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Pathologie des Herzens. 

I. Te i I. 

Von 

Prof. Dr. Eugen Kirch, 
Prosektor am Pathologischen Institut in Würzburg. 

(Vorstand: Geheimer Hofrat Prof. M. B. Schmidt.) 

Einleitung. 
Über die"Pathologie des Herzens" hat Ch. Thorel-Nürnberg bereits 

mehrfach in früheren Jahrgängen dieser "Ergebnisse" sehr ausführlich 
berichtet, und zwar 

1. 1903 im 9. Jahrgang, 1. Teil, S. 559-935, 
2. 1907 im 11. Jahrgang, 2. Teil, S. 194-457, 
3. 1910 im 14. Jahrgang, 2. Teil, S. 133-711, 
4. 1915 im 17. Jahrgang, 2. Teil, S. 90-718. 
Als Fortsetzung dieser Thorelschen Berichte sind die nachfolgenden 

Ausführungen beabsichtigt. In ihnen ist das einschlägige Schrifttum seit 
1914 (etwa seit Kriegsbeginn) verarbeitet, wobei ich eine Erfassung 
möglichst aller in Betracht kommenden Arbeiten angestrebt habe, auch 
cler ausländischen, soweit das unter den Kriegs- und Nachkriegsver
hältnissen überhaupt durchführbar war. Einige einleitende entwicklungs
geschichtliche, normal-anatomische und physiologische Vorbemerkungen 
.sollen das Verständnis der weiteren Darstellung erleichtern; in diesem 
Abschnitt ist jedoch nur dasjenige des einschlägigen Schrifttums berück
sichtigt worden, was mir für den Leserkreis dieser "Ergebnisse" besonders 
wesentlich und beachtenswert erschien. 

Der vorliegende 1. Teil meines Berichtes über die Herzpathologie 
.schliesst mit dem Schrifttum vom 1. Januar 1926 ab. Er umfasst 
folgende 8 Abschnitte: 

I. Entwicklungsgeschichtliche, normal-anatomische und physio
logische Vorbemerkungen. 

II. Entartungen, StoffwEchselstörungen, Pigmente des Herzens. 
III. Entzündungen des Herzmuskels. 
IV. Spezifische Granulationsgewebsbildungen und Parasiten des 

Herzens. 
V. Geschwülste des Herzens. 

Anhang: Leukämische Einlagerungen im Herzen. 
Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. I 
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VI. Herzverletzungen einschliesslich der Fremdkörper im Herzen. 
VII. Lageveränderungen des Herzens. 

VIII. Herzbeutel. 

Der 2. Teil, der die übrigen Abschnitte der Herzpathologie bringen 
soll, wird später erscheinen. 

I. Entwicklungsgeschichtliche, normal-anatomische und 
physiologische Vorbemerkungen. 

Schrifttum. 
I. Ackerknecht, Eberkard, Die Papillarmuskeln des Herzens. Untersuchungen 

an Karnivorenherzen. Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1918. S. 63. - 2. Der
selbe, Die Papillarmuskeln des Herzens. Eine anatomisch-physiologische Betrachtung 
über den Segelklappenmechanismus. Wien. tierärztl. Monatsschr. Jg. 6. H. 10/11. 1919. 
- 3. Derselbe, Vergleichendes über die Lokalisation der Segelklappenveränderungen im 
Herzen unserer Haustiere. Virchows Arch. Bd. 240. H. 1. S. 87. 1922.-4. Derselbe, 
Kreislauforgane. In Bd. 4 von E. J oest, Spezielle pathologische Anatomie der Haus
tiere. Berlin, R. Schoetz 1925.- 5. Aschoff, Ludwig, Lehrbuch der pathologischen 
Anatomie: Herz und Herzbeutel. Bd. 2. S. 1. 6. Aufl. Jena, G. Fischer 1923.-6. ABh,er, 
Leon, "Über die chemischen Vorgänge bei den antagonistischenNervenwirkungen. Pflügers 
Arch. f. Physiol. Bd. 193. S. 84. 1922. - 7. Derselbe, Studien über antagonistische 
Nerven. Prüfung der angeblichen Übertragbarkeit der Herznervenwirkung. (Nach 
gemeinschaftlichen Versuchen mit J. Aelin, M. Erb und N. Scheinfinkel). Zeitschr. 
f. Biol. Bd. 78. S. 297. 1923.- 8. Derselbe, "Über die chemischen Wirkungen der Herz. 
nervenreizung. Pflügers Arch. f. PhY.siol. Bd. 210. S. 689. 1925.- 9. Atzler, Edgar 
und Erich Müller, Uber humorale Ubertragbarkeit der Herznervenwirkung. Pflügers 
Arch. f. Physiol. Bd. 207. S. 1. 1925.- 10. Beneke, R., Über Herzbildung und Herz
missbildung ais Funktionen primärer Blutstromformen. Ein Beitrag zur Entwicklungs
mechanik. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd. 67. S. I. 1920.-11. Bohnen
kamp, Helmuth, Über das Zusammenwirken von Organen durch humorale Übertragung. 
Bemerkungen zu den Versuchen von 0. Loewi nach gemeinsamen Untersuchungen mit 
Herrn H. E. Scheyer. Klin. Wochenschr., Jg. 3. Nr. 2. S. 61. 1924.- 12. Bräucker, 
Die Nerven des Thymus. Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 69. 1923. -
13. Brinkman,R. u. E. van Dam, Die chemische Übertragbarkeit der Nervenreizwirkung. 
Pflügers Arch. t Physiol. Bd. 196. S. 66. 1922. - 14. Derselbe und J. v. d. Velde, 
Humorale Übertragung der Vaguswirkung beim Kaninchen. Pflügers Arch. f. Physiol. 
Bd. 207. S. 488. 1925.- 15. Orainicianu, Al., Anatomische Studien über die Koronar
arter~en und experimentelle Untersuchungen über ihre Durchgängigkeit. Virchows Arch. 
Bd. 238. S. I. 1922. - 16. Dogiel, J., Die Anordnung und Funktion der Nervenzellen 
des Herzens des Menschen und der Tiere und ihre Verbindungen mit den sympathischen. 
den zerebralen und spinalen Nerven. Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 155. S. 351. 1914. 
- 17. Duschl, L., Uber die humorale Beeinflussung der Herzaktion im Warmblüter
Organismus nach Versuchen an parabiosiertenRatten, an Katzen und Kaninchen. Münch. 
med. Wochenschr. 1923. Nr. 41. S. 1268.- 18. Derselbe, Über die humorale Übertrag
barkeit der Herznervenwirkung. Med.-naturwissenschaftl. Verein Tübingen, 26. 11. 1923. 
Münch. med. Wochenschr.1924. Nr. 2. S. 61 u. Klin. Wochenschr. Jg. 3. Nr. 9. S. 382. 
1924.- 19. Derselbe, Über die humorale Beeinflussung der Herzaktion im Warmblüter
Organismus nach Versuchen an Einzeltieren. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 38. S. 268. 
1923. - 20. Derselbe und F. Windholz, Über die humorale Beeinflussung der Herz
aktion im Warmblüterorganismus nach Versuchen an parabiosierten Ratten. Zeitschr. 
f. d. ges. exp. Med. Bd. 38. S. 261. 1923.-21. v. Ebner, Viktor, Über die Glanzstreifen 
(Kittlinien) der Herzmuskelfasern. Verhandl. d. anat. Ges. Innsbruck, 1914.- 22. Der
selbe, Über den feineren Bau der Herzmuskelfasern mit besonderer Rücksicht auf die 
Glanzstreifen. I. u. II. Sitzungsber. d. Akad. d. Wissensch. Wien, mathem.-naturw. 
Klasse, Abt. III. S. 129. 1920. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 13. 
S. 183. 1921. - 23. Eckstein, A., Die Totenstarre des Herzens. Sitzung d. Freiburger 
med. Ges., 20. 1. 1920. Dtsche. med. Wochenschr. 1920. S. 448.- 24. Derselbe, Die 
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G., Experimentelle Beiträge zur Entwicklung des Bombinatorherzens. Finska vet. soc. 
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Explantation von Herzanlagen der Amphibien. Ann. soc. zool.-bot. Fennika. Tome 2. 
Helsingfors 1924. Zit. nach Phil. Stöhr, jun. (92, 93).- 27. Derselbe, Neue experimen
telle Beiträge zur frühesten Entwicklung des Amphibienherzens. Soc. scienz. Fennika 
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30. Glaser, F., Verlauf derextrakardialen Nerven. In: DieLebensnerven vonL. R. Müller. 
S. 150. Berlin, J. Springer 1924. - 31. Derselbe, Intrakardialer Nervenapparat. In: 
Die Lebensnerven von L. R. Müller. S. 154. Berlin, J. Springer 1924.-32. Glaser, W., 
Der intramurale Nervenapparat des Herzens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117. S. 26. 
1915.-33. Haberlandt, L., Vber Gefrierversuche am Herzen und Magen des Frosches. 
Wissenschaft!. Ges. d. Ärzte in Innsbruck, 31. 10. 1919. Wien. klin. Wochenschr. 1920. 
Nr. 16. - 34. Derselbe, Gernerversuche am Froschherzen. Zeitschr. f. Biol. Bd. 71. 
S. 35. 1920.- 35. Derselbe, Über Trennung der intrakardialen Vagusfunktion von der 
motorischen Leistung des Froschherzens. Versuche über Totenstarre des Herzens. Zeitsehr. 
f. Biol. Bd. 73. 1921. - 36. Derselbe, Über Vagusausschaltung am Froschherzen und 
ihre Bedeutung für die Lehre vom Herzschlag. Wissenschaftl.-ä.rztl. Ges. in Innsbruck, 
11. 2. 1921. Wien. klin. Wochenschr. 1921. Nr. 36.- 37. Derselbe, Über Vagusausschal
tung am Froschherzen und ihre Bedeutung für die Lehre vom Herzschlag. Med. Klinik. 
Bd. 17. S. 958. 1921.- 38. Derselbe, Ein direkter Nachweis der muskulären Erregungs
leitung im Wirbeltierherzen. Med. Klinik. Bd. 18. Nr. 9. S. 278. 1922. - 39. Derselbe, 
Ein direkter Nachweis der muskulären Erregungsleitung im Wirbeltierherzen. Zeitschr. 
f. Biol. Bd. 76. S. 49. 1922. - 40. Derselbe, Ein direkter Nachweis der myogenen Reiz
bildung im Wirbeltierherzen. Klin. Wochenschr. 1923. Jg. 2. Nr. 2. S. 81.- 41. Der
selbe, Ein direkter Nachweis der myogenen Reizbildung im Wirbeltierherzen. Zeitschr. 
f. Biol. Bd.79. S. 307. 1923.- 42. Derselbe, Vber das Wesen des Herzschlag~s. Dtsch. 
med. Wochenschr. Bd. 49. S. 404. 1923. -43PDerselbe, Versuche mit langer Überlebens
dauer nach Abklemmung der Froschherzspitze. Zeitschr. f. Biol. Bd. 82. S. 161. 1924.-
44. Hamburger, H. J., Über ·eine neue Form von Zusammenwirkung zwischen Organen. 
Klin. Wochenschr. Jg. 2. Nr. 28. S. 1297. _1923.- 45. Heitler, M., Der Bau der Innen
fläche der rechten Herzkammer beim Menschen. Wien. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 8. 
S. 225. - 46. Hubert, Georg, Das ReizleitUngssystem des Herzens. Münch. med. 
Wochenschr. 1920. Nr. 18. S. 517 u. Nr. 19. S. 547.- 47. Jordan, H. E., Intercalated 
discs in voluntary striped muscle. Anat. record. Vol. 16. 1919. Ref. im Zentralbl. f. 
Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 13. S. 184. 1921. - 48. Jordan, H. E., The comparative 
histology of the leg and wing muscle of the wasp, withspecialreference of thephenomenon 
of stirpe reversal during contraction and to the genetic relation between contraction bands 
and intercalated discs. Americ. journ. of anat. Vol. 27. 1920. Ref. im Zentralbl. f. Herz
u. Gefä.sskrankh. Bd. 13. S. 185. 1921. - 49. Derselbe and J. B. Banks, A study of 
the intercalated discs of the heart of the beef. Americ. journ. of anat. 1917. Ref. im 
Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 13. S. 185. 1921. - 50. Kaempffer, Vber 
die mutmassliche Zahl, Lage und Beschaffenheit der intrakardialen Hemmungszentren 
unter Berücksichtigung der neurogenen und der myogenen Lehre von der Herztätigkeit. 
Zentralbl. f. Herz-u. Gefä.sskrankh. Bd. 9. S. 177 u. 189. 1917.- 51. Kirch, Eugen, 
Anatomische Untersuchungen über Grösse und Gestalt des normalen und pathologisch 
veränderten menschlichen Herzens. Sitzungsber. d. physikal.-med. Ges. zu Würzburg. 
Jg. 1920. S. 41.-52. Derselbe, Über gesetzmässige Verschiebungenderinneren Grössen
verhältnisse des normalen und pathologisch veränderten menschlichen Herzens. (Habili
tationsschrift 1919.) Zeitschr. f. ang. Anat. u. Konstitutionslehre. Bd. 7. H. 5/6. S. 235. 
1921.- 53. Derselbe, Die Entstehungsweise der rechtsseitigen Herzdilatation. Zentralbl. 
f. Pathol., Sonderband zu Bd. 33 (M. B. Schmidt-Festschrift). S. 126. 1923.-54. Koch, 
Walter, Der funktionelle Bau des menschlichen Herzens. Berlin u. Wien, Urban u. 
Schwarzenberg 1922. - 55. Kr ontowski, Pathologisch-physiologische Beobachtungen 
über Herzexplanta.te. Arch. f. exp. Zellforsch. Bd. 1. H. 1. 1925.-56. Loewi, 0., Vber 
humorale Übertragbarkeit der Herznervenwirkung. I. Mitt. Pflügers Arch. f. Physiol 
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Bd. 189. S. 239. 1921.- 57. Derselbe, Über humorale Übertragbarkeit der Herznerven
wirkung. II. Mitt. Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 193. S. 201. 1922. - 58. Derselbe, 
Weitere Untersuchungen über humorale Übertragbarkeit der Herznervenwirkungen. 
Klin. Wochenschr. Jg. l. Nr. l. 1922. -59. Derselbe, Über humorale Übertragbarkeit 
der Herznervenwirkung. III. Mitt. Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 203. S. 408. 1924. 
- 60. Derselbe, Über humorale Übertragbarkeit der Herznervenwirkung. IV. Mitt. 
Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 204. S. 165. 1924. - ~l. Derselbe, Über humorale Über
tragbarkeit der Herznervenwirkung. V. Mitt. Die Übertragbarkeit der negativ chrono
und dromotropen Vaguswirkung. Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 204. S. 629. 1924. -
62. Derselbe und E. Navratil, Über humorale Übertragbarkeit der Herznervenwirkung. 
VI. Mitt. Der Angriffspunkt des Atropins. Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 206. S. 123. 
1924. - 6i:l. Dieselben, Über humorale Übertragbarkeit der Herznervenwirkung. 
VII. Mitt. Pflüglc)rs Arch. f. Physiol. Bd. 206. 1924. - 64. M arcus, H., Über die 
Struktur quergestreifter Muskeln und ihre Veränderung bei der Verkürzung. Sitzungs
her. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol. Jg. 1919. München, J. F. Bergmann 1920. -
65. Derselbe, Über den feineren Bau quergestreüter Muskeln. Arch. f. Zellforsch. 
Bd. 15. 1921. - 66. Martin, Alfred, Wiederbelebung des Herzens im Tier
experiment, 1722. Zentralbl. f. Herz. u. Gefässkrankh. Bd. 17. S. 121. 1925. -
67. M oharrem, J., Über den Verlauf des Nervus depressor beim Menschen. Zentralbl. 
f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 17. Nr. 3. S. 33. 1925.- 68. Mönckeberg, J. G., Das 
spezifische Muskelsystem im menschlichen Herzen. Ergebn. v. Lubarsch-Ostertag. 
Jg. 19. Abt. 2. S. 327. 1921.- 69. Derselbe, Die Erkrankungen des Myokards und des 
spezifischen Muskelsystems. Handb. d. spez. pathol. Anat. v. Henke-Lubarsch. Bd. 2. 
S. 290. Berlin, J. Springer 1924.- 69a. Nakayama, Kimio, Studien über antagoni
stische Nerven. Fortgesetzte Prüfung der hormonalen Übertragung der Herznerven
wirkung. Zeitschr. f. Biol. Bd. 82. S. 581. 1925.-70. N aumann, Ernst, Untersuchungen 
über den Gang der Totenstarre. Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 169. S. 517. 1917. -
71. Oberhelman, H. A. und G.R. Le Count, Variations in the anastomosis of the coronary 
arteries and their sequences. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 82. p. 1321. 1924. 
Zit. nach Spalteholz (80). -72. Oberzimmer, J. und L. Wacker, Postmortale Säure
bildung und Totenstarre im Herzmuskel menschlicher Leichen und ihre Beziehungen 
zur Leistungsfähigkeit des Herzens unmittelbar vor dem Tode. Virchows Arch. Bd. 236. 
S. 225. 1922. - 73. Perman, Einar, Anatomische Untersuchungen über die Herz
nerven bei den höheren Säugetieren und beim Menschen. Zeitschr. f. Anat. u. Entwick
lungsgesch. Bd. 71. S. 382. 1924. - 74. Sato, Shiro, Über die Entwicklung der Atrio
ventrikularklappen und der Pars membranacea unter Berücksichtigung zugehöriger 
Herzmissbildungen. Anat. Hefte. Bd. 50. H. 151. S. 195. 1914. - 75. Scheyer, H. E., 
Zur Frage der humoralen Übertragbarkeit der Herznervenwirkung. Inaug.-Diss. Heidel
berg 1923. - 76. Schiefferdecker, P., Untersuchungen des menschlichen Herzens 
in verschiedenen Lebensaltern in bezugauf die Grössenverhältnisse der Fasern und Kerne. 
Pflügers Arch. f. Physiol. Bd. 165. S. 499. 1916. -77. Schübel, Konrad und Philipp 
Stöhr j un., Ein Beitrag zur Pharmakologie transplantierter Amphibienherzen. Arch. f. 
exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 104. S. 87. 1924. - 78. Schweizer, P. und Ujiie, 
Zur makroskopischen Anatomie des Herzmuskels. Schweiz. med. Wochenschr. 1923. 
Nr. 4, 5 u. 6. - 79. Smith, Fred ~1-t., Concerning the anatomy of the coronary arteries. 
Americ. journ. of the med. sciences. New. series. Vol. 156. p. 706. 1918. Zit. nach 
Spalteholz (80). - 80. Spalteholz, Werner, Die Arterien der Herzwand. Anat. 
Untersuchungen an Menschen- und Tierherzen. Leipzig, S. Hirzel1924.- 81. Spitzer, 
Alexander, Über die Ursachen und den Mechanismus der Zweiteilung des Wirbeltier
herzens. I. Teil. Arch. f. Entwicklungsmech. Bd. 45. 1919. - 82. Derselbe, Über die 
Ursachen und den Mechanismus der Zweiteilung des Wirbeltierherzens. II. Teil: Die 
doppelte Septierung des arteriellen Herzschenkels und deren sekundäre Vereinfachung. 
Arch. f. Entwicklungsmech. Bd. 47. 1921.-83. Derselbe, Phylogenese der Herzseptierung 
und ihre Bedeutung für die Erklärung der Herzmissbildungen. Ges. d. Ärzte in Wien, 
14. 10. 1921. Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 43. S. 1406.- 84. Derselbe, Über den 
Bauplan des normalen und missbildeten Herzens. Versuche einer phylogenetischen 
Theorie. Virchows Arch. Bd. 243. S. 81. 1923.- 85. Stöhr, jun., Philipp, Demon
stration explantierter und transplantierter Herzen von Amphibienembryonen. Med. 
Ges. Freiburg i. Br., 29. 5. 1923. Med. Klinik. Jg. 19. Nr. 30. S. 1069. 1923. - 86. Der
selbe, Experimentelle Studien an embryonalen Amphibienherzen. I. Über Explantation 
embryonaler Amphibienherzen. Arch. f. Entwicklungsmech. Bd. 102. 1924.- 87. Der-
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selbe, Experimentelle Studien an embryonalen Amphibienherzen. li. Über Trans
plantation embryonaler Amphibienherzen. Arch. f. Entwicklungsmech. Bd. 103. S. 555. 
1924.- 88. Derselbe, Über Explantation und Transplantation embryonaler Amphibien
herzen. Die Naturwissenschaften. Jg. 12. H. 18. S. 337. 1924. - 89. Derselbe, Experi
mentelle Beobachtungen zur Herzentwicklung bei Amphibien. Dtsch. med. Wochenschr. 
1924. Nr. 42. S. 1444. - 90. Derselbe, Über Transplantation embryonaler Amphibien
herzen. Verhandl. d. anat. Ges. Halle. Bd. 58. S. 80. 1924. - 91. Derselbe, Über 
Explantation und Transplantation embryonaler Amphibienherzen. Physikal.-med. Ges. 
zu Würzburg, 21. 2. 1924. Münch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 9. S. 286.- 92. Der
selbe, Über den formgestaltenden Einfluss des Blutstroms. Würzburger Abhandl. a. 
d. Gesamtgeb. d. Med. Bd. 22. Leipzig, C. Kabitzsch 1925. - 93. Derselbe, Experi
mentelle Studien an embryonalen Amphibienherzen. III. Über die Entstehung der 
Herzform. Arch. f. Entwicklungsmech. Bd. 106. S. 409. 1925.- 94. Derselbe, Experi
mentelle Beobachtungen zur Herzentwicklung. Physikal.-med. Ges. zu Würzburg, 
19. 2. 1925. Münch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 12. S. 500. - 95. Derselbe, Über 
das embryonale Herz. Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 21. S. 1004. - 96. Derselbe, Zur 
Entstehung der Herzform. Verhandl. d. anat. Ges. in Wien. Bd. 60. S. 105. 1925. -
97. S tübl er, Eb erhard, Zur Frage der Kittlinien und der Fragmentation der Herzmuskel
fasern. Inaug.-Diss. Freiburg i. Br. 1917. - 98. Thorel, Gh., Anatomie des Herzens. 
In: Pathologie der Kreislauforgane des Menschen. Ergebn. v. Lubarsch-Ostertag. Jg. 17. 
Tl. 2. S. 90. 1915.-99. Derselbe, Physiologie des Herzens. In: Pathologie der Kreislauf
organe des Menschen. Ergebn. v. Lubarsch-Ostertag. Jg. 17. Tl. 2. S. 184. 1915.-
100. Volkhardt, Th., Über den Eintritt der Totenstarreammenschlichen Herzen. Zieglers 
Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd. 62. S. 473. 1916. - 101. Wacker, L., Zur 
Beurteilung der Leistungsfähigkeit des Herzens unmittelbar vor dem Tode durch Fest
stellung der Menge der postmortal gebildeten Säure. Berl. klin. Wochenschr. 1921. Nr. 50. 
S. 1465. - 102. W interstein, Hans, Über Wiederbelebung bei Herzstillstand. Münch. 
med. Wochenschr. 1917. Nr. 5. S. 153.-103. Wolkhoff, Kapitoline, Über die histo
logische Struktur der Koronararterien des menschlichen Herzens. Virchows Arch. Bd. 241. 
S. 42. 1923.- 104. Worobiew, Die Nerven des menschlichen und tierischen Herzens. 
Vortr. auf der Sondersitzung der Berl. med. Ges. vom 5. 8. 1925. Münch. med. Wochenschr. 
1925. Nr. 33. S. 1400. 

Unsere Kenntnisse über Entwicklungsgeschichte und Entwicklungs
physiologie des Herzens haben in den letzten Jahren wertvolle Bereiche-
rungen erfahren. . 

Nachdem es schon im Jahre 1912 Braus und ebenso Burrows 
gelungen war, bei jungen Amphibienlarven pulsierende Herzen mehrere 
Wochen lang in Lymphe bzw. Serumnährböden schlagend zu erhalten 
- vgl. hierüber Thorels letzten Bericht (99, S. 214) -sind neuerdings 
wesentliche Fortschritte erzielt worden durch die Arbeiten von Ekman 
(25, 26, 27) und Philipp Stöhr jun. (85, 86) über Explantation des 
embryonalen Amphibienherzens, noch mehr aber durch die bedeutsamen 
Versuche des letztgenannten Forschers (Stöhr jun. [87-96]) über 
Transplantation solcher Herzen, die damit zum ersten Male geglückt 
ist und zu höchst bemerkenswerten Feststellungen geführt hat, namentlich 
bezüglich der vorher unbekannten Bedingungen, die in den Gestaltungs
vorgang des embryonalen Herzens bestimmend eingreifen. 

Was zunächst die Explantation des Herzens anlangt, so konnte 
Ekmann (25, 26, 27) zeigen, dass die noch scheinbar undifferenzierte, 
nur aus einem Zellhaufen bestehende Herzanlage von Amphibien im 
Stadium der Medullarplatte unter gewissen Bedingungen fähig ist, ausser
halb des Organismus (in Lockescher Lösung) sich zu einem schlauch
förmigen Rohr zu entwickeln, unter Bildung der vier Abschnitte Sinus, 
Atrium, Ventrikel und Bulbus, und hierbei regelmässige Pulsationen 
zu bekommen, die vorher nicht vorhanden waren. Das mit einer Ekto-
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dermhülle umschlossene, dem Embryo entnommene Explantat besteht 
nach einigen Tagen aus einer glashellen Ektodermkugel, einem pulsieren
den Herzen und weiteren Entomesodermzellen. Das schlagende Herz 
drängt die mitexplantierten Leber- und Dotterzellen ohne weiteres 
bei Seite, es ernährt sich auf deren Kosten und geht auch von allen 
Zellarten erst zuletzt zugrunde, zeigt also eine weit überlegene Lebens
kraft. Ekman erblickt in diesen Ergebnissen einen von der Einwirkung 
des übrigen Körpers unabhängigen Entwicklungsvorgang, zumal es ihm 
neuerdings gelungen ist (26), ohne schützende Ektodermhülle aus undiffe
renziertem Material in der Kultur einen Haufen pulsierender Herzzellen 
zu erhalten; er schreibt somit der Herzanlage die Fähigkeit zur Selbst
differenzierung zu. Dass diese Auffassung jedoch nicht in vollem Masse 
zutrifft, ergibt sich aus den nunmehr zu besprechenden Untersuchungen 
Stöhrs. 

Stöhr jun. hat zunächst die Ekmanschen Explantationsversuche 
in 70 Fällen bestätigen und erweitern können (86). Am geeignetsten 
dazu erwies sich Bombinator pachypus, doch dienten ihm als weitere 
Versuchstiere auch Triton cristatus und taeniatus sowie Rana esculenta. 
Es hat sich nun ergeben, dass die Aussicht, ein möglichst vollkommenes 
Herz zu erhalten, um so grösser wird, je mehr von der Umgebung der 
Herzanlage mitexplantiert wird. Das Herz wächst grossenteils auf Kosten 
des mitexplantierten Entomesodermhaufens. Wenn sich im allgemeinen 
auch Herzen mit sämtlichen Abschnitten im Explantat erzielen lassen, 
so kommt bemerkenswerterweise doch niemals die für Amphibien
'Bmbryonen typische Herzform zustande. Es sind immer gestaltliehe 
Abweichungen von der Norm vorhanden, die nach einem Zuwenig oder 
Zuviel in der Bildung eines Herzabsehnittes hinneigen; häufig lassen sich 
die typischen Krümmungen des Herzrohrs schwer oder garnicht erkennen, 
öfters fehlen sogar ganze Abschnitte. Allen explantierten Herzgebilden 
in gestaltlicher Hinsicht gemeinsam ist lediglich eine gewisseN eigung zur 
Krümmung des Herzrohres, vor allem im Sinus teil. Ja selbst in ganz 
winzigen Herzbruchstücken ist diese Krümmungsneigung zu beobachten. 
Der Puls, der 3-4 Wochen erhalten bleiben kann, setzt stets zuerst am 
Sinus deutlich ein und beeinflusst von hier aus die übrigen Herzabschnitte. 
Sein Rhythmus ist fast immer regelmässig, wenn auch die Pulszahl 
in den verschiedenen Fällen wechseln kann; nur in 5 von 70 explantierten 
Fällen hat Stöhr Arhythmien gesehen; zwei davon waren vorüber
gehender Art, während in den anderen drei Fällen Überleitungsstörungen 
vorlagen, derart dass jeder Herzabschnitt seinen eigenen Rhythmus 
zeigte. Bei Erwärmung nimmt die Pulszahl zu, bei Abkühlung verringert 
sie sich. Dies hat sich auch in neueren Beobachtungen Krontowskis 
(55) an Herzexplantaten bestätigt; die unterste Temperaturgrenze, bei 
welcher die Herzstückehen überhaupt noch Kontraktionen zeigen, liegt 
nach dem letztgenannten Forscher bei 22°. Im allgemeinen aber schlagen 
explantierte Herzen langsamer als die der gleichartigen Kontrollarven, 
was darauf hinweist, dass auch Einflüsse vom Gesamtorganismus auf 
die Pulsfolge wirksam sind, möglicherweise nervöser Art. Die explan
tierten Herzen sind sicher nervenlos, und so müssen hier chemische oder 
thermische Reize unmittelbar auf das Protoolasma der Herzmuskel
.zellen einwirken, um durch vermehrten oder ;erringerten Stoffwechsel-
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umsatz eine Steigerung oder Verminderung der Pulszahl zu erzielen. 
Es muss noch erwähnt werden, dass im Explantat auch Perikard und 
Endokard gebildet werden, während in dem mitexplantierten Entomeso
dermhaufen Leber, Gallenblase, Ductus choledochus und Darm aus
gebildet werden. 

Aus diesen Explantationsversuchen Stöhrs hat sich, wie wir 
gesehen haben, ergeben, dass in der Anlagemasse des Herzens selbst 
die Fähigkeit liegt, eine gewisse Krümmung im Bau der Herzform her
vorzurufen, dass jedoch diese Krümmung stets eine unvollkommene ist. 
Um nun eine typische Krümmung zur Entwicklung kommen zu lassen, 
müssen daher auch noch Einflüsse von der unmittelbaren Umgebung 
des Herzens oder von dem Gesamtorganismus aus eingreifen. Zur Fest
stellung dieser Einflüsse hat Stöhr jun. den Weg der Transplantation 
beschritten (87-96), und zwar wiederum hauptsächlich an Bombinator 
pachypus, z. T. auch an Rana esculenta. Es ist ihm für die Embryonen 
dieser beiden Amphibien der wichtige Nachweis geglückt, dass im Stadium 
der beginnenden Schwanzknospe die Herzanlage an eine beliebige Stelle 
des gleichen oder eines anderen Tieres transplantiert und zur \V eiter
entwicklung gebracht werden kann. So haben sich Tiere mit zwei 
schlagenden Herzen bis zur Metamorphose aufziehen lassen. Das Trans
plantat, das neben der Herzanlage aus angrenzenden Entomesoderm
zellen besteht, wölbt sich anfangs bruchsackartig vor, wird aber allmäh
lich mehr ins Innere des Wirtstieres hineingezogen. Bemerkenswerter
weise stellt sich in der Folgezeit fast stets eine mehr oder weniger bedeu
tende Asymmetrie an derartigen Larven ein, und zwar wird diejenige 
Seite, auf welche die Herzanlage eingepflanzt wurde, im allgemeinen 
schwächer entwickelt. Diese Ungleichheit beider Körperhälften macht 
sich manchmal schon am sechsten Tage nach der Operation bemerkbar 
und kann dann 3-4 Wochen lang, gelegentlich noch länger, sehr deutlich 
in Erscheinung treten. Bleiben die Tiere noch einige Wochen weiterhin 
am Leben, etwa bis zum Beginn der Metamorphose, so wird der Grössen
unterschied beider · Körperhälften allmählich in der Hauptsache aus
geglichen. Der Grund für diese Asymmetrie liegt, wie sich aus ver
schiedenen Vergleichsversuchen ergibt, mit ziemlicher Sicherheit ganz 
allein in der implantierten Herzanlage; durch das pulsierende Herz, 
das infolge seiner rhythmischen Zusammenziehungen allen anderen 
Geweben des wachsenden Organismus an Lebenskraft überlegen ist, 
wie wir ja auch schon bei den Explantationsversuchen gesehen haben, 
wird eben alles umgebende Gewebe verdrängt und an Wachsturn und 
Regeneration verhindert. Das seitlich implantierte Herz wird meist 
mit zunehmendem Alter des Tieres nach der Körpermittellinie hin ver
lagert, wahrscheinlich durch Zug der Darmschlingen, an denen es für 
gewöhnlich befestigt ist. Larven mit implantierter Herzanlage, also 
mit zwei Herzen, bleiben anfänglich in der Gesamtentwicklung hinter 
gleichalterigen Vergleichstieren zurück, doch kann der Grössenunter
schied in einigen Wochen wieder völlig ausgeglichen werden. 

Von besonderem Interesse ist es, wie bei einer Larve mit zwei 
Herzen das eingepflanzte Herz sich zu dem anderen Herzen und zu dem 
Kreislauf des Wirtstieres verhält. Stöhr jun. stellte nun fest, dass 
jedes der beiden Herzen unter allen Umständen seinen ganz bestimmten 
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Eigenrhythmus beibehält, sich also nicht im mindesten darum kümmert, 
was das andere tut. Bei steigender Pulszahl des Wirtsherzens, z. B. auf 
Erwärmung des Wassers hin, nimmt jedoch auch diejenige des implan
tierten Herzens in gleichem Masse zu und verringert sich wieder im selben 
Verhältnis. Das implantierte Herz kann auch Anschluss an den Kreis
lauf des Wirtstieres gewinnen und diesen beeinflussen. Der Anschluss kann 
ein doppelter, am arteriellen und venösen Teile zugleich sein; er kann aber 
auch nur einfach sein, so dass das implantierte Herz wie ein Anhängsel in 
den Kreislauf eingeschaltet ist. Die beiden Herzen treten sich sehr bald 
gewissermassenals Feinde gegenüber, um den Kampf um den Blutstrom 
zu beginnen. Gelingt es beiden, eine genügende Blutmenge zu erhalten, 
so können sie weiterbestehen und sich gleichmässig entwickeln. Meist 
erhält das Wirtsherz infolge seiner günstigeren Bedingungen das Über
gewicht über das Implantat; der Weiterentwicklung des letzteren wird 
damit Einhalt geboten, es bekommt immer weniger Blut zur Fort
bewegung und verödet schliesslich. Gelegentlich kann sich aber auch 
das implantierte Herz als das stärkere erweisen, es schwillt mächtig an, 
arbeitet mit bedeutender Kraft und übertrifft bald an Grösse das infolge 
der geringeren Blutmenge immer heller und durchsichtiger werdende 
Wirtsherz; schliesslich kann sogar das Herz des Wirtstieres völlig leer 
schlagen. Gleichzeitig damit stellt sich eine starke Pigmentverringerung 
im Perikard des Wirtstierherzens ein und eine dunkle Pigmentierung 
im Perikard des Implantates. 

Wie bei der Explantation zeigt auch bei der Transplantation das Herz 
niemals eine typische Form, und häufig fehlen ein oder mehrere Ab
schnitte. Es können jedoch auch alle vier- Abschnitte ausgebildet und 
die Klappen angelegt werden. Aus den mitimplantierten Entomesoderm
zellen können sich ferner noch Leber, Pankreas und Gallenblase bilden, 
so dass das Tier diese Organe gleichfalls doppelt aufweist. Implantat
zellen und Dotterzellen des Wirtstieres bilden gemeinsam einen ein
heitlichen durchgängigen Darm, wobei jedoch der Situs desselben stark 
verändert wird. Bei Implantationen auf den Kopf kann der Organismus 
Darmzellen zur Bildung der Mundhöhle verwenden, die aber ihre Eigen
form beibehalten. Das Kopfskelett ist in diesem Falle völlig verändert 
und asymmetrisch, wie denn überhaupt die weitaus grössten Veränderungen 
in der Umgebung gerade durch eine Transplantation auf den Kopf hervor
gerufen werden. 

An Hand dieser wichtigen Untersuchungen hat sich Stöhr dann die 
Frage vorgelegt: Weiche Bedingungen bestimmen den Gestaltungs
vorgang des embryonalen Amphibienherzens, bzw. zu welchem Zeit
punkte der Entwicklung sind diese wirksam? 

Solche formbildenden Bedingungen können erstens einmal in der 
Herzanlage selbst liegen, doch sind damit sicher nicht alle Bedingungen 
erschöpft, und die von Ekman (25, 26, 27) angenommene, von uns 
schon oben erwähnte Selbstdifferenzierung des Herzens kann in An
betracht der atypischen Form der explantierten und transplantierten 
Herzen nicht restlos zutreffen, wenngleich dem Herzen ohne Zweifel 
ein erhebliches Selbstdifferenzierungsvermögen zukommt. 

Von Bedeutung muss zweitens der Blutstrom sein; das auf ein 
Wirtstier implantierte Herz gedeiht, wie wir sahen, ja nur dann, wenn 



Formgestaltende Einflüsse auf d. Herz. Bedeutung d. Blutstroms u. d. Umgebung. 9 

es Anschluss an den Blutstrom gewinnt. Den formgestaltenden Einfluss 
des Blutstroms und besonders seiner Wirbelbildungen hat auch R. Be
neke (10) erkannt und gewürdigt; wenn er jedoch dabei in klarer Weise 
die bestimmte Behauptung aufgestellt hat, dass "alle Formen des Gefäss
systems einschliesslich des Herzens, die normalen wie die pathologischen 
Funktionen dieser Blutströmung'' sind, so dürfte diese Anschauung 
gerade in Hinsicht auf die Untersuchungen Ekmans und Stöhrs 
nunmehr als etwas zuweitgehend bezeichnet werden müssen; denn es 
hat sich dabei gezeigt, dass einerseits bei Amphibienlarven, denen die 
Herzanlage entfernt worden ist, dennoch die Ausbildung eines peri
pheren Kreislaufapparates in gewöhnlicher Weise eintritt, und dass 
andererseits auch die Herzanlage selbst zur Gestaltung eines gekrümmten 
Herzschlauches mit seinen vier Abschnitten eines beständigen Blut
stromes in keiner Weise bedarf, wie es ja am deutlichsten aus den Ex
plantationsversuchen ersichtlich ist. Ebenso ist die vielfach verbreitete 
Ansicht, dass das muskulöse Trabekelwerk des Herzens gleichsam einer 
unterminierenden Wühlarbeit des Blutstromes seine Entstehung verdanke, 
in dieser Fassung sicher nicht mehr haltbar; denn Stöhr fand bei mikro
skopischer Vergleichung der Kammern blutleer gewachsener Herzen 
mit denen normaler Herzen keinen greifbaren Unterschied zwischen 
beiden. Es muss also dem Teil der Herzanlage, welcher sich zur 
Kammer entwickelt, schon die Fähigkeit innewohnen, ein Trabekelwerk 
zu formen, ohne dass es hierzu der mechanischen Einwirkung eines 
Blutstromes bedürfte. Insgesamt darf also die Bedeutung des Blutstromes 
für die Formgestaltung zwar keineswegs geleugnet, aber auch nicht 
überschätzt werden. 

Ein formgestaltender Einfluss auf das Herz ist drittens in der 
Umgebung der Herzanlage zu erblicken. In diesem Sinne ist vor allem 
folgende Feststellung S t ö h r s beweisend: Wenn einem Embryo im 
Stadium der Medullarplatte oder auch noch der halboffenen Medullar
rinne die Herzanlage entnommen, um 180° gedreht und am gleichen 
Orte wieder eingepflanzt wird, so entwickelt sich daraus ein Herz, welches 
das Blut in normaler Richtung treibt, gleich als ob gar nicht gedreht 
worden wäre; es wird also in diesem frühen Entwicklungsstadium die 
Herzanlage durch die Umgebung in der Weise verändert, dass der venöse 
Abschnitt in den arteriellen verwandelt wird und umgekehrt; wird 
dieser Drehungsversuch um 180° erst in späteren Entwicklungsstadien 
ausgeführt, so behält das Herz seine ursprüngliche Schlagrichtung bei, 
die Form kann jetzt nicht mehr durch die Umgebung beeinflusst werden, 
und die Tiere gehen sämtlich an Ödem zugrunde. 

Inwieweit auch noch die Leber einen formgestaltenden Einfluss 
auf die Herzanlage auszuüben vermag, konnte noch nicht sicher fest
gestellt werden. 

Insgesamt ergibt sich somit neben einem erheblichen Selbst
differenzierungsvermögen der Herzanlage doch auch eine recht weit
gehende Abhängigkeit ihrer Entwicklung von verschiedenen im Körper 
vorhandenen Einflüssen. 

Dass diese formgestaltenden Einflüsse in der Hauptsache in der 
Umgebung der Herzanlage ihren Sitz haben, geht schliesslich noch 
daraus hervor, dass regelrechte Vertauschungen zweier Herzanlagen 
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zwischen zwei gleichalten Embryonen normal funktionierende und fast 
völlig normal gestaltete Herzen liefern. Nach neueren Untersuchungen 
von Stöhr (93) ist es schliesslich auch möglich, aus einer in der Median
linie halbierten Herzanlage ein ganzes, voll funktionierendes Herz zu 
erhalten. 

Unter denneueren Herzarbeiten, die sich mit vergleichend-entwick
lungsgeschichtlichenFragen befasst haben, verdienen auch die des Wiener 
Anatomen Spitzer (81-84) eine besondere Hervorhebung. Spitzer 
hat die Entstehung der 7.weiteilung des Herzens durch Scheide
wand bild ung zu erklären -versucht, und der Leitgedanke seiner neuen 
Lehre ist der, dass in der Phylogenie die Septierung im Herzen als eine 
mechanische Folge der durch die Lungenatmung bedingten Drehung 
des ursprünglich einfachen Herzschlauches anzusehen ist. Die Zwei
teilung des Herzens beginnt in der höheren Tierwelt mit dem Auftreten 
der Lungenatmung, und auch die weitere Ausbildung und Vervoll
kommnung beider geht hier einander parallel. Die Fische haben noch 
ein einfaches, rein venöses Herz, ohne Längsscheidewand. Die Lungen
fische zeigen dann die erste, noch unvollkommene Septumbildung im 
Vorhofsbereich. Die Amphibien besitzen bereits zwei gesonderte Vorhöfe, 
aber nur eine Kammer, in welcher das Blut gemischt wird und so in 
den gemeinsamen Truncus arteriosus communis abfliesst. Bei den Rep
tilien beginnt die Septierung auch im Kammerbereich und wird noch 
innerhalb derselben Klasse, bei den Krokodilen, durchgeführt; trotzdem 
vermischen sich bei ihnen aber die beiden Blutarten noch durch besondere 
Einrichtungen, nämlich durch das Foramen Panizzae und durch die 
sog. dorsale Anastomose der beiden Aortenwurzeln. Erst bei den Vögeln 
und Säugern ist die Scheidung beider Kreisläufe, des Lungen- und des 
Körperkreislaufes, vollendet. Insgesamt ist also die Lungenatmung im 
wesentlichen die primäre Einrichtung, und durch diese wird die Scheide
wandbildung des Herzens erst nachträglich hervorgerufen. Die Ziele 
der Lungenatmung sind einerseits Gleichstellung beider Kreisläufe durch 
Schaffung gesonderter Pumpwerke und andererseits Trennung beider 
Blutarten, und das Mittel dazu ist eben die Septierung des Herzens. 
Neben der Ausbildung der Scheidewände in den Herzabschnitten muss 
eine Umschaltung am arteriellen Ende stattfinden, da sonst zwei ganz 
getrennte Kreisläufe entstehen würden. Es ist daher eine Drehung am 
arteriellen Herzende erforderlich, damit das venöse Blut des rechten 
Ventrikels frei von bereits arterialisiertem in die Lunge geführt wird. 
Dieser Drehung entspricht eine Gegendrehung im Kavasystem. Im 
einzelnen sind folgende Vorgänge zum Zustandekommen der Herz
septierung erforderlich und, wie Spitzer ausführlich darlegt, auch tat
sächlich mechanisch verwirklicht: Beginn der Septenbildung in der 
Peripherie, Heranrücken derselben an das Herz und Übergreifen auf dieses 
von beiden Enden her, schraubige Anlage am arteriellen Ende, Gegen
drehung der Anlage am venösen Ende, Beschränkung der letzteren auf 
das Gebiet des Kavavorhofes, primäre Hinter- und sekundäre Neben
einanderschaltung der Vorhöfe wie auch der Kammern, primäre Lage de-s 
Lungenvenengebietes proximal vom Kavagebiet, Bildung einer scharf 
geknickten Ventrikelschleife, Ausbildung eines Querseptums in der Ebene 



Entstehung der Herzscheidewände. Phylogenetische Theorie Spitzers. 11 

der Knickungsfalte, endlich sekundäre Umbildung zu einein Längs
septum durch Drehung der Septumebene in die Lichtungslängsachse der 
Knickungsschenkel. 

Von den reichlichen Ergebnissen vergleichend-anatomischer Unter
suchungen Spitzers kann hier nur einiges wenige wiedergegeben werden. 
Bei den Reptilien trennt das Septum aortico-pulmonale den Lungen
vom Körperkreislauf, das Septum aorticum dagegen den arteriellen 
vom venösen Blutstrom, indem es sich bei den höchststehenden Reptilien 
unten in das dort vollkommene Kammerseptum fortsetzt. Bei den 
Warmblütern befindet sich nun das einzige Septum oben zwischen 
Aorta und Pulmonalis (wie das Septum aortico-pulmonale), und nach 
unten zu geht es in die Kammerscheidewand über (wie das Septum 
aorticum der Krokodile). Dieses einzige Septum der Warmblüter verhält 
sich daher so, als wäre es aus der Verschmelzung der beiden Reptilien
septen hervorgegangen und Spitzer bezeichnet es deshalb zum Unter
schied von den "primären Septen" der Reptilien als "sekundäres Septum 
aortico-pulmonale". 

Von den beiden Aufgaben der Herzseptierung, nämlich der dyna
mischen und der chemischen Trennung beider Kreisläufe, wird die erste 
vom Septum aortico-pulmonale, die zweite vom Septum aorticum über
nommen. Die eng-e Verquickung dieser beiden Aufgaben miteinander 
bringt es mit sich, dass keines der beiden Septen ohne Mithilfe 
des anderen seine Aufgabe erfüllen kann. Dieses Zusammenwirken ist 
jedoch nur auf den gleichnamige]} Seiten beider Septen möglich. Nur 
die linkskammenge Aorta kann also arterielles Blut dem Körper, nur 
die Pulmonalis venöses Blut der Lunge zuführen. Die zwischen beiden 
Septen gelegene rechtskammerige Aorta befindet sich hingegen auf der 
linken Seite des Septum aortico-pulmonale und auf der rechten Seite des 
Septum aorticum, also auf ungleichnamigen Seiten beider Septen. Hier 
werden somit nicht zusammengehörige Funktionen miteinander verbun
den, und es wird zwischen den beiden Septen in der rechtskammerigen 
Aorta ein . schädlicher Raum geschaffen, ein Gebiet der gegenseitigen 
Störung beider Aufgaben, wodurch beide Pumpwerke seitlich ver
bunden und beide Blutarten vermischt werden, so dass Kraft und Inhalt 
für den zugehörigen Kreislauf verloren gehen. Erst mit der Ausschaltung 
dieses schädlichen Zwischenraumes durch Verschmelzung beider Septen 
fallen die gleichartigen Gebiete zusammen, und es kann das nun sekundär 
einfache Septum die beiden Aufgaben vereinigen und voll erfüllen. Die 
Bildung wie auch die Ausschaltung dieses Zwischengebietes mit allen 
ihren Einzelheiten und Durchgangsstationen werden auf mechanischem 
Wege erreicht. 

Bemerkenswert ist die Angabe Spitzers, dass auch das mensch
liche Herz noch spärliche Überbleibsel einer rechtskammerigen Aorta 
besitzt. Die rinnenförmige Nische an der Basis des Ausströmungsteils 
der rechten Kammer nennt er die "Aortenrinne", ihren medialsten, 
besonders beim Neugeborenen kuppelartig vertieften Teil den "Aorten
konus der rechten Kammer". 

Die in einem späteren Abschnitt dieses Berichtes noch zu besprechen
den Herzmissbildungen werden uns Gelegenheit geben, auf die wichtigen 
Untersuchungen und Deutungen Spitzers nochmals einzugehen. 
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Über die Entwicklung der Atrioventrikularklappen verdanken 
wir wertvolle Aufschlüsse der durch Aschoff veranlassten Arbeit des 
Japaners Shiro Sato (74), die übrigens auch noch mancherlei andere 
Fragen der gesamten Herzentwicklung behandelt und somit wesentlich 
mehr bringt, als ihr Titel erwarten lässt. Sie gründet sich auf Unter
suchungen an Kaninchenembryonen, deren Herzentwicklung im grossen 
und ganzen derjenigen des Menschen gleichen soll. 

S a t o stimmt zunächst der Angabe des amerikanischen Forschers 
Mall (1912) bei, wonach die Endokardwülste, aus denen sich später die 
Atrioventrikularklappen entwickeln, rechts und links aus je einer vier
teiligen Anlage hervorgehen, nämlich beiderseits aus zwei medialen und 
zwei lateralen Endokardkissen. Diese Trennung konnte von S a t o 
allerdings nur rechterseits sichergestellt werden, während sie ihm linker
seits weniger ausgesprochen erschien. Durch diese beiderseits vier
teiligen Anlagen wird nun nach S a tos Befunden neu es Licht auf die 
Bildung der venösen Klappen geworfen. Linkerseits entsteht nämlich 
durch Verschmelzung der beiden medialen Anlagen das mediale Mitral
segel (vorn-medial), durch Verschmelzung der lateralen Anlagen das 
laterale Mitralsegel (hinten-lateral); rechterseits vereinigen sich dagegen 
die beiden vorderen Anlagen miteinander und bilden das vordere Trikus
pidalsegel, während aus den beiden hinteren Anlagen das hintere laterale 
und das hintere mediale Trikuspidalsegel hervorgeht. Wenn S a t o 
empfiehlt, diese Benennungen für die verschiedenen Segel anstatt anderer, 
z. T. irreführender Bezeichnungen anzuwenden, so kann ich dem für die 
drei Trikuspidalsegel durchaus beipflichten; allerdings ist für das hintere 
mediale Trikuspidalsegel vielfach auch die Bezeichnung "Scheidewand
segel" berechtigt und durchaus üblich, wie denn auch in den Arbeiten 
von E. Ackerknecht (1-4) über das tierische Herz, und in meinen 
eigenen Abhandlungen (siehe z. B. 52) über das menschliche Herz die 
Benennung "Scheidewandsegel" oder "septales Segel" durchweg bei
behalten ist. Für die beiden Mitralsegel scheinen mir die Bezeichnungen 
eines "vorderen" und eines "hinteren" Segels aber so verbreitet und auch 
zweckmässig zu sein, dass ich hierfür dem S a t o sehen Vorschlag, von 
medialem und lateralem Segel zu sprechen, nicht recht beipflichten 
möchte. 

Jedem der vier Endokardkissen beiderseits entspricht nun nach 
S a t o auch je eine besondere Papillarmuskelgruppe. Linkerseits ver
schmelzen dann die Papillarmuskeln des vorderen medialen und des 
vorderen lateralen Endokardkissens zur sog. vorderen Papillarmuskel
gruppe, während die Papillarmuskeln des hinteren medialen und hinteren 
lateralen Endokardkissens sich zur hinteren Papillarmuskelgruppe ver
einigen. Die Verschmelzungen der Papillarmuskeln linkerseits finden 
somit ausgesprochen gekreuzt zu den vorher erwähnten Verschmelzungen 
der Endokardkissen statt. Diese Tatsache kann indes nicht wundernehmen, 
denn die gekreuzte Verschmelzung gewährleistet auch die funktionell 
beste Einstellung des Klappenapparates. Nach meinen eigenen Erfah
rungen (E. Kirch [52, S. 298]) stellt im späteren Leben der hintere 
Papillarmuskel auch wirklich eine noch gut erkennbare Gruppe von 
2-3 oder noch mehr Einzelteilen dar, die durch mehr oder weniger 
deutliche Querbalken miteinander verbunden sind, oft aber auch der 
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ganzen Länge nach breit zusammenhängen. Der vordere Papillarmuskel 
erscheint demgegenüber aber im allgemeinen ziemlich einheitlich gebaut 
und läuft vielfach lediglich in eine einzige Spitze oben aus; hier tritt 
also eine Papillarmuskel-"Gruppe" meist nicht mehr hervor. Ausserdem 
fand ich gelegentlich auch einen "akzessorischen" Papillarmuskel linker
seits, der für gewöhnlich in der seitlichen Kante zwischen vorderem 
und hinterem Papillarmuskel sitzt und eine höher gelegene Ursprungs
stelle zeigt als jene. 

Bezüglich der rechtsseitigen Papillarmuskeln besteht eine grössere 
Mannigfaltigkeit im Bau als linkerseits und auch eine noch grössere 
Uneinheitlichkeit in der Benennung der einzelnen Gebilde 1• Am be
ständigsten ~nd kräftigsten ist derjenige Papillarmuskel, den ich (53, 
S. 138) in Ubereinstimmung mit J. Tandler (1913) als "vorderen" 
bezeichnet habe. W. Koch (54) nennt ihn den "vorderen äusseren" 
Papillarmuskel und E. Ackerknecht (1, 2), dessen eingehende Unter
suchungen sich auf das Karnivorenherz erstrecken, den "kranialen 
Papillarmuskel". S a t o spricht hier dagegen von "lateral-vorderem" 
Papillarmuskel und setzt ihn damit in Gegensatz zum "medial-vorderen"; 
letzteren habe ich ebenso wie Tandler, W. Koch u. a. kurz den "medi
alen" Papillarmuskel oder den Laucisischen Muskel genannt, während 
Ackerknecht ihn als "subarteriellen" Papillarmuskel bezeichnet; er 
entspringt gleich unterhalb der Orista supraventricularis, ist aber in 
der Regel auffallend kurz und unbedeutend. Sato unterscheidet dann 
noch zwei weitere Papillarmuskeln und empfiehlt dafür die Namen eines 
"medial-hinteren," und eines "lateral-hinteren" Papillarmuskels. Der 
erstere dieser beiden ist von mir (wie von Tandler) lediglich als "hinterer" 
Papillarmuskel bezeichnet worden, von Ackerknecht als "rechter 
kaudaler"; ich fand dieses Gebilde nahezu regelmässig in der Kante 
zwischen Scheidewand und hinterer Kammerwand als meist unschein
bares, hochsitzendes nicht immer einheitliches Gebilde, pflichte aber der 
Angabe Sa tos bei, dass dieser Papillarmuskel gelegentlich ganz fehlen 
kann. Die "lateral-hintere" Papillarmuskelgruppe Sa tos ist meist "in 
noch höherem Grade, als wir es sonst an den Papillarmuskelgruppen zu 
sehen gewohnt sind, in zahlreiche kleine Zacken gespalten" (74, S. 228), 
indes ist nach meinen Befunden eines dieser so kleinen Gebilde häufig 
etwas grösser und ähnelt dann dem vorgenannten medial-hinteren 
Papillarmuskel; mit Tandler habe ich diese Gruppe, auf die übrigens 
W. Koch weniger Gewicht zu legen scheint, als "akzessorische" Papillar
muskeln bezeichnet. 

Bemerkenswert sind nun nach Sato die Verschmelzungsvorgänge 
zwischen diesen vier Papillarmuskelgebieten; wenn eine Verschmelzung 
hier überhaupt zustande kommt, so verläuft sie ebenfalls gekreuzt zu 
der Verschmelzung der Endokardkissen. Es treten nämlich die beiden 
medialen Papillarmuskeln der rechten Kammer (Lancisischer Muskel 
und hinterer Papillarmuskel) gelegentlich in engere räumliche Verbindung 
miteinander und ebenso andererseits auch die beiden lateralen Papillar
muskeln (vorderer und akzessorischer Papillarmuskel). Von wirklichen 

1 Vgl. hierzu die systematischen Untersuchungen Heitlers (45) über den Bau 
der Innenwand der rechten Herzkammer an mehr als 100 menschlichen Herzen. 
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Verschmelzungen wie auf der linken Seite kann aber hier kaum die Rede 
sem. -

Durch diese Befunde Satos wird auch die frühere Feststellung 
Tawaras verständlich, wonach der linke Schenkel des Reizleitungs
systems in einen vorderen und einen hinteren Ast, der rechte Schenkel 
in einen lateralen und einen rückläufigen medialen Ast zerfällt. 

Die Schliessung des Foramen interventriculare findet nach S a t o 
durch Überlagerung desselben seitens der rechten medialen Endokard
kissen statt. Die mit dem vorderen medialen Endokardkissen ver
schmelzenden Bulbuswülste tragen nicht zur Bildung der Pars mem
branacea bei. 

Was den makroskopischen Aufbau und Verlauf des Herzmuskels 
anbetrifft, so findet sich schon bei den älteren Untersuchern hin und 
wieder, wenn auch nur ganz unbestimmt, die Meinung vertreten, dass der 
Herzmuskel aus einer einzigen Muskelplatte aufgebaut sei, doch endigten 
alle angestrebten Versuche, sichere anatomische Grundlagen für eine 
solche Theorie zu erhalten, mit einem negativen Ergebnis. Es sprachen 
im Gegenteil die bekannten Untersuchungen von Lud wig (1849) und 
Krehl (1891) über den Bau des Herzens sowie die Hissehen Arbeiten 
über die Entwicklungsgeschichte des menschlichen Herzens (1886) von 
vornherein zugunsten jener alten Vorstellung. Auch in entwicklungs
geschichtlicher Hinsicht war mit der Annahme eines Aufbaus des Herzens 
aus einer winzigen Muskelplatte mancherlei nicht recht vereinbar, so die 
erst nachträgliche Bildung des Septum ventriculorum. Um so über
raschender war es daher, als Mac Callum im Jahre 1897 die Behauptung 
aufstellte, dass es bei richtiger Technik an embryonalen Schweineherzen 
gelinge, die Herzmuskulatur in eine einzige Muskelplatte aufzurollen. 
P. Franklin Mall nahm in den Jahren 1910 und 1911 die Untersuchungen 
von Mac Callum von neuem auf und zeigte, dass die von dem letzt
genannten Forscher erhobenen Befunde an Herzen von Schweineembryonen 
im allgemeinen auch für das vollentwickelte menschliche Herz zutreffen, 
dass also alle Muskelbündel des Herzens an Sehnen entspringen und 
enden und der Herzmuskel somit durchaus einem Skelettmuskel mit 
Ursprung und Ansatz gleichzusetzen sei. 

Neuerdings haben sich nun Schweizer und Ujiie (78) im Baseler 
Institut unter Hedinger der Aufgabe unterzogen, die Arbeiten der 
ebengenannten amerikanischen Forscher an einer grösseren Anzahl von 
Menschen- und Schweineherzen nachzuprüfen und unter teilweiser 
Benutzung der von P. Franklin Mall eingeführten Benennungen für 
einige wichtige Herzmuskelgruppen im Kammerbereich eine genaue 
Beschreibung ihres Ursprungs, ihres Verlaufs und ihres Ansatzes zu 
geben. Durch Mazeration der betreffenden Herzen in 30foiger Karbol
säure oder in verdünnten Lösungen von Salpetersäure und Glyzerin 
haben sie die einzelnen Muskelbündel des Herzens, allerdings nicht ohne 
Mühe und Schwierigkeiten, freipräparieren können und sich dabei zu 
überzeugen vermocht, dass wenigstens die linke Kammer sich tatsächlich 
in eine einzige Muskelplatte auflösen lässt. Die beiden Verfasser sini 
allerdings in der Deutung dieses Befundes sehr vorsichtig und halten 
es selbst für nicht ganz unmöglich, dass sie in der erhaltenen Muskelplatte 
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lediglich ein Kunstprodukt herausseziert haben. Sie legen aber der 
ganzen Frage, ob sich das Gesamtherz in eine einzige Muskelplatte 
auflösen lässt, gar nicht jene grundlegende Bedeutung bei, wie es nach 
den Arbeiten der beiden amerikanischen Forscher den Anschein haben 
könnte. 

Dagegen ziehen sie aus ihren und den amerikanischen Untersuchungen 
eine andere Schlussfolgerung, die ihnen wichtig und auch für die Physio
logie und Pathologie wertvoll erscheint; sie bezieht sich auf die altein
gebürgerte Lehre Krehls vom "Triebwerk" des Herzens. Bekanntlich 
sollen nach Krehl am Herzen zwei grundsätzlich verschiedene Muskel
systeme zu unterscheiden sein, nämlich solche mit bindegewebigem 
Ursprung und Ende-innerste und äusserste Faserschicht- und solche 
ohne Anfang und Ende, d. h. in sich geschlossene Muskelringe- Mittel
schicht - sog. Triebwerk. Diese Ansicht kann nach Schweizer und 
Ujiie nun nicht mehr aufrecht erhalten werden. Dem Triebwerk von 
Krehl gebührt nicht mehr die Sonderstellung, die ihm sein Urheber ein
geräumt hat, sondern es verhält sich in bezug auf Ursprung und Ende 
wie irgend ein anderer Herzmuskel, d. h. es entspringt und endet binde
gewebig am fibrösen Apparat der Herzbasis; damit aber nähert sich der 
Herzmuskel, als Ganzes betrachtet, ausserordentlich einem gewöhnlichen 
Skelettmuskel, und seine grobanatomische Verschiedenheit zeichnet sich 
nur noch aus durch die ausgedehnte Anastomosenbildung der Muskel
bündel untereinander (78, S. 23). 

So verlockend es auch wäre, aus diesen neuen anatomischen Befunden 
des Faserverlaufs der Herzmuskulatur bestimmte Rückschlüsse auf 
das physiologische und pathologische Verhalten des Myokards machen 
zu wollen, so gewichtige Bedenken stehen einem derartigen Unterfangen 
doch von vornherein entgegen. Die von Schweizer und Ujiie näher 
beschriebenen und bezeichneten Muskelbündel stehen ja alle durch 
Faseraustausch mit Nachbarbündeln in enger- Beziehung, und· so ist 
die Funktion eines einzelnen Muskelbündels oder die Bedeutung eines 
solchen für die Gesamttätigkeit des Herzens nicht einfach als der mecha
nische Ausdruck seiner Verkürzung in der Richtung des Faserverlaufs 
zu bewerten, sondern vielleicht ebenso gross ist die Rolle, die solch ein 
sich zusammenziehendes Muskelbündel auf die Tätigkeit anderer Muskel
bündel mittels seiner Anastomosen ausübt. Immerhin wird in Zukunft 
für funktionelle Betrachtungsweise zu beachten sein, dass gewisse Muskel
bündel beiden Kammern zugleich angehören, wie beispielsweise der 
M. sinospiralis superficialis, der von seinem Ursprung an den Sehnenringen 
der venösen Ostien um die rechte Kammer zum linken Herzwirbel und 
dann an der Innenfläche der linken Kammerwandung zur Herzbasis 
zurück zieht, während andere Muskelbündel lediglich auf eine einzelne 
Kammerwand beschränkt bleiben, so der M. circularis intermedius des 
rechten Ventrikels. Ich selbst habe mich allerdings bei meinen bisherigen 
Herzuntersuchungen nicht davon überzeugen können, dass beispiels
weise bei der Hypertrophie der einen Herzkammer auch die zur anderen 
Kammer hinziehenden Muskelbündel mithypertrophieren; es bleibt viel
mehr der zweite Ventrikel selbst bei stärkster Hypertrophie des ersteren 
dem Gewichte nach völlig unbeeinflusst, solange nicht durch ein länger
dauerndes Erlahmen des Herzens wieder besondere Verhältnisse geschaffen 
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werden. (Näheres hierüber in dem später zu behandelnden Abschnitt 
über die Herzhypertrophie.) Es zeigen eben beide Kammern, wie auch 
W. Koch (54) betont, doch eine weitgehende· funktionelle Unabhängig
keit voneinander; zum mindesten ist diese grösser, als man früher nach 
den Untersuchungen von Mac Callum und von Mall allgemein annahm. 

Wir kommen damit in das wichtige Gebiet des funktionellen Herz
baues. Hier sind vor allem die wertvollen Untersuchungen von Walter 
Koch (54) über das systolische und diastolischeHerz des Menschen 
hervorzuheben. Dieser Forscher bekam während des Krieges gelegentlich 
einer Frühsektion (10 Minuten nach dem Tode) ein noch diastolisches 
Herz zu Gesicht, das in dieser diastolischen Phase abgegipst werden 
konnte und sich bei schneller Technik noch in systolisch wärmestarren 
Zustand überführen liess, so dass ein und dasselbe menschliche Herz, 
wohl zum erstenmal, im diastolischen und systolischen Zustande in seiner 
äusseren Form aufgehoben werden konnte. Während das so gewonnene 
diastolische Herz einen an der Spitze sanft abgerundeten Sack dar
stellt und seine einzelnen Abschnitte nur sehr wenig hervortreten lässt, 
nimmt das systolische Herz mehr tropfen- oder birnenförmige Gestalt 
an, nach der Spitze zu sich schnell verjüngend, und die einzelnen Herz
abschnitte heben sich deutlicher voneinander ab. Dabei führt die Systole 
zu einer gewissen Verkürzung des Längendurchmessers und zu einer 
erheblichen Verkürzung des Breitendurchmessers, dagegen zu einer 
Zunahme des Tiefendurchmessers. Gleichzeitig kommt es bei der Systole 
zu einer Verdrehung der einzelnen Herzteile gegeneinander. Beim diasto
lischen Herzen nimmt nämlich vorne der rechte Ventrikel etwa 2/ 3, der 
linke etwa 1/ 3 der Schaufläche ein, und auf der Rückseite ist das Ver
hältnis ungefähr umgekehrt; beim systolischen Herzen ist aber das V er
hältnis in dem Sinne abgeändert, dass die Kammern sich etwa zu gleichen 
Teilen an der Schaufläche beteiligen oder doch der rechten vorne und 
der linken hinten nur ein geringgradiges Übergewicht zukommt. An 
dem V er lauf der grossen Herzgefässe äussert sich die Verdrehung in 
besonders auffälliger Weise, insofern als diese Gefässe beim diastolischen 
Herzen einen fast gestreckten Verlauf, beim systolischen dagegen eine 
deutliche S-förmige Krümmung erkennen lassen. Der grösste Umfang 
beider Kammern übertrifft beim diastolischen Herzen um 3, 7 cm den
jenigen des systolischen Herzens. 

Auch am Herzinnern machen sich nach den W. Kochsehen Unter
suchungen gestaltliehe Veränderungen unter dem Einflusse der Systole 
bemerkbar. DieKammerscheidewand zeigt eine deutlicheDickenzunahme 
und eine gewisse Streckung in ihrem Verlauf. Weiter fällt auf, dass 
am diastolischen Herzen das Septum die Herzkammern in ziemlich 
gleichgrosse Teile teilt, und dass man nicht den Eindruck hat, als wenn 
es mit seiner Muskelmasse einem der beiden Ventrikel mehr zuzurechnen 
wäre. Wenn ein solcher Eindruck überhaupt bestände, so würde er 
eher zugunsten des rechten Ventrikels ausfallen, dessen Spitzenmaschen
werk aufs innigste, besonders auch durch das Moderatorband, mit dem 
Septum verbunden ist. Ganz anders ist der Eindruck am systolischen 
Herzen. Hier geht die dicke Kammerscheidewand im gesamten Spitzen
teil des Herzens so breit in die Aussenwand des linken Ventrikels über, 
dass das Septum und die Aussenwand des linken Ventrikels ein Herz 
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für sich zu bilden scheinen, dem die rechte Kammer gewissermassen 
nur als Anhängsel angelagert ist. Ferner zeigen die Papillarmuskeln 
bei der Systole eine Verdickung und Verkürzung; gleichzeitig rücken 
sie mehr gegen das Septum zu, also ins Innere der Kammer hinein. 

Grösse und Gestalt des menschlichen Herzens und deren 
funktionelle Bedeutung habe ich in einer Reihe eigener Arbeiten 
zu klären angestrebt, von denen hier vorläufig nur diejenigen Ergebnisse 
eine Besprechung finden sollen, die sich auf das normale Herz in 
verschiedenen Alterstufen erstrecken (E. Kirch [51, 52, 53]). 
Die Kenntnis dieser Herznorm wird zum Verständnis der später zu be
handelnden Veränderungen des Herzens bei Atrophie, Hypertrophie 
und Dilatation nötig sein. 

Von verschiedenen Seiten sind schon früher Länge, Breite und 
Dicke des Gesamtherzens, Dicke der Wandung an den mannigfachsten 
Stellen, Höhe der Ventrikel und der Vorhöfe usw. bestimmt worden. 
Derartige Messungsergebnisse, die bei H. Vierordt (anatomische, 
physiologische und physikalische Daten und Tabellen, 3. Aufl., G. Fischer, 
Jena, 1906) tabellarisch zusammengestellt und auch in der neueren 
Monographie J. Tandlers (1913) über die "Anatomie des Herzens" 
wiedergegeben sind, beziehen sich aber fast nur auf die äussere Grösse 
und Form des Herzens, sowie vom Herzinnern höchstens noch auf die vier 
grossen Ostien, während sonstige Herzinnenmessungen, insbesondere unter 
Berücksichtigung der Papillarmuskelverhältnisse, bis vor kurzem voll
kommen fehlten. Offenbar haben die grossen Schwierigkeiten dieser 
Methode (ausserordentlich wechselnder Bau der Herzinnenwand, ver
schiedener Kontraktionszustand bzw. Einfluss der Totenstarre, Fehlen 
bestimmter fester Punkte für die Messungen usw.) frühere Untersucher 
stets abgeschreckt. Ich habe nun eine Methode der linearen Herz
messung ausgearbeitet, die sich trotz mancherlei berechtigter grund
sätzlicher Bedenken gegen ihre Anwendung, doch bei systematischer 
Durchführung namentlich an den Herzinnenwänden als brauchbar 
erwiesen und sich mir auch in der Folgezeit bewährt hat. Ihre Einzel
heiten sind aus meiner Habilitationsschrift (52) zu ersehen, ihre wesent
lichsten Ergebnisse für das normale Herz 1 seien im folgenden wieder
gegeben. 

Ein Altersherz entspricht durchaus nicht etwa einer vergrösserten 
Photographie eines Neugeborenenherzens, vielmehr verhalten sich die 
verschiedenen Abschnitte des Herzens physiologischerweise während des 
Lebensablaufs ganz verschiedenartig. Einzelne Abschnitte zeigen seh!' 
frühzeitig einsetzende Rückgangserscheinungen, andere vergrössern sich 
demgegenüber ununterbrochen bis ins höchste Alter hinein. 

Zu den letztgenannten Herzteilen, die also eine beständige Grössen
zunahme erfahren, gehören zunächst einmal die Vorhöfe. So haben sich 
für die normale Lichtungsweite des rechten Vorhofs als Durchschnitts
werte aus dem männlichen Untersuchungsmaterial ergeben: 49 mm beim 
Neugeborenen, 114,4 mm für das Alter von 21-30 Jahren und 153 mm 
für das Alter von 81-90 Jahren. Die entsprechenden Durchschnitts-

1 Untersucht wurden seinerzeit 57 Normalherzen im Alter von 0-90 Jahren, doch 
hat sich mittlerweile deren Zahl erheblich vergrössert. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 2 
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zahlen für die linke Vorhofsweite lauten: 43,7 mm (0 Jahre), 95,8 mm 
(21-30 Jahre) und 131 mm (81-90 Jahre). Bei graphischer Darstellung 
der Mittelwerte für die verschiedenen Jahrzehnte ergibt sich ein fast 
geradliniger Anstieg der Kurven beider Vorhofsweiten. Dabei ist, übrigens 
auch in sämtlichen Einzelfällen, die rechte Vorhofsweite stets etwas 
grösser als die linke, was aber natürlich nicht ohne weiteres auf ein 
grösseres Fassungsvermögen des rechten Vorhofs schliessen lässt. 

In ganz gleicher Weise werden auch die vier grossen Herzostien 
sämtlich im Laufe des Lebens langsam, aber stetig grösser. Das äussert 
sich einmal in einer Weitenzunahme des Klappenringes (wenngleich hier 
grössere Schwankungen zu beobachten sind), dann aber auch in einer 
dementsprechenden Längenzunahme der Segel und Taschenklappen. 
Beachtenswert ist dabei, dass das Pulmonalostium in den ersten 4 Lebens
jahrzehnten durchschnittlich weiter als das Aortenostium ist, und dass 
es um das 40. Lebensjahr herum von diesem überholt wird und in der 
Regel dann kleiner bleibt. Diese Feststellung steht in völliger Über
einstimmung mit den Befunden älterer Untersucher (Bizot [1837], 
Merbach [1844] sowie mit denen von F. W. Beneke [1879, 1881]), 
die allerdings 1-2 cm oberhalb des Klappenrandes erhoben wurden. 
Die beiden venösen Ostien halten dagegen bei ihrer steten Weiten
zunahme während des Lebensablaufs im wesentlichen gleichen Schritt 
miteinander; die im früheren Schrifttum angegebenen Zahlenwerte für 
die Weite der Atrioventrikularostien müssen auf Grund meiner eigenen 
Untersuchungen als entschieden zugrossgegenüber der Norm bezeichnet 
werden, sie stammen auch nicht von Normalherzen her, sondern von 
beliebigen wahllos untersuchten Herzen. 

Eine gewisse Grössenzunahme bis ins höchste Alter hinein zeigen 
auch die unmittelbar an die grossen Ostien anstossenden Teile beider 
Kammern. Es ergibt sich das erstens einmal aus einer messbaren Zu
nahme der oberen Ventrikelweite beiderseits, zweitens aber auch aus der 
deutlich nacll.weisbaren beständigen Längenzunahme des obersten Stückes 
der Kammerscheidewand, das sich zwischen dem Conus pulmonalis 
und dem Conus aorticus befindet. So beträgt die Länge des Conus 
pulmonalis (zwischen Crista supraventricularis und dem oberen Pulmonal
klappenrand) beim Neugeborenen etwa 10 mm, im 3. Lebensjahrzehnt 
25 mm und im höchsten Lebensalter 35 mm. 

Gegenüber der bisher besprochenen Grössenzunahme der Vorhöfe, 
der Ostien und der ansebliessenden Kammerteile zeigen nun andere 
Herzabschnitte sehr früh einsetzende und sehr starke Rückgangs
erscheinungen, und zwar vor allem die Spitzenteile der linken Kammer. 
Dadurch kommt es einerseits zu einer Verengerung des Spitzenraumes, 
andererseits zu einer Verkürzung desselben und somit gewissermassen zu 
einem "Herabrutschen" der Papillarmuskeln. Diese Spitzenteile zeigen 
schon in der Kindheit und Jugend eine geringere Wachstumsenergie 
gegenüber den oberen Kammerwandabschnitten. Sie erreichen im 
S. Jahrzehnt den Höhepunkt ihrer Grösse und nehmen von jetzt an bereits 
deutlich wieder ab, um schliesslich wohl absolut kleiner zu sein als bei 
dem insgesamt ja sehr viel kleineren N eugeborenenherzen. Ganz ähnlich 
liegen die Verhältnisse in den Spitzenteilen der rechten Kammer (53), 
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doch lassen die viel stärkeren individuellen Schwankungen im Bau der 
rechten Kammer die Befunde nicht so eindeutig erscheinen. 

Die mittleren Abschnitte beider Kammern zeigen verhältnismässig 
wenig Grössenveränderungen beim Erwachsenen, und es verlaufen die 
Kurven für die mittlere Ventrikelweite beiderseits vom Ende des 
2. Lebensjahrzehnts an etwa horizontal. 

Insgesamt wird also das menschliche Herz mit fortschreitendem 
Lebensalter in den oberen Abschnitten, nämlich in Vorhöfen, Ostien 
und angrenzenden Kammerteilen immer weiter, während die mittleren 
Kammerteile unverändert bleiben und die untersten Abschnitte sich mehr 
und mehr verengern, die Spitze sich also zunehmend verjüngt. 

Mit diesen physiologischen Grössenveränderungen hängt auch eine 
gesetzmässige Formveränderung des Conus pulmonalis während des 
Lebensablaufs zusammen. Dieses Endstück der Ausflussbahn des 
rechten Ventrikels hat in der Jugend die Form eines oben abgestumpften 
Kegels. Mit fortschreitendem Lebensalter aber nimmt es _infolge des 
steten Weiterwerdens des Pulmonalostiums allmählich Zylindergestalt an 
und schliesslich im allerhöchsten Lebensalter unter Umständen sogar 
die Form eines umgekehrten, unten abgestumpften Kegels. Dass dabei 
auch eine zunehmende Verlängerung des Conus pulmonalis eintritt, 
wurde bereits erwähnt. 

Besondere Beachtung habe ich bei meinen Messungen auch den 
Längenverhältnissen von Ein- und Ausflussbahnen beider Kammern 
geschenkt. Diese Unterscheidung in eine Ein- und Ausflussbahn, die 
sich mir, wie ich gleich vorweg nehmen will, nicht nur für das normale 
Herz, sondern auch :für das krankhaft veränderte als äusserst nutz
bringend erwiesen hat, wurde wenigstens für den rechten Ventrikel 
erstmalig von Krehl in seiner vielgenannten Abhandlung über Füllung 
und Entleerung des Herzens (1891) hervorgehoben. J. Tandler (1913) 
hat sie für beide Ventrikel in seiner Monographie über die "Anatomie 
des Herzens" durchgeführt. Aschoff gebührt aber das Verdienst, 
schon seit vielen Jahren in seinem Lehrbuch der Pathologie auf diese 
morphologische und funktionelle Scheidung von Ein- und Ausflussbahn 
hingewiesen zu haben (vgl. 5, S. 5) und auch in unserem Institut hat mein 
hochverehrter Lehrer und Chef M. B. Schmi d t seit langem immer wieder 
die gleiche Ansicht vertreten, freilich ohne sie schriftlich festzulegen. 
Neuerdings hat Aschoffs Schüler Walter Koch (54) in seiner Mono
graphie über den funktionellen Bau des menschlichen Herzens weitere 
Belege für die Verschiedenartigkeit dieser beiden Strombahngebiete 
beigebracht. Da aber im sonstigen Schrifttum der Herzpathologie und 
in den Lehrbüchern kaum etwas darüber zu finden ist, so möchte ich 
auch an dieser Stelle darauf hinweisen, dass iri Zukunft bei morpho
logischen und funktionellen Herzuntersuchungen die getrennte Be
trachtungsweise von Ein- und Ausflussbahn mir mehr als bisher erforder
lich erscheint, und dass sie meines Erachtens auch geeignet ist, noch 
mancherlei strittige Fragen, namentlich auf dem Gebiete der Herz
klappenfehler, zu klären. 

Für die linke Kammer reicht die Einflussbahn bekanntlich vom 
Mitralostium bis zur Ventrikelspitze und die Ausflussbahn von der 
Ventrikelspitze bis zum Aortenostium. Ebenso erstreckt sich in der 

2• 
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rechten Kammer die Einflussbahn vom Trikuspidalostium bis zur Ven
trikelspitze, die Ausflussbahn wieder von letzterer bis zum Pulmonal
ostium. Bildet man nun das Verhältnis von Einflussbahnlänge zu Aus
flussbahnlänge - von mir kurz als "Strombahnindex" bezeichnet -, 
so ergibt sich die auffallende Tatsache, dass bei Normalherzen die beiden 
Strombahnindizes im allgemeinen nur wenig Schwankungen aufweisen, 
während bei krankhaft veränderten Herzen diagnostisch wichtige Ab
weichungen auftreten, die früher so gut wie gar keine Beachtung er
fahren haben. Der linksseitige Strombahnindex beträgt bis zum 3. Lebens
jahrzehnt im Durchschnitt 0,82 und schwankt höchstens zwischen 0,79 
und 0,86. Von da an aber zeigt er ein ständiges Kleinerwerden geringen 
Grades, bis zu etwa 0, 73 herab. Der rechtsseitige Strombahnindex 
weist etwas grössere Schwankungen auf; durchschnittlich aber beträgt 
er in den ersten 3 Jahrzehnten etwa 0,65 bis 0,67, um von da ab gleichfalls 
stetig abzufallen, auf ungefähr 0,60. Diese Abnahme beider Stromhahn
indizes ist im wesentlichen der Ausdruck dafür, dass das Endstück beider 
Ausflussbahnen, nämlich der Conus pulmonalis und der weniger gut 
abgrenzbare Conus aorticus, besonders stark fortgesetzt weiterwachsen, 
so dass die Länge beider Einflussbahnen im Verhältnis zu derjenigen 
der Ausflussbahn zurückbleibt; das Aortenostium rückt also immer 
weiter über das Mitralostium empor und ebenso das Pulmonalostium 
über das Trikuspidalostium. Infolge der vorherbesprochenen früh
zeitigen Verkleinerung der Spitzenabschnitte beider Ventrikel zeigen 
aber Ein- und auch Ausflussbahn beiderseits keine bis ins höchste Alter 
hinein andauernde absolute Längenzunahme, vielmehr erreichen sie 
um das 35. Lebensjahr herum ihre grösste Höhe und gehen von da ab 
langsam ein wenig wieder zurück. 

Über den histologischen Aufbau der Herzmuskelfasern gehen, wie 
kürzlich Mönckeberg im Handbuch von Henke-Lubarsch (69, S. 299) 
dargelegt hat, die Ansichten der verschiedenen Autoren bis in die neueste 
Zeit noch auseinander. Dies gilt besonders für die in ihrer Deutung so 
viel umstrittenen Kittlinien des Herzens (auch Querlinien oder Schalt
stücke oder Glanzstreifen genannt). Über diese Kittlinien hat sich 
Thorel in seinem letzten Bericht eingehend verbreitet (98, S. 98-106) 
und er ist dort unter kritischer Würdigung der bis dahin vorgelegenen 
Untersuchungen und der z. T. recht auseinanderweichenden Anschauungen 
der verschiedenen Forscher zu dem Ergebnis gelangt, "dass wir für die 
Auffassung der Querlinien als Zellgrenzen noch weitere Beweise ver
langen müssen; andererseits haben aber auch", so fährt er fort, "die 
bisherigen Untersuchungen keine Einigung gebracht, als wtts wir dann 
sonst die Kittlinien der Herzmuskelfasern zu betrachten haben, · so 
dass ihre Bedeutung und vor allem die Streitfrage, ob wir es bei ihnen 
mit intravital vorgebildeten Elementen oder erst in der Agone ent
standenen Strukturen zu tun haben, nach wie vor unentschieden 
bleibt". 

Während also Thorel die Deutung der Kittlinien als Zellgrenzen 
nicht etwa grundsätzlich ablehnt, sondern lediglich als nicht genügend 
bewiesen ansieht, ist diese schon von Eberth begründete Anschauung 
in den letzten Jahren anscheinend gar nicht mehr vertreten worden, 
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obwohl mehrere neue einschlägige Arbeiten vorliegen. Aber auch die 
früher viel verbreitete Lehre von der postmortalen bzw. agonalen Ent
stehung der Kittlinien hat wohl keinen neuen Verfechter mehr gefunden, 
und selbst der Altmeister der Herzhistologie v. Ebner (21, 22) hat jetzt 
seine frühere Ansicht völlig aufgegeben, wonach die Glanzstreifen ledig
lich agonal auftretende Verdichtungsknoten und Verdichtungsscheiben 
sein sollten; er betont nunmehr ausdrücklich, dass diese Gebilde sich 
unabhängig von der Todesursache und fast unabhängig von den krank
haften Veränderungen der Fasern nachwuisen lassen. In dieser Hinsicht 
sind die auf Aschoffs Veranlassung hin ausgeführten Untersuchungen 
E. Stüblers (97) wertvoll, die geradezu gegen ein Zustandekommen 
nach dem Tode sprechen und auch ein solches im Todeskampfe recht 
unwahrscheinlich machen. 

Stübler ging dabei in der Weise vor, dass er bei acht Leichen 
bereits 20-30 Minuten nach eingetretenem Tode Stücke aus dem vorderen 
Papillarmuskel der linken Kammer sorgfältigst entnahm, dann aber 
das Herz in der nicht sezierten Leiche beliess und erst nach Eintritt 
der Totenstarre den hinteren Papillarmuskel desselben Ventrikels zur 
Vergleichsuntersuchung verwandte. Dabei ergab sich in allen Fällen, 
dass die Kittlinien schon vor der Totenstarre in gleich schöner Weise 
vorhanden waren wie nach dieser. Weiterhin konnte Stübler an Herzen 
von frisch geschlachteten zweijährigen Rindern die Kittlinien ebenfalls 
nachweisen, auch ohne dass eine etwa schädigende Formalinhärtung 
des Materials vorgenommen worden war. Dabei liess sich zwischen dem 
Herzen. eines verbluteten Tieres und dem eines nicht verbluteten Tieres 
kein wesentlicher Unterschied feststellen. Diese Befunde an ganz frisch 
untersuchten Rinderherzen, die einer eigentlichen Agone nicht ausgesetzt 
waren, sprechen mehr für ein ständiges Bestehen der Kittlinien zu Leb
zeiten bei völliger Gesundheit als für ein Entstehen derselben erst im 
Todeskampfe. 

Für die Beurteilung der Kittlinien ist es von Wichtigkeit, dass 
diese nach Angabe wohl aller Untersucher nicht schon von Geburt 
an vorhanden sind. Nur die amerikanischen Forscher Jordan und 
Steele hatten 1912 angegeben, dass diese Schaltstücke auch im embryo
nalen Herzen zu finden wären und zugleich mit dem Auftreten der Quer
streifung sichtbar würden. Neuerdings hat sich Jordan wiederum 
in einigen Arbeiten (47, 48, 49) mit den Kittlinien, ihrer Entstehung 
und ihrem Vorkommen befasst und auf Grund gemeinsamer Unter
suchungen mit Banks (49) an Rinderherzen behauptet, dass die Schalt
stücke hier bereits im zweiten Fötalmonat als Verdickungen zu erkennen 
seien. Bestätigungen dieser Angaben von seiten anderer Untersucher sind 
mir nicht bekannt geworden, und in eigenen systematischen Unter
suchungen an N augeboranenherzen habe ich ebenfalls in der Regel die 
Kittlinien völlig vermisst. Wenn also die Kittlinien gleich nach der 
Geburt so gut wie nie gefunden werden, während sie andererseits im 
Alter ein gehäuftes Auftreten zeigen, so spricht diese Tatsache nicht allein 
zuungunsten der alten Auffassung der Kittlinien als Zellgrenzen, sondern 
auch gegen die Heidenhainsehe Theorie (1902), wonach diese Gebilde 
dem Längenwachstum dienende Schaltstücke, also Wachstumszentren 
("Interkalarstreifen") darstellen sollen. 
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So dürfte insgesamt nach unseren heutigen Kenntnissen die Ansicht 
v. Ebners (21) am meisten Wahrscheinlichkeit für sich haben, wonach 
die sog. Kittlinien anzusprechen sind als "besonders differenzierte 
kontraktionsfähige Abschnitte der Muskelfasern, die im Laufe des 
extrauterinen Lebens als funktionelle Anpassung und individuell wech
selnd sich ausbilden". In ähnlicher Weise hält Aschoff (5, S. 6) die 
Kittlinien für mechanisch bedingte Verdichtungsstreifen; er fasst sie 
kurzweg als Abnutzungs- und Alterserscheinungen auf. Diese Vorstellung 
ist aber, wie gesagt, noch keineswegs allgemein angenommen worden. 

Bei Untersuchungen über den feineren Bau der quergestreiften 
Muskulatur vermittelst Photographie mit ultraviolettem Licht hat 
Marcus (64, 65) auch den Herzmuskel eingehend berücksichtigt. Nach 
seinen Befunden ist jede Myofibrille des menschlichen Herzens von 
einer Hülle umgeben, die einerseits die Fibrille vom Sarkoplasma scheidet, 
und an die andererseits die Querverspannungen der Grundmembran 
ansetzen. In der Längsrichtung ist die Fibrille undifferenziert, und die 
ganze Querstreifung ist also durch Querfaserzüge, Sarkoplasmakörner 
und Auflagerungen ausserhalb der Fibrille hervorgerufen. 

Über die FaseTn und Kerne des Herzmuskels, insbesondere über 
ihre Grössenverhältnisse in den verschiedenen Altersstufen, liegen neuere 
Untersuchungen von Schiefferdecker (76) vor, die an 18 möglichst 
normalen menschlichen Herzen im Alter von 1-77 Jahren ausgeführt 
worden sind. Die ungefähr normale Durchschnittsgrösse des Faser
querschnitts bei den Herzen von jungen erwachsenen Deutschen beläuft 
sich nach Schiefferdecker auf 261 fl; sie nimmt aber mit dem Alter 
zu. Bei einem Neger und einem Chinesen hat er um 40-70% grössere 
Querschnitte gefunden; daraus schliesst er auf einen primitiveren Bau 
des Herzens, also auf eine anthropologisch tiefere Stufe. Die Zahl 
der Kerne zeigt während der Entwicklung vom jungen Kinde bis zum 
Erwachsenen im Verhältnis zu den Fasern eine Abnahme. Die Quer
schnitte der Kerne werden bei der kindlichen Entwicklung zwar immer 
grösser, jedoch nicht in demselben Grade und derselben Geschwindig
keit wie die Querschnitte der Fasern. Die Länge der Kerne, die bei 
den Skelettmuskeln durchaus beständig ist, zeigt dagegen beim Herzen 
grosse Schwankungen von Fall zu Fall; im einzelnen nimmt sie aber 
während der Entwicklung des Herzens nicht zu. Die Gesamtgrösse des 
Kernes erreicht beim menschlichen Herzen schon im 10. Lebensjahr 
ihren Höhepunkt und ändert sich von da an nicht mehr. Schieffer
decker unterscheidet Menschenrassen mit grossenund solche mit kleinen 
Kernen im Herzmuskel und fasst die Grosskernigkeit ebenfalls als ein 
Zeichen tieferer Entwicklungsstufe auf. Bei grasskernigen Menschen soll 
ein Versagen des Herzens nach stärkeren Anstrengungen leichter ein
treten als bei kleinkernigen. 

Unsere normal-anatomischen Kenntnisse über die Gefässe der 
Herzwand, insbesondere über die Arterien, haben neuerdings einige 
Bereicherung erfahren. Zunächst ist hier zu gedenken der ausgedehnten 
anatomischen und experimentellen Forschungen von Crainicianu (15) 
an Säugetierherzen und 200 menschlichen Herzen verschiedener Alters
stufen. 
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Bezüglich der Lichtung der Kranzarterien fand Crainicianu bei 
l 00 N ormalherzen, dass 61 mal die linke Kranzarterie weiter war als 
die rechte, dass nur 15 mal umgekehrt die rechte die linke übertraf, 
und dass 24mal beide gleich waren; das spricht, in Übereinstimmung 
J?it den Angaben eines Teils der früheren Untersucher, für ein gewisses 
Ubergewicht der linken Koronararterie. Beide Arterien zeigen nach 
seinen Befunden grosse Schwankungen in Verlauf und Verzweigung. 
Die linke Kranzarterie teilt sich nach einem verhältnismässig kurzen 
Stamm auf, und zwar meist in drei Äste; Crainicianu beobachtete 
nämlich ausser den beiden allgemein bekannten Ästen, dem Ramus 
circumflexus und Ramus descendens, in nicht weniger als 60% der Fälle 
einen dritten Ast, der zwischen den beiden anderen winklig abgeht, im all
gemeinen nur ein wenig kleiner ist und die Vorderwand des linken 
Ventrikels bedeckt. Der Autor bezeichnet diesen Ast als "Arteria 
diagonalis" und hält ihr Vorkommen für den Normalzustand. In 2% 
der Fälle kann sogar noch ein vierter Ast der linken Kranzarterie vor
handen sein, doch hat dieser nur geringe Bedeutung. Die rechte Koronar
arterie verläuft in der Regel (in 90% der Fälle) durch den Sulcus coro
narius, dann durch den Sulcus interventricularis posterior und endet auf 
der hinteren Seite der linken Kammer. Nur in 100fo der Fälle erschöpft 
sie sich auf der hinteren Seite des rechten Ventrikels. 

Die Blutversorgung des Keith-Flackschen Knotens geschieht 
nach Crainicianu in 680fo der Gesamtfälle durch die rechte Kranz
arterie, in 250fo durch die linke nnd in 7% durch beide. Bei Versorgung 
durch die rechte Koronararterie spielt ein dicker absteigender Stamm 
eine besondere Rolle, die Arteria auricularia anterior oder Hauptarterie 
des Vorhofs. Da sie stets Äste zum genannten Knoten abgibt oder darin 
endigt, schlägt Crainicianu dafür den Namen "Versorgungsarterie 
des Keith-Flackschen Knotens" vor. Die Blutversorgung des Aschoff
Tawaraschen Knotens geht in 90% auf die rechte und in 10% auf die 
linke Kranzarterie zurück. 

Auch mit der alten Streitfrage des Vorkommens oder Fehlens 
von Anastomosen bei den Koronararterien hat sich Crainicianu befasst, 
vornehmlich an Hand einfacher Röntgenbilder von Säugetierherzen 
nach vorausgegangener Einspritzung von Teichmannscher Masse oder 
von Mennigemassen in die Gefässe. Über seine Befunde hierbei äussert 
er sich recht vorsichtig, hält aber im ganzen mit J aminund Mer kel (1907) 
die Anastomosen für selten. Verhältnismässig reichlich sollen sie nur 
in der Kammerscheidewand und nächstdem in den Papillarmuskeln des 
rechten Ventrikels sein; demgegenüber soll der vordere Papillarmuskel 
der linken Kammer nur eine Endarterienversorgung haben. 

Diese Angaben Crainicianus bezüglich der Anastomosen stehen 
in einem entschiedenen Gegensatz zu früheren Untersuchungsbefunden 
von Spalteholz (1907 und 1909), die dieser in einer kürzlich erschienenen 
Monographie (80) nochmals ausführlich dargelegt und begründet hat, 
und zwar an Hand von ausgezeichneten Abbildungen durchsichtig 
gemachter Injektionspräparate tierischer und menschlicher Herzen. 
Spalteholz kommt dabei zu der wichtigen Feststellung, dass die Koronar
arterien keine Endarterien im Sinne Cohnheims sind; sie anastomo
sieren vielmehr nahe der Oberfläche an den meisten Abschnitten reich-
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lieh miteinander, an den grossen Gefässen auch mit deren Vasa vasomm. 
Diese oberflächlichen, annähernd flächenhaft ausgebreiteten Anastomosen
netze, die beim neugeborenen Menschen deutlicher sind als beim Erwach
senen, sind sehr dicht und weichen in der Weite ihrer Maschen an ver
schiedenen Stellen nicht auffällig voneinander ab. Man kann an ihnen 
gröbere, aus dickeren Gefässen bestehende, sog. primäre Netze unter
scheiden und feinere, aus dünneren Gefässen gebildete, sog. sekundäre 
Netze, die in den Maschen der ersteren liegen. Während die dicken und 
mitteldicken Arterienäste der Herzkammern keine gleichmässige Be
ziehung zur Richtung der Muskelbündel zeigen, verlaufen die feinen 
und feinsten Äste stets entweder parallel mit den Muskelfasern oder 
senkrecht dazu. Die Dicke der linken Kammerwand bringt es mit sich, 
dass von dem oberflächlichen Gefässnetz noch zahlreiche Äste in die 
Tiefe der Muskulatur eindringen, bis unter das Endokard, wo sie mannig
fache Verbindungen miteinander eingehen. An sehr dünnen Herzwand
stellen, besonders an den Vorhöfen, ist im allgemeinen nur ein einzelnes 
flächenhaftes arterielles Netz mit unregelmässig geformten Maschen 
vorhanden. Dieses Netzwerk ist am linken Vorhof wesentlich besser 
ausgebildet als am rechten. In die Kammerscheidewand hinein ziehen 
zahlreiche Äste von den in der vorderen und hinteren Längsfurche ver
laufenden Arterien, und zwar verzweigen sich die vorderen Äste in 
den vorderen zwei Dritteln, die hinteren in dem hinteren Drittel des 
Septums. Die Ausbreitung dieser Äste der Kammerscheidewand ge
schieht flächenhaft in der mittleren Muskelschicht, unabhängig vom 
Verlauf der Muskelzüge, aber wiederum sind sie durch Anastomosen 
untereinander verbunden. An der Vorhofsscheidewand sind die Arterien
verhältnisse sehr wechselnd, Anastomosen konnten hier von Spalte
holz nur vereinzelt beobachtet werden. Auch für die meisten Teile 
des Reizleitungssystems beim Menschen ist die Herkunft der Arterien 
beträchtlichen Schwankungen unterworfen; über etwaige Anastomosen
bildungen der Arterien des Reizleitungssystems hat sich nichts Sicheres 
feststellen lassen. 

Insgesamt dürften die Befunde von Spalteholz bezüglich der 
Anastomosenfrage mehr Beweiskraft besitzen als die vorgenannten 
Untersuchungsergebnisse Crainicianus. Zur Lösung dieser Frage 
ist eben das von dem letztgenannten Forscher augewandte Verfahren 
der einfachen Röntgenphotographie nicht besonders geeignet, wie auch 
Spalteholz dargelegt hat; wenn sie dabei überhaupt angewandt werden 
soll, dann müssen im allgemeinen wenigstens stereoskopische Aufnahmen 
angefertigt werden. Spalteholz hält daher durchaus an seiner Ansicht 
fest und sieht sich darin durch die Abbildungen, die Crainicianu seiner 
Arbeit beigegeben hat, nur noch bestärkt. W. Koch (54) hat denn auch 
auf Grund von Injektionen mit dem Spalteholzsehen Verfahren die 
vielfachen Anastomosen zwischen beiden Kranzarterien bestätigen 
können; besonders oft fand er solche zwischen den Vorhofsästen der 
rechten Koronararterie, welche die Vena cava superior umgreifen, und 
zwischen den beiden medialen Vorhofsästen der rechten und linken 
Kranzarterie, ferner zwischen den Gefässästen beider Koronararterien 
für den Conus pulmonalis und den zirkumflexen Ästen derselben an 
der Hinterseite der Kranzfurche. 
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Stereoskopische Röntgenphotographien sind nun von Fr. M. Smith 
(79) an 30 Hunde- und 20 Menschenherzen nach Einspritzung einer 
Bariummasse angewandt und vergleichsweise untersucht worden. Der 
Autor fand beim Menschen einen grösseren Gefässreichtum des Herzens 
als beim Hund; bei beiden sollen aber tatsächlich viele feine Anastomosen 
vorhanden sein, indes nur gelegentlich solche von einiger Grösse. Somit 
kommt Smith den Angaben von Spalteholz schon wesentlich näher. 
Auch Oberhelman und Le Count (71) wandten zur Prüfung der 
Anastomosenfrage stereoskopische Röntgenphotographien an, und sie 
konnten für einen Teil ihrer Fälle (5 von 26), bei denen Herzmuskel
und Gefässerkrankungen fehlten, das Vorhandensein von Anastomosen 
mit Sicherheit dadurch beweisen, dass sie das ganze Arteriensystem des 
Herzens von einer einzigen Kranzarterie aus zu füllen und dabei ein 
stärkeres Anastomosennetz sichtbar zu machen vermochten. Aus ihren 
sonstigen Befunden folgern Oberhelman und Le Count, dass die 
Anastomosen der Koronararterien schon normalerweise sehr stark 
schwanken, noch stärker aber bei erkrankten Herzen, in denen bei lang
samem Verschluss eine ausgleichende Verstärkung der Anastomosen 
eintreten könne. 

Nach alledem kann meinesErachtens das beständige Vorkorn men 
reichlicher Anastomosen zwischen beiden Kranzarterien als 
gesichert betrachtet werden, während gegenteilige Befunde haupt
sächlich in Unzulänglichkeiten der augewandten Untersuchungsverfahren 
ihre Erklärung finden dürften. 

Der h ist o I o g ischeBau der Kranzarterien des menschlichen Herzens 
ist kürzlich von W alkhoff (103) einer näheren Prüfung unterzogen 
worden, und zwar an Hand von neun Herzen aus einem Lebensalter 
von acht Monaten bis zu 50 Jahren. Bezüglich der Adventitia ergab sich 
dabei, dass diese aus bindegewebigen und elastischen Fasern besteht 
und keine besonderen Altersveränderungen erkennen lässt. Die Media 
zeigt im wesentlichen den gleichen Aufbau wie die anderen Arterien 
vom muskulären Typus, nur finden sich auch an den feinsten Muskel
ästen noch reichliche ringförmige elastische Fasern, in der linken Kranz
arterie noch mehr als in der rechten. Mit fortschreitendem Lebens
alter wird die Media dicker, und es nimmt die Menge der elastischen 
Fasern erheblich zu. An der Intima fällt besonders die deutliche Verdickung 
auf, die hier schon im frühesten Kindesalter (im 1. Lebensjahre) beginnt, 
allmählich vorwärtsschreitet und sich nach und nach von den Haupt
stämmen auf ihre Äste bis in die feinsten Verzweigungen hinein erstreckt. 
Dem Grade ihrer Entwicklung nach übertrifft die Altersverdickung 
der Intima an den Kranzarterien diejenigen der übrigen Körperarterien. 

Über die Venen des Herzens liegen gleichfalls von Crainiciann 
(15) einige nenere Untersuchungen vor. Darans ergibt sich, dass der 
Sinns coronarins nur eine kleine Rolle in dem V enenkreislanf des Herzens 
spielt, gegenüber dem System der Venae Thebesii. Letztere, die un
mittelbar von den Kapillargeweben des Myo- und Endokards kommen 
und sich teils nach aussen in die kleinen oberflächlichen Venen, teils 
unmittelbar in die Herzhöhlen öffnen, würden sehr wahrscheinlich eine 
ersetzende Rolle im Falle einer Verengerung der Kranzarterien spielen 
können. 
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Auch die schwierigen Verhältnisse des Nervenapparates des Herzens 
haben in der neueren Zeit einige anatomische und insbesondere histo
logische Bearbeitung gefunden. Wenn Thorel in seinem letzten Bericht 
(98, S. 153) feststellen konnte, "dass gerade in den letzten Jahren 
unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete auch manche wertvolle Erweite
rung erfahren haben", so macht sich seitdem ein weiteres Fortschreiten 
in erfreulichem Masse bemerkbar. Namentlich hat man jetzt mehr und 
mehr auch das menschliche Herz auf seinen Nervenapparat hin unter
sucht, während man sich früher mehr mit den entsprechenden tierischen 
Verhältnissen befasst hat. 

Eine grössere Abhandlung vergleichend-anatomischer Art zwischen 
den tierischen und menschlichen Verhältnissen der Herznerven ist in 
der jüngsten Zeit von Perman (73) aus dem Stockholmer Pathologischen 
Institut erschienen; sie baut sich auf eine kritische Verarbeitung des 
einschlägigen Schrifttums sowie auf eigene Untersuchungen an ver
schiedenen höheren Säugetieren und am Menschen auf. Von weiteren 
Forschern, die sich mit den Herznerven bei Mensch und Säugetier be
schäftigt haben, sind hier zu nennen: Dogiel (16), W. Glaser (32), 
F. Glaser (30, 31), W. Koch (54), Bräucker (12), Moharrem (67), 
W oro biew (104). 

Wenden wir uns zunächst den extrakardialen Herznerven zu, 
so unterscheiden wir hier bekanntlich einerseits hemmende Fasern, 
die dem Herzen durch eine Anzahl von Vagusästen, den sog. Herzvagi, 
zugeführt werden, und andererseits Beschleunigungsnerven des Herzens, 
die Nervi accelerantes, die dem Sympathikus angehören. Die Herzvagi, 
die sich beiderseits meist aus drei vom Hauptstamm des Vagus und 
seinen Ästen sich abzweigenden Faserbündeln zusammensetzen, enthalten 
nach F. Glaser (30) etwa zu 70-800fo marklose Fasern; die übrigen 
Fasern sind von dünnen, nur vereinzelte von dickeren Markscheiden 
umhüllt. Die marklosen sympathischen Nerven, die zum menschlichen 
Herzen ziehen, zeigen nach den Untersuchungen Permans im Ver
lauf von Fall zu Fall starke Schwankungen. Sie gehen auch vielfach 
Verbindungen miteinander ein, und es können sich zuweilen alle auf 
einer Seite entspringenden Nerven zu einem Stamm vereinigen. Daher 
hält es Perman in der Regel auch nicht für möglich, die von den ver
schiedenen Herzganglien kommenden Nerven einzeln zum Herzen zu 
verfolgen. Dass zwischen Vagus und Sympathikus, bzw. zwischen deren 
Ästen beiderseits vielfache Verbindungen bestehen, ist von mehreren 
neueren Forschern auf Grund sorgfältigster Untersuchungen bestätigt 
worden, so von Perman (73), Bräucker (12), Moharrem (67). 

Von den beiden Faserarten gemeinsam werden auch die beiden 
extrakardialen Plexus gebildet; es wiegen indes beim Plexus cardiacus 
superficialis, der sich zwischen Lungenarterie und Aorta ausbreitet, 
nach F. Glaser (30) Zweige des linken Vagus vor, und beim Plexus 
cardiacus profundus, der zwischen Aorta und Lungenvenen liegt, Ver
zweigungen des rechtsseitigen Vagus. Einen Ramus cardiacus Ansae 
hypoglossi hat Perman im Gegensatz zu einigen anderen Untersuchern 
nicht beobachtet, ebensowenig einen Verbindungszweig zwischen dem 
Nervus phrenicus und dem Nervus cardiacus superior. 
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Ob es beim Menschen einen selbständig verlaufenden N ervus 
depressor wie bei Tieren, namentlich bei Kaninchen gibt, darüber ist 
oft gestritten worden, ohne dass es zu einer einheitlichen Anschauung 
gekommen ist. Die bekannteren anatomischen Lehrbücher äussern 
sich z. T. über diesen Nerven, dessen Reizung Erniedrigung des Blut
drucks herbeiführt, überhaupt nicht oder nehmen offenbar an, dass ihm 
beim Menschen keine selbständige Bedeutung zukommt; die depresso
rischen Fasern sollen dann im Vagus verlaufen, ohne sich je von ihm zu 
trennen. Ein anderer Teil der Anatomen hat zwar einen selbständigen 
Nervus depressor beim Menschen anerkannt, aber durchaus nichts 
Einheitliches darunter verstanden, sondern alle möglichen Nerven mit 
diesem Namen belegt, angefangen von den sympathischen Fasern bis 
zu den verschiedenartigsten V agusästen. 

Mit der Frage des N ervus depressor beim Menschen hat sich nun 
auch Perman (73) sowie auf Rössl es Veranlassung kürzlich Moharrem 
(67) befasst. Letzterer schliesst aus einer kritischen Durchsicht des 
bisherigen Schrifttums, dass, wenn beim Menschen überhaupt ein selb
ständiger, dem "Depressor" des Kaninchens entsprechender Nerv vor
kommt, dafür nach Ansicht der Mehrzahl der massgebenden Untersucher 
der Ramus cardiacus superior nervi vagi anzusehen ist. Bei 
sorgfältigster Präparierung an 67 Sektionen hat Moharrem diesen 
Nerv ausnahmslos feststellen können, und zwar bei beiden Geschlechtern 
auf beiden Seiten des Halses. Der Nerv geht- innerhalb kleiner Schwan
kungen - in Höhe des oberen Schilddrüsenpols, nicht weit unterhalb 
des N ervus laryngeus superior beiderseits symmetrisch vom Stamme 
des Vagus als kleines Ästchen ab und verläuft an dessen medialer Seite 
zunächst in seiner Nähe, längs der Art. carotis communis, dann sich 
immer mehr medialwärts vom Vagusstamm abwendend, zur oberen 
Brustöffnung. Während dieses Verlaufes konnte Moharrem zahlreiche 
Anastomosen zu sympathischen Fasern verschiedener Art (z. B. Plexus 
caroticus, Nervus cardiacus superior) feststellen. Ausser diesem Ursprung 
aus dem Vagus soll nach einigen Angaben des Schrifttums (z. B. Kreid
mann [1878]) auch noch eine sog. zweite Wurzel des Nervus depressor 
vorkommen, die aus dem Nervus laryngeus superior stammt. Viti (1884) 
hat sogar diese zweite Wurzel für die wichtigste gehalten und sie angeblich 
unter 100 Leichen 78 mal beiderseits gefunden. Demgegenüber hat 
Moharrem (67) sie nur einige wenige Male beobachten können. Dass 
der Depressor nach kurzem Verlauf sich gleich wieder mit dem Vagus
stamm vereinigt - was Kreidmann geradezu für die Regel hält -
hat er nur zweimal gesehen. Im Gegensatz zu Moharrem ist Perman 
nicht zu einer bestimmten Vorstellung dessen gekommen, was man beim 
Menschen als N ervus depressor bezeichnen soll, und auch seine eigenen 
Untersuchungen haben keine Einheitlichkeit ergeben. In einer grossen 
Anzahl der Fälle fand er einen vom N ervus laryngeus superior entspringen
den Zweig, der sich nach kurzem Verlauf mit dem N ervus cardiacus 
superior vereinte. Inwieweit er den Ramus cardiacus superior nervi 
avgi, den Moharrem mit der Mehrzahl früherer Untersucher als den 
Depressor des Menschen bezeichnet hat, bei seinen anatomischen Prä
parationen nachweisen konnte, ist aus seinen Angaben leider nicht recht 
ersichtlich. 
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Bezüglich des weiteren Verlaufs der Herznerven unterscheidet 
Perman (73) sowohl bei den untersuchten Säugetieren als auch beim 
Menschen zwei grosse Gruppen. Die erste Gruppe umfasst diejenigen 
Nerven, welche vor dem Sinus transversus an den grossen Arterien 
entlang zu den vorderen Kammerwänden verlaufen, in die zweite Gruppe 
gehören dann diejenigen, welche hinter diesem Sinus zu den Vorhöfen 
und den rückwärtigen Kammerwänden gehen. Beim Menschen wird die 
seitliche Wand der linken Kammer von den Nerven der ersten Gruppe 
versorgt, bei den untersuchten Säugetieren von den Nerven der zweiten 
Gruppe; nur beim Kaninchen ist dieses Verhalten weniger deutlich. 

Den Nerven der zweiten Gruppe, die also rückwärts vom Sinus 
transveraus zum Herzen verlaufen, ist im bisherigen Schrifttum wenig 
Aufmerksamkeit geschenkt worden. Zu ihnen gehört auch ein bisher 
beim Menschen kaum einmal beobachteter kräftiger Nervenstamm, der 
von links her kommt und durch die Marshallsehe Perikardialfalte 
gegen den linken Vorhof zu verläuft; letztere findet sich zwischen Aorta 
und linkem Vorhof und ist beim Menschen deutlich ausgebildet. Nach 
den Befunden Permans (73) ist dieser Nerv indes beim Menschen und 
auch bei den meisten Säugetieren mit Regelmässigkeit zu finden. Beim 
:Fötus ist er ebenfalls stets leicht nachzuweisen. Oft lässt er sich bis 
auf die rückwärtige Wand der linken Kammer verfolgen. Er ist beim 
Menschen bedeutend schwächer als bei den Säugetieren. Meist stellt 
er sich nur als ein einzelner Nerv dar; zuweilen können es aber auch 
zwei oder drei sein. 

Während bei den Säugetieren rückwärts vom Aortenbogen stets nur 
ganz vereinzelte Nerven vorhanden sind, haben sich beim Menschen an 
entsprechender Stelle sowohl von der rechten als auch von der linken 
Seite kommende Nerven feststellen lassen. Ein weiterer Unterschied 
zwischen Säugetier und Mensch besteht nach Perman darin, dass bei 
mehreren Säugetieren die Vagi etwa am unteren Rand des Lungen
hilus Zweige abgeben, die zu den Vorhöfen verlaufen, während ent
sprechende Nervenfasern beim Menschen sich nicht haben nachweisen 
lassen. 

Was die Ausbreitung der intrakardialen Nerven anlangt, so 
erfolgt diese bei den Säugetieren, wie schon lange bekannt ist, vorwiegend 
unter dem Epikard in Form der sog. "Subepikardialgeflechte". Dass 
dies nun beim Menschen in gleicher Weise der Fall ist, hat wohl als erster 
W. Glaser (32) in seinen von L. R. Müller veranlassten Untersuchungen 
nachweisen können. W. Glaser fand hier eine reichliche Ansammlung 
von Nervenfasern mit Endapparaten und Ganglienzellen. Auch Per
man (73) hat über der ganzen Oberfläche des Herzens subepikardiale 
Nerven festgestellt, von denen aus feine Zweige in das Myokard eindringen. 
Ein Teil dieser Nervenfasern begleitet die gröberen Äste der Kranz
arterien, die meisten Nerven verlaufen jedoch unabhängig davon. Nach 
Perman weist die linke Kammer bedeutend mehr Nerven auf als die 
rechte. W. Glaser beschreibt besonders reichliche Nervenfasern und 
Gruppen von Ganglienzellen in der Vorhofscheidewand; markhaltige 
Fasern sollen hier zu den Ganglien hinführen, marklose von diesen weg. 
Ausser in der Vorhofscheidewand hat W. Glaser lediglich noch unter 
dem Epikard markhaltige Nervenfasern feststellen können. In allen 



Verlauf der extra- und intrakardialen Herznerven. Ganglienzellenbefunde. 29 

übrigen Herzteilen ist ihm dies nicht gelungen. Die Nerven des Myokards 
sind also sehr wahrscheinlich grösstenteils marklos. Unter dem Endokard 
findet sich nach W- G 1 a s er gleichfalls ein grösseres Nervengeflecht, 
das "Subendokardialgeflecht", von wo aus dünne Fasern mit besonders 
dicken und zahlreichen Anschwellungen ins Endokard selbst eindringen. 
Eine derartige Verdickung findet sich auch in der Regel am Ende der 
Faser. Die beiden Blätter des Perikards enthalten gleichfalls fein ver
zweigte Nervenfasern, nach den Feststellungen W. Glasers indes weniger 
reichlich als die Herzmuskulatur; zudem ist beim Menschen ihre Menge 
spärlicher als beispielsweise beim Meerschweinchen. 

Über den Befund von Ganglienzellen im Herzbereich besteht 
bei den bisherigen Untersuchern noch keine rechte Übereinstimmung, 
doch scheinen die Verhältnisse hier ähnlich wie bei den Säugetieren, 
aber etwas anders als beim Frosch zu liegen (Perm an). Nach F. Glaser 
(31) kommen beim Menschen ganz regelmässig einzelne oder gruppen
förmig angeordnete Ganglienzellen in der Vorhofsscheidewand vor, nament
lich in der Nähe der Einmündungsstelle der Vena coronaria; sie besitzen 
nach seinen Befunden einen längeren Fortsatz (Achsenzylinder), der 
sich einem Nervenbündel anschliesst, und ausserdem mehrere zarte, 
kurze Dendriten, die teils ringsherum vom Zellkörper entspringen, teils 
nach einer einzelnen Richtung hin reichlicher entwickelt sind. W. Koch 
(54) hat gleichfalls in der Vorhofsscheidewand reichliche Ganglienzellen 
feststellen können, besonders wiederum im Einmündungsgebiet der 
Vena coronaria, dann aber auch im Mündungsgebiet der beiden V enae 
cavae. Perman (73) hat dagegen derartige· Befunde anscheinend nicht 
erheben können; er konnte im Myokard überhaupt keine Ganglien
zellen nachweisen, sondern nur dicht unterhalb des Epikards. Auf Grund 
seiner eigenen Untersuchungen sowie derjenigen von His (1891) und 
Fahr (1910) teilt Perman die Ganglienzellen des menschlichen Herzens 
in zwei Gruppen ein: Die eine Gruppe liegt an der Basis der Aorta und 
der Arteria pulmqnalis sowie am oberen Teil der vorderen Kammerwände; 
die andere Gruppe befindet sich an den rückwärtigen Wänden der Vor
höfe und an den angrenzenden Gebieten der hinteren Kammerwände. 
Die erstere Gruppe gehört zu den Nerven, die nach vorne zu vom Sinus 
transveraus verlaufen und hauptsächlich die vorderen Kammerwände 
innervieren, die letztere Gruppe dagegen zu den Nerven, die rückwärts 
von diesem Sinus sich befinden und die Vorhöfe sowie den grössten 
Teil der hinteren Kammerwände versorgen. Im Subepikardialgewebe des 
Menschen hat auch Woro biew (104) Ganglienzellen herauspräparieren 
können, und zwar insgesamt sechs Ganglienzellfelder, die das Herz 
mantelförmig umgeben und miteinander zahlreiche Anastomosen bilden. 
In den beiden Perikardblättern sind nach F. Glaser (31) Ganglien
zellen nicht nachzuweisen. 

In Bestätigung einer früheren Angabe von Fahr (1910) hat auch 
W. Koch beobachtet, dass das Herz von Erwachsenen nicht soviel 
Ganglienzellen aufweist wie das kindliche Herz und erst recht nicht wie 
das fötale Herz. Je jünger das Herz ist, desto reichlicher ist also an
scheinend der Gehalt an Ganglienzellen. Auch fand er am kindlichen 
Herzen die Ganglienzellen mehr verstreut und einzeln liegend, am Herzen 
der Erwachsenen dagegen mehr in grösseren Haufen angeordnet. 
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Aus dem Gebiete der Physiologie der Hernerven sei hier lediglich 
die neuerdings aufgetauchte und lebhaft bearbeitete Streitfrage einer 
humoralen Übertragbarkeit der Herznervenwirkung kurz be
sprochen. In einer Reihe aufsehenerregender Mitteilungen ist zunächst 
0. Lo ewi (56-63) in Graz dafür eingetreten, dass es spezifische che
mische Vagus- und Sympathikusstoffe gibt, deren Auftreten im Blut 
unmittelbar durch die Nervenreizung veranlasst wird, und die nun 
ihrerseits erst die Ursache dessen sind, was im Anschluss an die Nerven
reizung wahrgenommen wird. Loewi hatte nämlich zunächst folgende 
bemerkenswerte Beobachtung machen können: Wenn er den Nervus 
vagus eines isolierten, mit Salzlösung beschickten Froschherzens einige 
Zeit sehr stark bis zum Stillstand reizte und dann den Inhalt dieses 
Herzens entfernte und in ein anderes, ebenfalls isoliertes Froschherz 
hineinbrachte, so war eine Verlangsamung der Bewegungen dieses zweiten 
Herzens die häufige Folge. Versuche mit dem Nervus sympathicus 
führten zu einer entsprechenden Beschleunigung der Herztätigkeit. Die 
herzhemmenden bzw. herzfördernden Stoffe waren also bei Kaltblütern 
imstande, ein zweites Herz in demselben Sinne zu beeinflussen, wie er 
der Nervenreizung entsprach. Bei dem weiteren Ausbau dieser fein 
angelegten Versuche sah sich Loewi in seiner Auffassung immer mehr 
bestärkt. Der Herzinhalt erwies sich schon nach einer Vagusreizung von 
der Dauer nur einer Minute als wirksam. Ausser der negativ inotropen 
Vaguswirkung liess sich auch die chrono- und dromotrope Vaguswirkung 
feststellen. 

Es kann nicht wundernehmen, dass diese. neue Lehre viel Staub 
aufgewirbelt und zu Nachprüfungen und weiteren Versuchen Anlass 
gegeben hat. R. Brinkman und E. van Dam (13) sowie Hamburger 
(44) bestätigten die Loewischen Angaben. Hamburger weist darauf 
hin, dass es nunmehr drei Arten von Zusammenwirkung zwischen den 
einzelnen Organen gibt, nämlich erstens die sehr schnelle Reaktion 
vermittelst des Zentralnervensystems, zweitens die langsame Über
tragung von Hormonen durch den Blutstrom und drittens die humorale 
Übertragung von Nervenreizen, wobei die Geschwindigkeit etwa in der 
Mitte zwischen den beiden anderen Arten liegt. Der Autor hält es für 
sehr wahrscheinlich, dass schliesslich die drei Formen in ihrem Wesen 
auf eine einzige Form zurückgeführt werden können. Auch E. Atz I er 
und E. Müller (9) kamen zu den gleichen Versuchsergebnissen wie 
L o e w i; sie stellten daraufhin die Hypothese auf, dass die fraglichen 
Stoffe durch ihre H- bzw. OH-Ionen wirken. Ferner hat Dusch! (17, 
18, 19) die Befunde Loewis bestätigen können, z. T. in gemeinsamen 
Untersuchungen mit Windholz (20); er konnte sie auf Warmblüter 
ausdehnen, und zwar auf Katzen, Kaninchen und parabiosierte Ratten. 
Ebenso arbeiteten R. Brinkman und van der Velde (14) an Kanin
chen, und sie glauben auf Grund ihrer Befunde, an der humoralen 
Übertragbarkeit der direkten und reflektorischen Vagusreizung nicht 
mehr zweifeln zu können. 

Demgegenüber sind einige andere Forscher auf Grund ihrer Unter
suchungen zu völliger Ablehnung der neuen Lehre gekommen, so L. Asher 
(6, 7, 8) und sein Schüler N akayama (69a), Scheyer (75), Bohnen
kamp (11), Enderlen und Bohnenkamp (28). Die beiden Jetzt-
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genannten Forscher stützen sich dabei auf durchaus eindeutige Unter
suchungen an Hunden mit Gefässparabiose. Der Berner Physiologe 
Asher, der schon einige Jahre vor Lo ewi sich mit gleichartigen Unter
suchungen wie dieser befasst hat, weist auf die bestehende Unsicherheit 
der methodologischen und technischen Grundlagen des vorliegenden 
Problems hin. Sc~.eyer und Bohnenkamp haben in keinem ihrer 
Fälle eine humorale Ubertragbarkeit der Vaguswirkung feststellen können, 
während ihre Akzeleranserfolge sich anscheinend etwas günstiger ge
stalteten. Bohnenkamp vermutet, dass es sich hier in Wirklichkeit 
um nur unspezifische Stoffe handelt; ob dabei etwa an Cholin und 
Kalium zu denken ist, wie es Asher tut, wie aber durch Loewi schon 
von vornherein bestritten worden ist, lässt er dahingestellt sein. 

Insgesamt besteht somit noch eine grosse Uneinigkeit in den ein
schlägigen Untersuchungsbefunden der verschiedenen Forscher und in 
deren Deutung, und es ist eine weitere breite Nachprüfung der so wichtigen 
und beachtenswerten Frage zu verlangen. 

Hier sei noch erwähnt, dass es nach Kaempffer (50) für die ver
schiedenen Arten der Vagushemmung höchstwahrscheinlich verschiedene 
Zentren gibt. Diese liegen räumlich voneinander getrennt, und zwar 
befindet sich dasjenige für die chronotrope Hemmung im Venensinus 
bzw. im Sinusknoten in der Nähe der grossen Hohlvenen, dasjenige für 
die dromotrope Hemmung in den Atrioventrikularganglien bzw. im 
Aschoff-Tawaraschen Knoten und in seiner Fortsetzung. Dasjenige 
für die bathmo-inotrope Hemmung liegt nicht an einem umschriebenen 
Ort, sondern innerhalb der peri- und intramuskulären Nervenplexus 
über das ganze Herz verstreut; es besteht nicht aus einem einzigen 
Zentrum, sondern aus vielen Einzelzentren, die in ihrer Gesamtheit ein 
Hemmungszentrum ausmachen, und zu denen auch die dem Vagus zu
gehörigen 'Ganglienzellen der oberflächlichen Nervenplexus zu rechnen 
sind. 

Die Besprechung des Nervenapparates leitet uns über zu dem 
spezifischen Muskelsystem im menschlichen Herzen. Hierüber ist 
erst vor wenigen Jahren eine ausführliche Abhandlung aus der berufenen 
Feder J. G. Mönckebergs (68) im 19. Jahrgang der vorliegenden 
"Ergebnisse" erschienen; Entwicklungsgeschichte, normale Anatomie 
und Physiologie dieses Muskelsystems haben dort eine erschöpfende 
Darstellung gefunden (S. 330-459). Ebenso hat sich damit Walter 
Koch eingehend befasst, und zwar in seiner 1922 erschienenen Mono
graphie über den funktionellen Bau des menschlichen Herzens (54). 
Es kann daher an dieser Stelle von einer weiteren Besprechung abgesehen 
werden; die spätere Bearbeitung der Reizleitungsstörungen wird Gelegen
heit zur Einflechtung dessen geben, was etwa noch an Anatomischem 
und Physiologischem aus den neuesten einschlägigen Arbeiten sich 
ergibt. 

Die Entstehung des Reizes für die rhythmischen Kontrak
tionen des Herzens ist eine alte und viel erörterte wissenschaftliche 
Streitfrage, die allerdings für die Pathologie von mehr untergeordneter 
Bedeutung ist. In der Hauptsache stehen sich bekanntlich zwei An
schauungen entgegen, nämlich erstens die myogene Theorie, welche 
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die Fähigkeit der Reizerzeugung in die Muskulatur selbst hinein verlegt, 
und zweitens die neurogene Theorie, nach der die Muskulatur venösen 
Einflüssen bei der Reizbildung untersteht. Thorel hat in seinem letzten 
Bericht (99, S. 213-226) sich sehr eingehend mit der kritischen Würdigung 
dieser beiden Auffassungen beschäftigt und kommt zu dem Schluss: 
"Es ergibt sich aus der Gegenüberstellung dieser beiden Theorien, dass 
weder die myogene vollkommen abgetan, noch die neurogene endgültig 
bewiesen ist" (S. 226). Auch Mönckeberg (68), der im Jahre 1921 
in diesen "Ergebnissen" die Gründe für und wider jede der beiden uns 
hier beschäftigenden Theorien dargelegt hat, hält die Streitfrage noch 
für offen und legt sich in keinem bestimmten Sinne fest. Weder Thorel 
noch Mönckeberg erblicken aber auch in der im Jahre 1912 von Hering 
ausgesprochenen Auffassung einer "neuromyogenen Herztätigkeit", die 
gewissermassen eine Vereinigung der beiden früheren Theorien bedeutet, 
und die auch von Dogiel (16) vertreten worden ist, eine endgültige 
Lösung der Frage. Im Rahmen eines Übersichtsberichts über das Reiz· 
leitungssystem des Herzens glaubte G. Hubert (46) im Jahre 1920 
sich dahingehend äussern zu können, dass heute allgemein die myogene 
Theorie herrscht. Dabei beruft er sich vor allem auf die schon oft an
geführten Tatsachen, dass ein frisch aus dem Körper herausgenommenes 
und somit vom Nervensystem gelöstes Herz noch in derselben Weise 
wie vorher rhythmisch weiterschlägt, und ferner dass das Wirbeltierherz 
im embryonalen Zustand in einer Zeit zu schlagen beginnt, in der noch 
keine Nerven ins Herz eingewachsen sind. "Mit der Ablehnung der 
neurogenen Theorie", so fügt er hinzu, "soll aber keineswegs gesagt sein, 
dass nervöse Einflüsse für den Herzrhythmus belanglos seien. Im Gegen
teil, der Rhythmus untersteht weitgehend der regulatorischen Tätigkeit 
des Nervensystems''. 

Untersuchungen und Beobachtungen einiger Forscher der letzten 
Jahre scheinen hier nun weitere Klärung gebracht zu haben und zwar 
zugunsten der myogenen Theorie in dem eben angedeuteten, u. a. auch von 
H n b ert (46) vertretenen Sinne. Aus den vorher beschriebenen Explan
tationsversuchen von Ekman (25, 26, 27) und Stöhr (85-96) geht mit 
Sicherheit hervor, dass Nerven zur Anslösung der ersten Kontraktion 
nicht notwendig sind, während pharmakologische Untersuchungen von 
Schübe] und Stöhr (77) bei transplantierten Herzen zwecks Prüfung 
auf etwaige Anwesenheit von Nerven noch kein eindeutiges Ergebnis 
hatten. Lassen schon diese Befunde sich nicht recht mit der neurogenen 
Theorie in Einklang bringen, so glaubt Haberlandt neuerdings in 
einer Reihe von Arbeiten (38-43) zum ersten Male den unmittelbaren 
Beweis für die muskuläre Reizbildung und Reizleitung geliefert zu haben, 
nachdem er schon vorher (33-37) gezeigt hatte, dass bei Fröschen das 
Herz durch Gefrierung, durch verschiedene Gifte oder durch sonstige 
Einwirkungen in Starre versetzt und dabei die gesamte Vagusausbreitung 
im Herzen dauernd oder vorübergehend ausgeschaltet werden und dennoch 
das Herz durch Wiedererwärmung zur automatischen Tätigkeit gebracht 
werden kann. Haberlandt konnte nämlich durch Abklemmen der 
Spitze eines Froschherzens in situ ein dauerndes Weiterbestehen der 
Erregungsleitung in die Herzspitze hinein monatelang beobachten, 
trotzdem bereits 1 Monat nach Belassen der Klemme im Tier die Nerven-
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fasern .sich als vollkommen degeneriert erwiesen und später gar nicht 
mehr nachzuweisen waren. Da die physiologischen Eigenschaften des 
genannten Herzteiles, wie Reizbarkeit, Refraktärphase und motorische Er
regungsleitung, unverändert bestehen blieben, so handelt es sich hier 
um rein muskuläre Erscheinungen, die vom Nervenendnetze des Herzens 
völlig unabhängig sind. Bei diesen und weiteren gleichartigen Versuchen 
desselben Forschers liess sich auch eine automatische Reizbildung in 
den abgeklemmten Herzspitzen durch kurze mechanische oder elek
trische Reizungen auslösen. Die Abklemmung dieser Herzspitzen mit 
verschieden stark ausgeprägter automatischer Reizbildung war vor 
10--63 Tagen erfolgt. An 15 Herzspitzen löste mechanische Reizung 
(z. B. Berühren mit dem Nadelkopf oder kurzer Nadelstich) sowohl 
in situ als auch am herausgeschnittenen Organ automatische Zusammen
ziehungen (bis zu 10 Pulsen nach 61 Tagen seit der Abklemmung) aus. 
Einzelne Induktionsschläge bewirkten an neun Herzspitzen das Auftreten 
von automatischen Pulsen (bis 27 an der Zahl in einem vor 28 Tagen 
operierten Fall), während kurze faradische Reizungen in vier Fällen 
ebenfalls nachträgliche Kontraktionen hervorriefen und in zwei weiteren 
Fällen den Reiz überdauerndes Wühlen bedingten; letzteres wurde 
ferner auch an zwei Herzspitzen nach Einwirkung von einzelnen Induk
tionsschlägen beobachtet. In einer späteren Mitteilung hat Haberlandt 
(43) bereits über eine mehr als 7 Monate dauernde Abklemmung einer 
Froschherzspitze berichten können. Eine Nervenregeneration in der 
abgeklemmten Herzspitze liess sich weder funktionell noch anatomisch 
beweisen. Trotzdem war in diesen Herzteilen rechtläufige und rück
läufige Erregungsleitung automatischer Reizbildung sowie länger dauerndes 
Wühlen nach elektrischen Reizen festzustellen. Haberlandt zweifelt 
nun nicht mehr daran, dass durch seine Beobachtungen "die Gaskell
Engelmannsche Muskeltheorie des Herzschlages ihre unmittelbare 
experimentelle Bestätigung gefunden hat" (40). 

Anschliessend daran sei noch kurz der Wiederbelebung des 
toten Herzen gedacht. Derartige Beobachtungen sind ja schon seit 
langem bekannt, und erst kürzlich konnte A. Martin (66) die Auf
merksamkeit der Medizingeschichtler auf einen anscheinend in Vergessen
heit geratenen Fall von Wiederbelebung des Herzens bei einem toten 
Hund aus dem Jahre 1722lenken, worüber der damalige Danziger Anatom 
und Chirurg Kulmus in den "Breslauer Sammlungen" berichtete. 
Ku 1m u s gibt dort an, dass vom Ductus thoracicus aus eingeblasene 
Luft ins Herz gelangte und dieses zu Kontraktionen veranlasste; mit 
Martin wird man es aber für wahrscheinlicher halten können, dass die 
Luft das vor ihr liegende Blut der grossen Venen ins Herz trieb und 
dadurch dieses zum Schlagen brachte. 

In neuester Zeit hat sich namentlich Winterstein (102) in be
merkenswerten Versuchen mit der Frage der Wiederbelebung des Herzens 
befasst. Es gelang ihm in vielen Fällen, bei Tieren, die durch Erfrierung, 
Narkose, Erstickung, Kohlenoxydvergiftung, Gehirnerschütterung getötet 
wurden, durch herzwärts gerichtete intraarterielle Einspritzung von 
adrenalinhaltiger Ringerlösung die Herztätigkeit wieder in Gang zu 
bringen und so eine unter Umständen vollkommene Wiederbelebung 
des Gesamtorganismus zu erzielen. Bei einzelnen Tieren (namentlich 
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Kaninchen) liess sich dieser Dauererfolg noch nach 7 Minuten völligen 
Herzstillstandes erreichen. Ähnliche Beobachtungen hat man in den 
letzten Jahren ja auch beim Menschen gemacht, wie aus den mehrfachen 
Berichten der Kliniker über erfolgreiche intrakardiale Adrenalinein
spritzungen hervorgeht. 

Bei Fröschen hat Haberlandt (35) mittels Durchströmung mit 
Blutringerlösung eine Wiederbelebung des sogar schon totenstarren 
Herzens erzielen können. Bemerkenswerterweise war dabei der Vagus 
meist nicht mehr elektrisch erregbar, was Haber I an d t durch ein früheres 
Absterben der empfindlichen Vagusfasern erklärt. Auf diese Weise hat 
sich eine Scheidung zwischen intrakardialer Vagusfunktion und der 
motorischen Leistung des Froschherzens ermöglichen lassen. 

Zum Schluss dieses ersten Abschnittes noch ein paar Worte über 
die Totenstarre des Herzens. Hierüber hat erst in den letzten Jahren 
W. Gerlach in diesen "Ergebnissen" (29, S. 273) unter erschöpfender 
Heranziehung des gesamten einschlägigen Schrifttums berichtet. Dort 
findet sich auch eine Besprechung der neueren Arbeiten, die sich seit 
dem letzten Thoraischen Berichte mit der Totenstarre des Herzens 
befasst haben, sei es in Beobachtungen an menschlichen Leichen, sei es 
in Tierversuchen (Volkhardt [100J, Naumann [70], Eckstein [23, 
24], Wacker [101], Oberzimmer und Wacker [72]). An dieser Stelle 
dürfte es daher genügen, von den Ergebnissen der genannten neueren 
Untersucher das wesentlichste kurz zusammenzufassen; in Ergänzung der 
Gerlachsehen Darstellung sei dann noch einiges hinzugefügt. 

Alle Untersucher sind sich darüber einig, dass das Herz der am 
frühesten der Starre verfallende Muskel ist (siehe namentlich bei Volk
hardt [100] und bei Naumann [70]). Nach den von Volkhardt auf 
Aschoffs Veranlassung ausgeführten Untersuchungen an 133 mensch
lichen Leichen ist die Starre des Herzens häufig schon 1-2 Stunden 
nach Eintritt des Todes völlig ausgesprochen, manchmal sogar bereits 
1/ 2 Stunde post mortem, besonders bei solchen Menschen, deren gesundes 
Herz bis zuletzt kräftig gearbeitet hat. Die Starre zeigt eine wechselnde 
Dauer, ist aber meist nach 24 Stunden wieder verschwunden. Der Herz
stillstand beim Tode ist stets ein diastolischer, wohl niemals ein systo
lischer. Die "primäre Dilatation", auf die 1903 zuerst Rothberger 
aufmerksam machte, und die neuerdings namentlich von Eckstein (23, 
24) untersucht worden ist, geht der Totenstarre voraus und entsteht 
schon in der Agone, und zwar infolge eines Sinkens des_.Herzmuskel
tonus. Als "sekundäre Dilatation" wird demgegenüber die Lösung der 
Totenstarre aufgefasst. Eine "Starrebereitschaft" des Herzens hat sich 
bei Prüfung mit elektrischen Reizen nachweisen lassen (Eckstein); 
es bleibt dann nämlich das Herz nach der Systole in starrem Zustande 
kontrahiert. Die Starrebereitschaft der einzelnen Herzteile ist zeitlich ver
schieden und wechselnd. Der Ablauf der Starre kann nach Eckstein 
erstens einmal ununterbrochen erfolgen, wobei eine gleichmässig ver
laufende Starrekurve sich ergibt, und zweitens treppenförmig, indem 
plötzlich Gruppen von Herzmuskelfasern von der Starre befallen werden 
und somit eine mehrgipflig ansteigende Starrekurve entstehen las·sen. 
Meist ist die Herzstarre nur eine unvollständige. Entsprechend dem 
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raschen Eintritt der Totenstarre des Herzens erfolgt nach L. Wacker 
(101) bzw. Oberzimmer und Wacker (72) die postmortale Säure
bildung im Myokard früher als im Skelettmuskel; sie erreicht bereits 
nach zwei Stunden ihren Höhepunkt. Diese Säurebildung im Herz
muskel erlaubt nach den beiden letztgenannten Forschern auch Rück
schlüsse auf die Leistungsfähigkeit des Herzens unmittelbar vor dem 
Tode. Sinkt nämlich der Säure-Alkali-Index, der normalerweise sich auf 
2-3 beläuft, unter 1 herab, so kann mit Sicherheit auf eine Insuffizienz 
des betreffenden Ventrikels geschlossen werden; bei stark hypertrophierten 
Ventrikeln ist in diesen die postmortale Säurebildung sehr hoch, während 
die braune Atrophie anscheinend keinen Einfluss darauf ausübt. 

In einer nach Fertigstellung des Gerlachsehen Berichtes erschie
nenen Arbeit hat Haberlandt (35) am Froschherzen die genannten 
Befunde über Totenstarre, insbesondere diejenigen von Eckstein, im 
weitesten Masse bestätigen können. 

Mit den Formveränderungen des Herzens infolge der Totenstarre 
hat sich von neueren Untersuchern namentlich Volkhard t (100) be
fasst. Nach dessen Befunden verkleinert sich das Herz im queren Durch
messer, es spitzt sich zu, verhärtet sich, besonders an der linken Kammer, 
und es entleert weitgehend seinen Inhalt. Diese Entleerung geschieht 
aber bei beiden Kammern, vor allem bei der rechten, nicht so höchst
gradig wie bei der Zusammenziehung des lebenden Herzens. Na um an n (70) 
konnte bei Hunden durch Einstechen von Nadeln in Herzspitze und 
Zwerchfell kurz nach dem Tode nachweisen, dass die Herzspitze infolge 
der eintretenden Starre nach oben rückt, dann aber bald wieder sich 
abwärts bewegt, da das Zwerchfell, das der Totenstarre nachträglich 
gleichfalls verfällt und sich daher kontrahiert, den Herzbeutel samt dem 
ganzen Herzen nach unten zieht und so die ursprüngliche Bewegungs
richtung der Herznadel überdeckt. Gerlach (29, S. 290) hat diese 
Beobachtungen beim Menschen nachgeprüft und durchaus bestätigt. 

Zur richtigen Beurteilung der Herzverhältnisse bei Sektionen, 
soweit es sich um normal gebaute Herzen handelt, hat Volkhardt 
auf Grund der vorliegenden Befunde folgende Regeln aufgestellt: Finden 
wir ein schlaffes Herz mit leerem linken Ventrikel - Fälle von absolutem 
Verblutungstod ausgenommen - so können wir daraus schliessen, dass 
das Herz inzwischen eine Periode der Totenstarre durchgemacht hat. 
Finden wir dagegen bei einem sonst wohlgebauten Herzen einen weiten, 
schlaffen oder doch weichen linken Ventrikel, der mit Blutgerinnsel 
mehr oder weniger angefüllt ist, so dürfen wir annehmen, dass in diesem 
Falle keine oder nur eine ungenügende Totenstarre eingetreten ist. 
Die Gründe dafür werden in der Regel in einer schweren akuten Er
krankung des Herzmuskels zu suchen sein. Finden wir endlich eine 
schlaffe linke Kammer mit flüssigem Inhalt, so wird das Urteil verschieden 
lauten, je nach der seit dem Tode verflossenen Zeit. Für die ersten 4 Stun
den nach dem Tode wird an ein Ausbleiben der Totenstarre aus Mangel an 
Zeit oder aus pathologischen Gründen gedacht werden müssen. In 
späteren Zeiten, in denen gewöhnlich die Leichenöffnungen vorgenommen 
werden, wird man mehr und mehr an eine bereits erfolgte Lösung der 
Totenstarre bei flüssig gebliebenem Blut zu denken haben; hier liegt 
das Pathologische nicht im Herzmuskel sondern im Blute. 

a• 
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II. Entartungen, Stoffwechselstörungen, 
Pigmente des Herzmuskels. 
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Unter den Entartungen des Herzmuskels muss an erster Stelle die 
trübe Schwellung genannt werden, wie sie bei allgemeiner Sepsis und bei 
sonstigen infektiösen sowie bei mancherlei toxischen Zuständen so sehr 
häufig auftritt. Etwas wesentlich Neues hierüber habe ich im Schrifttum 
der letzten Jahre nicht finden können. Es sei nur hervorgehoben, dass 
auch bei der Grippe, wie die jüngsten grossen Epidemien gezeigt 
haben, eine trübe Schwellung des Myokards ziemlich oft vorkommt 
(Borst [8], W egelin [99], Fahrig [24] u. a. m.). Kohn (51) stellte 
einmal bereits 20 Stunden nach Beginn der Grippeerkrankung eine ausser
ordentlich starke parenchymatöse Entartung des Herzmuskels fest. Viel
leicht aber geht diese trübe Schwellung bei Grippe, die wir im Würzburger 
pathologischen Institut gleichfalls häufig sahen, nicht auf die Influenza 
als solche, sondern auf die meist dabei vorhandenen Mischinfektionen 
zurück. 

Über die der trüben Schwellung oft nahestehende vakuoläre 
Entartung des Herzmuskels, die ausser bei venöser Stauung und 
Lymphstauung auch bei infektiös-toxischen Schädigungen auftritt, sind 
mir neuere Untersuchungen gleichfalls nicht bekannt geworden. 

Dagegen liegen über die sog. fettige Entartung des Herzmuskels 
mancherlei Veröffentlichungen seit dem letzten Bericht Thorels (94) 
vor. Es ist jedoch, wie weiter unten noch darzulegen sein wird, lange 
nicht jedes Fett innerhalb derHerzmuskelfasern als degenerativ anzusehen, 
vielmehr sind hier verschiedene Möglichkeiten der Verfettung gegeben, 
die alle zu ähnlichen Bildern führen können; man spricht daher am 
besten kurzweg von einer "Verfettung" des Myokards. Das Auftreten 
von Fettgewebe zwischen den Muskelfasern, die sog. Adipositas cordis, 
scheidet dabei natürlich vollkommen aus. 

Im ganzen ist die Verfettung der Herzmuskelfasern ja etwas sehr 
häufiges. Beispielsweise fand Eyselein (21), der auf Veranlassung 
Schriddes 337 Leichen ohne bestimmte Auswahl auf Myokardverfettung 
hin histologisch untersuchte, diese in 97 Fällen, also in weit mehr als 
einem Viertel der Gesamtfälle; dabei war sie aber nur 18mal auch makro
skopisch erkennbar gewesen. Pu pko (69) stellte die Herzmuskelverfettung 
sogar in 77 unter 90 Fällen von Erwachsenen fest, d. h. in etwa sechs 
Siebentel seines Materials (im Institut Lubarschs). 

AlsUrsachen der Herzmuskelverfettung kommen bekanntlich vor 
allem verschiedenartige Infektionskrankheiten in Betracht. Sehr 
häufig führt die Diphtherie zu solchen Verfettungen. Fahr (22) fand 
unter seinen 144 genau untersuchten Diphtherieherzen 23mal lediglich 
Verfettungen und 42mal gleichzeitiges Vorkommen von Verfettungen und 
kleinen entzündlichen Zelleinlagerungen. Eyselein (21) sah unter 
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25 Diphtherieherzen 13mal deutliche, meist fleckweise auftretende Ver
fettung; diese war in 9 Fällen äusserst stark und nur in je 2 Fällen mittel
stark bzw. schwächer entwickelt. Hübschmann (42), dessen umfang
reiches Leipziger Material durch besonders häufige interstitielle Myo
karditiden ausgezeichnet war, beobachtete dabei anscheinend weniger oft 
Verfettungen; diese waren entweder diffus oder auffallend kleinfleckig in 
allen Herzteilen gleichmässig vorhanden. Von gewissen Schwankungen 
bei den verschiedenen Diphtherieepidemien abgesehen, glaube ich auf 
Grund der vorliegenden Angaben im Schrifttum sowie meiner eigenen 
Erfahrungen annehmen zu können, dass ungefähr die Hälfte aller an 
Diphtherie gestorbenen Fälle Herzverfettung aufweist. Zuweilen kann 
diese Verfettung, namentlich bei Spättodesfällen nach Diphtherie, eine 
ganz hochgradige sein (Broecker [13]). 

Auch bei der Tuberkulose ist die Myokardverfettung oft zu finden. 
Töppich (95, 96) stellte sie in 36% seiner eingehend untersuchten Fälle 
von Lungentuberkulose fest, und zwar gehörten davon 4°/0 der primären 
Tuberkulose an, 24% der vorwiegend produktiven Form und 8°/0 der 
vorwiegend exsudativen Form der chronischen Tuberkulose. Ebenso 
konnte er bei Meerschweinchen durch künstlich gesetzte Tuberkulose 
der äusseren Haut und der benachbarten Lymphknoten ständig "eine 
diffus verbreitete, äusserst starke, feintropfige, fettige Degeneration der 
Fasern" des Myokards hervorrufen, ohne sonstige degenerative oder inter
stitielle Veränderungen. Eyselein (21) wies in 13 von 56 Lungentuber
kulosen Fett im Myokard nach, ausserdem in 2 von 7 Fällen akuter 
Miliartuberkulose. 

Etwas weniger häufig ist die Herzmuskelverfettung bei Sepsis fest
zustellen. Eyselein(21) fand sie 8mal unter 35 Sepsisfällen, darunter 
5mal recht stark. Bei eitriger Bauchfellentzündung sah sie dieser Unter
sucher in 3 von 18 Fällen, bei Scharlach in 3 von 7 Fällen, bei Lungenent
zündung in 6 von 35 Fällen. Bei Grippe soll nach Schöppler (87) eine 
Herzverfettung gleichfalls häufig sein, doch haben W egelin (99), G 1 aus 
und Fritzsche (28), Fahrig (24) und mehrere sonstige spätere Unter
sucher diesen Befund nur ganz selten erheben können. Gelegentlich 
können auch alle möglichen anderen Infektionskrankheiten Verfettungen 
des Herzmuskels im Gefolge haben. 

Unter den Vergiftungen, die zu Herzmuskelverfettungen führen, 
haben im letzten Jahrzehnt die Pilzvergiftungen und vornehmlich die
jenigen mit Knollenblätterschwamm, Amanita phalloides, eine besondere 
Rolle gespielt. Schon wenig Stunden nach dem Auftreten der Ver
giftungserscheinungen macht sich die Verfettung des Myokards neben 
derjenigen von Leber, Nieren und Skelettmuskulatur bemerkbar, und sie 
erreicht rasch hohe bis höchste Grade. Das ergibt sich übereinstimmend 
aus den Beobachtungen von Brüderl (14), Fahr (23), Herzog (35, 36), 
John Miller (62), M. B. Schmidt (77), P. Prym (67), Eugen 
Fraenkel (25), Blank (7), Hauser (32), Welsmann (100) u. a. m. 
Meist wird diese Verfettung als diffus angegeben, seltener fleck- oder 
bänderförmig, so in den Fällen Millers und Welsmanns (welch letztere 
teilweise von mir histologisch untersucht worden waren). M. B. Sc h m i d t 
sah zum Teil die inneren Myokardschichten gleichmässig stark, die 
äusseren aber nur fleckweise verfettet, und in ähnlicher Weise beobachtete 
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J. Miller in den Papillarmuskeln und Trabekeln eine besonders schwere 
Verfettung. Das rechte Herz kann stärker betroffen sein als das linke 
(Prym). Vielfach ist bei dieser Verfettung die kontraktile Substanz 
zerstört (M. B. Schmidt, E. Fraenkel). Herzog (35, 36) sah auch 
bei einem Fall von Lorchelvergiftung eine hochgradige, gleichmässige 
Herzmuskelverfettung, wobei es sich um ziemlich grosstropfiges Fett 
handelte. 

Von sonstigen toxisch bedingten Verfettungen des Herzens sind 
diejenigen bei akuter gelber Leberatrophie, Chloroform- und Phosphor
vergiftung bekannt, wie sie neuerdings auch G. Herxheimer (39) in 
seiner umfangreichen Abhandlung besprochen hat. Unter den Herz
muskelentartungen bei der Leuchtgasvergiftung, denen man erst in den 
letzten Jahren eine eingehende Beachtung geschenkt hat, kann die 
meist fleckweise auftretende Verfettung eine besondere Rolle spielen 
(G. Herzog [37], R. Gey [27]). R. Hans er (31) sah in einigen Sektions
fällen von Chromatvergiftung zum Teil hochgradige Myokardverfettung. 
Hierhin gehören aber noch eine ganze Reihe anderer Vergiftungen, und 
bei genauerem Durchsuchen auch des neueren Schrifttums wird man 
sicher noch mancherlei weitere Beispiele finden. 

Bekannt sind weiterhin die Verfettungen des Herzmuskels infolge 
chronischer Blu tkrankheiten, wobei die längerdauernde Verminde
rung der Sauerstoffzufuhr von besonderer Bedeutung sein soll. Vor allem 
bei perniziöser Anämie finden sich derartige Verfettungen, meist sogar 
die höchsten Grade derselben. Aber auch bei chronischer sekundärer 
Anämie ist sie sehr häufig; so sah sie Eyselein (21) in 13 von 29 Fällen 
von Anämie nach Krebs irgendwelcher Organe. Meist ist auch eine 
solche Verfettung bei den verschiedenen Formen der Leukämie vor
handen. Wesentlich N eues über all diese durch mangelhafte Blut
beschaffenheit bedingte Verfettung liegt im Schrifttum der letzten Jahre 
anscheinend aber nicht vor. · 

Das gleiche gilt für die in hypertrophisch gewordener Herzmuskulatur 
nachträglich auftretende Verfettung, die ja bei starken Graden der 
Hypertrophie kaum einmal fehlt; sie wird hier als Zeichen für das 
Unvermögen des Herzmuskels angesehen, weiterhin seiner kompensatori
schen Aufgabe zu genügen. 

Ferner kann eine Verfettung vonHerzmuskelfasern rein örtlicher 
Natur sein, wie das besonders in der Umgebung von Herzschwielen oft 
beobachtet wird. Pup ko (69) hat sich neuerdings unter anderem mit 
dieser Möglichkeit befasst und in 7 von 10 Herzen der Altersstufe von 
55-75 Jahren einen derartigen Befund erheben können. Die Ursache 
solcher Verfettungen erblickt sie in örtlichen Lymphstauungen, zum Teil 
auch örtlichen Blutstauungen und in unmittelbarer Schädigung der Herz
muskelfasern selbst. Namentlich atrophische, kleine, von Bindegewebs
zügen unterbrochene Fasern sind dabei fettröpfchenhaltig. 

Schliesslich ist die alte Streitfrage, ob es eine rein physiologi
sche, von der Ernährung abhängige Verfettung des Herzmuskels 
gibt, auch im Zeitabschnitt der vorliegenden Berichterstattung wieder
holt erörtert worden. Wie schon früher (1905) Hofbauer, haben jetzt 
Eyselein (21) und ebenso Pupko (69) durch genaue histologische 
Untersuchungen an Herzen reifer und unreifer Totgeburten hierüber 
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Klarheit zu gewinnen versucht. Während aber Hofbauer an 30 ge
sunden, unter Asphyxie verstorbenen Neugeborenen stets mehr oder 
minder ausgedehnte feinkörnige Verfettung der Herzmuskulatur fand 
und auch bei lebenswarm gehärteten Föten aus früheren Entwicklungs
monaten die gleichen Fettbefunde erhob, konnte Eyselein unter 48 Tot
geburten aus dem 7 bis 9. Schwangerschaftsmonat lediglich 2mal fleck
weise Fett im Myokard nachweisen, und zwar einmal in reichlicher, das 
andere Mal in nur ganz geringer Menge. Häufiger sind die positiven 
Fettbefunde Pupkos, doch bleiben auch diese noch weit hinter den
jenigen Hofbauers zurück. Pupko fand nämlich bei sorgfältigster 
Untersuchung 5mal unter 10 Früh- und Totgeburten Fetteinlagerung 
im Herzmuskel, davon 2mal gering, 3mal stärker. Auch gibt sie an, dass 
unter 32 weiteren Fällen, die in den Jahren 1919/20 auf Lubarschs 
Veranlassung in dessen Institut untersucht wurden, nur 9mal mehr oder 
weniger Fett im Myokard nachgewiesen wurde. Pupko gelangt auf 
Grund ihrer Befunde zu der Ansicht, "dass die Verfettung fötaler Herz
muskulatur nicht normal ist", da sie sonst viel regelmässiger gefunden 
werden müsste, und da pathologische Zustände bei Föten gar nicht mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden könnten. 

Ausser Neugeborenen sind aber auch. Erwachsene, soweit sie aus 
voller Gesundheit heraus plötzlich durch Unfall od. dgl. verstorben sind, 
zur Prüfung auf etwaige physiologische Myokardverfettungen heran
gezogen worden. Nachdem schon 1913 Wegelin für das Vorkommen 
solcher physiologischer Verfettungen bei Erwachsenen eingetreten war, 
hat neuerdings auch Pupko (69) über 3 Fälle dieser Art bei Selbst
mördern berichten können; bei dem einen sah sie eine geringe feinkörnige 
Verfettung einzelner Muskelfasern im Hissehen Bündel, im linken Vor
hof und in beiden Herzohren, beim zweiten eine ebensolche in den Papillar
muskeln beiderseits, bei dem dritten in sämtlichen Herzteilen. Dabei 
war in allen 3 Fällen nichts von Fettembolie vorhanden und auch nichts 
von sonstigen krankhaften Veränderungen (abgesehen von je einem töd
lichen Kopfschuss). Pupko hält es daher nicht für unmöglich, dass es 
sich hier um Vorgänge handelt, die noch innerhalb der Grenzen des 
Physiologischen liegen. Demgegenüber hat Eyselein (21) bei ent
sprechender Untersuchung von 11 tödlichen Unglücksfällen niemals Fett 
im Herzmuskel nachweisen können; allerdings scheint er nicht so zahl
reiche Herzabschnitte geprüft zu haben wie Pupko. Eyselein schliesst 
aus diesen sowie den vorgenannten Untersuchungen an Föten und Neu
geborenen, "dass in seltenen Fällen unter scheinbar normalen Verhält
nissen sich ein Fettgehalt des Herzmuskels findet"; ob man diese Befunde 
aber wirklich als physiologische Erscheinung bezeichnen darf, erscheint 
ihm zum mindesten schwierig entscheidbar zu sein. Maria Wortberg 
(101) berichtet kürzlich auf Grund von mehr als 3200 Fällen aus dem 
Schriddeschen Institut in Dortmund, dass die Kurve der mikro
skopisch fetthaltigen Herzen gleichsinnig steigt und fällt mit der Kurve 
der allgemeinen Fetternährung vor, in und nach dem Kriege. Alles 
in allem spricht demnach mancherlei für das Vorkommen einer physio
logischen Herzmuskelverfettung bei Neugeborenen und Erwachsenen, 
doch ist diese auch heute noch keineswegs gesichert und allgemein 
anerkannt. 
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In diesem Zusammenhang verdienen aber besondere Beachtung die 
wichtigen Untersuchungen von Borchers (9), die auf Lubarschs Veran
lassung über den für gewöhnlich nicht nachweisbaren Fettgehalt der Herz
muskelfasern und über die Beziehungen dieses Fettgehaltes zu der krank
haften Verfettung ausgeführt worden sind. Borchers wandte die Methode 
der Eiweissverdauung, dieN oll (Arch. f. Physiol. 1913) vermittels Pepsin
Salzsäure an Skelettmuskeln erfolgreich durchgeführt hatte, auf den Herz
muskel an, benutzte aber statt Pepsin-Salzsäure eine 150foige Salmiak
lösung, da dadurch die Zerstörung des Gewebes nicht so rasch und aus
giebig erfolgt und das so verdaute Material sich noch gefrierschneiden 
lässt. Zur Verarbeitung gelangten verschiedene Abschnitte von ins
gesamt 25 Herzen, die wahllos von den laufenden Sektionen herrührten. 
Auf diese Weise gelang es Borchers, je nach der Dauer der Einwirkung 
des eiweisslösenden Mittels leichte bis schwere Verfettungsbilder an solchen 
Herzmuskelstückehen zu erzeugen, die vor der Behandlung Fett nicht 
aufzuweisen hatten. Es wurden zunächst feinste, mit Scharlachrot sich 
schwach färbende Granula sichtbar, die allmählich deutlicher hervortraten, 
sich stärker färbten und meist grösser wurden. Dieses Grösserwerden 
der Tröpfchen war besonders regelmässig dann festzustellen, wenn schon 
im unbehandelten Schnitt Fett vorhanden war. Umgekehrt proportional 
der Zunahme der Grösse verhielt sich im allgemeinen die Zahl der inner
halb der Muskelzellen auftretenden Tröpfchen; es erscheint daher die 
Annahme berechtigt, dass ein Zusammenfliessen kleinster Tröpfchen zu 
etwas grösseren stattfindet, und zwar infolge des durch die Lösung 
bewirkten Schwundes der trennenden Zwischensubstanz. 

Ähnliche Beobachtungen hat jüngst auch Biedermann (6) machen 
können; er konnte schon nach kürzerer Andauung der Herzmuskel
stückehen ein Zusammenfliessen der staubförmig feinen Tröpfchen zu 
grösseren Tropfen erreichen und diese mit Hilfe des Polarisationsapparates 
und der Färbeverfahren als Lipoidtropfen sicherstellen. Als besonders 
geeignet erwies sich ihm dabei die Andauung durch Trypsin mit nach
folgender Thymolbehandlung in schwach alkalischer Lösung. Sur b ek (93) 
hat dagegen die Untersuchung von Noll und Borchers bei Nach
prüfungen nicht bestätigen können; es gelang ihm niemals, durch die 
Verdauungsmethode das schon vorher färberisch nachweisbare Fett zur 
Vermehrung zu bringen oder dadurch Fett dort darzustellen, wo auch 
vorher keines festgestellt werden konnte. Er schreibt einer etwaigen 
intrazellulären Fettphanerose daher zum mindesten keine grössere Be
deutung zu. Weitere Nachprüfungen scheinen bisher nicht vorzuliegen. 

Borchers legte sich nun an Hand seiner Untersuchungen die uns 
hier beschäftigende Frage vor, ob ein gewisser Fettgehalt in der mensch
lichen Herzmuskulatur physiologisch sei, ob sich also die von ihm durch 
Eiweissverdauung künstlich hervorgerufene Fettphanerose regelmässig in 
sämtlichen Herzen nachweisen liesse. Er gelangte jedoch zu einer ver
neinenden Beantwortung dieser Frage, denn er konnte nur in 17 von 
seinen 25 Fällen eine zweifellose Fettphanerose feststellen, während in 
6 Fällen das Ergebnis sicher negativ und in den beiden übrigen zweifel
haft war. Auch trat bei mehreren Herzen nur in einzelnen Abschnitten 
des Myokards ein Sichtbarwerden von Fett ein; ob das nun daran liegt, 
dass hierbei an anderen Stellen des Myokards Fette eben nicht vor-
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handen waren oder ob das Verfahren nicht zum restlosen Nachweis der
selben ausreicht, muss einstweilen noch dahingestellt bleiben. Irgend
welche Grundkrankheiten, allgemeine Kachexie, Lebensalter usw. des 
Betreffenden scheinen für das Auftreten der Phanerose nicht von Be
deutung zu sein. 

Bezüglich der Anordnung des Fettes entsprach die künstlich erzeugte 
Fettphanerose ungefähr der sog. Tigerung des Herzmuskels, doch war 
eine Abhängigkeit der Verfettung von der Gefässverteilung in dem be
kannten Ribbertschen Sinne nicht festzustellen, ja sie wird von 
Borchers sogar für unwahrscheinlich gehalten. In erster Linie war an 
dieser Fettphanerose das Reizleitungssystem beteiligt, dann "der linke 
grosse Papillarmuskel" und schliesslich in etwa gleichem Grade linke 
Herzwand, rechte Herzwand und "rechter grosser Papillarmuskel". Ins
gesamt zeigt die künstliche Fettphanerose mit den zu Lebzeiten zustande
kommenden krankhaften Verfettungen des Herzens grosse Ähnlichkeit, 
und auch die chemische Beschaffenheit - es liegen meist Gemische von 
Neutralfetten und Fettsäuren oder Phosphatiden vor - ist die gleiche. 
Borchers gelangt bei seinen Untersuchungen zu dem Schluss, "dass 
die fleckförmig auftretende fettige Degeneration des Herzens intra vitam 
in der Weise zustande kommt, dass durch irgendwelche Schädlichkeiten 
zunächst das Sarkoplasma der Herzmuskelfasern zum teilweisen Schwund 
gebracht wird, wodurch die bereits in ihm in feiner Verteilung enthaltenen 
Fettsubstanzen konfluieren können und sichtbar werden. Das herd
förmige Auftreten der Verfettungsbilder beruht auf der ungleichmässigen 
Verteilung der Plasmalipoide im normalen Herzmuskel". 

Um festzustellen, ob das durch die Eiweissauflösung zum Erscheinen 
gebrachte Fett irgendwie abhängig sei von dem Ernährungszustande des 
Körpers, führte Borchers noch gleichartige Herzuntersuchungen bei 
gesunden Kaninchen aus, ferner bei Kaninchen, die 8 Tage gehungert 
hatten, und schliesslich bei solchen, die 14 Tage lang mit Milch und 
Sahne gemästet waren. Ein wesentlicher Unterschied im Fettgehalt der 
drei verschiedenen Ernährungszustände war jedoch nicht nachweisbar; 
es fanden sich immer nur Spuren von Fett oder gar keines. Der Autor 
schliesst daraus, dass das in der Herzmuskulatur in der Verdauungs
methode sichtbar gemachte Fett kein Nahrungsfett ist, sondern zu den 
beständigen Zellbestandteilen gehört. 

Diese Untersuchungen stehen in einem gewissen Widerspruch mit 
den früheren tierischen Befunden von Wegelin (1913) und mit neueren 
Versuchsergebnissen seiner Schülerin Lipska-Mlodowska (58). Wegelin 
hatte nämlich bei ganz gesunden Schlachttieren und frisch angekauften 
Laboratoriumstieren einen oft sogar beträchtlichen Fettgehalt der Herz
muskelfasern nachgewiesen und weiterhin beobachtet, dass dieser Fett
gehalt bei Verabreichung fettreicher Nahrung noch wesentlich anstieg 
und sich chemisch als Neutralfett herausstellte, dass er dagegen bei 
längerem Hungern mehr und mehr zurückging und schliesslich völlig 
schwand. Ebenso sah Lipska-Mlodowska bei Ratten nach reichlicher 
Fettfütterung stets ziemlich viel feintropfiges Fett in der Herzmuskulatur 
auftreten, während im Hungerzustande nur Spuren von Fett im Myokard 
zu finden waren. Diese Befunde sprechen nach Wegelin für eine "alimen
täre Fettinfiltration" des tierischen Herzmuskels im Sinne einer Auf-
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stapelung von Reservestoffen für Zeiten mangelhafter Ernährung, und 
es ist für W egelin höchst wahrscheinlich, dass eine reichliche, nicht 
zu fettarme Ernährung auch beim Menschen eine solche Myokardver
fettung bewirken kann. 

Der gewisse Widerspruch zwischen diesen Untersuchungsergebnissen 
von Wegelin und Lipska-Mlodowska einerseits und den vorgenannten 
Befunden von Borchers andererseits wird nun von Mönckeberg 
(64, S. 340) mit guten Gründen in der Weise erklärt, dass es sich dabei 
um zwei grundsätzlich verschiedene Erscheinungen handelt, und dass 
ausser einem für gewöhnlich nicht sichtbaren, von der Nahrungsaufnahme 
unabhängigen Fettgehalt der Herzmuskelfasern (Borchers, von Surbek 
ja allerdings bestritten) auch noch eine "alimentäre Fettinfiltration" 
innerhalb der physiologischen Grenzen im Herzmuskel (Wegel in) vor
kommt. Beiden Befunden scheint dabei gemeinsam zu sein, dass sie 
keineswegs beständig bei sämtlichen Menschen bzw. Tieren beobachtet 
werden, und dass die Grenze zwischen normal und krankhaft kaum mit 
einiger Sicherheit zu ziehen ist. Wir sind also seit dem letzten Bericht 
Thorels noch nicht sehr viel weiter gekommen, denn dieser hat die 
Erörterungen über die funktionelle Bedeutung der Herzverfettung zu
sammenfassend mit den Worten geschlossen, "dass die ganze Frage 
augenblicklich gewissermassen auf einem toten Geleise steht und erst 
genauer beantwortet werden kann, wenn wir die physiologischen Fett
infiltrationen des Herzmuskels von den pathologischen Degenerations
zuständen abzugrenzen vermögen" (94, S. 381). Auf der Grenze zwischen 
Normalem und Krankhaftem stehen dann im Sinne der M ö n c k e b er g
sehen Auffassung die gelegentlichen Befunde von Fettablagerungen in 
den Herzmuskelfasern bei anscheinend gesunden Leuten, insofern als 
"die Bedingungen, die das Erscheinen der Plasmalipoide oder das Liegen
bleiben des labilen alimentären Fettes herbeiführen, doch nicht den 
natürlichen Verhältnissen vollkommen zu entsprechen scheinen" (64, 8.341) 

Dass die alimentäre Herzverfettung wirklich schon dicht an der 
Grenze desKrankhaften liegt, wie Mönckeberg also annimmt, dafür 
scheinen mir auch die Ergebnisse der Tierversuche von Hotzen (41) 
aus der Prosektur G. Herxheimers zu sprechen. Hotzen konnte 
nämlich bei Kaninchen die Wegelinseheu Beobachtungen insofern be
stätigen, als auch er in dem normalerweise fettfreien H{lrzen dieser Tiere 
nach Fettmast regelmässig mehr oder weniger reichlich Fett auftreten 
sah; er stellte jedoch darüber hinaus bei einem Teil der Versuchstiere an 
den Herzmuskelfasern (und übrigens auch an Skelettmuskulatur und 
Zwerchfell) gleichzeitig einen scholligenZerfall und daneben ausgesprochene 
Entzündungserscheinungen fest. Diese letzteren Befunde können natür
lich nicht mehr als einfache alimentäre Verfettung erklärt werden, und 
so führt Hotzen sie zurück auf ein "toxisch schädigendes Moment" 
infolge der unphysiologisch hochgradigen und einseitigen Ernährung mit 
Fett. Der Verfasser denkt daher an die Möglichkeit, dass in allen derartigen 
Fettmastversuchen, die an sich unter natürlicheren, immerhin aber doch 
nicht unter völlig natürlichen Bedingungen an Ratten usw. ausgeführt 
werden oder worden sind, neben dem "alimentären" auch ein "toxischer 
Faktor" die Verfettung bedingt. Freilich kann diese Auffassung - ihre 
Richtigkeit vorausgesetzt - nicht ohne weiteres auf die menschlichen 
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Verhältnisse übertragen werden, zumal es sich bei den Hotzensehen 
V ersuchen um so grosse Fettmengen handelt, wie sie, auf die Ernährung 
des Menschen umgerechnet, in Wirklichkeit dabei niemals vorkommen. 
Indes glaubt Hotzen doch zu dem Schlusse berechtigt zu sein, dass 
auch beim Menschen "vor allem im Herzen grössere Mengen von Fett 
nicht als rein alimentär begründet, sondern als Ausdruck einer Schädigung 
des Herzens nach wie vor aufzufassen'' sind. 

Jedenfalls ist sicher nicht alles Fett im Herzmuskel bei reichlicher 
Fettnahrung auf einfache alimentäre Speicherung zurückzuführen. Schön
hei m er (84) erzielte nämlich durch Cholesterinölfütterung bei Kaninchen 
zwar ebenfalls ausgedehnte Herzverfettung, doch erwies diese sich be
merkenswerterweise lediglich als Neutralfetteinlagerung; sie musste also 
wohl erst sekundär entstanden und die Folge der durch den Fütterungs
vorgang hervorgerufenen Schädigungen sein. 

Nach Mönckeberg (64, S. 341) wird die an der Grenze des Krank
haften stehende alimentäre Verfettung immer dann in eine wirklich 
krankhafte Verfettung des Herzmuskels übergehen, wenn es entweder in 
zu reichlicher Menge den Fasern zugeführt wird (Steatosis saginativa), 
oder wenn das in gewöhnlicher Menge zugeführte Fett aus Sauerstoff
mangel nicht verbrannt wird (Steatosis retentiva), oder wenn es deshalb 
liegen bleibt, weil anderweitige Schädigungen der Fasern die Verbrennung 
mehr oder weniger hindern (Steatosis regressiva oder degenerativa). Zur 
krankhaften Verfettung des Herzmuskels kann aber nicht allein das 
alimentäre Fett führen, sondern auch die Fettphanerose, und zwar in 
der von Borchers angegebenen, oben schon besprochenen Weise. Diese 
aus der Phanerose hervorgehende Verfettung einerseits und die eben 
genannte Steatosis regressiva andererseits entsprechen nach unseren bis
herigen Darlegungen wohl der sog. "Fettdegeneration", gehören also ins 
Gebiet der Entartungen, wie sie durch infektiöse oder toxische Schä
digungen bedingt werden. Dagegen ist die auf Sauerstoffmangel zu
rückgehende Steatosis retentiva zu den Ernährungsstörungen zu rechnen; 
kennzeichnend für sie ist besonders die Tigerung des Herzens in schönster 
Ausbildung, und diese finden wir ja vornehmlich bei den wohl hierhin
gehörigen chronischen Blutkrankheiten, wie Anämie, Leukämie usw. 

Zu den Entartungen des Herzmuskels ist auch die sog. Myolysis zu 
rechnen. Der Begriff der "Myolysis cordis toxica" ist schon 1903 von 
Eppinger auf Grund von Untersuchungen an Diphtherieherzen geprägt 
worden, 1911 dann namentlich von Bürger beibehalten, sonst aber viel 
bekämpft worden und erst in den letzten Jahren mehr und mehr in den 
Sprachgebrauch eingedrungen. 

Nach Fahr (22) ist diese Myolyse grundsätzlich gleichzusetzen mit 
dem, was man früher allgemein als hyalin-schollige und zum Teil auch 
wachsartige Degeneration des Herzmuskels bezeichnete; es ist aber seines 
Erachtens. die Benennung Myolyse entschieden vorzuziehen, "denn das 
Wesentliche des Prozesses ist in der Tat eine Auflösung des Sarkoplasmas, 
teils imAnschluss an eine bald mehr schollige, hyaline, bald mehr wachs
artige Degeneration, teils in Form einer Lücken- und Vakuolenbildung 
innerhalb der einzelnen Fibrillen, die schliesslich das Sarkoplasma zur 
Auflösung bringen und das Sarkolemm als leeren Schlauch zurücklassen 
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kann" (22, S. 40). Mit der von Eppinger (1903) gegebenen Erklärung 
für die Entstehung der Myolyse ist Fahr jedoch nicht einverstanden. 
Während nämlich Eppinger sich vorstellt, dass innerhalb der Fibrille 
ein parenchymatöses Ödem entsteht, und dass dieses Ödem zur Auf
lösung des Sarkoplasmas, zur Myolysis führe, nimmt Fahr lediglich eine 
degenerative Veränderung am Herzmuskel an, die sich von anderen 
Entartungsformen, namentlich auch von der eigentlichen wachsartigen 
Degeneration deutlich unterscheidet, und bei der ein Einschmelzen der 
Muskulatur besonders in die Augen springt, so dass der Name Myolysis 
berechtigt erscheint. 

Auch in Arbeiten von Hübschmann (42), Hotzen (41), von 
mir (E. Kirch [50]) und anderen neueren Untersuchern ist die Bezeichnung 
Myolyse beibehalten worden. Ebenso hat J ores (46, S. 981) sich der 
FahrsehenAuffassung angeschlossen, und es hat auchRib bert (72, 8.340) 
die Myolyse anerkannt und sie als "eine mehr feinschollige und fein
körnige Zertrümmerung der Muskulatur" von der mehr grobscholligen 
wachsartigen Entartung abgegrenzt. Dagegen hat kürzlich Möncke
berg (46, S. 406 und 419) den Begriff der Myolyse und seine Deutung 
im Sinne F ahrs scharf abgelehnt; seiner Ansicht nach sind beim körnig
scholligen Zerfall der Herzmuskulatur die "Auflösungserscheinungen an 
den Zerfallsprodukten und deren Resorption zweifellos sekundärer Natur, 
bedingt durch fermentative Einwirkung auf die toten Teile, wie wir ja 
stets nach Absterben von Gewebe im lebenden Organismus Kolliquationen 
auftreten sehen". Man könnte, so sagt Mönckeberg, ebensogut auch 
von einer N ephrolyse sprechen, weil es im Anschluss an Koagulations
nekrose in Infarkten zu einer Auflösung der Nierenzellen kommt. 

Die hyalin-schollige Entartung oder Myolyse, wenn man diesen 
Namen beibehalten will, tritt hauptsächlich bei der Diphtherie auf. 
Aschoff (2, S. 31) schätzt ihre Häufigkeit auf 10-20% aller Diphtherie
fälle. Fahr (22) fand sie noch öfter, nämlich in 44 von 144 genau 
untersuchten Diphtherieherzen. In 12 dieser 44 Fälle war die Diphtherie 
noch nicht abgelaufen und doch bestand schon eine ausgeprägte Myolyse. 
5 Fälle waren nicht mit Diphtherieheilserum behandelt worden. Fahr 
lehnt daher die frühere Ansicht Bürgers (1911) ab, wonach das Serum 
selbst für diese Myolyse anzuschuldigen sei. Sicherlich ist diese Ver
änderung auch durchaus nicht spezifisch für die Diphtherie, vielmehr ist 
sie bei andersartigen Erkrankungen ebenfalls zu finden. Fahr (22) sah 
sie beispielsweise auch bei Scharlach und Sepsis. Ausgesprochene hyalin
schollige Entartung kommt ferner bei Maul- und Klauenseuche vor 
(Emmerich [20], Schmincke [81, 82], Ronca [74], Mönckeberg 
[64, S. 406] u. a.), sowie bei der künstlichen Infektion mit dem Schizo
trypanoma Cruzi (Mönckeberg [ebendort]). Bei Grippe scheinen eben
falls mehrfach BilderdieserArt beobachtet zu sein (z.B. von Schmorl [83], 
Glaus und Fritzsche [28], Sissoew [89]), ebenso bei der Weilsehen 
Krankheit (Reinhard t [71 ]). Aschoff (2, S. 16) erwähnt auch Typhus, 
Streptokokken- undMeningokokkenerkrankungen (vgl. auch G. B. Gru ber 
[29]). Ganz gleiche oder wenigstens ähnliche Erscheinungen sind bei 
Leuchtgasvergiftung beschrieben worden, so von G. Herzog (37, 38), 
Liebmann (57), Gey (27), Gürich (30) usw. Hierin dürften vielleicht 
auch noch einige der als "parenchymatöse Myokarditis" veröffentlichten 
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Fälle gehören, so der Fall Lemke (56) und wohl auch der Fall L. Cohn (18) 
mit angeblich primärer hyalin-scholliger Entartung und nachträglicher 
herdförmiger interstitieller Myokarditis; in beiden Fällen blieb die Ursache 
der Herzveränderungen ungeklärt. Im nächsten Kapitel der Herzmuskel
entzündung werden wir auf diese Fälle nochmals zurückkommen; dort 
werden ausser der hier behandelten Myolyse auch noch einige sonstige 
Veränderungen bei Grippe, Maul- und Klauenseuche, Leuabtgasvergiftung 
usw. ergänzend hinzuzufügen sein. 

Hier sei noch der spezifischen Röntgenschädigungen des 
Herzmuskels gedacht, worüber bis vor kurzem weder pathologisch-anato
misch noch experimentell etwas bekannt war, die aber jetzt zum ersten 
Male, und zwar von Schweizer (88) im Rössleschen Institut beobachtet 
worden sind. Der Fall betrifft eine 30jährige Frau, die wegen eines 
Mediastinaltumors mehrfach mit Röntgenstrahlen behandelt worden war; 
das Ergebnis war eine restlose Umwandlung des Tumors in narbiges 
Bindegewebe bis zur völligen Unkenntlichkeit der Art der Geschwulst, 
daneben aber auch eine schwere herdförmige Schädigung der Herzmuskel
fasern. Diese bestand zunächst einmal in degenerativer Verfettung, 
vakuolärer Auflockerung und körnigem Zerfall wie bei den verschiedensten 
infektiös-toxischen Erkrankungen. Ausserdem aber traten als eigenartige, 
spezifische Veränderungen auf: Aufteilung der Sarkolemmschläuche, 
scholliger Zerfall des Myoplasmas, ferner Ausstossung des Myoplasmas 
nach aussen, wofür Schweizer die Bezeichnung Plasmoptyse vor
schlägt, weiterhin Zerfall der Wände der Sarkolemmschläuche, starke 
Kernvermehrung und schliesslich eine eigentümliche Myoplasmaentartung 
zu prismatischen Schöllchen, die mit embryonalen Entwicklungsformen 
grosse Ähnlichkeit erkennen liessen. Diese spezifischen Röntgenschädi
gungen des Herzmuskels verdienen bei etwaigen künftigen Fällen be
sondere Beachtung und Nachprüfung. 

An die Myolysis schliessen wir aus weiter unten ersichtlichen Gründen 
am besten die Fragmentatio myocardii an. Wesen und Entstehung waren 
in der zweiten Hälfte des vorigen Jahrhunderts viel bearbeitet und viel 
umstritten worden. Seitdem aber verschwand das Interesse für diese 
Frage fast ganz, sie schien - wenigstens nach den deutschen Lehr
büchern zu urteilen - allgemein gelöst zu sein, und zwar in dem Sinne, 
dass die Fragmentation lediglich eine belanglose agonale, möglicherweise 
auch noch postmortale Veränderung darstelle. Die von mehreren älteren 
Untersuchern vertretene gegenteilige Anschauung, wonach es sich um eine 
vitale Erscheinung, um ein anatomisch und klinisch wohlcharakterisiertes 
Bild handele, wie es etwa Renaut 1890 mit seiner "Myocardite segmen
taire" ausdrückte, war anscheinend vollständig fallen gelassen worden. 

So konnte denn Thorel in seinem letzten Bericht (94) keine einzige 
Arbeit aus den vorhergehenden Jahren mehr auffinden und auch seit
dem war die Frage der Fragmentatio myocardii jahrelang aus dem 
Schrifttum verschwunden. Erst 1917 ist sie von E. S t übler (91) wieder 
aufgegriffen worden und ganz neuerdings von G. Hartwich (33) und 
von Saltykow (76), und es ist sehr auffallend, dass gerade diese beiden 
letzten Verfasser wieder zu völlig einander entgegengesetzten Ergebnissen 
kommen. 
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G. Hartwich (33) ging bei seinen 1923 veröffentlichten Unter
suchungen, die er auf Veranlassung Bendas ausführte, von der Beobach
tung einer weitgehenden Ähnlichkeit zwischen der Fragmentatio myocardii 
und dem histologischen Befund eines von Magensaft angedauten Muskel
stückeheus aus. Er verfuhr in der Weise, dass er ungeschädigte Herz
muskelstückehen von menschlichen Leichen auf 1-24 Stunden bei 
Zimmertemperatur oder bei Bruttemperatur in Magensaft einlegte und 
fortlaufend in verschiedenen Zeitabschnitten untersuchte. Dabei ergab 
sich im Verlauf der Magensaftverdauung durchweg ein der typischen 
Fragmentation völlig gleichendes Bild. Aus seinen weiteren Versuchen 
entnahm der Autor nun, dass es sich dabei um eine Wirkung von Fer
menten der Magenwand handelt, während Fermente aus anderen Körper
organen hierzu nicht befähigt sind, und dass diese Wirkung nur in Gegen
wart von Säure eintritt, namentlich von Salzsäure. Hartwich hat zwar 
nicht die Möglichkeit einer intravitalen Abgabe von solchen Magen
fermenten in den Kreislauf und damit die zu Lebzeiten erfolgende Ent
stehung der Fragmentation in seinem Sinne leugnen können, hat aber 
trotzdem, offenbar unbefriedigt von diesen Ergebnissen, seine Versuche 
abgebrochen und "sich zu der Ansicht einer postmortalen mechanischen 
Entstehung der Fragmentation bekehrt". Er nimmt an, dass die Fragmen
tatio myocardii auf die mechanische Kraft einer postmortalen Blutdruck
erhöhung während der Totenstarre zurückgeführt werden müsse, und 
dass diese mechanische Kraft gegenüber dem Herzn;mskel nur nach 
unblutigem Tode wirksam sei, da dann die Zusammenwirkung der 
erstarrenden Gefässe eine erhebliche Blutsäule gegen das gleichfalls 
erstarrende Herz andrängen könne. Ein bereits geschädigtes Herz soll 
diesem Blutdruck eher unterliegen, da es weniger kräftig erstarrt und 
ausserdem weniger widerstandsfähig ist. Eigene Versuche zur Stützung 
dieser Theorie hat Hartwich nicht ausgeführt; er begnügt sich mit dem 
Hinweis darauf, dass die bisherigen Angaben des Schrifttums nicht gegen 
seine Auffassung sprächen. 

Während somit die Hartwichsehe Theorie die Fragmentation erst 
postmortal und zwar durch die Totenstarre entstehen lässt, haben die 
schon einige Jahre vorher auf Aschoffs Veranlassung ausgeführten 
Untersuchungen von E. Stübler (91) ein gegenteiliges Ergebnis gezeitigt. 
Stübler verfügt über 8 Fälle, bei denen 20-30 Minuten nach rasch 
eingetretenem Tode Stücke aus dem vorderen Papillarmuskel des linken 
Ventrikels sorgfältigst entnommen wurden; es wurde dann aber das Herz 
in der nicht sezierten Leiche gelassen und erst nach Eintritt der Toten
starre der hintere Papillarmuskel desselben Ventrikels zur Vergleichs
untersuchung verwendet. Echte Fragmentation fand sich nun in keinem 
dieser 8 Fälle vor Eintritt der Totenstarre, aber bemerkenswerterweise 
auch nicht nach Ablauf der Totenstarre; es bestand höchstens eine ohne 
weiteres als Kunstprodukt zu erkennende Zerreissung. Diese negativen 
Befunde sprechen dafür, dass die Totenstarre auf die Entstehung der 
Fragmentation keinen Einfluss ausübt, die Fragmentation also wohl schon 
vor dem Tode zustande kommt; freilich ist damit noch nicht entschieden, 
ob sie erst in der Agone oder schon früher zu Lebzeiten sich ausbildet. 
Weitere Untersuchungen Stüblers an Herzen frisch geschlachteter 
junger Rinder weisen darauf hin, dass auch ein Zusammenhang zwischen 
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Todesart und Fragmentation zum mindesten sehr unwahrscheinlich ist; 
er konnte die Angabe von Streckeisen (1899), dass beim Verblutungs
tod die Fragmentation ein besonders häufiger Befund sei, beim Rinder
herzen nicht bestätigen. 

Die Auffassung einer Entstehung der Fragmentation schon zu Leb
zeiten hat nun eine ganz wesentliche Stütze erfahren durch die erst eben 
(1925) erschienenen Untersuchungen Sal ty kows (76). Hier handelt es 
sich um wertvolle histologische Befunde an menschlichem Sektions
material, die wie in einem Experiment die Entstehung der Fragmentation 
beim Menschen unmittelbar vor Augen führt. 

S alt y k o w sezierte nämlich drei Kinder, die infolge einer Nahrungs
mittelvergiftung durch den Bacillus Proteus vulgaris nach 4-6 Stunden 
gestorben waren, sowie die einen Monat später an den Folgen der V er
giftung ebenfalls verstorbene Mutter dieser Kinder. Bei der Sektion der 
Kinder fiel nun unter anderem auf, dass die Herzmuskulatur, nament
lich die Papillarmuskeln des linken Ventrikels, eine ziemlich grobe Marmo
rierung in Form blasser bis gelblicher Bezirke auf blassrotem Grund 
zeigten. Mikroskopisch lag im Bereich der hellen Herde eine hoch
gradige Fragmentation und fettige Entartung sowie eine ausgesprochene 
Leukozytenauswanderung vor, während die dunkleren Abschnitte davon 
frei waren. Bei der Sektion der Mutter trat wiederum makroskopisch die 
gleiche Fleckung zutage und mikroskopisch Iiessen sich anscheinend 
spätere Stadien der herdförmigen Fragmentation und der sonstigen Vor
gänge feststellen. Das kleintropfige Fett, das früher offenbar reichlicher 
vorhanden war, lag jetzt nach Erholung der Zellen nur noch um die 
Kerne herum; die Querstreifung war sehr mangelhaft vorhanden und 
fehlte vielfach sogar gänzlich. Statt der allerersten Anfänge der Ent
zündung, wie sie bei den Frühtodesfällen der Kinder hervorgetreten waren, 
fand sich hier eine bedeutende Neubildung von Bindegewebe, welches 
bald kleinere Felder bildete, bald sich bemerkenswerterweise diffus zwischen 
die Fasern und Bruchstücke ausbreitete. Es war dies teils ein faser
reiches, festeres Gewebe, teils ein lockeres, jüngeres Gewebe mit ziemlich 
zahlreichen Lymphozyten, Plasmazellen und Fibroblasten. Dadurch waren 
die einzelnen Fragmente vielfach hochgradig gegeneinander verschoben 
und aus der ursprünglichen Lage verdrängt. Man hatte den Eindruck, 
dass nach dem Zustandekommen der Fragmentation die Fasern, die 
ausserhalb der Fragmentationsherde lagen, sich längere Zeit hindurch 
zusammengezogen und so die Bruchstücke beständig hin und her ge
schoben hatten. Stellenweise waren die vom Bindegewebe umschlossenen 
Fragmente besonders dick und mit sehr grossen Kernen ausgestattet; sie 
waren offenbar hypertrophiert. Alle diese Bilder Iiessen sich kaum 
anders erklären als dadurch, dass auch in diesem Falle die Myokard
veränderungen durch dieselbe Intoxikation bedingt wurden, und dass 
sowohl die Myokarditis als auch die Fragmentatio myocardii schon seit 
einem Monat bestanden. Beide hatten sich nebeneinander entwickelt 
und waren nicht nur ursächlich, sondern auch räumlich innig verbunden, 
wobei einzelne Bruchstücke bereits einen Anlauf zur Hypertrophie ge
nommen hatten. 

Durch diese wichtige Beobachtung Sal ty kows wird der einzige 
ernstliche Einwand gegen die vitale Entstehung der Fragmentation ent-
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kräftet, nämlich das bisher immer wieder betonte Fehlen von Reaktions
erscheinungen im Bereich der Bruchstücke, und darin liegt seine unver
kennbar grosse Bedeutung. Dass es sich dabei keineswegs um eine äusserst 
seltene oder gar vereinzelte Beobachtung handelt, davon konnte sich 
Saltykow in einem anderen Falle überzeugen, und zwar bei akuter 
diffuser Myokarditis. Auch dabei bestand eine herdweise, besonders stark 
ausgesprochene Fragmentation der hochgradig verfetteten Muskelfasern, 
und auch hier drangen die zelligen Einlagerungen überall zwischen die 
Muskelbruchstücke vor und schoben sie auseinander. Zweifellos liegt 
hier ebenfalls eine Entstehung der Fragmentation schon zu Leb
zeiten vor. 

Diese Feststellungen S alty k o w s, die durch mehrere, allerdings nicht 
ganz überzeugende Abbildungen belegt sind, dürften nach zweifacher Rich
tung hin bedeutungsvoll sein; erstens einmal scheinen sie zu beweisen, dass 
eine Fragmentatio myocardii schon beträchtliche Zeit vor dem Tode ent
stehen kann, und zweitens, dass sie sehr wohl mit dem Leben verein
bar ist; sie widerlegenalso den alten, durchv.Zenker(1890) und andere 
Autoren erhobenen Einwand, dass die fragmentierten Muskelfasern nicht 
funktionstüchtig seien. Die vorher geschilderten VersucheHartwich s(33) 
sprechen ja, wie wir sahen, auch keineswegs gegen die Möglichkeit eines 
vitalen Entstehens der Fragmentation, und seine Lehre von der "post
mortalen Blutdrucksteigerung" als Ursache der Fragmentierung ist doch 
vorerst lediglich Theorie. Damit soll natürlich nicht gesagt werden, dass 
jede Fragmentation schon zu Lebzeiten und unabhängig vom Todes
kampfe entstehen muss; auch Saltykow hütet sich vor dieser Ver
allgemeinerung und gibt mit Recht zu, dass eine Fragmentierung "bei 
akuten tödlichen Erkrankungen wenige Tage vor dem Tode zustande
kommen" kann, dass sie aber "natürlich auch ganz kurz vor dem Tode, 
auch wohl in der Agone" aufzutreten vermag. Grundsätzlich müssen 
wir daher von jetzt ab, entgegen den bisher herrschenden Anschauungen, 
als neuerdings gesichert die M ö g I ich k e i t vitaler Entstehung der Frag
mentatio myocardii annehmen. Weitere Untersuchungen werden die nicht 
leichte Entscheidung zu erbringen haben, ob diese vitale oder die agonale 
Entstehung in Wirklichkeit die häufigere ist. 

Nunmehr muss man meines Erachtens auch die Fragmentation zu 
den Entartungsvorgängen des Herzmuskels zählen, während sie bisher 
immer nur mehr anhangsweise im Anschluss an die Myokarddegenerationen 
besprochen wurde. In dem Falle der älteren Proteusvergiftung von 
Saltykow könnte man auch von einer subchronischen fragmentären 
Myokarditis reden, im Gegensatz zu der von Renaut seinerzeit vor
geschlagenen ähnlichen Bezeichnung für sämtliche Fälle der Fragmen
tation. 

Dass die Fragmentation im frühen Kindesalter nur selten vor
kommt, istimmer wieder von neuem festgestellt worden. J ores (46, 8.983) 
hat neuerdings in seinem Handbuchbeitrag zu Brüning-Schwalbe an
gegeben, dass er bei systematischer Durchsuchung von 32 Herzen aus 
dem ersten und zweiten Lebensjahre 5mal (= 15,6%) eine Fragmentation 
fand und von 7 Herzen des zweiten bis sechsten Lebensjahres einmal 
(= 14,60fo). 

• 
4* 
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Wir haben bisher immer nur von Fragmentation gesprochen, doch 
hat man bekanntlich vielfach noch davon eine Segmentation unter
schieden, wobei die einzelnen Bruchlinien jeweils den Kittlinien ent
sprechen, während bei der eigentlichen Fragmentation die Querrisse 
unabhängig von den Kittlinien auftreten, also zwischen diesen liegen. 
Saltykow konnte nun unter seinen beiden kindlichen Fällen im einen 
lediglich echte Fragmentation, im anderen ganz vorwiegend Segmentation 
nachweisen, obwohl ursächlich und im übrigen auch histologisch beide 
Fälle übereinstimmten. Auf Grund dieser und anderer Beobachtungen 
glaubt er, dass ein grundsätzlicher Unterschied zwischen beiden Formen 
nicht besteht, zumal es sich ja bei den Querlinien wahrscheinlich gar 
nicht um eine Kittsubstanz an der Grenze zweier Zellen handelt. Er 
schlägt daher vor, wieder zu der ursprünglichen einheitlichen Bezeich
nung als "Fragmentation" zurückzukehren und diese für den gesamten 
Vorgang. anzuwenden. 

Teils als nachträgliche Veränderung von entarteten Herzmuskel
gebieten, teils als Stoffwechselstörungen sonstiger Art muss die Herz
muskelverkalkung aufgefasst werden. Diese gilt als ein seltenes Vor
kommnis und die Zahl der einschlägigen Beobachtungen im bisherigen 
Schrifttum ist eine ziemlich geringe. Scholz (85) hat jedoch durch 
jahrelang betriebene röntgenologische Untersuchungen am Leichen
material des Montefiore Horne in N ew Y ork noch manche Fälle mit 
Kalkherden im Herzmuskel auffinden können, die sonst bei der üblichen 
Sektionsschnittführung übersehen worden wären. So dürfte ihr Vor
kommen etwas häufiger sein als allgemein stets angenommen wurde. 

Wie immer bei Verkalkungsvorgängen im menschlichen Körper 
lassen sich auch bei der Herzmuskelverkalkung zwei ganz verschiedene 
Arten auseinander halten, nämlich erstens die sog. dystrophische Ver
kalkung, die bei unverändertem Kalkstoffwechsel aus örtlichen Gewebs
störungen hervorgeht, und zweitens die Kalkmetastase, die infolge Stö
rungen des allgemeinen Kalkstoffwechsels in physiologisch hierzu be
sonders veranlagten Organen eintritt. 

Wir besprechen zunächst die häufigere und besser geklärte erste 
Art, die sog. dystrophische Verkalkung des Herzens. Alle Unter
sucher sind sich darüber einig, dass diese nur in abgestorbenen oder sehr 
stark geschädigten Gewebsteilen des Myokards stattfindet; das be
stätigen auch wieder die hierhingehörigen Beobachtungen der letzten 
Jahre, so je ein Fall von Hinrichsmeyer (40), Schmincke (80), 
N akonetschnaja (65) und Scholz (85). Ausserdem sollen dem letzt
genannten Verfasser zufolge noch zwei weitere Fälle von Herzmuskelver
kalkung durch Bergamowitsch (5) beschrieben worden sein, über die 
ich jedoch nirgends im Schrifttum nähere Angaben finden konnte. 
Scholz (85) hat unter möglichst weitgehender Heranziehung der ein
schlägigen Fälle des Schrifttums (etwa bis Kriegsbeginn) eine Einteilung 
nach Art und Entstehung der dem Verkalkungsvorgang zugrunde liegenden 
Herzmuskelschädigungen gegeben. Wenn er dabei in seiner ersten Gruppe 
von "Myokarditis" spricht, aber damit in der Hauptsache fettige und 
sonstige Entartungen des Herzmuskels meint, und wenn er dann weiter
hin in der dritten Gruppe die "Sepsis" als Ursache der Verkalkung 
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bezeichnet, so scheint mir zwischen diesen beiden Gruppen kein wesent
licher Unterschied vorhanden zu sein, wie auch aus der Beschreibung 
der darin aufgeführten Einzelfälle hervorgeht. Man wird am besten hier 
wohl einheitlich von bakteriell oder toxisch bedingten Degenerationen 
bzw. Nekrosen des Herzmuskels sprechen und in diese Gruppe die Mehr
zahl der bisherigen Beobachtungen einreihen. Eine zweite Möglichkeit 
wäre dann die örtliche Nekrose des Herzmuskels, insbesondere auf dem 
Boden einer schweren Koronarsklerose, also der Herzinfarkt bzw. die 
später sich daraus .~ntwickelnde Schwielenbildung. Drittens käme noch 
das unmittelbare Ubergreifen einer perikardialen Verkalkung auf das 
angrenzende Myokard in Betracht, wobei nur in den durch Druckatrophie 
geschädigten Muskelfasern der Kalkniederschlag eintritt. Schliesslich 
liesse sich noch anhangsweise eine Mischform von dystrophischer und 
metastatischer Verkalkung anfügen. 

Die eigene Beobachtung von Scholz (85), die seiner Arbeit zugrunde 
liegt- vgl. hierzu auch seine klinisch-röntgenologische Darstellung (86)
betrifft einen 74jährigen Mann mit "topfartiger" Verkalkung der unteren 
Hälfte der linken Kammer, bedingt durch eine hochgradige athero
sklerotische Verengerung der Kranzadern. Auch der Fall Nakonetsch
naja (65), bei dem es sich um eine 50jährige Frau mit einer vorwiegend 
in der rechten Ventrikelwand gelegenen Verkalkung handelt, sowie der 
Fall Schmincke (80), eine 78jährige Frau betreffend, gehen auf schwere 
Koronarsklerose zurück. Alle diese drei Fälle sind also in die zweite 
Gruppe unserer obigen Einteilung einzureihen. Dagegen dürfte der Fall 
Hinrichsmeyer (40) in die erste Gruppe gehören, da dieser Untersucher 
hier als Ursache der Verkalkung an toxisch-infektiöse Schädigungen des 
Myokards denkt, wahrscheinlich bedingt durch wiederholt aufgetretene 
Anginen. Es handelt sich in diesem Fall um eine ungewöhnlich hoch
gradige Verkalkung im Bereiche des linken Herzens bei einem 32jährigen 
Mann mit angeborener Stenose am Isthmus der Aorta; es war sowohl 
der linke Vorhof befallen, und zwar in Form herdweiser Kalkauskleidung 
des Endokards, als auch die linke Kammer, wo sich mehrere Kalkein
lagerungenbis Halbkirschgrösse im Myokard fanden. Histologisch waren 
in diesen Myokardherden Nekrosen nachzuweisen, die noch über die 
Verkalkung hinausgingen und von Hinrichsmeyer (40) als die Grund
lage des Verkalkungsvorganges angesprochen wurden, und zwar in dem 
oben angedeuteten Sinne einer infektiös-toxischen Schädigung. 

Die gleichen dystrophischen Herzmuskelverkalkungen kommen 
übrigens gelegentlich bei Haustieren vor; hier entwickeln sie sich ver
hältnismässig häufig auf dem Boden schwerer Herzmuskelschädigungen 
infolge von Maul- und Klauenseuche. Emmerich (20) und Ronca (74) 
haben über derartige Beobachtungen berichtet; weitere Fälle von hier
hingehörigen Herzmuskelverkalkungen bei Haustieren, zum Teil auch 
unklarer Art, finden sich bei E. Ackerknecht (1, S. 413) zusammen
gestellt. 

Was nun die Kalkmetastase im Herzmuskel anlangt, so kann 
diese, wie bereits durch die bekannte Beobachtung M. B. Schmidts 
(1913) sichergestellt war, auch ohne Knochenerkrankung erfolgen, während 
der meist gleichzeitig vorhandenen Nephritis eine wichtige Rolle bei der 
Entstehung der Kalkablagerung zukommt. Diese Auffassung erhielt eine 
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neue Stütze durch eine kurz nach Abschluss des letzten Thorelschen 
Berichtes erschienene Arbeit von Stumpf (90) aus dem Breslauer Patho
logischen Institut. Es handelt sich auch hier um einen Fall von aus
gedehnter Herzmuskelverkalkung bei Schrumpfnieren ohne Vorhanden
sein einer knochenzerstörenden Krankheit, und zwar bei einem 27jährigen 
Mann; dabei liess sich an sonstigen Organen (Nieren, Lungen, Magen usw.), 
im Gegensatz zu anderen Fällen, keine Kalkablagerung feststellen. Die 
Herzmuskelverkalkung in diesem Stumpf sehen Falle, die übrigens 
makroskopisch nicht bemerkbar gewesen war, sondern erst mikroskopisch 
entdeckt wurde, zeigte eine wechselnde, aber insgesamt grosse Aus
dehnung. Vielfach war eine Gruppe dicht beieinander liegender Fasern 
verkalkt, während an anderen Stellen teils stark verkalkte, teils nur 
feinkörnig bestreute, teils völlig kalkfreie Fasern vorhanden waren. 

Ins Gebiet der Kalkmetastasen rechnet auch Krayn (52) seinen 
Fall von Herzmuskelverkalkung bei einer 54jährigen Frau mit chronischer 
Mitralendokarditis, starker Hypertrophie und Dilatation des Herzens 
sowie mit Schrumpfnieren, aber anscheinend wiederum ohne irgendeine 
Knochenzerstörung und auch ohne Verkalkung in sonstigen Organen~ 
Die Verkalkung trat hier in Form stecknadelkopfgrosser Herde auf, die 
über beide Kammerwände verstreut waren. 

Sehr wichtig, aber noch nicht einheitlich entschieden ist die Frage, 
ob auch völlig gesunde Herzmuskelfasern der metastatischen Verkalkung 
anheimfallen können, wie das für andere Kalkablagerungsstätten (Magen, 
Lungen, Nieren) sichergestellt ist. Stumpf (90) hat hierfür keine Beweise 
aus seinen histologischen Befunden entnehmen können, vielmehr deutete 
mancherlei darauf hin, dass stets eine Schädigung der Fasern voraus
gehen müsse. Er fand nämlich vielfach Kalk und Fett im Inneren der 
nämlichen Muskelfasern und gewann daraus den Eindruck, "dass sich 
der Kalk auf das mit Fett beladene Protoplasma niedergeschlagen hat". 
In ähnlicher Weise nimmt auch Scholz (85) an, dass die metastatische 
Verkalkung des Myokards stets eine Entartung desselben zur Voraus
setzung habe; für eine metastatische Kalkablagerung im Endokard hält 
er allerdings eine vorausgehende Schädigung nicht für nötig. Krayn (52) 
wies gleichfalls stellenweise eine Verfettung von Herzmuskelfasern nach 
und zwar von verkalkten wie von unverkalkten; über etwaige ursächliche 
Beziehungen zwischen beiden Vorgängen äussert er sich indes nicht. 

Gegen diese von Stumpf, Scholz und anderen vertretene Ansicht 
hat nun M. B. Schmidt (78) kürzlich von neuem Bedenken geäussert. 
Er weist vor allem darauf hin, dass es äusserst schwierig zu entscheiden 
ist, ob der nach der Entkalkung hervortretende Entartungszustand der 
Herzmuskelfasern wirklich schon vorher vorhanden war oder sich erst 
gleichzeitig mit der Verkalkung bzw. in deren Gefolge ausgebildet hat. 
Nach vorsichtiger Abwägung der für und wider eine vorausgegangene 
Myokardschädigung sprechenden Befunde neigt er doch mehr der Ansicht 
zu, dass die Kalkmetastase auch in völlig gesunden Herzmuskelfasern 
möglich ist. 

Diese Auffassung dürfte nun eine wesentliche Stütze erfahren haben 
durch Tierversuche von Katase (48) und von Rabl (70), die beide 
künstlich neben anderen Organverkalkungen auch Herzmuskelver-
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kalkungen hervorrufen konnten, ohne zuvor irgendwie den Herzmuskel 
zu schädigen. 

Katase gelang es bei gesunden Kaninchen und Meerschweinchen 
durch vermehrte Kalkzufuhr Verkalkungen an fast allen Geweben und 
Organen ohne Schädigung derselben zu erzielen, und zwar in gleicher 
Weise unabhängig von der Art der Kalksalze (lösliche wie unlösliche) 
und von der Art ihrer Verabreichung (subkutan wie intraperitoneal und 
intravenös). Dabei trat auch im ganz gesunden Herzmuskel durch den 
gesteigerten Kalkgehalt des Blutes eine Verkalkung auf, zuerst in den 
Herzmuskelfasern, dann auch im umgebenden Zwischengewebe. Die 
Papillarmuskeln der linken Kammer erwiesen sich als besonders hiervon 
betroffen. 

Rabl ging etwas anders vor. Er fütterte weisse Mäuse abwechselnd 
immer zwei Tage mit einer sauren und zwei Tage mit einer alkalischen 
Nahrung und fügte ständig diesem Futter reichlich Kalk hinzu. Die so 
behandelten Tiere zeigten dann regelmässig das Bild der Kalkmetastasen. 
Auch hierbei trat im Herzen Kalk auf, und zwar anfangs wieder inner
halb der einzelnen Muskelfasern, später auch im Zwischengewebe unter 
Auseinanderdrängung der Muskelfasern. Fremdkörperriesenzellen wurden 
dabei nicht beobachtet. Die Kerne der verkalkten Fasern waren zunächst 
noch deutlich und ungeschwächt färbbar und der Kalk lag verstreut im 
Protoplasma. Dass die betreffenden Muskelfasern wirklich noch ganz 
ungeschädigt waren, ergab sich namentlich aus folgendem Versuch: Es 
wurde einigen Meerschweinchen ein Seidenkatheter durch die Speise
röhre in den Magen eingeführt und durch diesen die von Ra b 1 ge
wählte saure Nahrung eingespritzt; darnach wurde intraperitoneal sekun
däres Natriumphosphat gegeben, und schon nach 11 / 2 Stunden waren in 
einzelnen kleinen Herden des Herzens die genannten Veränderungen zu 
erkennen. 

Gerade die letztgenannte Beobachtung Rabls scheint mir nun der 
bisher beste Beweis dafür zu sein, dass eine Verkalkung völlig gesunder 
Herzmuskelfasern bei der Kalkmetastase sehr wohl möglich ist. Wenn 
demgegenüber in einigen früheren Fällen (so auch in dem Stumpfsehen 
Falle) gewisse Schädigungen der Herzmuskelfasern vorausgegangen ·sein 
sollen, so liessen sich diese Befunde ja auch durch die Annahme eines 
zufälligen Zusammentreffens oder einer gleichzeitigen dystrophischen und 
metastatischen Verkalkung zwanglos erklären. 

Bei beiden Formen der Herzverkalkung ist eine deutliche Bevor
zugung der linken Kammerwand immer wieder von neuem beobachtet 
worden, so ja auch in besonders ausgeprägtem Masse im Falle Hinrichs
meyer (40). Der Fall Nakonetschnaja (65) zeigte dagegen eine vor
wiegende Beteiligung der rechten Kammerwand; dieser Fall ist übrigens 
noch dadurch bemerkenswert, dass sich hier neben dem Kalk auch 
reichliche Eisenablagerungen befanden, wie das bekanntlich auch sonst 
schon unter den verschiedensten Verhältnissen beobachtet worden ist. 
Das Auftreten einer Verkalkung im linken Vorhof hat der Fall Hinrichs
meyer mit einer früheren Beobachtung von Lazarus und Davidsohn 
(1906) gemein, und Sc h o}?; (85) vermutet, dass gerade der linke Vorhof 
günstigere Bedingungen für die Verkalkung und besonders für die Kalk
metastase bietet als die übrigen Herzhöhlen, 
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Ansebliessend an die Verkalkung sei noch kurz der Verknöcherung 
der Herzwand gedacht. Diese gehört beim Menschen mit zu den sel
tensten Befunden, wenn man von dem gelegentlichen Auftreten von 
V_erknöcherungen in verkalkten Herzschwielen u. dgl. absieht (vgl. hierzu 
die ~bb. 1~ und 14_ au~ S_. 400 und 401 bei Mönckeberg [64]). An
~chemend Ist erst em emZiger menschlicher Fall echter Verknöcherung 
m der Herzwand beobachtet worden, nämlich von Topharn im Jahre 
1906. Dagegen kommt bei den Haustieren und namentlich beim Pferde 
eine Verknöcherung im Myokard häufiger vor, und zwar an der Wand 
des rechten Vorhofes, worauf Joest und Schieback (44, 45) neuerdings 
hingewiesen haben. Nach ihren Untersuchungen an 4 eigenen Fällen 
(neben 19 Fällen des Schrifttums) treten anfangs dabei nur getrennte 
verknöcherte Herde auf; bei voller Ausprägung der Veränderung ist aber 
fast die gesamte Vorkammerwand und vor allem das Herzohr in eine 
harte starre Masse verwandelt. Es handelt sich hier um eine echte 
Ossifikation im Zwischengewebe mit Atrophie der angrenzenden Muskel
fasern, wobei der entstandene Knochen im allgemeinen als etwas Dauerndes 
auftritt; eine einfache Verkalkung des Gewebes konnte nirgends nach
gewiesen werden. Joest und Schieback sind geneigt, die Verknöche
rung als Ergebnis einer im späteren Leben erworbenen chronischen Ent
zündung, einer Myocarditis ossificans, aufzufassen, hauptsächlich aus
gelöst durch eine Dehnung der rechten Vorhofswand infolge von Blut
druckschwankungen und Kreislaufstörungen, wie sie gerade bei Zug
pferden häufig vorkommen. Daneben denken sie aber auch an eine 
gewisse Veranlagung zur Verknöcherung beim Pferde, das einen besonders 
lebhaften Kalkstoffwechsel aufweist. 

Während eine Mitbeteiligung des Herzens, insbesondere seiner 
kleineren Gefässe, an allgemeiner Amyloidentartung gar nicht so selten 
vorkommt - wie wir namentlich seit den Untersuchungen Hübsch
manns (1907) wissen - und im vorliegenden Bericht einer besonderen 
Besprechung nicht mehr bedarf, liegen über die lokale Amyloidose des 
Herzens erst spärliche und hauptsächlich neuere Beobachtungen vor. 
R. Beneke gebührt zweifellos das Verdienst, das weitaus grösste Material 
dieser so seltenen Erkrankung beigetragen und eingehend untersucht zu 
haben. Nachdem er bereits 1908 gemeinsam mit Bönning einen der
artigen Fall genau beschrieben hatte (Zieglers Beitr. Bd. 44) konnte er 
1915 im Hallenser Ärzteverein weitere Fälle vorzeigen (3) und 1922 auf 
der Leipziger Naturforscher- und Ärztetagung in einem zusammen
fassenden Vortrag hierüber sich bereits auf insgesamt 7 eigene Fälle 
stützen (4). Etwa gleichzeitig damit erschien noch die Mitteilung eines 
weiteren Falles von Kann (47) aus dem Schmorischen Institut. Hierzu 
kommt noch - abgesehen von den älteren Fällen von Wild (1886) 
und Steinhaus (1902) - ein von Landau beschriebener Fall (55), der 
offenbar erst gleich nach Abschluss des letzten Thorelschen Benchtes 
bekannt geworden ist. 

Auf Grund des bisherigen Gesamtmaterials lässt sich nunmehr eine 
Reihe von Besonderheiten des lokalen Herzamyloids feststellen. Zunächst 
einmal ist charakteristisch, dass dabei das Parenchym von _Milz, L~ber, 
Nieren usw. in der Regel frei von Amyloid ist, wenn auch die Artenoien 



Verknöcherung d. Herzwand b. Menschen u. Tieren. Lokale Amyloidase d. Herzens. 57 

hier schwer betroffen sein können. Land a u (55) fand für seinen Fall 
nur Spuren von Amyloid in der Milz im Sinne einer beginnenden Sago
milz und ausserdem ganz geringes Amyloid im Pankreas, dagegen nicht 
in weiteren Organen. Wild (1886) und Steinhaus (1902) hatten in 
ihren Fällen gleichfalls Milz, Leber und Nieren als frei befunden, während 
der Magendarmkanal sich amyloidhaltig erwiesen hatte. Kann (47) 
konnte in keinem anderen Organ Amyloid feststellen; es lag hier eine 
ausschliesslicheHerzamyloidosevor. Während somit die bei derallgemeinen 
Amyloiderkrankung betroffenen Organe in den Fällen von lokalem Herz
amyloid meist frei bleiben, findet sich hier, also etwas weiterhin Be
merkenswertes, oft noch eine gleichzeitige Amyloidablagerung an ganz 
ungewöhnlichen Stellen, so nach Beneke (4) in der Zunge - was 
übrigens auch Wild schon für seinen Fall beobachtet hatte -, ferner 
im Fettgewebe, in den Speicheldrüsen usw.; dort liegt das Amyloid in 
mehr oder weniger reichlicher Menge im Stroma. Besonders auffallend 
ist aber der von Beneke in seinem letzten Fall erhobene wichtige Befund 
einer hochgradigen Amyloidase der Sehnenscheiden und Gelenkscheiden 
sowie der Gelenkknorpel, ein Vorkommen, auf das man früher offenbar 
gar nicht geachtet hatte. Ferner ist nach Beneke typisch für die lokale 
Herzamyloidose, dass die Amyloidablagerung auch auf die angrenzenden 
grossen Gefässe übergreift, und zwar auf die grossen Venen des Körper
kreislaufes und die Lungenarterien, während die Aorta nur geringe 
und die Lungenvenen etwas reichlichere Mitbeteiligung zeigen, was auch 
Landau (55) und Kann (47) beobachteten; dabei ist die Ablagerung 
im wesentlichen auf die Media beschränkt; Intima ist selten, Adventitia 
noch seltener befallen. Ein gewisser Unterschied von den gewöhn
lichen Amyloidfällen liegt auch noch darin, dass hier die Amyloid
ablagerung histologisch in eigentümlich scholliger Form auftritt, und 
zwar auch im Bereich der mittleren und kleineren Gefässe. Schliesslich 
ist besonders beachtenswert, dass die für die allgemeine Amyloidose 
ursächlich in Betracht kommenden langdauernden Infektionen oder 
sonstigen Grundkrankheiten hier stets vermisst werden. 

Auf Grund all dieser Besonderheiten nimmt Beneke (4) nunmehr 
eine "konstitutionelle Allgemeinerkrankung sui generis" als wesentlich 
für den eigenartigen Zustand an. Ganz besonders der erwähnte Befund 
einer gleichzeitigen Amyloidose der Sehnenscheiden, Gelenkscheiden und 
Gelenkknorpel veranlasst ihn zu der Auffassung, dass keine Erkrankung 
des Gefässystems vorliegt, sondern eine allgemeine Stoffwechselkrank
heit, etwa nach Art der Alkaptonurie (Knorpelochronose). Dabei soll es 
durch eine im Überschuss gebildete Säure (möglicherweise Chondroitin
schwefelsäure) zum Niederschlag kolloidaler Eiweisskörper, d. h. zur 
Amyloidbildung, an besonders disponierten (säurebildenden) Stellen des 
Körpers kommen, ganz ähnlich den Kalkniederschlägen, die Ben e k e 
schon früher dieser Amyloidform an die Seite gestellt hat. In diesem 
Sinne spricht auch die eigenartige Lokalisation in Körpervenen, Herz und 
Lungenarterien, die an eine Beziehung zum Kohlensäuregehalt des Blutes 
denken lässt. Die Ursache der lokalen Herzamyloidase ist aber noch 
völlig unklar. 

Was nun das mikroskopische Bild der Amyloidose am Herzen 
anlangt, so handelt es sich, abgesehen von dem Gefässwandamyloid, 
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teilweise um scharf begrenzte eckige Ballen frei im Bindegewebe, teil
weise aber sind die Massen den Muskelfasern unmittelbar scheibenartig 
angelagert. Bindegewebe und Muskulatur gehen auf diese Weise all
mählich zugrunde, meist durch Druckatrophie, zum Teil auch durch 
Entartungen. Ein Eindringen von Amyloid in die Muskelfasern selbst 
ist nur gelegentlich beobachtet worden (Beneke und Bönning 1908). 
Auch im Innern von Lymphgefässen des Herzens kann Amyloid auf
treten; so sah Kann die Lymphgefässe an den Ansatzstellen der Herz
klappen prall gefüllt mit amyloiden Massen, ähnlich den seinerzeit (1904) 
von M. B. Schmidt beschriebenen amyloidgefüllten Lymphgefässnetzen 
in Herzklappen und Sehnenfäden. 

Ausser dem Amyloid ist manchmal auch noch andersartiges Hyalin 
vorhanden (Wild, Steinhaus, Beneke), jedoch nicht regelmässig 
(Kann). Daneben kommt unter Umständen auch beträchtliches Ödem 
des Herzens vor (Landau, Kann), ja es kann die ödematöse Durch
tränkung geradezu die Hauptveränderung darstellen, hinter der das 
Amyloid zurücktritt (Landau). Bezüglich der Verteilung des Amyloids 
auf die einzelnen Herzabschnitte bestehen vielfach keine Unterschiede. 
In anderen Fällen, z. B. bei Landau, sind die peripheren Gebiete des 
Herzmuskels, also die nahe dem Epikard gelegenen, stärker betroffen 
als die Papillarmuskeln und die sonstigen inneren Teile. Im Falle Kann 
war auch das Reizleitungssystem in genau dem gleichen hohen Grade 
erkrankt wie das übrige Herz, während in den sonstigen Fällen ein Über
greifen der Amyloidose auf das Hissehe Bündel gar nicht oder doch nur 
in geringem Umfange stattfand. 

Das makroskopische Bild der lokalen Herzamyloidase ist dem
gegenüber wenig charakteristisch. Verhältnismässig am leichtesten ist 
die Diagnose bei der Sektion dann zu stellen, wenn, wie in den meisten 
Fällen von Beneke sowie. denjenigen von Wild und Steinhaus, 
feine glasige Körnelungen des Vorhofendokards bestehen, bedingt durch 
schollige bis knötchenartige Ablagerungen amyloider Massen in und unter 
diesem. Auch das Epikard kann solche glasige Körner aufweisen, die 
teilweise sogar recht dicht stehen (Wild, Steinhaus). Im Fa1le Landau 
fehlten derartige Knötchen, dagegen fiel das Herz hier durch seine eigen
tümliche Starre und seinen trockenen Glanz auf. Im Falle Kann wurden 
aber alle diese kennzeichnenden Merkmale vermisst, und es war die 
Diagnose einer Amyloidose makroskopisch gar nicht vermutet, geschweige 
denn erkannt worden. Eine Hypertrophie des gesamten Herzens kann 
dabei bestehen (z. B. im Falle Kann), sie ist aber nach B eneke durchaus 
nicht die Regel. · 

Noch viel schwieriger ist die klinische Diagnose, ja sie ist bisher 
wohl noch niemals gestellt worden. Gesetzmässige Erscheinungen fehlen 
eben, und die meist vorhandenen Stauungssymptome, die offenbar der 
Ausdruck erschwerter Diastole sind, kommen ja bei verschiedenen 
anderen Herzveränderungen in gleicher Weise und sehr viel häufiger vor. 
In mehreren der Fälle Benekes war zu Lebzeiten obliterierende Peri
karditis, einmal auch eine Mitralstenose irrtümlich angenommen worden; 
andere seiner Fälle verliefen vö1lig erscheinungslos. Ob etwa Reizleitungs
störungen im Falle Kann bestanden hatten, ist leider aus der Kranken
geschichte nicht ersichtlich; dies ist indes anzunehmen, da hier daf'l 
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spezifische Muskelsystem durch die starke Ummauerung mit amyloiden 
Massen dem völligen Schwund anheimgefallen war. Regelmässig soll 
es sich bei der Herzamyloidase nach den Beobachtungen Benekes um 
ältere Leute handeln; auch der Fall Kann betrifft einen 77jährigen 
Mann, der Fal.~ Landau einen allerdings erst 36jährigen Mann. 

Gewisse Ahnlichkeit mit dem eben besprochenen Amyloid hat die 
hyalin-bindegewebige Entartung des Herzens, wie sie Reine (34) 
in einem Falle (aus dem Schmorischen Institut) beobachtet und be
schrieben hat. Dass es in einem irgendwie krankhaft veränderten Herzen 
zu einer hyalinen Umwandlung des Bindegewebes kommt, ist ja an sich 
nichts Besonderes; das Eigenartige des vorliegenden Falles, bei dem es 
sich um einen 70jährigen Mann handelt, liegt jedoch einmal in der un
gewöhnlichen Ausdehnung und Schwere dieses Vorganges und dann in 
rlem gleichzeitigen und gleichartigen Mitbetroffensein von Nieren und 
Schilddrüse. Hierbei lag in allen Abschnitten des sehr vergrösserten, 
810 g schweren Herzens eine ganz ausserordentlich starke Verbreiterung 
sowohl des interstitiellen als auch des interfaszikulären Bindegewebes 
vor, das durch seine fast völlige Kernlosigkeit und sein etwas glasiges 
Anssehen durchaus den Eindruck eines hyalin gequollenen Gewebes 
machte. Trotz sehr eingehender histologischer Untersuchung konnte 
Reine nicht zu einer sicheren Entscheidung kommen, ob es sich um 
ein Hyalin handelt, das dem "achromatischen Amyloid" gleichzustellen 
ist, oder um ein primär entstandenes Hyalin; er neigt indes der 
letzteren Ansicht zu und spricht das Ganze als "Krankheit sui generis" 
an, die in den genannten Organveränderungen von Herz, Nieren, Schild
drüse einen einheitlichen Ausdruck findet. 

Hier sei auch die Glykogenablagerung im Herzmuskel besprochen, 
obwohl diese mehr in das Gebiet der physiologischen Stoffwechselvorgänge 
als der Stoffwechselstörungen gehört. 

Besonders eingehend hat sich neuerdings Lipska-Mlodowska (58) 
auf Wegelins Veranlassung mit dem Herzmuskelglykogen am mensch
lichen und tierischen Material befasst. Bei Ratten fand sie nur einen 
äusserst geringen Glykogengehalt im Myokard, meist nur Spuren 
davon, während sie bei Kaninchen zum Teil recht ansehnliche Gly
kogenmengen nachweisen konnte. Diese Befunde stehen im Einklang 
mit der früheren Angabe Arnolds (1909), dass bei den verschiedenen 
Tierarten auch die Glykogenspeicherung im Herzmuskel eine recht 
verschiedene ist. Für das menschliche Herz stellte Lipska-Mlodowska, 
in Übereinstimmung mit den Erfahrungen früherer Untersucher, einen 
sehr wechselnden Glykogengehalt fest. Ferner zeigte sich, dass weder 
bei menschlichen "noch bei tierischen Herzen die Glykogenmengen den 
der zugehörigen Skelettmuskulatur parallel gehen, vielmehr bestanden 
zwischen beiden im Einzelfall oft recht beträchtliche Unterschiede, 
namentlich bei dem menschlichen Material. Auch zwischen dem Leber
glykogen einerseits und dem Herzglykogen andererseits sind nach den 
histologischen Untersuchungen Vohwinkels (98) an Kaltblütern keinerlei 
gesetzmässige Beziehungen vorhanden. Während nämlich dabei der 
Glykogengehalt der Leber im Sommer am niedrigsten, im Herbst und 
Winter am höchsten ist, hat sich der Glykogenbestand des Herzens im 
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wesentlichen als stets gleichbleibend erwiesen; ausserdem hat sich durch 
starke Erwärmung der Kaltblüter wohl ihre Leber glykogenarm oder 
sogar glykogenfrei machen lassen, aber nicht ihr Myokard. 

Lipska-Mlodowska hat dann auch noch einige Tierversuche aus
geführt, um die Beziehungen des Glykogengehaltes zur Art der Ernäh
rung zu prüfen. Während. sich dabei für die Skelettmuskulatur von 
Ratten feststellen liess, dass eine kohlehydratreiche Nahrung zu einem 
ziemlich bedeutenden, manchmal sogar reichlichen Glykogengehalt führt, 
gelang dies dagegen nicht für den Herzmuskel der Ratten; trotz reich
licher Kohlehydratzufuhr wurde bei den Ratten nur wenig vermehrte 
Glykogenanhäufung im Vergleich mit den Tieren mit gemischter Kost 
erzielt. Es scheint also das Myokard bei den Ratten auf eine sehr geringe 
Glykogenmenge eingestellt zu sein, woran auch ein reichliches Angebot 
von Kohlehydraten im Blut nichts zu ändern vermag. Im Hunger
zustand scheinen freilich auch diese geringen Glykogenmengen im Herz
muskel zu schwinden. Beim Kaninchen führt dagegen, wie sich weiterhin 
aus den Versuchen ergab, eine kohlehydratreiche Nahrung zu einer 
ganz beträchtlichen Glykogenanreicherung im Myokard, so dass sich 
letzteres in dieser Beziehung ebenso verhält wie die Skelettmuskulatur. 
Einen gewissen Gegensatz zu diesen letztgenannten Beobachtungen bilden 
die (durch B erb 1 in g er veranlassten) Kaninchenversuche von A daS t übe I 
(92), in denen es durch intravenöse Einspritzungen hochkonzentrierter 
Dextroselösungen nicht gelang, eine chemisch und mikroskopisch fest
stellbare Glykogenzunahme im Myokard (und ebenso in Skelettmuskel 
und Leber) zu erzielen; es wurde gelegentlich sogar ein höherer Glykogen
gehalt gerade beim unbehandelten Kaninchen gefunden. 

Ausser den soeben besprochenen Versuchen einer künstlichen Steige
rung des Glykogengehaltes im Herzen sind umgekehrt auch solche einer 
Verminderung desselben ausgeführt worden. Es wurde oben bereits 
erwähnt, dass Lipska-Mlodowska (58) durch Hungern einen völligen 
Schwund des Glykogenvorrates in Leber, Skelettmuskulatur und auch 
Myokard bei Ratten feststellen konnte. Valdes (97), der insonderheit 
das spezifische Muskelsystem des Herzens berücksichtigte, fand bei 
Kaninchen, Meerschweinchen und Katzen eine nur geringe Abnahme 
des Glykogens im Hungerzustande, dagegen eine starke Verminderung 
bei Überhitzung, während bei Kaltblütern Vohwinkel (98), wie schon 
kurz angegeben, keine Glykogenverarmung durch starke Erwärmung 
erblicken konnte. Wir sehen also auch in dieser Hinsicht ein ganz ver
schiedenes Verhalten der verschiedenen Tierarten. 

Wichtig ist noch die schon früher namentlich von Berblinger 
(1912) erörterte Frage nach den Beziehungen zwischen Glykogengehalt 
und Fettgehalt des Herzens. Nach den Untersuchungen von Lipska
Mlodowska können dieselben Fasern sowohl Fett als auch Glykogen 
speichern; beide schliessen sich also keineswegs aus, und es verhalten 
sich die Muskelfasern (des Skeletts wie auch des Herzens) gegenüber 
Fett und Glykogen ganz wie andere Körperzellen, denn auch Leber
zellen, Knorpelzellen usw. vermögen ja gleichzeitig beide Substanzen als 
Vorratsstoffe aufzuspeichern. 

Was den Ort der Glykogenablagerung im Herzmuskel anlangt, so 
ist das besonders häufige Betroffensein des Reizleitungssystems seit 
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langem bekannt. Geipel (26), der sich mit dem Glykogenbefund beim 
Diabetes mellitus befasst hat und unter 9 untersuchten Fällen 6mal das 
Myokard beteiligt sah, einmal sogar in ganz hohem Masse, fand das 
Atrioventrikularbündel teils isoliert glykogenhaltig, teils neben einer 
fleckigen ungleichmässigen Verteilung in der Kammermuskulatur mit
betroffen, teils aber völlig frei davon. Hochgradige Beteiligung weisen 
nach Geipel (26) und ebenso nach Valdes (97) mitunter die Vorhöfe 
und Herzohren auf, worauf ja schon Berblinger (1912) hingewiesen 
hatte. Weiterhin sind glykogenreiche Herzmuskelfasern nach Valdes 
zuweilen auch zu finden in den Spitzen der Ventrikel, in den Trabekeln 
und Papillarmuskeln sowie in myokarditischen Schwielen, was der Ver
fasser auf verminderte Aktivität der Muskelfasern zurückführt. 

Büdingen (16, 17) sieht das Glykogen als wesentliche Kraftquelle 
für die Herzmuskelarbeit an; er schliesst das aus der Tatsache, dass das 
isolierte Herz nach Zusatz von Glukose zur Durchspülungsflüssigkeit 
kräftigere Zusammenziehungen ausführt und nach vorherigem völligen 
Stillstand wieder zu schlagen beginnt, und dass bei gesteigerter Herztätig
keit ein erhöhter Zuckerverbrauch erfolgt. Auf dieser Überlegung hat 
er auch eine eigene Behandlungsmethode mit intravenösen Trauben
zuckereinspritzungen für diejenigen Ernährungsstörungen des Herzmuskels 
("Kardiodystrophien") aufgebaut, die entweder durch Hypoglykämie oder 
durch ungenügenden Glykogengehalt des Herzmuskels bedingt sind. 
Durch den negativen Ausfall der oben erwähnten Tierversuche von 
Ada Stübel (92) erscheint es jedoch fraglich, ob die Deutung zutreffend 
ist, welche Büdingen seinem Behandlungsverfahren der Kardiadystro
phien gegeben hat. Allerdings handelt es sich ja in den Stübelschen 
Versuchen um gesunde Herzen, während Büdingens Behandlungsweise 
sich auf kranke Herzen bezieht; eine einheitliche pathologisch-anatomi
sche Grundlage seines klinischen Begriffes "Kardiodystrophie" gibt es 
aber nicht, und die Aschoffsehe Bezeichnung Kardiadystrophie (2, S.12) 
erstreckt sich auf die Gesamtheit der verschiedenen Stoffwechselstörungen 
des Herzmuskels. So ist die Frage, ob überhaupt durch intravenöse 
Zuckergaben solche hypoglykämischen und ähnlichen Kardiadystrophien 
im Sinne Büdingens gebessert werden kÖnnen, vorläufig nicht durch 
Tierversuche, sondern lediglich durch die klinische Erfahrung zu beant
worten. Diese aber hat, wie E. v. Romberg (73, S.198 und 243) neuer
dings angibt, zu einer Ablehnung des von B üdingen geschilderten 
Krankheitsbildes und zu einer Nichtbestätigung seiner Blutbefunde 
geführt. 

Im Zusammenhang mit den Stoffwechselstörungen soll auch das 
Abnutzungspigment des Herzmuskels besprochen werden. Das Auftreten 
des Pigmentes findet sich ja in typischer Weise bei der braunen Atrophie 
des Herzens (Atrophia fusca). Soweit die neueren Untersuchungen hier
über sich auf die durch die Atrophie bedingten Form- und Grössenverände
rungen des Herzens erstrecken, sollen sie in einem späteren Kapitel 
behandelt werden. Hier seien nur die mit der Pigmentablagerung zu
sammenhängenden Fragen erörtert. Von vornherein muss aber betont 
werden, worauf auch Mönckeberg (63, S. 478) hinweist, dass Atrophie 
und Pigmentierung des Herzens zwar in der Regel zusammen auftreten, 
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aber doch zwei getrennte Vorgänge sind, die sich nicht gegenseitig be
dingen; es kommen Pigmentierungen ohne alle nachweisbare Atrophie 
vor und andererseits Atrophie ohne alle Spur von Pigment (sog. einfache 
Atrophie nach Mönckeberg). 

Wenngleich das Auftreten des die braune Atrophie kennzeichnenden 
Pigmentes in erster Linie als eine Altersveränderung anzusehen ist, so 
sind doch die Anfänge dazu schon recht frühzeitig festzustellen. Ich 
habe bei. einer ganzen Anzahl von Herzen an sich gesunder Leute, die 
alle durch Unglücksfall, Selbstmord od. dgl. sehr rasch verstorben waren, 
das Myokard eingehend auf derartige Pigmentablagerungen hin unter
sucht und diese bei keinem einzigen jenseits des 20. Lebensjahres ver
misst; nach meinen Erfahrungen beginnt also durchaus regelmässig das 
Auftreten der braunen Pigmentkörnchen in den Herzmuskelfasern schon 
im jugendlichen Alter, also lange vor dem Einsetzen der atrophischen 
Vorgänge. Aber auch bei Kindern, zum Teil schon in den ersten Lebens
jahren, sah ich mehrfach sichere Anfänge davon. Ebenso gibt Master (61) 
an, dass er bei zwei gesunden Kindern im Alter von 8 und 15 Jahren 
bereits braune Atrophie des Herzens hat nachweisen können, und 
Pascual (66) sah sie schon bei sechsjährigen Kindern. Hotzen (41), 
der 48 'Herzen eingehend untersuchte, will sogar vom Ende des ersten 
Lebensjahres ab das Pigment stets gefunden haben! Nach meinen eigenen 
Beobachtungen ist diese Angabe indes zuweit gegangen. Stärkere Grade 
kommen physiologischerweise aber nur in späteren Lebensabschnitten 
vor. Es kann jedoch selbst im höchsten Alter der Pigmentgehalt noch 
in mässigen Grenzen bleiben, wie beispielsweise bei einem mindestens 
109jährigen, vielleicht sogar 118jährigen Mann, über dessen Sektion 
Kuczynski (53) eingehend berichtet hat. 

Eine frühzeitige und vermehrte Pigmentablagerung im Herzen kann 
bekanntlich durch Krankheiten verschiedener Art bedingt sein, denen 
sämtlich eine fortschreitende Kachexie gemeinsam ist. So fand neuer
dings Töppich (95, 96) in 95% seiner Fälle von Lungentuberkulose 
(jenseits des 20. Lebensjahres) reichliche Pigmentablagerung. Auch bei 
der auf Erschöpfung und Unterernährung beruhenden Ödemkrankheit, 
wie sie während des Krieges öfters gehäuft beobachtet wurde, ist von 
Lubarsch (59 und 59a) und Prym (68) und allen sonstigen Unter
suchern übereinstimmend ein starker Gehalt der Herzmuskulatur an 
Abnutzungspigment festgestellt worden. Das gleiche gilt für die mit 
erheblicher Abmagerung einhergehende Krebskrankheit, chronische Ruhr 
u. dgl. mehr. 

Über Wesen und Entstehung des braunen Pigmentes im Herzen 
(und ebenso in der Leber und sonstigen Organen) herrscht noch keine 
Einstimmigkeit. Die Hauptstreitfrage ist die, ob das Pigment von Fett
stoffen abstammt und demgernäss seine alte Bezeichnung "Lipofuscin" 
mit Recht trägt. W. Hueck (43) ist neuerdings wieder dafür eingetreten 
und führt als beweisend für die lipogene Natur des Lipofuscins an, dass 
dieses, im Gegensatz zum Melanin, salpetersaures Silber nicht reduziert, 
ferner dass es schwerer bleichbar ist als Melanin, und weiterhin, dass es 
bei Behandlung mit Fettlösungsmitteln abblasst. Lubarsch (60), der 
schon seit langem dafür die Benennung "braunes Abnutzungspigment" 
vorgeschlagen hat, ist diesen Angaben Huecks kürzlich entgegen ge-



Braune und kachektische Atrophie. Natur des braunen Pigments. 63 

treten; er hat in eigenen Untersuchungen die angeblichen Unterschiede 
zwischen dem sog. Lipofuscin und dem Melanin nicht bestätigen können, 
er fasst beide als einheitlich auf und bezeichnet sie gemeinsam als 
"Melaningruppe" oder "Abbaupigmente". 

Zugunsten dieser Wesensgleichheit sprechen vor allem die Unter
suchungen von B. Brahn und Martha 8chmidtmann (10, 11, 12). 
Nachdem M. Schmidtmann (79) bereits 1918 nachgewiesen hatte, dass 
das braune Abnutzungspigment des Herzens nur eine ganz lockere Ver
bindung mit dem anhaftenden Fett besitzt, und dass dieser Fettgehalt 
stark wechselt und von dem jeweiligen Ernährungszustand abhängt, ist 
sie dann auf Grund gemeinsamer Untersuchungen mit Brahn (10, 11, 12) 
dafür eingetreten, dass dieses Abnutzungspigment im Herzen (und ebenso 
in der Leber) anatomisch und auch chemisch mit dem Melanin durchaus 
übereinstimmt und insbesondere auch 0,5°/0 Phosphorsäure wie das 
Melanin enthält. Allerdings konnte Salkowski (75) im Abnutzungs
pigment eines untersuchten Herzens keine Phosphorsäure feststellen, 
wohl aber im Abnutzungspigment mehrerer Lebern. Brahn und Schmidt
mann halten auf Grund ihrer Befunde das sog. Lipofuscin keinesfalls 
für ein Abbauprodukt der Fette, und sie sprechen jetzt von einem 
"Abnutzungsmelanin" mit lockerer Beimengung von .B'ett. 

Zu ganz ähnlicherAuffassungwie Lubarsch,Brahn und Schmid t
mann gelangte anscheinend unabhängig davon auch Kutschera (54) 
durch seine Untersuchungen. Er nimmt im sog. Lipofuscin und ebenso 
im Melanin je einen "Pigmentkern" an und hält diese beiden Pigment
kerne für "wahrscheinlich chemisch identisch oder zum mindesten nahe 
verwandt" miteinander. Alle das Melanin kennzeichnenden Reaktionen 
hat er auch an den Pigmentkernen beider Pigmentarten nachweisen 
können; ein Unterschied liegt lediglich in der Reaktionsgeschwindigkeit, 
insofern als die Reaktionen am Melanin schnell, am Lipofuscin dagegen 
langsam und träge eintreten. Zu diesem Pigmentkern kommt auch nach 
Kutschera bei beiden Pigmentarten noch eine "Lipoidkomponente", 
welche nur die typischen Fettreaktionen gibt, an Menge erheblich wechseln 
kann und an dem sog. Lipofuscin in festerer urid dauerhafterer Ver
bindung sich findet als an dem Melanin. Diese Verbindung kann seiner 
Ansicht nach nur eine physikalische sein. Kutschera schlägt für das 
Lipofuscin oder braune Abnutzungspigment nunmehr die Bezeichnung 
"Lipomelanin" vor, eine meines Erachtens leicht irreführende Benennung, 
die auch von Lubarsch (60) abgelehnt worden ist. 

Wenn wir diese kurzen Angaben über die Natur des Abnutzungs
pigmentes des Herzens - noch näher darauf einzugehen, würde uns 
hier wohl zuweit führen - insgesamt überblicken, so finden wir trotz 
reichlicher Untersuchungen hierüber zwar noch keine Einigung, doch 
mehren sich die Beweisgründe, die gegen die Abstammung des sog. 
Lipofuscins von Fettstoffen und für seine Übereinstimmung mit dem 
Melanin sprechen, wie es Lubarsch und seine Schule vertritt. 
Pascual (66) hat neuerdings angenommen, dass das Abnutzungspigment 
aus den Eiweissprodukten der Muskelfasern durch Einwirkung eines 
spezifischen Fermentes, einer "Pigmentase", entsteht. 

Ausser dem Abnutzungspigment kann noch ein andersartiges Pig
ment im Myokard auftreten, nämlich Hämosiderin, und zwar in den 
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Herzmuskelfasern und im Zwischengewebe bei allgemeiner Hämo
chromatose. Eine derartige Mitbeteiligung des Herzens an der Hämo
chromatose ist nach meinen Erfahrungen gar nicht so selten; ich habe 
sie in mehreren eigenen Sektionsfällen nachweisen können, z. T. sogar 
in ausgesprochenem Masse. E. Kaufmann (49, S. 38 und 726) gibt 
dieses Vorkommen gleichfalls an; im ganzen ist es aber in Lehrbüchern 
und einschlägigem Schrifttum verhältnismässig selten erwähnt. 

Dem vorliegenden Abschnitt der Stoffwechselstörungen seien 
anhangsweise noch einige Bemerkungen über die chemische Zu
sammensetzung des Herzmuskels bei verschiedenen Krank
heiten angefügt. Hierüber lagen bis vor kurzem erst wenige Angaben 
im Schriftturn vor. G. Domagk (19) bzw. E. Emmerich und G. Do
magk (20a) haben nun neuerdings eingehende Untersuchungen dieser 
Art angestellt, und zwar bestimmten sie jeweils das koagulable Eiweiss, 
den Reststickstoff, den Fettgehalt, die Trockensubstanz und das im 
Herzmuskel enthaltene Wasser. Sie fanden eine starke Vermehrung der 
absoluten Menge des koagulableu Eiweisses bei Hypertrophie und eine 
entsprechende Verminderung bei Atrophie des Herzens. Der Stickstoff 
des koagulableu Eiweisses war prozentual vermehrt bei ausgesprochener 
trüber Schwellung, dagegen verringert bei Schwielen und Nekrosen 
im Myokard. Eine Erhöhung des Reststickstoffes im Herzmuskel fand 
sich unter verschiedenen Verhältnissen, so bei tuberkulöser Knochen
karies, bei Diabetes, bei frischen Einschmelzungsherden im Myokard, 
bei Nierenerkrankungen mit gleichzeitiger Schädigung von Glomeruli 
und Gefässen, vor allem bei akuter gelber Leberatrophie. Erhöhter 
Fettgehalt konnte bei Anämie und älteren Aorteninsuffizienzeil fest
gestellt werden. Der Wassergehalt erwies sich in typischer Weise erhöht 
bei atrophischen Herzen, besonders bei Tuberkulosefällen mit Hypo
plasie des Herzens und der Gefässe. Diese Erhöhung des Wassergehaltes 
und die gleichzeitige Herabsetzung des koagulableu Eiweisses erscheint 
bei atrophischen Säuglingen besonders bemerkenswert und ist nach 
Do magk als Todesursache rnitzuberücksichtigen. Für die Trocken
substanz war eine geringe Erhöhung der Werte bei Diabetes zu beob
achten, was vielleicht auf die Glykogenablagerung zu beziehen wäre. 

Erwähnt seien noch Untersuchungen über den Karnosingehalt und 
den Kreatingehalt des Herzmuskels. Das Karnosin wurde von Bub a
novic (15) auf 0,25% festgestellt; der Herzmuskel enthält also davon 
fast ebensoviel wie die Skelettmuskulatt~~· Bei Hypertrophie und Atrophie 
des Herzmuskels tritt eine wesentliche Anderung nicht ein. Der Kreatin
gehalt des Herzmuskels ist von Constabel (18a) in 38 Fällen geprüft 
worden. Es ergab sich bei normaler Herzmuskelbeschaffenheit sowie bei 
nephrogener Herzhypertrophie ein Kreatingehalt von 1,7-1,8 mg pro g 
Muskelsubstanz. Niedrige Kreatinwerte bis herab zu 0,6 mg fanden sich 
hauptsächlich bei Herzmuskelverfettung und bei Kachexie. Bei einer 
tuberkulösen Pneumonie sowie bei zwei Puerperalsepsisfällen zeigten sich 
die höchsten Werte, nämlich 1,88 mg. Bei zwei Fällen von Aorten
insuffizienz mit Hypertrophie des linken Ventrikels ergaben die Kreatin
werte für den linken Ventrikel deutlich höhere Werte als für den rechten. 
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in Zentralbl. f. Pathol. Bd. 35. S. 188. 1924. - 21. Eisenhardt, W., Bericht über eine 
kleine Trichinoseepidemie. Münch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 50. S. 1406.- 22. Der
selbe, Fälle von Trichinose. Demonstration im Verein f. wissenschaftl. Heilkunde Königs
berg i. Pr., 25. 3. 1918. Dtsch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 31. S. 869. - 23. Em
merich, E., Zur pathologischen Anatomie der Maul- und Klauenseuche. Zieglers 
Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd. 69. S. 103. 1921. - 24. Fahr, Th., 
Herztodesfälle nach abgelaufenen Lokalprozessen. Ärztl. Verein in Hamburg, 23. 3. 
1915. Münch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 15. S. 517. - 25. Derselbe, Beiträge 
zur Diphtherie-Frage. Virchows Arch. Bd. 221. H. 1. S. 38. 1916. - 26. Derselbe, 
Über Influenza. Vortr. im ärztl. Verein zu Hamburg, 10. 12. 1918. Zentralbl. 
f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. ll. S. 129. 1919. - 27. Derselbe, Beiträge zur Frage der 
Herz- und Gelenkveränderungen bei Gelenkrheumatismus und Scharlach. Virchows 
Arch. Bd. 232. S. 134. 1921. - 28. Derselbe, Histologische Befunde am Kropfherzen. 
Zentralbl. f. Pathol. Bd. 27. S. 1. 1916. - 29. Derselbe, Kropfherzen. Demonstration 
im ärztl. Verein zu Hamburg, 5. 10. 1915. Münch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 42. S. 1436. 
- 30. Derselbe, Zur Frage des Kropfherzens und der Herzveränderungen bei Status 
thymicolymphaticus. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., Jena, 18. Tagung, 1921. S. 159. 
- 31. Derselbe, Herzuntersuchungen an 17 Fällen von Morbus Basedowii und 7 Fällen 
von Struma mit Herzstörungen. Vortrag im ärztl. Verein zu Hamburg, 29. 6. 1920. 
Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 12. S. 283. 1920.- 32. Derselbe und J. Kuhle, 
Zur Frage des Kropfherzens und der Herzveränderungen bei Status thymicolymphaticus. 
Virchows Arch. Bd. 233. S. 286. 1921. - 33. Derselbe, Diskussionsbemerkung zu 
Wätjen (ll9. S. 228). - 34. Derselbe, Zur Frage des Status thymicolymphaticus. 
Zentralbl. f. Pathol. Bd. 32. S. 505. 1922.- 35. Faulkner, James M. und Paul D. 
W hite, The incidence of rheumatic fever, chorea and rheumatic heart disease. The 
journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 83. No. 6. 1924. Ref. im Zentralbl. f. Pathol. 
Bd. 35. S. 289. 1924. - 36. Fiebach, Reiner, Über isolierte diffuse akute interstitielle 
Myokarditis. Virchows Arch. Bd. 233. S. 57. 1921. - 37. Fraenkel, Eugen, Dis-
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ku8sionsbemerkung zu Tilp(ll6). S. 474.-38. Frenzel, Richard, Über die Regeneration 
des Herzmuskels bei diphtherischer Myokarditis. Inaug.-Diss. Leipzig 1915.-39. Fride
ricia, L. S. und Paul Möller, Ein Fall von auf das Septum ventriculorum lokalisierter 
Myokarditis mit eigentümlichen Abnormitäten im Elektrokardiogramm. Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 126. S. 246. 1918. - 40. Gengenbach, Alfred, Über rheumatische 
Pankarditis. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 36. S. 244. 1925.-41. Gey, Rudolf, Zur patho
logischen Anatomie der Leuchtgasvergütung. Virchows Arch. Bd. 251. S. 95. 1924. 
-42. Ghon, A., Ein Fall von hämorrhagischer Septikämie durch Meningococcus Weichsel
baum ohne Meningitis. Verein Deutscher Ärzte in Prag, 12. 5. 1916. Münch. med. Wochen
schrift 1916. Nr. 26. S. 944. - 43. v. Gierke, E., Über granulierend-produktive Myo
karditis mit Regeneration von Herzmuskelfasern. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. 
Pathol. Bd. 69. S. 72. 1921.- 44. Derselbe, Diskussionsbemerkung zu Wätjen (119). 
S. 227. - 45. Gruber, Georg B., Über Herzmuskelentzündung bei der Meningokokken
meningitis. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd. 61. S. 236. 1915. -
46. Derselbe, Über die Meningokokken und die Meningokokkenerkrankungen. Bibliothek 
von Ooler-v. Schjerning. Bd. 40. Berlin, A. Hirschwald 1918. - 47. Derselbe, Über 
die Beteiligung des Herzens und der Gefässe an der menschlichen Trichinose. Zentralbl. 
f. Herz- und Gefässkrankh. Bd. 17. S. 319, 347, 359, 381 u. 399. 1925.-48. Derselbe, 
Über Trichinelien und TrichinoEe. Münch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 29. S. 1193. 
- 49. Gürich, Herzmuskelveränderungen bei Leuchtgasvergütung. Münch. med. 
Wochenschr. 1925. Nr. 51. S. 2194.- 50. Hafner, A., Über akute, diffuse, interstitielle 
Myokarditis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. H. 3/4. 1922.-51. Herzog, Georg, 
Zur Pathologie des Fleckfiebers. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 29. Nr. 4. S. 97. 1918. -
52. Derselbe, Zur Pathologie der Leuchtgasvergiftung, mit makro- und mikroskopischen 
Demonstrationen. Med. Ges. zu Leipzig, 11. ll. 1919. Münch. med. Wochenschr. 1920. 
Nr. 19. S. 558. -53. Derselbe, Herzmuskeluntersuchungen bei Leuchtgasvergiftungen. 
Vortrag auf der 88. Versammlung deutscher Naturforscher u. Ärzte in Innsbruck 1924. 
Zentralbl. f. Pathol. Bd. 35. S. 247. 1924.-54. Hübschmann, Paul, Über Myokarditis 
und andere pathologisch-anatomische Beobachtungen bei Diphtherie. Münch. med. 
Wochenschr. 1917. No. 3. S. 73. -55. Huzella, Th., Über histologische Befunde bei 
Rheumatismus und Chorea. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., 17. Tagung, München 1914. 
S. 470.-56. Huzella, Th., Diskussionsbemerkung zu W ätjen(ll9). S. 228.-57. J acki, 
Elisabeth, Über rheumatische Knötchen in der Galea aponeurotica und ihre histolo
gische Übereinstimmung mit den Aschoffsehen Myokardknötchen. Frankfurt. Zeitschr. 
f. Pathol. Bd. 22. S. 82. 1919/20.- 58. Jaffe, Rudolf, Zur pathologischen Anatomie 
des Fleckfiebers. II. Mikroskopische Untersuchungen mit besonderer Berücksichtigung 
der Diagnosestellung. Med. Klinik. 1918. Nr. 22. S. 540. - 59. Derselbe, Pathologisch
anatomische Untersuchungen über das Diphtherieherz, mit besonderer Berücksichtigung 
des Tierexperimentes. Arbeiten a. d. Inst. f. experim. Therapie u. dem Georg Speyer-Haus 
z. Frankfurt a. M. 1920. H. ll. - 60. Kaufmann, Eduard, Lehrbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie. 7. u. 8. Aufl. Berlin u. Leipzig, W. de Gruyter u. Co. 1922. 
- 61. Kermenli, Assim, La regenerationdes fibres musculaires dans les myocarditis. 
These de Geneve. 1920.- 62. Kirch, Eugen, Über das Zustandekommen der Invasion 
von Diphtheriebazillen in den menschlichen Organismus bei diphtherischen Affektionen 
der Luftwege. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 33. H. 5j6. S. 229. 1922. - 63. Derselbe, 
Über das Zustandekommen der Invasion von Diphtheriebazillen in den menscl:llichen 
Organismus bei diphtherischen Affektionen der Luftwege. Vortrag anf der Tagung 
Deutscher Naturforscher u. Ärzte in Leipzig 1922. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 33. S. 233. 
1923. - 64. Knack, Myokarditis nach Dysenterie. Demonstration im ärztl. Verein zu 
Hamburg, 13. 4. 1915. Münch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 19. S. 656.- 65. Koch, W. 
und J. W. W ätjen, Über Sektionsbefunde bei Pocken. Freiburger med. Ges., 23. 7. 1918. 
Dtsche. med. Wochenschr. 1918. Nr. 49. S. 1375. - 66. K oopmann, Hans, Die patho
logische Anatomie der Influenza 1918/19. Virchows Arch. Bd. 228. S. 319. 1920. -
67. Kratzeisen, Ernst, Allgemeine Herzvergrösserung nach Diphtherie. Zentralbl. 
f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 12. Nr. 15. S. 185. 1920. - 68. Kuczynski, M., Dis
kussionsbemerkung zu W ätjen (119, S. 227).- 69. Derselbe und Wolff, Beitrag zur 
Pathologie der experimentellen Streptokokkeninfektion der Maus (Milz, Leber, Herz). 
Verhandl. d. Deutschen pathol. Ges. 18. Tagung. S. 47. Jena 1921.-70. Langmann, 
A. G., Myocarditis in cases of endocarditis. Proc. of the New York pathol. soc. (U. S. A.). 
N. S. Vol. 17. Nr. l-5, 1917. Zit. nach Mönckeberg (81).- 71. Lemke, Rudolf, 
Zur Frage der primären akuten und parenchymatösen Myokarditis. Virchows Arch. 
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Bd. 248. S. 345. 1924. - 72. Liebmann, Erich, Untersuchungen über die Herzmusku
latur bei Infektionskrankheiten. I. Mitt.: Zur Frage der eosinophilen Myokarditis. Dtsch. 
Arch.f.klin.Med. Bd.117. H.4j5. S. 438.- 73. Derselbe, Untersuchungen über die Herz
muskulatur bei Infektionskrankh. II. Mitt.: Über Veränderungen der Herzmuskulatur 
bei kruppöser Pneumonie. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 118. H. 2. S. 190. 1915. -
74. Derselbe, Ein Fall von Herzmuskelentzündung nach Leuchtgasvergiftung. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1919. Nr. 43. S. 1192. - 75. Löwenthal, Der sog. Status thymico
lymphaticus als selbständige Krankheit. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 93. S. 1. 192G. -
76. Loth, Mathilde, The heart in diphtheria. Arch. of intern. med. Vol.3l. Nr.5. Ref. 
im Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 16. S. 192. 1924. - 77. Lubarsch, 0., Dis
kussionsbemerkung zu W ätj en (119), S. 227.- 78. Lüscher, W alther, Über Myocarditis 
uraemica. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 26. H. 2. S. 293. - 79. M aase, C. und 
Hermann Zondek, Bemerkenswerte Befunde bei Trichinose. Münch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 30. S. 968. - 80. M erkel, H., Zur pathologischen Anatomie des Typhus im 
Feldheer (auf Grund von 352 Sektionsbefunden). Münch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 49. 
S. 1416. - 81. M önckeberg, J. G., Die Erkrankungen des Myokards und des spezifischen 
Muskelsystems. In Renke-Lubarschs Handbuch der speziellen pathol. Anatomie. 
Bd. 2. 1924.- 82. Nujum, Frank., Eosinophilans Myokarditis in diphtheria. Journ. 
of the Americ. med. assoc Vol. 73. Nr. 26. p. 1925. 1919. Ref. in Schweiz. med. Wochen
schrift 1921. Nr. 20. S. 478.- 83. Oberndorfer, S., Herzhypertrophien im frühen Kindes
alter. Münch. Ges. f. Kinderheilk., 27. 2. 1914. Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 13. 
S. 357. 1915.-84. Pal, J., Akute, isolierte, interstitielle Herzmuskelentzündung. Wien. 
med. Wochenschr. 1916. Nr. 26. - 85. v. Podmaniczky, T., Beiträge zur Sympto
matologie und Diagnostik des rheumatischen Herzblocks. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 81. 
H. 1. 1915.- 86. Prym, Paul, Über Trichinase beim Menschen. Zentralbl. f. Pathol. 
Bd. 34. S. 89. 1923. - 87. Bieder, Hans, Über Rundzelleninfiltrate im Myokard bei 
Status thymicolymphaticus. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 97. S. 9. 1922. - 88. Riesen
feld, Arthur, Über primäre Herzhypertrophie im frühen Kindesalter und ihre Be
ziehung zum Status thymicolymphaticus. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 86. S. 419. 1917. 
- 89. Rohmer, Paul, Der Diphtherieherztod. Berl. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 44. 
S. 1058. - 90. Derselbe, Neuere Forschungen über den Diphtherieherztod. Zentralbl. 
f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 9. S. 13. 1917. - 91. v. Romberg, Ernst, Lehrbuch 
der Krankheiten des Herzens und der Blutgefässe. 4. u. 5. Aufl. 1925. Stuttgart, 
F. Enke. - 92. Ronca, Herzbefunde bei Maul- und Klauenseuche. La clinica veteri
naria. Mailand. Jg. 1920. H. 5j6. Zit. nach Schmincke (100). - 93. Rosenbaum, 
Harold A., Das Herz beim Scharlach. Arch. of internal med. Vol. 26. No. 4. Ref. in 
Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 13. S. 28. 1921. - 94. Saltykow, S., Über 
spezifische produktive Myokarditis. Verhandl. d. Deutschen pathol. Ges. 17. Tagung. 
S. 321. München 1914. - 95. Schilling, Fr., 2 Fälle von akuter idiopathischer 
Myokarditis mit zahlreichen Riesenzellen. Verhandl. d. Deutschen pathol. Ges. S. 227. 
Jena 1921.-96. Schmincke, Alex., Schwielenbildung im Herzfleisch. Demonstration 
in der Münch. Ges. f. Kinderheilkunde. 17. 1. 1919; Monatsschr. f. Kinderheilkunde. 
Bd. 16. Ref. Nr. 3. S. 142. 1919. - 97. Derselbe, Isolierte, akute, diffuse, 
interstitielle Myokarditis. Demonstration im ärztl. Verein zu München, 11. 5. 1921. 
Dtsche. med. Wochenschr. 1921. Nr. 35. S. 1047. - 98. Derselbe, Diskussionsbemer
kungen zu W ätjen (119, S. 228). - 99. Derselbe, Myokardveränderungen bei der bös
artigen Form der Maul- und Klauenseuche. Demonstration im ärztl. Verein zu München, 
11. 5. 1921. Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 35. S. 1047. - 100. Derselbe, Über 
die Veränderungen am Herzmuskel und an der Skelettmuskulatur bei der bösartigen 
Form der Maul- und Klauenseuche. Zeitschr. f. Infektionskrankh., parasitäre Krankh. 
u. Hygiene d. Haustiere. Bd. 21. H. 3. S. 185. 1920. - 101. Schmorl, G., Diskussions
bemerkung zu Tilp (116, S. 474). - 102. Derselbe, Pathologisch-anatomische Mit
teilungen über Befunde bei Grippe. Ges. f. Natur- u. Heilk. z. Dresden, 18. 1. 1919. Münch. 
med. Wochenschr. 1919. Nr. 14. S. 394. - 103. Schwensen, Carl, Klinische Beobach
tungen betr. Herzleiden bei Diphtherie. Kopenhagen 1921. ~entralbl. f. Herz- u. Gefäss
krankh. Bd. 13. S. 141. 1921. - 104. Simmonds, M., Über Myocarditis trichinosa. 
Zentralbl. f. Pathol. Bd. 30. Nr. 1. S. 1. 1919. - 105. Derselbe, Über Myocarditis tri
chinosa. Vortrag im ärztl. Verein in Hamburg, 31. 4. 1918. Münch. med. Wochenschr. 
1918. Nr. 21. S. 576.- 106. Sissoew, Th. Th., Über Myokardveränderungen bei der 
"spanischen" Krankheit. Sitzungen d. russ. Path. Ges. in St. Petersburg 1919/20. 
Zentralbl. f. Pathol. Bd. 32. S. 529. 1922. - 107. Stäubli, Carl, Bemerkenswerte Be-
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fundebei Trichinose. BemerkungenzuM aase und Zondek (79). Münch. med. Wochen
schrift 1917. Nr. 35. S. 1138. - 108. Stahr, H., Status thymicolymphaticus. Ärztl. 
VereinzuDanzig, 27. 1.1921. Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr.13. S. 405.-109. Stall
kamp, K., Thymotoxischer Herztod eines 10 Wochen alten Kindes. Klin. Wochenschr. 
1924. Nr. 38. S. 1724. - 110. Stegemann, A., Die pathologisch-anatomischen Verände
rungen des Myokards und der Herzganglien beim Scharlach. Jahrb. f. Kinderheilk. 
Bd. 80. S. 491. 1914/15. - 111. Stoeckenius, Diskussionsbemerkung zu Fahr (30, 
S.163). - 112. Stolz, Ernst, Über die Ätiologie und die Folgen der isolierten diffusen 
interstitiellen Myokarditis. Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 15. S. 183. 1923. 
- 113. Strassmann, G., Ausgedehnte Blutung in die Herzmuskulatur bei einem Fall 
von Leuchtgasvergiftung. Wien. klin. Wochenschr. 1921. Nr. 40. - 114. S trauss, 
Hans, Über Trichinose. Berl. klin. Wochenschr. 1921. Nr. 6. S. 121.- 115. Thorel, 
Ch., Pathologie der Kreislauforgane. Kap.VI: Myokarditis. In den Ergebn. v. Lubarsch
Ostertag, 17. Jg., 2. Teil. S. 394. 1915.- 116. Tilp, A., Nodi rheumatici galeae apo
neuroticae. Verhandl. d. Deutschen pathol. Ges., 17. Tagung, München 1914. S. 469. 
- ll7. Verse, Max, Ungewöhnlich stark ausgedehntes Herz im gefüllten Zustand. 
Demonstration in der med. Ges. zu Leipzig, 21. 11. 1916. Münch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 6. S. 190.- 118. Vischer, Mattheus, Beiträge zur Myokarditis im Kindes
alter, besonders zur isolierten akuten Myokarditis und zur Frage der Myokarditis bei· 
Status thymicolymphaticus. Abhandl. a. d. Kinderheilk. u. ihren Grenzgeb., Beihefte 
z. Jahrb. f. Kinderheilk. 1924. H. 2.- ll9. W ätjen, J. W., Ein besonderer Fall rheuma
tischer Myokarditis. Verhandl. d. Deutschen pathol. Ges. S. 223. Jena 1921. -
120. Whitman, R. C. und A. C. Eastlake, Myocarditis rheumatica. Arch. of internal 
med. Bd. 26. Nr. 5. Ref. in Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 13. S. 11. 1921. 
- 121. Wiener, Emmerich, Über Malaria tropica. Dtsch. med. Wochenschr. 1917. 
Nr. 38. S. 1195.- 122. Wulffius, G., Ein Beitrag zur Frage der lokalen Eosinophilie 
bei diphtherischer Myokarditis. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 16. S. 58. 1915. -
123. Zondek, H., Herzbefunde bei Leuchtgasvergifteten. Ein Beitrag zur Lehre von der 
Organdisposition des Herzens. Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 25.- 124. Derselbe, 
Herzbefunde bei Leuchtgasvergiftung. Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 9. S. 411. 

Wenn der pathologische Anatom schlechtweg von Myokarditis 
spricht, so meint er damit in der Regel die interstitielle nichteitrige Form 
derselben. Diese soll uns hier zunächst und hauptsächlich beschäftigen. 
Man betrachtet sie am besten von ätiologischen Gesichtspunkten aus, 
zumal hier verschiedene Ursachen vielfach auch zu verschiedenen Bildern 
führen. 

Die bei weitem meisten Fälle von interstitieller Myokarditis sind 
infektiös-toxisch bedingt. Wir kennen bereits eine ganze Reihe von 
Infektionskrankheiten, in deren Verlauf oder Gefolge eine solche Herz
muskelentzündung mehr oder weniger häufig auftritt. 

In erster Linie ist hier die Diphtherie zu nennen. v. Romberg 
(91, S. 548) gibt die klinische Häufigkeit einer Myokarditis bei Diphtherie 
auf etwa 10-20% aller Fälle an und befindet sich dabei in Über
einstimmung mit Schwensen (103), der bei 568 Diphtheriekranken 
in 17,25% die klinischen Zeichen einer akuten Myokarditis fand. 
Sc h wen s en weist aber darauf hin, dass die prozentuale Häufigkeit 
der Myokarditis mit dem Grade der Diphtherie entschieden ansteigt; 
für seine 180 Kranken mit sehr schwerer Diphtherie ergab sich ein Hundert
satz von sogar 75,42; soweit die Fälle tödlich endeten, konnte die Myo
karditis durchweg auch histologisch bestätigt werden. Ähnlich lauten 
die Angaben von W ulffi us (122), die besonders dadurch wertvoll sind, 
dass sie sich auf ein recht umfangreiches Sektionsmaterial erstrecken. 
Wulffius fand nämlich unter 1120 an Diphtherie verstorbenen Kindern 
(des Morosowschen Kinderspitals in Moskau) 207 mal eine Myokarditis, 
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d. h. in 18,8% der Fälle; klinisch war diese Diagnose etwas häufiger ge
stellt worden, nämlich in 248 Fällen (22,50fo), doch hatte nur in 172 
dieser Fälle (15,6%) der Sektionsbefund sich damit gedeckt. Fahr (25) 
sah unter 144 histologisch untersuchten Diphtherieherzen sogar 60mal 
Zelleinlagerungen im Zwischengewebe. Zweifellos aber unterliegt die 
Häufigkeit der Herzmuskelentzündung bei verschiedenen Diphtherie
epidemien grossen Schwankungen. So hat Hübschmann (54) unter 
fast 400 Sektionsfällen der Leipziger Diphtherieepidemie während der 
ersten Kriegsjahre in nicht weniger als 93 Fällen, d. h. in etwa einem 
Viertel der Gesamtfälle, eine interstitielle Myokarditis nachweisen können, 
ja es war noch eine deutliche Zunahme dieser Herzschädigungen mit 
fortschreitender Epidemie zu verzeichnen. Demgegenüber hat beispiels
weise Kretz (Wien. klin. Wochenschr. 1894) bei einer Wiener Epidemie 
aus dem Jahre 1894 nur in 3 von 200 Fällen diesen Befund erheben können, 
und auch wir konnten für das ziemlich grosse Würzburger Diphtherie
material der Kriegs- und Nachkriegsjahre nur in seltenen Fällen myo
karditisehe Veränderungen feststellen, höhere Grade derselben sogar 
nur vereinzelt; ebenso beobachtete Mathilde Loth (76) eine echte 
Myokarditis bei ihren Diphtheriefällen nur "äusserst selten". Möglicher
weise besteht auch eine verschiedene Disposition der beiden Geschlechter 
für die diphtherischen Herzveränderungen. Hübschmann (54) sah 
nämlich ein ganz auffallendes Überwiegen des weiblichen Geschlechtes; 
unter seinem Material kamen prozentweise auf die Todesfälle beim 
männlichen Geschlechte 19 Herzfälle, beim weiblichen dagegen 30. 

Histologisch liegen bei der hier in Rede stehenden interstitiellen 
Myokarditis die bekannten Zelleinlagerungen vor, deren Ausbreitung 
eine verschiedene ist. Zwischen Fällen, in denen alle Teile des Herzens 
in gleicher Weise stark entzündlich durchsetzt sind, und solchen in denen 
nur kleine Herdehen bestehen, kommen alle Übergänge vor. Ist die 
Zelleinlagerung eine geringere, so findet sie sich nach H üb s eh
mann (54) vorwiegend in den subendokardialen Schichten und in den 
Papillarmuskeln der Kammern. Der Zellart nach treten neben Leuko
und Lymphozyten auch Plasmazellen auf, worauf Hübschmann 
besonderes Gewicht legt. In den Fällen verschiedener anderer Untersucher 
spielten dagegen die Eosinophilen eine beherrschende und kennzeichnende 
Rolle bei der diphtherischen Myokarditis. So fand Wulffius (122) 
in 22 seiner 42 untersuchten Fällen dieser Art eosinophile Leukozyten 
in den myokarditischen Einlagerungen, darunter 5 mal in "grosser" 
und ebenso oft in "enormer" Menge, während er solche bei 9 Fällen 
von Herzmuskelentzündung anderer Natur nicht nachweisen konnte. 
Dabei liessen sich weder Beziehungen dieser örtlichen Eosinophilie 
zu klinischen Besonderheiten der diphtherischen Erkrankungen fest
stellen, d. h. zu deren Schwere, zur Menge des einverleibten Serums, 
zur Serumkrankheit und zu den überstandenen Anaphylaxieerscheinungen 
nach Wiedereinspritzung, noch zu Art, Schwere und Ausbreitung der patho
logisch-anatomischen Veränderungen im Herzmuskel und zu Blutungen. 
Das Auftreten dieser Eosinophilen wurde erst vom 7. Krankheitstage ab 
beobachtet; es geschah offenbar durch Auswanderung aus den Gefässen. 
Auch Lubarsch (77) sah unter den von Heller in Kiel hinterlassenen 
Präparaten von Myokarditis bei Diphtherie häufig Eosinophile, z. T. 
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untermischt mit Charcot-Leydenschen Kristallen. Nujum (82) 
fand in 7 von 39 Diphtheriefällen eine "eosinophile Myokarditis", ver
misste diese aber stets bei anderen Infektionskrankheiten. Ebenso 
beobachtete E. Liebmann (72) eine starke Vermehrung und stellen
weise sogar ein Überwiegen der eosinophilen Leukozyten bei einem 
Diphtherieherzen (ein 12jähriges, am 16. Krankheitstage verstorbenes 
Mädchen betreffend), so dass er gleichfalls von einer "eosinophilen 
Myokarditis" spricht. Dieser Befund veranlasste Liebmann zu weiteren 
Untersuchungen hierüber, doch konnte er nur in einem Drittel seiner 
Fälle Eosinophile finden und auch diese lediglich in äusserst spärlicher 
Zahl; eine spezifische Bedeutung der Eosinophilen bei diphtherischer 
Myokarditis war also hieraus in keiner Weise ersichtlich. Auf Grund 
eigener Untersuchungen kann ich hier in ungefährer Übereinstimmung 
mit Liebmann hinzufügen, dass ich ebenfalls wiederholt Eosinophile 
bei Myokarditis nach Diphtherie gesehen habe, jedoch stets nur in geringer 
und wenig auffallender Menge. 

Neben den entzündlichen Zelleinlagerungen im Zwischengewebe 
finden sich beim Diphtherieherzen meist aber auch mehr oder weniger 
schwere Veränderungen an den Muskelfasern, wie sie früher von Virchow 
und jetzt noch von Aschoff und einigen anderen Forschern als par
enchymatöse Entzündung, von der Mehrzahl der Pathologen indes als 
einfache Degenerationen aufgefasst werden. Trübe Schwellung, Ver
fettung und vor allem hyalinscholliger Zerfall, der sich im wesentlichen 
mit der Myolysis Eppingers (1903) deckt, kommen hier in Betracht 
(vgl. hierzu das vorige Kapitel der Entartungen des Herzmuskels). 
So ist nach den Erfahrungen Hübschmanns (54) die interstitielle 
Myokarditis bei Diphtherie "wohl stets mit Verfettungen oder anderen 
degenerativen Vorgängen vergesellschaftet''. Demgegenüber stellte 
Fahr (25) unter seinen 144 Diphtheriefällen zwar 42mal das Zusammen
treffen kleiner interstitieller Entzündungsherde mit Verfettungen fest, 
jedoch 18 mal ausschliesslich "kleine, interstitiell angeordnete Rund
zelleninfiltrate", also ohne Degenerationen, ausserdem sah er 23 mal 
lediglich Verfettungen und 44mal eine Myolyse. Fahr schliesst aus 
seinen Untersuchungen, dass bei der "reinen, unkomplizierten Diphtherie 
dreierlei prinzipiell verschiedene Veränderungen am Herzen" auftreten 
können, nämlich Verfettung, Myolyse und interstitielle Entzündung. 

Damit kommen wir zu der vielerörterten Frage, ob bei der Diphtherie 
die degenerativen Herzmuskelveränderungen einerseits und die inter
stitielle Myokarditis andererseits in irgendeinem Zusammenhang oder 
Abhängigkeitsverhältnis zueinander stehen. Mönckeberg (81, S. 413 
und folgende) hat neuerdings als Antwort darauf seine früher schon 
wiederholt geäusserte Ansicht dahingehend zusammengefasst, "dass 
sich aus den primären Parenchymveränderungen bei der Diphtherie 
bei längerer Dauer der Krankheit eine echte Myokarditis entwickeln 
kann", und dass "die gleichzeitig mit dem körnig-scholligen Zerfall 
beobachteten interstitiellen Veränderungen zweifellos sekundärer Natur 
und nichts anderes als der Ausdruck der Gewebsreaktion auf die Par
enchymläsion sind". Den gleichen Standpunkt haben, wie Möncke berg 
(ebendort) ausführlich darlegt, eine grosse Anzahl anderer Forscher 
vertreten, und in Übereinstimmung damit hat R. J aff e (59) durch 
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histologische Untersuchungen an 123 Herzen von Meerschweinchen, 
die an experimenteller Diphtherie zugrunde gegangen waren, die Vor
stellung gewonnen, dass die parenchymatösen Veränderungen als un
mittelbare Schädigung der Muskelfasern durch das Diphtherietoxin, 
die interstitiellen Veränderungen aber als ein sekundärer Vorgang im 
Anschluss an die ersten aufzufassen sind. Es ist ja auch eine hinlänglich 
bekannte Tatsache, dass die degenerativen Muskelveränderungen gleich 
in den ersten Krankheitstagen auftreten, die entzündlichen Erschei
nungen im Zwischengewebe aber fast immer erst nach mehreren Tagen. 

Dennoch aber ist diese Mönckebergsche Anschauung noch nicht 
von allen Untersuchern geteilt worden. So äussert sich v. Romberg (91, 
S. 546) noch kürzlich folgendarrnassen darüber: "Die zellige Infil
tration und die parenchymatösen Degenerationen entwickeln sich fast 
unabhängig voneinander. Man findet z. B. bei der Diphtherie in einem 
Falle eine starke Infiltration ohne nennenswerte parenchymatöse Ver
änderungen, in einem anderen ausgebreiteten Faseruntergang ohne 
Infiltration. Es sind koordinierte Störungen". Dass es tatsächlich bei 
Diphtherieherzen Fälle reiner interstitieller Entzündung ohne Degene
ration gibt, ist schon von verschiedenen Untersuchern beobachtet und 
sogar von Mönckeberg (81, S. 423) zugegeben worden. Es ergibt sich 
das auch aus den vorher erwähnten Befunden F ahrs (25); wenngleich 
dieserVerfasserinsgesamt das wesentliche, wenigstens für das Zustande
kommen der Herzschwäche, ebenfalls in den Herzmuskelentartungen 
und insbesondere in der Myolyse erblickt, so hält er doch, wie schon 
oben betont wurde, die Myolyse, die Verfettung und die interstitielle 
Entzündung für drei grundsätzlich verschiedene und unabhängig von
einander auftretende Vorgänge und nähert sich somit dem v. Romberg
schan Standpunkt. Wenn aberFahr zur Erklärung der drei verschiedenen 
Herzveränderungen auch entsprechend verschiedenartige Giftstoffe für 
die Diphtherie annimmt, so liegt dazu nach Hübschmann (54) kein 
Anlass vor; seines Erachtens ist vielmehr die verschiedene individuelle 
Disposition das wesentliche. 

Wenn wir die Gesamtheit der im bisherigen Schrifttum vorliegenden 
Anschauungen über diese Frage kritisch überblicken, so dürfte wohl 
soviel feststehen, dass die parenchymatösen Entartungen und namentlich 
der hyalin-schollige Zerfall nachträglich irrfolge dadurch freiwerdender 
Giftstoffe auch zu interstitiellen Entzündungserscheinungen führen 
können und es tatsächlich auch wohl häufig tun. Sicher aber lassen 
sich nicht sämtliche Fälle von interstitieller Entzündung des Herz
muskels so erklären; vielmehr wird in gewissen, wenngleich vielleicht 
seltenen Fällen durch das Diphtherietoxin auch das Zwischengewebe 
unmittelbar gereizt, und dieses antwortet nun mit entzündlichen Ver
änderungen, gleichgültig ob Entartungserscheinungen vorhanden sind 
oder nicht. Das erst spätere Auftreten solcher Entzündungen kann meines 
Erachtens nicht unbedingt gegen ihre selbständige Natur sprechen; 
Muskelgewebe und Bindegewebe können ja vielleicht zeitlich verschieden 
auf dieselbe toxische Schädigung reagieren. Gleiche Auffassung hat auch 
Rohmer (89) vertreten, indem er sich folgendarrnassen äussert: "Die 
interstitiellen Wucherungen sind meistens sekundär, können aber wohl 
auch primär auftreten. Alle diese Prozesse sind unmittelbar auf die 
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Einwirkung des Diphtheriegiftes auf das Herz zurückzuführen, welches 
dadurch in seiner Funktion sehr erheblich beeinträchtigt wird". 

Dass gerade das Herz durch die diphtherischen Erkrankungen der 
Luftwege so auffallend häufig und stark geschädigt werden kann, dass 
man also kurzweg von einem "toxischen Diphtherieherzen" überhaupt 
sprechen kann, dürfte durch neuere eigene Untersuchungen bakterio
logischer Art dem Verständnis näher gerückt sein (E. Kirch [62, 63]). 
Ich hatte mich nämlich mit der Klärung derjenigen Bedingungen befasst, 
unter denen das Eindringen von Diphtheriebazillen in den menschlichen 
Körper und ihre Verbreitung darin zustande kommt, und hatte dabei 
auch die bis dahin völlig unbekannte Tatsache feststellen können, dass, 
solange bei Diphtheriekranken die Löfflerkeime noch im Blute kreisen, 
unter allen Organen gerade der Herzmuskel davon bei weitem am meisten 
heimgesucht zu sein scheint. Insgesamt prüfte ich von 32 Diphtherie
leichen bis zu 30 verschiedene Körperstellen (innere Organe und Flüssig
keiten) durch Züchtungsverfahren auf etwaigen Gehalt an Diphtherie
bazillen und vermisste diese dann auch in keinem einzigen der 11 im 
frischen Stadium der Erkrankung verstorbenen Fälle; je einmal fand 
ich sie ausserdem bei heilender Diphtherie und bei einem Diphtherie
bazillenausscheider nach anscheinend restloser Heilung. Bei all diesen 
Fällen mit nachgewiesenen Löfflerkeimen im Körper, fernab vom Ort 
der Erkrankung selbst, hatten sich diese gerade aus dem Myokard züchten 
lassen, und in 3 dieser Fälle sogar ausschliesslich aus dem Herzmuskel. 
Nur in einem einzigen Falle blieb die Myokarduntersuchung negativ; 
es handelt sich dabei um ein 7 Monate altes Kind, das am dritten Krank
heitstage mit einer Diphtherie des Larynx und der Epiglottis sowie 
einem Krupp der Trachea starb und bei der Sektion lediglich aus dem 
Herzblut Diphtheriebazillen gewinnen ließ; vielleicht waren hier die 
Diphtheriekeime noch nicht reichlich genug ins Körperinnere gelangt, 
um auch schon im Myokard oder in anderen Organen nachweisbar zu 
sein. Hinter dieser auffällig hohen Prozentzahl positiver Befunde von 
Diphtheriebazillen im Myokard blieben die übrigen Körperorgane und 
auch die verschiedenen Körperflüssigkeiten wesentlich zurück. Fünfmal 
wurden Diphtheriekeime in den Nieren festgestellt, viermal in Milz, 
je dreimal in Herzblut, Leber und Galle. Vereinzelt fanden sie sich auch 
im Urin, in der Flüssigkeit der Bauchhöhle, sowie in derjenigen der Brust
höhle, ferner im Pankreas, Thymus und Mesenterialdrüsen. 

Diese erstaunliche Häufigkeit der Löfflerkeime im Herzmuskel, 
auf die anscheinend noch keiner der früheren Untersucher geachtet 
hat, kann unmöglich nur rein zufälliger Natur sein, vielmehr scheinen 
die Diphtheriebazillen im Myokard besonders günstige Entwicklungs
bedingungen zu finden. Die mikroskopische Untersuchung des Herz
muskels bestätigte zwar das Vorhandensein von Diphtheriebazillen, 
wenngleich oft nur in spärlicher Menge, in allen darauf hin untersuchten 
Schnitten von solchen Fällen, bei denen auch kulturell Diphtheriekeime 
nachgewiesen worden waren, sie ergab jedoch weiterhin, dass sich der 
Bazillenbefund einerseits und die histologischen Veränderungen am 
Myokard andererseits durchaus nicht immer decken. Herzen mit deut
licher Verfettung, mit Myolyse oder mit entzündlichen interstitiellen 
Herden fanden sich vielfach unter den Fällen ohne nachgewiesene Bazillen-
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einschwemmung ins Blut - allerdings waren es schon abheilende Fälle, 
bei denen also die Bazillärnie wohl wieder rückgebildet war -, und 
andererseits waren mehrere Herzen mit kulturell festgestellten Diphtherie
bazillen histologisch als nahezu oder ganz unverändert zu bezeichnen. 
Auch konnte ich bei Bakterienfärbungen der Schnittpräparate keine 
eindeutigen örtlichen Zusammenhänge der Bazillen mit feinen Gewebs
veränderungen der Muskulatur oder des Zwischengewebes erkennen. 
Es ist daher anzunehmen, dass im Myokard nicht die hier an Ort und 
Stelle vorhandenen Diphtheriekeime selbst, sondern die im Organismus 
kreisenden Toxine für die geweblichen Veränderungen des Herzens 
anzuschuldigen sind, d. h. die bisherige Lehre vom toxischen Diphtherie
herzen besteht trotz der nunmehr sichergestellten Einschwemmung der 
Diphtheriebazillen ins Blut und besonders ins Myokard völlig zu recht. 
Ich halte es jedoch für durchaus möglich, dass die im Herzmuskel besonders 
reichlich gedeihenden Diphtheriekeime hier an Ort und Stelle auch zu 
einer gegenüber den anderen Organen entsprechend gesteigerten Ent
wicklung und Wirksamkeit von Diphtherietoxinen führen und dadurch 
vielleicht das starke Gefährdetsein gerade des Myokards bei der 
Diphtherie der Atmungswege und so auch die hier in Rede stehende 
interstitielle Myokarditis ganz allgemein erklären. 

Der Ausgang der Herzveränderung und der dadurch bedingten 
Herzschwäche bei Diphtherie ist in vielen Fällen der Tod. Geringere 
Grade von degenerativen und interstitiell-entzündlichen Veränderungen 
können sich wohl zurückbilden, stärkere Grade führen aber zum all
mählichen Ersatz der zerfallenen Muskelfasern durch Narbengewebe 
und zum Übergang der akuten interstitiellen Myokarditis in die chronische 
schwielige Form. Dass es dabei auch zu einer gewissen Regeneration 
von Herzmuskelfasern kommen kann, ist schon von Heller (1912 und 
1914) bei Myokarditis nach Diphtherie beschrieben worden. Frenzel 
(38) hat an Hand von 7 eingehend untersuchten Fällen aus dem Leip
ziger Pathologischen Institut die Hell ersehen Befunde bestätigen 
können; auch er sah Vermehrung von erhalten gebliebenen Muskelfasern 
durch Längsspaltung, ferner Regeneration durch Kernvermehrung und 
Längenwachstum der Fasern sowie Regeneration aus freien myogenen 
Spindelzellen. Nach Frenzel gehört wohl auch die als Knospung auf
zufassende Riesenzellbildung hierher, während Heller dies ablehnte. 
In ähnlicher Weise hat Kermenli (61) bei Myokarditiden neben einer 
durch Amitose zustandekommenden Vermehrung der Muskelkerne auch 
eine Neubildung junger Muskelfasern beobachtet, die an ihrer etwas 
unregelmässigen Form, an ihrer Zartheit, an dem Fehlen der Quer
streifung, an ihrem jungen und bläschenförmigen Kern und namentlich 
an ihrem reichlichen Sarkoplasma kenntlich sein und aus einer Teilung 
der alten Fasern hervorgehen sollen. 

Ein besonderer, früher angeblich noch nicht beschriebener Folge
zustand des Diphtherieherz~ns ist von Hübschmann (54) beobachtet 
und als Herzzirrhose bezeichnet worden. Es handelt sich dabei um 
Herzen mit derbem, zuweilen knorpelhartem Myokard und histologisch 
um eine diffuse Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes und sämt
licher Gitterfasern. Da diese Bindegewebsvermehrung dem ganzen 
Bilde nach nicht das Endergebnis einer Granulationsgewebsbildung sein 
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kann, so denkt Hübschmann vor allem an die mechanische Wirkung 
der Herzdehnung, deren Einfluss sich in ähnlicher Weise geltend machen 
könnte, wie die Dehnung der Gewebe bei chronischen Stauungen. Einen 
solchen Fall von Herzzirrhose nach überstandener Diphtherie (bei einem 
fast 2jährigen Kinde) hat auch Schmincke (96) mitgeteilt, während 
Kratzeisen (67) für einen ähnlich gelegenen Fall die Bezeichnung 
"Fibrosis cordis" vorschlägt; diese letztgenannte Beobachtung ist dadurch 
bemerkenswert, dass das bei der Sektion eines 61 jährigen Mannes ge
wonnene Herz ausser der fibrösen Gewebsvermehrung der Interstitien 
noch eine starke Hypertrophie der übrigen Herzmuskulatur zeigte, 
soweit diese nicht zugrunde gegangen war, und dass die als ursächlich 
angeschuldigte Diphtherie bereits im 6. Lebensjahr aufgetreten war. 
Weitere derartige Fälle chronischer Herzmuskelerkrankungen nach 
Diphtherie sind gewiss auch von anderen Pathologen schon beobachtet 
worden, doch wissen wir leider, wie auch Rohmer (90) bedauernd fest
stellt, noch recht wenig über die Häufigkeit dieses ungünstigen Ausgangs 
und seine Bedeutung für die spätere Leistungsfähigkeit des Herzens; 
einstweilen darf man aber wohl annehmen, dass solche Fälle insgesamt 
ziemlich selten sind gegenüber der völligen Wiederherstellung bei der 
grossen Zahl der überlebenden Fälle. Gewissermassen als Übergangs
stadium einer akuten interstitiellen Herzmuskelentzündung zu den 
eben besprochenen chronischen Folgezuständen sei hier noch ein von 
Verse (117) vorgezeigter Fall erwähnt, bei dem am 17. Tage nach Beginn 
der Diphtherie das hochgradig dilatierte Herz histologisch "eine ab
klingende Myocarditis interstitialis mit streifigen jungen Bindegewebs
narben und spärliche Verfettung ganz vereinzelter Muskelfasern" fest
gestellt wurde. 

Dass die Myokarditis nach Diphtherie zuRerzschwäche und Stauungs
erscheinungen führen kann, gelegentlich auch zur Bildung wandständiger 
Thromben im dilatierten Ventrikel, ist hinlänglich bekannt. Hübsch
mann (54) sah solche Herzthromben in 15 seiner fast 400 Diphtherie
fälle. In 3 dieser Fälle war es zur Embolie in die Gehirnarterien und 
dadurch zu umfangreichen frischen Hirnerweichungen gekommen. Ähn
liche Beobachtungen hat Fahr (24) machen können. 

Nächst der Diphtherie ist namentlich der Typhus abdominalis 
immer wieder als Ursache der interstitiellen Myokarditis angesprochen 
worden. Es geht das wohl vor allem zurück auf die bekannten Unter
suchungen v. Rombergs aus dem Jahre 1892; bei 11 Typhusherzen 
hatte dieser Untersucher nämlich zweimal starke, dreimal mässige und 
einmal geringe interstitielle Veränderungen gefunden. Spätere Untersucher 
haben dann aber viel weniger häufig solche Herzmuskelentzündungen 
nachweisen können, so dass Aschoff und Tawara (1906) die Vor
stellung gewannen, dass in gewissen Epidemien das Herzmuskelbinde
gewebe vom Typhusgift stärker betroffen wird, in anderen völlig ver
schont bleibt. 

Neuerdings hat nun Mönckeberg (81, S. 429) mitgeteilt, dass er 
seit Jahren bei jeder anfallenden Typhussektion das Herz genau unter
sucht hat, insbesondere auch auf Veränderungen im Atrioventrikular
system, dass er aber in keinem Falle auch nur annähernd gleichschwere 
und ausgebreitete Schädigungen feststellen konnte wie in den ebenfalls 
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stets ausgiebig untersuchten Diphtherieherzen. Er kann sich, wie er 
ausdrücklich betont, "nicht erinnern, irgend jemals bei Typhus inten
sivere Reaktionserscheinungen seitens des Interstitiums gefunden zu 
haben". 

Sonstige pathologisch-anatomische Untersuchungen über Typhus
myokarditis habe ich im neueren Schrifttum nicht auffinden können, 
obwohl doch gerade die Kriegszeit reichlich Gelegenheit zu Typhus
sektionen gegeben hat. Beispielsweise erwähnt auch Merke! (80) bei 
Beschreibung der Herzbefunde seiner 352 Typhussektionen nichts von 
einer Myokarditis; er spricht lediglich von schlaffem, brüchigem, trüb 
oder fleckig degeneriertem Myokard. 

In Übereinstimmung mit Mönckeberg (81, S. 429) bin ich daher 
der Ansicht, dass die myokarditischen Veränderungen bei Typhus abdo
minalis bei weitem nicht so häufig sind, wie man aus den älteren Angaben 
entnehmen dürfte. v. Romberg selbst bezeichnet sie jetzt sogar als 
"recht selten" (91, S. 552), Aschoff (3, S. 32) als "relativ selten", 
während die meisten Lehrbücher der Jetztzeit lediglich auf die häufigen 
degenerativen Veränderungen des Herzmuskels bei Typhus hinweisen. 
Wenn noch neuerdings beispielsweise Lüscher (78) bezüglich der Häufig
keit die typhöse Myokarditis auf die gleiche Stufe mit der diphtherischen 
stellt, so ist das nunmehr entschieden als irrtümlich zurückzuweisen. 

Das Auftreten einer Herzmuskelentzündung bei Typhus erfolgt nach 
von Romberg erst 1-2 Wochen nach völliger Entfieberung, nur ge
legentlich in unmittelbarem Anschluss an die Fieberzeit; sie heilt in 
2-3 Monaten scheinbar ohne Hinterlassung dauernder Folgen, und nur 
ganz vereinzelt scheint sie in chronische Myokarditis überzugehen oder 
zum Tode zu führen. Aus dem späten Beginn dieser Myokarditis kann 
man nach Mönckeberg (81, S. 427) "mit Wahrscheinlichkeit entnehmen, 
dass auch beim Typhusherzen die entzündlichen Erscheinungen sich erst 
sekundär an die parenchymatösen Degenerationen anschliessen". 

Noch seltener führt die Influenza zu einer Myokarditis. Die grosse 
Grippeepidemie von 1918 und ihr stellenweise neuesAufflackern in den 
folgenden Jahren hat ja reichlich Gelegenheit auch zu Herzuntersuchungen 
gegeben, und da hat sich denn gezeigt, dass wohl in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle degenerative Veränderungen am Herzmuskel sich 
finden, aber nur ganz ausnahmsweise einmal entzündliche Vorgänge, 
und zwar diese besonders in den Spätstadien der Erkrankung. 

Als erster hat anscheinend Schmorl (102) Beobachtungen der 
letzteren Art machen können. Er fand bei der Sektion eines Mannes, 
der 6 Wochen nach einer mittelschweren Grippeerkrankung ohne Pneu
monie Herzbeschwerden bekommen hatte und 4 Wochen später unter den 
Zeichen zunehmender Herzschwäche gestorben war, eine reine inter
stitielle Myokarditis in Form reichlicher herdförmiger Rundzellen
einlagerungen zwischen den entweder unveränderten oder doch nur wenig 
verfetteten Muskelfasern. In eine zweite Gruppe von Grippemyokar
ditis reiht Schmor! 4 weitere Fälle ein, bei denen sich die Entzündungs
vorgänge an eine primäre Erkrankung der Muskelfasern, namentlich 
im Sinne eines ausserordentlich ausgedehnten scholligen Zerfalls, sekun
där angeschlossen hatten. Die Veränderungen an Myokard und seinem 
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Zwischengewebe -·· in letzterem spielten wieder Plasmazellen eine be
sondere Rolle - waren über das ganze Herz ausgebreitet und hatten 
teilweise auch das Reizleitungssystem ergriffen; dadurch erklärt sich 
wohl auch der plötzliche Tod in dreien dieser Fälle. Die Grippeerkrankung 
war in allen 4 Fällen nur mittelschwer gewesen und in 3 davon ohne 
Lungenentzündung einhergegangen. Der tödliche Ausgang trat etwa 
nach 4-5 Wochen ein, bei einem der 4 Fälle indes erst später, und 
hierbei war es dann bereits zur Ausbildung zahlreicher feinster, kernarmer 
Schwielen im Myokard gekommen, namentlich in den Trabekeln und 
Papillarmuskeln; es waren dies offenbar die Reste der bei den anderen 
Fällen gesehenen zelligen Entzündungsherde muskulären Ursprungs. 
Schmor! betont ausdrücklich, dass er eine so ausgedehnte und hoch
gradige Myokarderkrankung noch bei keiner anderen Infektionskrankheit 
gesehen hat, insbesondere auch nicht bei der Diphtherie. Einen ganz 
ähnlichen Fall hat Cloes (17) bei Bernh. Fischer beobachten können, 
der einen 18jährigen Mann mit ebenfalls unkompliziert verlaufeuer Grippe 
betrifft. Auch hier war eine hochgradige und ausgedehnte Erkrankung 
beider Kammern vorhanden, in Form schwerster Verfettung der Muskel
fasern mit zahlreich dazwischen gelagerten entzündlichen Zellherden, 
die bereits alle Übergänge bis zur schwieligen Umwandlung zeigten. 
Als die Anfänge einer solchen Grippemyokarditis sind wohl die von 
Sissoew (106) beschriebenen Bilder anzusehen; neben stark ausge
sprochener Verfettung, körnigem Zerfall und wachsartiger Entartung 
der Muskelfasern bestanden hier nämlich ödematöse Durchtränkung und 
geringe entzündliche Lymphozyteneinlagerungen im Zwischengewebe. 

Bei Durchsicht der zahlreichen Berichte über pathologisch-anato
mische Befunde bei der Grippe wird man sicher noch weitere Fälle nach 
der von Schmor! und Cloes mitgeteilten Art finden, doch handelt 
es sich insgesamt zweifellos um verhältnismässig seltene Vorkommnisse. 
Beispielsweise konnte auch Fahr (26) unter seinen 246 Grippesektionen 
nur einmal eine Myokarditis beobachten, und der eben erwähnte Fall 
Cl o es (17) war ebenfalls der einzige unter 260 Fällen des Frankfurter 
Institutes. Koop mann (66) erwähnt noch kurz 7 Fälle von interstitieller 
Herzmuskelentzündung, die er unter 342 Grippesektionen der Barm
becker Prosektur feststellen konnte, und zwar war die Myokarditis um 
so ausgeprägter, je schwerer der septische Allgemeinzustand war; nähere 
Angaben macht er nicht darüber. 

Vielleicht ist auch die von Schmincke (97, 98) gemachte Beob
achtung hier einzureihen, die eine 26jährige Frau mit überstandener 
Grippepneumonie und nachträglicher akuter diffuser interstitieller 
Myokarditis betrifft. Mikroskopisch fanden sich dabei "weitgehende 
fettige und hyalinschollige Entartung der Muskelfasern, dichte lympho
und leukozytäre Infiltration des Interstitiums, Nekrosen und massen
haft Riesenzellen, die sich aus noch erhaltenen Muskelfasern in der 
Peripherie der Nekroseherde entwickelten". Möglicherweise gehören 
hierhin auch die von Schilling (95, Falll) und Hafner (50) beschrie
benen Fälle, wenn auch die Verfasser selbst die Ursache ihrer Fälle als 
durchaus ungeklärt angeben; bei beiden war jedoch, wie aus den Kranken
geschichten hervorgeht, eine Grippe mehrere Wochen vorher beobachtet 
worden; die Veränderungen an den Herzmuskellasern traten in diesen 
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beiden Fällen allerdings wesentlich zurück, gegenüber den mächtigen 
Einlagerungen im Zwischengewebe. 

Ferner ist hier die Pneumonie als Ursache einer Myokarditis zu 
nennen. So fand Liebmann (73) bei 2 unter 11 eingehend untersuchten 
Fällen von kruppöser Pneumonie entzündliche Veränderungen der Herz
muskulatur in Form interstitieller Rundzellenanhäufungen, die sich 
besonders reichlich rings um die Gefässe anordneten. In einem dritten 
Falle wurden ebenfalls entzündliche Vorgänge im Myokard festgestellt; 
jedoch bestand daneben eine ausgeprägte frische Endokarditis, die auch 
während des Lebens das Krankheitsbild beherrscht hatte. Da nur in 
einem dieser 3 Fälle ein Zusammenhang mit degenerativen Vorgängen 
der Muskelfasern festgestellt werden konnte, scheint hier im allgemeinen 
die Entzündung das Primäre oder wenigstens etwas Selbständiges zu 
sein. Die myokarditischen Herde, die wegen ihrer geringen Ausdehnung 
keinerlei klinische Erscheinungen hervorgerufen hatten, sind von Lieb
mann auf die durch die kruppöse Pneumonie bedingten Herzschädi
gungen zurückgeführt worden. Derartige Befunde, wie sie von ihm am 
8. bzw. 9. und 13. Krankheitstage erhoben wurden, dürften aber offenbar 
selten sein, was auch Mönckeberg (81, S. 443) betont. Langmann (70) 
fand jedenfalls in 5 Fällen allgemeiner Pneumokokkeninfektion mit 
Endokarditis "ausser einer oder zwei Ansammlungen von Lymphozyten" 
keine Veränderungen im Myokard. 

Eine weitere Ursache der interstitiellen Herzmuskelentzündung 
ist in derMeningokokken-Meningitis zu erblicken. Hierauf hat G. B. Gru
ber (45, 46) vor einigen Jahren die Aufmerksamkeit gelenkt, während 
vorher lediglich WestenhöHer (1906 und 1907) in seinen Berichten 
über die pathologisch-anatomischen Ergebnisse der oberschlesischen 
Genickstarreepidemie von 1905 ein derartiges Vorkommen erwähnt hatte, 
und zwar hatte letzterer in 3 von 14 darauf hin untersuchten Fällen 
eine interstitielle Myokarditis festgestellt, die ihm indes einen eitrigen 
Eindruck erweckt hatte. Diese Angaben Westenhöffers scheinen aber 
nicht die nötige Beachtung gefunden zu haben, und so ist in den meisten 
früheren Lehrbüchern und einschlägigen Abhandlungen sowie auch in dem 
letzten ausgezeichneten Bericht Thorels (115) über die Herzpathologie 
nichts über die Myokarditis bei Meningokokkenerkrankungen erwähnt. 

G. B. Gruber (45) hat nun 14 Herzen von Meningokokken-Meningi
tikern histologisch untersucht und dabei nicht weniger als achtmal das 
zweifelJos ausgeprägte Bild einer interstitiellen Myokarditis nachweisen 
können, wie auch aus seinen schönen Abbildungen überzeugend hervor
geht, während in einigen weiteren der übrigen 6 Fälle nur geringere 
Zeichen von Entzündung am Aussen- und Innenrande des Herzmuskels 
auffindbar waren. Ganz frei von feststellbaren Entzündungserschei
nungen war nur ein einziger Fall. Die Ansicht Westenhöffers, dass 
nur die überstürzt verlaufenden Meningokokkenkrankheitsfälle sich durch 
die Herzmuskelentzündung auszeichnen, hat sich durch Grubers Be
funde nicht bestätigen lassen. Auch hat sich dabei eine bestimmte 
Vorliebe der Lage der Entzündungsherde im Herzfleisch für besondere 
Bezirke nicht ermitteln lassen. 

Hinsichtlich der Zellformen waren die Fälle Grubers nicht ein
heitlich. Während bei den akutesten und akuten Formen lediglich 
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Leukozyten zwischen den Muskelfasern eingestreut waren, zeigten 
einige andere, offenbar mehr subakute Fälle eine reichlichere Beteiligung 
oder ein völliges Vorherrschen von kleinen Rundzellen. Nennenswerte 
Reaktionen seitens des vorhandenen interstitiellen Gewebes selbst 
wurden indes nicht beobachtet. Die entzündlichen Zelleinlagerungen 
erwiesen sich als sehr locker, durchaus nicht so umschrieben, dass man 
den Eindruck beginnender Abszessbildung haben konnte, wie es Westen
höHer angab. Manchmal mussten erst zahlreiche Schnitte durchsucht 
werden, bis man auf eine einwandfreie Stelle stiess, die sich als entzünd
lich infiltriert entpuppte. Solche Stellen fand Gruber namentlich auch 
in der Umgebung kleiner Blutungen des Herzmuskels, die mitunter 
schon mit blossem Auge erkennbar waren. 

Bemerkenswert ist nun, dass sich neben diesen entzündlichen 
Zelleinlagerungen nur verhältnismässig geringe degenerative Erschei
nungen an den Herzmuskelfasern feststellen liessen, und dass diese da, 
wo sie einmal auftraten, besonders in Form wachsartiger Entartung, 
durchaus nicht etwa mit den entzündlichen Herden räumlich zusammen
fielen. Mehrfach waren die myokarditischen Veränderungen sogar ohne 
alle Herzmuskelentartungen vorhanden. Gruber schliesst daraus wohl 
mit Recht, dass beide Vorgänge in keinem ursächlichen Verhältnis 
zueinander stehen, dass sie sich vielmehr ziemlich unabhängig vonein
ander entwickeln, wenngleich sie wohl beide durch dasselbe schädigende 
Toxin hervorgerufen werden. 

Der Nachweis der Erreger, der Meningokokken, in den myokardi
tischen Herden ist Grub er ebensowenig gelungen, wie vor ihm Westen
höHer. Dagegen konnte Ghon (42) kurz darauf bei einem 9jährigen 
Mädchen mit hämorrhagischer Meningokokkenseptikämie, die ohne 
Meningitis einherging und schon nach 10stündiger Krankheitsdauer 
tödlich endete, im Herzen histologisch entzündliche Zelleinlagerungen 
und darin reichliche Meningokokken feststellen. 

Verhältnismässig recht häufig ist der Befund einer interstitiellen 
Herzmuskelentzündung bei der Trichinose, obgleich letztere an. sich 
bei Menschen ja nur ziemlich selten vorkommt. Diese "MyocarJiitis 
trichinosa", wie sie kurzweg von Simmonds (104, 105) genannt worden 
ist, wurde bereits 1897 von Graham erstmalig erkannt, später namen
lieh von Stäubli (1909) bearbeitet, und sie hat in den letzten Jahren 
zweifellos eine wachsende Bedeutung gewonnen. Simmonds (104, 105), 
Eisenhardt (21), P. Prym (86), Strauss (114) haben derartige. Fälle 
mitgeteilt, ganz kürzlich auch G. B. Gruber (47, 48), letzterernamentlich 
im Rahmen einer ausführlichen Abhandlung über die Beteiligung des 
Herzens und der Gefässe an der menschlichen Trichinose. Auch S t ä u b l i 
(107) hat neuerdings wieder, veranlasst durch das Fehlen einschlägiger 
Angaben in den von Maase und Zondek (79) veröffentlichten Fällen, 
auf die grosse Bedeutung der Herzmuskelentzündung bei der mensch
lichen Trichinase hingewiesen. 

Wesentlich für diese Art der Myokarditis ist das auffallend reich
liche Vorhandensein bzw. das Vorherrschen von eosinophilen Leuko
zyten in den entzündlichen Zelleinlagerungen, so dass schon S t ä u b l i 
(1909) geradezu von einer "eosinophilen Myokarditis" gesprochen hatte. 
Diese Eigentümlichkeit trat auch in mehreren neueren Fällen hervor, 
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so im Fall 1 von G. B. Gruber (47), ferner in einem von Proskauer 
sezierten und von Strauss (114) mitgeteilten Fall und ebenso in dem 
klinisch von Eisenhard t (21, 22) beobachteten und pathologisch
anatomisch von Ohristeller (16) untersuchten Fall, bei dem die Myokardi
tis sogar für den Eintritt des Todes verantwortlich gemacht worden ist. 
Simmonds (104, 105) sah in seinem Falle neben Eosinophilen auch 
reichliche Plasmazellen, hauptsächlich aber Lymphozyten. Pry m (86) 
stellt ausser Verfettung eine "ausgedehnte Myokarditis mit Leuko
zyteninfiltration" fest, konnte aber leider aus äusseren Gründen eine 
eingehendere Untersuchung nicht vornehmen. Im zweitenFalle G. B. Gru
bers (47) fand sich lediglich "eine geringe, lymphozytäre, herdförmige 
Myokarditis" ohne besonderen Gehalt an Eosinophilen. In allen diesen 
Fällen hatte eine 4-8 wöchige Krankheitsdauer vorgelegen. Nach 
Gruber (47) ist die Herzmuskelentzündung am stärksten in der 5. und 
6. Woche. Das ist auch der Zeitpunkt der grössten Trichinosesterblich
keit, wie schon aus den Beobachtungen von Kratz (1866) hervorgeht. 
In späteren Wochen sind eosinophile Zellen als Teilnehmer an den ent
zündlichen Zelleinlagerungen nicht mehr gesehen worden; dann herrschen 
die Lymphozyten vor. Ein eigentliches Granulationsgewebe am Orte 
der entzündlichen Zellherde im Herzmuskel kommt nach Gruber, der 
gerade die spätest sezierten Fälle beobachtet hat, nicht vor, vielmehr 
scheint es so zu sein, dass die zelligen Herde "aufgesaugt" werden und 
die auseinandergedrängte Herzmuskulatur sich wieder zusammenschliesst; 
das Ergebnis ist also wohl eine "Heilung usque ad integrum". 

Dass neben der Myokarditis schwere fettige Entartungen des 
Herzmuskels auftreten, wie sie namentlich Prym (86) sah, ist sowohl 
nach den Angaben des Schrifttums wie auch nach den Erfahrungen 
Grubers ei:p.e sehr grosse Seltenheit. Man darf meines Erachtens daraus 
wohl schliessen, dass die Myocarditis trichinosa wirklich einen primären 
Vorgang darstellt und sich nicht etwa erst nachträglich an degenerative 
Veränderungen der Herzmuskelfasern anschliesst. 

Wichtig ist noch, ob die Myokarditis durch die Trichinen selbst 
oder nur durch ihre Giftstoffe bedingt ist. Diese Frage kann jetzt im 
letzteren Sinne als entschieden gelten, eine Ansicht, die bereits S t ä u b l i 
im Jahre 1909 vertreten hatte. Es scheint wohl öfter vorzukommen, 
dass Jungtrichinelien den Herzmuskel durchirren, doch siedeln sie sich 
dort nicht an, da offenbar die Bedingungen für die Wurmemährungen 
nicht die besten sind, und so verlassen sie den Herzmuskel wieder, der 
dann schon in der 2. Woche nach der Infektion auf den Reiz der trichi
nösen Stoffwechselprodukte hin sich entzündlich verändert. 

Die klinischerseits bei der Trichinase wiederholt festgestellten 
Erscheinungen einer beträchtlichen Kreislaufschwäche und einer erheb
lichen Blutdrucksenkung (Maase und Zondek [79], Simmonds [104, 
105] u. a.) finden durch die trichinöse Myokarditis mindestens teilweise 
eine ungezwungene Erklärung. 

Auch beim Fleckfieber sind am Herzen Veränderungen im Sinne 
einer interstitiellen Myokarditis beschrieben worden. R. J aff e (58) 
fand in nicht weniger als 20 von 26 Fleckfieberfällen Zelleinlagerungen 
im Zwischengewebe des Herzmuskels, doch waren diese nur in fast 
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der Hälfte der gesamten Beobachtungen (nämlich in 12 Fällen) als 
charakteristisch zu bezeichnen, insofern als sie hier in mehr oder weniger 
deutlicher Knötchenform rings um die Gefässe lagen; in den übrigen 
Fällen waren lediglich verstreute Herdehen aus Lymphozyten, Leuko
zyten und meist reichlichen Plasmazellen vorhanden, die indes fast 
stets auch mit einigen adventitiellen Zellen untermischt waren. J affe 
weist darauf hin, dass diese Veränderungen mitunter ausserordentlich 
ausgedehnt sind, so dass man von einer diffusen interstitiellen Myokarditis 
sprechen kann und daran denken muss, dass in solchen Fällen der Tod, 
der ja klinisch meist ein Herztod ist, durch diese Myokarditis unmittelbar 
bedingt ist. Auch Gg. Herzog (51) hat beim Fleckfieber gewisse ähn
liche Herzveränderungen wahrgenommen, und zwar sogar in allen seinen 
12 Fällen. Nach seinen Beobachtungen entwickeln sich um die kleinsten 
Herzgefässe herum "aus Zellen mit länglichen, hjiufig gebogenen Kernen 
bestehende Herdchen, die in etwas späteren Stadien sehr zahlreich und 
umfangreich sind und stellenweise sich mehr diffus zwischen den Muskel
fasern verbreiten". Wesentlich zurückhaltender äussert sich darüber 
Ceel en (14). Er bezeichnet zwar ebenfalls "interstitielle umschriebene und 
diffuse Zellinfiltrate aus Lymphozyten, Leukozyten und Plasmazellen in 
der Muskulatur des Herzens" als "ziemlich häufig", doch erscheint es 
ihm zweifelhaft, ob diese Veränderungen immer mit dem Fleckfieber 
in Zusammenhang gebracht werden dürfen. Die typischen Zellknötchen 
um die kleinen Arterien herum konnte Ceelen gleichfalls im Herzen 
nachweisen (11), sie sind aber nach seinen späteren Angaben (14) durchaus 
unbeständig und oft nur in sehr spärlicher Zahl vorhanden. Aschoff (3, 
S. 33) spricht hier kurzweg von "spezifischen Entzündungen des Herz
fleisches durch das Fleckfiebergift". 

Als sicher spezifische Form unter den infektiös-toxisch bedingten 
Herzmuskelentzündungen ist aber die wichtige und ziemlich häufige 
Myocarditis rheumatica anzusehen. Seit Aschoff im Jahre 1904 erst
malig die später nach ihm benannten Knötchen im Herzmuskel von 
Gelenkrheumatikern beschrieben hat, sind diese von allen möglichen 
Untersuchern so oft bei Polyarthritis rheumatica beobachtet worden, 
bei Herzmuskelentzündungen anderer Natur dagegen immer wieder 
vermisst worden, dass heute wohl kein Zweifel mehr an der Spezifität 
dieser kleinen rheumatischen Herzgranulome bestehen kann. In diesem 
Sinne haben sich von neueren Autoren geäussert: Tilp(116), Huzella (55), 
Engen Fränkel (37), Langmann (70), Jacki (57), Fahr (27), Wätjen 
(119), Gengenbach (40) u. a. mehr. Gegenteilige Anschauungen sind 
in den letzten Jahren wohl auch gar nicht mehr laut geworden. Auch 
Mönckeberg (81, S. 440) hat seine früheren Bedenken gegen die spezi
fische Natur der rheumatischen Knötchen zuletzt fallen lassen und 
möchte nunmehr "bei dem Befunde typischer Knötchen im Myokard 
ohne anamnestische Angabe über überstandene rheumatische Infektion 
auf eine solche aus dem histologischen Befunde .schliessen". Im 
gleichen Sinne spricht es auch, wenn Fahr (27) kürzlich die Wesens
gleichheit dieser Knötchen im Herzen mit denjenigen in der Synovialis 
und dem periarti)mlären Bindegewebe von rheumatischen Gelenken 
nachweisen konnte; allerdings spielen bei den letzteren die exsudativen 
Vorgänge eine grössere Rolle, und es fehlen hier die Riesenzellen, die 
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für die Herzknötchen so kennzeichnend sind, und auf die wir weiter 
unten noch zurückkommen werden. 

Übereinstimmend mit den älteren Angaben haben auch alle neueren 
Untersucher feststellen können, dass diese Knötchen in der Regel nur 
submiliare Grösse haben und mit blossem Auge nicht erkennbar sind, 
dass sie ferner namentlich in unmittelbarer Nachbarschaft kleiner oder 
mittelgrosser Gefässe liegen, und dass sie in der Hauptsache aus grossen 
Zellen bindegewebiger Herkunft aufgebaut sind und durch beigemischte 
riesenzellartige, grasskernige Zellen ähnlich den Sternbergsehen Riesen
zellen ein eigenartiges Gepräge erhalten. 

Für diese Riesenzellen war schon früher gelegentlich an eine 
Abstammung von Muskelzellen gedacht worden, in bestimmter Form 
(und zwar im Sinne einer Einschmelzung geschädigter Muskelzellen) 
ist diese Anschauung aber erst von Huzella übernommen (55) und 
auf Grund fortgesetzter Untersuchungen (56) auch später beibehalten 
worden. Er sucht die myogene Natur derartiger Zellbildungen dadurch 
zu stützen, dass diese sich mit van Gieson gelb färben, oft ohne scharfe 
Grenze in die Muskulatur übergehen und ausschliesslich in Herz- und 
Körpermuskulatur zu finden sein sollen. Dieser Ansicht scheinen sich 
Whitman und Eastlake (120) für einzelne Fälle angeschlossen zu 
haben. Auch Jacki (57) nimmt für einen kleinen Teil der Riesenzellen 
eine Abstammung von Muskelfasern an und begründet das mit dem 
Fehlen derselben in den rheumatischen Knötchen der Galea aponeu
rotica, die nach den Untersuchungen von Tilp (116) und J acki (57) 
mit den Herzknötchen wesensgleich sind. Daneben aber hat J acki 
noch eine zweite Art von Riesenzellen gesehen und nun auch in den Knöt
chen der Galea aponeurotica nachweisen können; diese sollen :riicht 
myogenen Ursprungs sein, sondern "mit grösster Wahrscheinlichkeit 
durch Verschmelzung der als Polyblasten bezeichneten grasszelligen 
Elemente zustande gekommen" sein. Tilp (116) und Langmann (70) 
haben die muskuläre Entstehung der Riesenzellen völlig abgelehnt und 
niemals Übergänge zwischen diesen und den Muskelzellen nachweisen 
können. 

Zur gleichen ablehnenden Ansicht sind auf Grund bemerkens
werter Beobachtungen auch Wätjen (119) und Gengenbach (40) 
gekommen. Beide konnten nämlich die spezifischen Knötchen nicht 
allein im Myokard, sondern auch an solchen Stellen des Herzens und der 
abgehenden grossen Arterien feststellen, wo gar keine Muskelzellen vor
handen sind. So fand W ä t j en bei einer 50 jährigen Frau typische 
Knötchen (ausser in Myo- und auch Endokard) im epikardialen Binde
gewebe der Pulmonalis, und Gengenbach sah in 2 Fällen, einen 19jäh
rigen Mann und eine 25jährige Frau betreffend, die Knötchen auch in 
beiden Perikardblättern, in sämtlichen Herzklappen und im adventi
tiellen Gewebe der grossen Schlagadern. Zwar spricht sich Gengenbach 
nicht klar darüber aus, ob auch wirklich Riesenzellen in diesen an un
gewöhnlichen Stellen gelegenen Knötchen aufgetreten waren, doch ist 
das auf Grund seiner weiteren Schlussfolgerungen anzunehmen; Tatsache 
aber ist jedenfalls, dass W ä tj en in seinem Falle einwandfreie Riesenzellen 
im epikardialen Bindegewebe der Pulmonalis nachgewiesen hat. Der
artige Befunde lassen sich wohl kaum durch die myogene Natur der Riesen-
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zellen erklären. Gengenbach scheint dagegen ihre Entstehung aus 
gewucherten und ausgewanderten Lymphgefässendothelien anzunehmen. 

Aus den bisher vorliegenden Gesamtuntersuchungen über die Ent
stehung der Riesenzellen in den rheumatischen Knötchen dürfte somit 
sicher sein, dass zum mindesten nicht sämtliche von Muskelzellen 
abstammen können; ob aber nicht etwa ein kleiner Teil doch myogener 
Herkunft ist, wie es auch J acki (57) vertreten hat, ist vorläufig noch 
nicht erwiesen. Grundsätzlich wäre das jedenfalls denkbar, zumal auch 
für die tuberkulösen, syphilitischen und sonstigen spezifischen Myokardi
tiden eine Abstammung der dabei oft massenhaft vorhandenen Riesen
zellen von Muskelfasern jetzt wohl allgemein anerkannt wird (vgl. hierzu 
das nächste Kapitel der spezifischen Granulationsgewebsbildungen). 

Ausser den bisher genannten grossen Zellen bindegewebiger Natur 
und den umstrittenen Riesenzellen enthalten die Knötchen vielfach auch 
noch mehr oder weniger reichliche Leukozyten, Lymphozyten und 
Plasmazellen, zuweilen auch noch massenhafte Eosinophile, wie im Falle 
W ä tj ens (119). Die Eosinophilen kommen aber auch bei andersartigen 
Herzmuskelentzündungen vor, namentlich im Gefolge der Diphtherie und 
derTrichinose, und so sind sie, wie auch Lu b ars eh betont (77), differential
diagnostisch hier nicht zu verwerten. Wätjen (119) glaubte aller
dings aus dem Vorherrschen von eosinophil-leukozytären Zellen in seinem 
Falle auf eine ganz besonders virulente Form der rheumatischen Infektion 
des Herzmuskels schliessen zu können, während Kuczynski (68) diese 
Auffassung ablehnt und den genannten Befund mehr im Sinne einer 
besonderen Immunitätslage deutet. 

Bei der immer wieder gesehenen engen Beziehung der rheumatischen 
Herzknötchen zu den Gefässen kann es nicht überraschen, dass W ä tj en 
(119) in seinem schon erwähnten Falle auch ausgedehnte spezifische 
Gefässwandveränderungen feststellen konnte, die ihn von einer 
Endo-, Meso- und Periarteriitis nodosa rheumatica des Herzens sprechen 
lassen. Hier wie auch in einem ähnlich gelagerten Falle Geipels (1907) 
fehlten die gleichen Veränderungen an anderen Organen. Durch solche 
Wandveränderungen können dann die Gefässlichtungen allmählich ver
engt und verlegt werden, so dass es zu Herzmuskelnekrosen mit nach
folgender Schwielenbildung kommt. Fahr (33, 27) weist auf Grund 
systematischer Untersuchungen an 32 Herzen von Polyarthritikern 
darauf hin, dass ausser den spezifischen Gefässwandveränderungen auch 
solche unspezifischer Art häufig in grosser Ausdehnung vorkommen, 
namentlich perivaskuläres Ödem und degenerative Veränderungen der 
Gefässwände, und zwar an Arterien sowohl wie an Venen. Seines Erachtens 
kommt diesen verschiedenen Gefässveränderungen eine sehr gro,sse 
Bedeutung für den Eintritt der Herzinsuffizienz bei der rheumatischen 
Myokarditis zu. 

Die rheumatische Herzmuskelentzündung kann ebenso wie die 
ursächlich andersartigen Ji'ormen wieder im Laufe der Zeit zur Schwielen
bildung führen. Bei etwaiger Lagerung solcher Schwielen in der Kammer
scheidewand sind mehrfach Reizleitungsstörungen beobachtet worden 
(v. Podmaniczky [85], Fridericia und Möller [39]). 

Bezüglich der Häufigkeit der rheumatischen Myokarditis sei noch 
hervorgehoben, dass nach Faulkner und White (35) ausgesprochene 
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geographische Verschiedenheiten bestehen. Nach ihren Erhebungen 
macht diese Myokarditis in Südafrika gegen 50fo aller inneren Krank
heitsfälle aus, in Glasgow fast ebenso viel, wäh1;end sie in manchen 
amerikanischen Gegenden in weniger als 1 Ofo der entsprechenden Fälle 
vorkommt. In den ersten Lebensjahren ist sie begreiflicherweise recht 
selten; Denzer (20) beschreibt einen solchen Fall mit typischen Aschoff
Geipelschen Knötchen bei einem 23 Monate alten Kinde. 

Den Abschluss unserer Besprechung der rheumatischen Myokarditis 
möge ein Hinweis auf die kürzlich erschienene umfangreiche Monographie 
über die rheumatischen Herzkrankheiten von C. F. Coombs (19) bilden, 
die auch die pathologische Anatomie und Histologie der Myokarditis 
behandelt, aber mir leider nicht im Urtext zugängig war. 

Ansebliessend an die rheumatische Myokarditis muss auch der 
experimentellen Streptokokkenmyokarditis gedacht werden, wie 
sie namentlich durch Kuczynski und Wolff (69) erzeugt wurde. Diese 
beiden Verfasser gingen in der Weise vor, dass sie die Mäuse zunächst 
mit intravenösen Einspritzungen von nicht-infektiösen grünwachsenden 
Streptokokken vorbehandelten und dann diesen Tieren virulente hämo
lytische Streptokokken wiederholt in die Bauchhöhle einverleibten. 
Dies führte zu verschiedenen histologischen Veränderungen, namentlich 
zu einer Pankarditis. Die dabei auftretende streifenförmige oder knötchen
förmige interstitielle Myokarditis hielt sich etwa in der Mitte zwischen 
eitriger und chronisch proliferierender Entzündung, zeigte nirgends 
Abszedierung und wies neben recht reichlichen Leukozyten vorwiegend 
gewucherte adventitiell-histioide Zellen auf. In späteren Stadien herrschten 
mehr epitheloide, fibroblastenartige Zellformen vor. Kuczynski und 
W olff deuten diese Reaktionen als Folge örtlicher Ansiedlung und ört
lichen Abbaues der virulenten Streptokokken in den Gefässen, wo sie 
in der Regel nur durch Züchtungsverfahren nachweisbar waren. Ins
gesamt Iiessen diese Herzveränderungen beim Versuchstier weitgehende 
Ahnlichkeit mit den menschlichen Verhältnissen erkennen. 

Völlig gleiche histologische Herzbefunde wie bei der Myocarditis 
rheumatica sind auch bei der Sydenhamschen Chorea gefunden 
worden, die ja mit dem Gelenkrheumatismus in engem Zusammenhang 
stehen soll. Huzella (55) hat einen derartigen Fall eingehend unter
sucht, wobei noch eine Endokarditis bestand, aber in der Vorgeschichte 
keinerlei Anhaltspunkte für eine Polyarthritis rheumatica vorlagen. Bei 
Fällen andersartiger Chorea konnte H uze ll a die Knötchen dagegen 
nicht nachweisen (56). Er schliesst daraus, "dass die Chorea nicht in 
jedem Falle ein rheumatisches Äquivalent ist". 

Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Herzmuskel
entzündung bei Scharlach, namentlich in differential-diagnostischer Hin
sicht gegenüber der eben behandelten rheumatischen Herzmuskelentzün
dung. Schmor} (101) hat nämlich im Jahre 1914 angegeben, dass er 
bei einem 2jährigen Kinde mit Scharlachmyokarditis typische "noduli 
rheumatici" gefunden habe, ohne dass anamnestisch etwas von Gelenk
rheumatismus bekannt war, und diese Beobachtung musste, trotzfrüherer 
negativer Befunde von Aschoff und Ta war a (1906) sowie von 
E. Fraenkel (1911), zu erneuter Nachforschung der wichtigen Frage 
auffordern. 

6* 
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Fahr (27) hat derartige Untersuchungen in 9 Scharlachfällen aus
geführt, deren Krankheitsdauer zwischen 3 und 28 Tagen schwankte, 
und bei denen viermal klinisch so erhebliche Herzbeschwerden beobachtet 
wurden, dass schon zu Lebzeiten die Diagnose auf Myokarditis gestellt 
war .. Das Ergebnis dieser Untersuchungen war zunächst einmal, dass 
tatsächlich auch beim Scharlach knötchenförmige Granulome um die 
Herzgefässe herum feststellbar sind, wobei die Zellwucherung ihren 
Ausgang von den adventitiellen Zellen nimmt; andererseits aber bestehen 
so wesentliche Unterschiede zwischen diesen und den rheumatischen 
Knötchen, dass eine Wesensgleichheit beider nicht angenommen werden 
darf. Es sind nämlich die Scharlachknötchen durchschnittlich sehr 
viel kleiner als diejenigen beim Rheumatismus; es fehlen ihnen ferner 
die grossen riesenzellartigen Gebilde, die den rheumatischen Knötchen 
ein so eigenartiges Gepräge verleihen; weiterhin ist die Pyroninreaktion 
der Zellen beim Scharlach oft nur angedeutet, niemals aber so stark, wie 
in den Aschoff sehen Knötchen; schliesslich finden sich bei der Scharlach
myokarditis im Gegensatz zur rheumatischen noch knötchenförmige 
Endothelwucherungen am Endokard, die vorher anscheinend noch nicht 
beobachtet worden waren. Letztere sah Fahr bei 4 von den 9 Fällen 
in ausgeprägter Weise, in 3 Fällen waren sie nur geringfügig, in den beiden 
übrigen fehlten sie gänzlich, doch wies auch hier die Verbreiterung bzw. 
Verdickung des Endokards auf eine Endothelschädigung hin. Ob diese 
Endothelwucherungen am Endokard etwas für Scharlach Eigentümliches 
sind oder auch bei Myokarditiden anderer Herkunft vorkommen, müsste 
erst noch geprüft werden. Insgesamt aber haben diese Befunde Fahrs 
von neuem den Nachweis erbracht, dass die rheumatischen Knötchen 
etwas spezifisches darstellen, und dass die Scharlachknötchen grund
sätzlich davon zu trennen sind und, von atypischen Fällen abgesehen, 
auch wohl stets davon unterschieden werden können. 

Stegemann (110), dessen Untersuchungen über das Scharlach
herz schon auf das Jahr 1914 zurückgehen und sich auf die grosse Zahl 
von 49 Fällen erstrecken, macht in seiner Arbeit keinerlei Angaben über 
die Knötchenbildungen im Myokard und die Endothelwucherungen am 
Endokard. Er spricht nur von interstitiellen Rundzelleneinlagerungen in 
der Herzwand, die bei kurzdauerndem, schwer toxischem Scharlach 
fehlten, dagegen stets bei längerer Krankheitsdauer vorhanden und 
hier mit trüber Schwellung, Verfettung und Nekrose des Herzmuskels 
verbunden waren. Ausserdem fand er aber- und darauf legt er besonderes 
Gewicht- auch stets Veränderungen an den Herzganglien, nämlich schon 
vom 1. Krankheitstage an Einlagerungen von Rundzellen, deren Stärke 
von der Schwere und der Dauer der Krankheit abhängig war, weiterhin 
Verfettung und Nekrose der Nervenzellen vom Beginn der Krankheit 
an und schliesslich eine auffallende Abnahme der Menge und Grösse 
der Nisslkörperchen in den Frühtodesfällen im Gegensatz zu den Spät
todesfällen. Am Reizleitungssystem war eine besondere Wirkung des 
Scharlachtoxins nicht festzustellen. 

Was die Häufigkeit der Herzmuskelentzündung nach Scharlach 
anlangt, so bezeichnet v. Romberg (91, S. 553) sie als "recht selten". 
Rosenbaum (93) beobachtete bei 106 von insgesamt 1770 Scharlach
kranken irgendwelche klinischen Erscheinungen seitens des Herzens; 
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dabei soll es sich 12 mal um einen alten Herzfehler gehandelt haben, 
sonst meist um eine Myokarditis. 

Wir kennen noch eine ganze Reihe anderer Infektionskrankheiten, 
bei denen gelegentlich eine akute interstitielle Myokarditis beobachtet 
worden ist. So sah Knack (64) eine solche Herzmuskelentzündung 
nach Dysenterie, ohne sich in dem vorliegenden kurzen Bericht über 
die Zusammenhänge zwischen beiden Leiden näher zu äussern. Es 
handelt sich zudem um eine rein klinische Beobachtung, die einen 20jäh
rigen Soldaten betrifft; die myokarditischen Erscheinungen traten wenige 
Wochen nach einer Y-Ruhr auf. · 

Auch Keuchhusten ist gelegentlich als Ursache einer Myokarditis 
angegeben worden. Oberndorfer (83) sah einen derartigen Fall bei 
einem 7 Monate alten Mädchen, wobei es bemerkenswerterweise auch 
zu einer erheblichen Herzhypertrophie gekommen war, wie sie bei einer 
Myokarditis Erwachsener kaum beobachtet wird. Einen weiteren Fall 
von Herzmuskelentzündung nach Pertussis hat M. Vischer (118, S. 46) 
mitgeteilt. 

Unter Berufung auf Wätjen 1 erwähnt Aschoff (3, S. 33) noch 
die Pocken als gelegentliche Ursache einer Myokarditis, und auch 
nach Kaufmann (60, S. 1623) kommen dabei "oft degenerativ
entzündliche Prozesse am Myokard" vor. Wiener (121) gibt das gleiche 
für Malaria tropica an; ein Teil der Fälle soll hier parenchymatöse 
Entartung des Herzmuskels aufweisen, ein anderer Teil aber akute 
interstitielle Entzündung, die dann in Vorgerückteren Malariafällen in 
die entsprechende chronische Form übergehen soll. v. Romberg (91, 
S. 554) sah einmal eine Myokarditis anscheinend nach Tetanus auftreten. 

Hier sei auch noch der Myokarditis bei Maul- und Klauenseuche 
gedacht. Die bei dieser verbreiteten Aphthenseuche der Haustiere auf
tretenden Herzmuskelveränderungen sind zwar schon des längeren 
erkannt worden (z. B. von J oest im Jahre 1911 und Mönckeberg 1912) 
doch ist ihre Häufigkeit, Schwere und Bedeutsamkeit eigentlich erst 
in den letzten Jahren richtig gewürdigt worden, und so wird man in 
Zukunft bei etwaigen menschlichen Todesfällen infolge von Maul- und 
Klauenseuche ebenfalls dem Myokard besondere Aufmerksamkeit schenken 
müssen und vermutlich dann ähnliche Beobachtungen machen können 2• 

Eine ganze Reihe von Veterinärpathologen haben sich mit einschlägigen 
Untersuchungen befasst, bezüglich deren Einzelheiten ich auf die kürz
lich erschienene ausführliche Darstellung von E. Ackerknecht (1, S. 437) 
verweise. Von Humanpathologen haben namentlich Emmerich (23) 
und Schmincke (99, 100) gleichzeitig und unabhängig voneinander 
wichtige Befunde an Herzen von Rindern, Kälbern und Schweinen 
erheben können. 

1 Wätj en hat (laut brieflicher Mitteilung an mich) derartige Myokarditisfälle 
bei Pocken wohl beobachtet, aber nicht veröffentlicht; in dem kurzen Bericht über seine 
Vorweisung von Pockenorganen in der Freiburger med. Gesellschaft (gemeinsam mit 
Koch [65]) ist nichts darüber angegeben. 

2 Ob die einschlägigen Befunde des Italieners Brazzola (9) sich etwa auf mensch
liche oder nur auf tierische Herzen erstrecken, vermag ich leider an Hand des mir 
vorliegenden kurzen Referates nicht zu entscheiden. 
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Bei denjenigen Tieren, die schon einige Stunden nach den ersten 
Krankheitserscheinungen zugrunde gehen, noch ehe es zu Haut- und 
Schleimhautveränderungen gekommen ist, findet sich nach Emmerich 
(23) in den meisten Fällen lediglich eine ausgedehnte trübe Schwellung 
und hyaline Entartung der Herzmuskelfasern; es herrschen hier also 
degenerative Vorgänge vor, und eigentliche Entzündungserscheinungen 
treten ganz in den Hintergrund. Demgegenüber zeigt das Herz von 
solchen Tieren, bei denen es zu dem ausgesprochenen Bild der Maul
und Klauenseuche gekommen ist, einen ganz anderen Befund, nämlich 
ausser Zerfallserscheinungen und scholligen Kalkablagerungen in den 
Muskelfasern stets auch hochgradig entzündliche Vorgänge im Zwischen
gewebe. Es handelt sich dabei aber nicht um einfache entzündliche 
Zelleinlagerungen, sondern um die Entwicklung eines sehr zellreichen 
Granulationsgewebes, in welchem sich reichlich Fibroblasten, Lympho
zyten, Leukozyten und namentlich Plasmazellen finden. Dieses Granu
lationsgewebe umschnürt oft die Muskulatur und bringt sie seinerseits 
wieder zu Entartungen, so dass man zuweilen noch Reste von Muskel
zellen im entzündlichen Gewebe liegen sieht. Bei ausgewachsenen Tieren 
ist das Bild schwerster granulierender Myokarditis besonders ausgeprägt 
vorhanden. 

Mit diesen Befunden Emmerichs stimmen diejenigen von 
Schmincke (99, 100) weitgehend überein. Auch dieser Forscher sah 
neben schwerer fettiger und hyalin-scholliger Entartung der Herzmuskel
fasern regelmässig eine fleckig zur Entwicklung gekommene, ausgebreitete, 
akute Myokarditis, ähnlich derjenigen bei Diphtherie des Menschen. 
Unter den Zelleinlagerungen fanden sich auch Eosinophile und zwar 
dort, wo ein stärkerer hyalin-scholliger Zerfall der Fasern statthatte. 
Die Fasern des Reizleitungssystems zeigten teilweise die gleichen Ver
änderungen. Verkalkaugen beobachtete Schmincke dagegen nicht. 

Italienischerseits hat kürzlich noch Ronca (92) über Befunde an 
Herzmuskeln von Rindern und Kälbern berichtet, die an bösartiger 
Maul- und Klauenseuche verendet waren. Er stellte ebenfalls trübe 
Schwellung, hyaline Entartung, Koagulationsnekrose und interstitielle 
Zelleinlagerungen fest, ausserdem aber auch Verkalkungen der nekro
tischen Fasern. 

Diese Feststellungen, die sich auch mit denen der bei Acker
knecht (1) angeführten Veterinärpathologen im wesentlichen decken, 
erklären ohne weiteres den häufigen Befund einer Herzerweiterung bei 
Maul- und Klauenseuche und stempeln, wie Schmincke betont, den 
oft so plötzlichen "apoplektiformen Tod der Tiere zum Herztod". 

Die Frage ob hier die Myokarditis etwas Primäres und Selbständiges 
ist oder erst nachträglich durch die Degenerationserscheinungen der 
Muskulatur bedingt wird, hat vorläufig noch keine einheitliche Beant
wortung gefunden. Mönckeberg (81, S. 425) hat sich entschieden in 
letzterem Sinne geäussert, und auch Ackerknecht scheint eher diese 
Ansicht zu vertreten; jedenfalls legt er auf die Entartungsvorgänge 
das Hauptgewicht. R o n c a (92) fasst dagegen die interstitielle Myokarditis, 
zum Teil wenigstens, als das Primäre auf. J oest hat schon 1911 die 
Veränderungen an Muskelfasern und am Zwischengewebe als gleich
zeitig entstanden angesprochen, und Schmincke (100) hat ihm neuer-
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dings beigestimmt, indem er ebenfalls glaubt, "dass bei hohem Virulenz
grad des Virus Parenchym und Bindegewebe in gleicher Weise geschädigt 
wird und auf die Schädigung in der ihm adäquaten Form reagiert". Auch 
Emmerich (23) neigt mehr der Vorstellung zu, dass beides getrennte 
Vorgänge sind, die nicht in notwendiger Abhängigkeit voneinander 
stehen. Diese Auffassung hat auch meines Erachtens die grössere Wahr
scheinlichkeit für sich, namentlich im Hinblick auf die Hochgradigkeit 
und das Fortschreiten der granulierenden Myokarditis bei Spättodes
fällen ausgewachsener Tiere. 

Ähnliche Veränderungen wie bei der Maul- und Klauenseuche sah 
Mönckeberg (81, S. 426) auch in Herzen von Hunden, die künstlich 
mit dem Schizotrypanoma Cruzi infiziert worden waren. Nur waren 
hierbei die zelligen Herde noch reichlicher und die Erscheinungen des 
scholligen Zerfalls und der Verfettung noch ausgedehnter; auch war 
das spezifische Muskelsystem in sehr viel stärkerem Masse als bei der 
Maul- und Klauenseuche mitergriffen. 

Während bei sämtlichen bisher besprochenen Formen von inter
stitieller Myokarditis infektiös-toxische Ursachen zugrunde liegen, hat 
man in den letzten Jahren eine zweite Möglichkeit mehr und mehr kennen 
gelernt, nämlich die rein toxische Myokarditis, die also ohne alle 
Vermittlung irgendwelcher Lebewesen, lediglich durch chemische Ein
wirkungen zustande kommt. Mit Lüscher (78) kann man dabei wieder 
zwischen Vergiftungen durch exogene und solche durch endogene 
Stoffe unterscheiden. 

Zu den ersteren gehört vor a,llem die Leuchtgasvergiftung, die, 
wie wir jetzt wissen, ausser dem Hirn gerade das Herz häufig aufs 
schwerste schädigt. Z o n d e k (123, 124) ist wohl der erste gewesen, der 
sich mit den Kreislaufveränderungen bei Leuchtgasvergiftung des näheren 
befasst hat. Durch Beobachtungen am Krankenbett stellte er dabei 
namentlich eine vorübergehende Blutdrucksenkung, eine Störung der 
Herzschlagfolge und eine Herzerweiterung fest (123) und konnte dann 
diese auch künstlich bei Kaninchen erzeugen, indes nicht bei Katzen 
(124). Kurz darauf sind dann auch eine Reihe pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen darüber veröffentlicht worden, so von Liebmann (74), 
G. Herzog (52, 53), Gey (41), Gürich (49). Während nun Herzog, 
dessen Material zuletzt (53) auf 16 Fälle angestiegen war, als Ursache 
der Erweiterung lediglich Veränderungen an den Muskelfasern selbst fest
stellen konnte, nämlich hyalin-schollige Entartung, fleckweise auch Ver
fettung, vor allem aber kleine und grössere Nekroseherde mit späterer 
Organisation derselben durch einsprassendes Gefäss- und Bindegewebe, 
haben die anderen genannten Untersucher daneben auch sichere myokardi
tisehe Veränderungen nachweisen können, zum Teil sogar von erheblicher 
Stärke. Liebmann (74) sah im Interstitium zwischen den entarteten 
Muskelfasern "ausserordentlich zahlreiche Ansammlungen von neu
trophilen Leukozyten und Rundzellen". Meist lagen derartige Herde 
dicht unter dem Epikard, und nirgends durchsetzten sie die ganze Wand
dicke. Stellenweise gesellten sich noch kleine Blutungen hinzu. Am 
stärksten waren all diese Veränderungen in der linken Kammer, besonders 
im Spitzenbereich. 
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Gey (41), der 19 Fälle aus dem Schmorischen Institut unter
suchte, weist namentlich auf die auffallend häufig, nämlich in fast 500fo 
der Beobachtungen festgestellten Blutungen in den Papillarmuskel
spitzen des linken Ventrikels hin, wo sie dicht unter dem Endokard 
oder innerhalb der Muskulatur sich fanden und mit Entzündungs
erscheinungen im Zwischengewebe aufs engste verknüpft waren. Letztere 
äusserten sich in der Einlagerung von reichlichen gelapptkernigen Leuko
zyten und von Lymphozyten um die Gefässe herum, von wo aus sie 
zum Teil zwischen die Muskelfasern vorgedrungen waren. Da Gey 
jedoch in 2 Fällen hochgradigste Entzündung (neben Degenerationen 
und Nekrosen) in den Papillarmuskelspitzen auch ohne gleichzeitige 
Blutungen sah, so ergibt sich daraus sowie aus der erwähnten Beob
achtung Liebmanns (74), dass das Kohlenoxydblut auch ohne Blut
austritt schädigend und entzündungserregend auf das Myokard ein
wirken kann. Entzündungsherde in den anderen Kammerabschnitten 
vermochte Gey nicht festzustellen, aber auch nicht mit Sicherheit aus
zuschliessen, da, wie er selbst zugibt, bei der oft nur geringen Ausdehnung 
solcher Herde wohl noch umfangreichere Untersuchungen hätten vor
genommen werden müssen. Die Blutungen werden von Gey wohl mit 
Recht auf Diapedese zurückgeführt, denn er konnte ebenso wie die 
sonstigen Untersucher niemals Schädigungen der Herzgefässwände nach
weisen, im Gegensatz zu den durch hyaline Quellung und Kalkeinlage
rungen gekennzeichneten Hirngefässwänden; die Lage der Blutungen 
gerade in den Papillarmuskelspitzen weist aber ausserdem noch auf 
mechanische Reize hin. 

Gestützt auf 3 einschlägige Fälle aus dem Material Eugen 
Fraenkels hat Gürich (49) die hier kurz geschilderten Angaben der eben 
genannten Untersucher bestätigen können; er fand gleichfalls im Myokard 
hämorrhagische Nekroseherde und an deren Randzonen wieder allmählich 
zunehmende entzündliche Vorgänge, namentlich Ausschwitzungen von 
gelapptkernigen Leukozyten; das vorwiegende Betroffensein gerade der 
Papillarmuskeln des linken Ventrikels war auch in seinen Fällen ersichtlich, 
so dass Gürich hier von einer "topischen Organdisposition" zu Schädi
gungen bei Leuchtgasvergiftungen spricht. Bezüglich der Entstehungs
weise dieser Herzveränderungen ist Gürich zu der Ansicht gekommen, 
"dass es sich hier um eine direkte Zellschädigung durch das auf dem 
Blutwege herangebrachte Gift handelt, und dass die Blutungen und die 
entzündlichen Prozesse sekundärer, die letzteren schon reparativer 
Natur sind". Über den möglichen Ausgang dieser Herzveränderungen 
bei Lebenbleiben der Erkrankten liegen anscheinend noch keine Er
fahrungen vor, doch dürften narbige Umwandlungen, vielleicht auch 
Kalkeinlagerungen in die nekrotischen Bezirke zu erwarten sein. 

Erwähnt sei noch, dass auch Strassmann (113) in einem Fall 
von Leuchtgasvergiftung neben ausgedehnten Blutungen unter dem 
Epikard und im Myokard bei histologischer Untersuchung gleichfalls 
interstitielle entzündliche Veränderungen fand. 

Durch die hier wiedergegebenen Untersuchungsergebnisse ist somit 
sichergestellt, dass es bei der Leuchtgasvergiftung verhältnismässig 
häufig zu myokarditiseben Veränderungen kommt, die allerdings wohl 
erst nachträglich sich den vorausgehenden Entartungs- und Zerfalls-
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erscheinungen hinzugesellen. Gegenüber dieser durch exogene Gift
stoffe bedingten Myokarditis ist nun eine solche durch endogene Gift
stoffe noch nicht einwandfrei bewiesen. Wohl der einzige, der bisher 
diese Möglichkeit erwogen hat und sie auch verwirklicht gesehen haben 
will, ist Lüscher (78). Er denkt dabei in erster Linie an Harnstoff
vergiftung, an Urämie und spricht seinen (unter Redirrgers Leitung 
bearbeiteten) Fall auch kurzweg als "Myocarditis uraemica" an. Es 
handelt sich um einen 47jährigen Mann mit älterer Nephritis (grosser 
weisser Niere mit frischen interstitiellen Zelleinlagerungen) sowie klinisch 
mit auffallend starker Harnstoffretention und urämischen Erscheinungen; 
dabei bot das Herz das Bild einer akuten diffusen interstitiellen hämor
rhagischen Myokarditis und einer geringen Perikarditis, ohne dass 
Bakterien hier nachgewiesen werden konnten oder eine sonstige Ursache 
ausser der Urämie auffindbar gewesen wäre. Wenn Lüscher für seinen 
Fall auch selbst zugibt, dass "einige Punkte in seinen Deduktionen etwas 
hypothetisch" sind, zumal er die Ursache der vorliegenden Nephritis 
nicht klarzustellen vermochte, so fordert die Beobachtung doch zu weiteren 
Untersuchungen auf. Grundsätzlich wäre jedenfalls die Möglichkeit der 
Entstehung einer Myokarditis auf urämischer Grundlage wohl nicht zu 
leugnen. Ich habe allerdings in zahlreichen Herzuntersuchungen bei 
Urämie bisher noch niemals etwas derartiges gesehen. 

Zu den durch endogene Giftstoffe hervorgerufenen interstitiellen 
Myokarditiden muss man wohl auch die von Fahr in einigen neueren 
Arbeiten (28-32) beschriebenen Herzveränderungen in gewissen Fällen 
von Kropf und von Status thymicolymphaticus rechnen. 

Was zunächst das Kropfherz, und zwar lediglich die thyreotoxisch, 
nicht die mechanisch bedingte Form desselben anlangt, so konnte Fahr in 
seiner letzten Arbeit gemeinsam mit Kuhle (32) bereits über 18 Basedow
fälle und 9 Fälle von diffuser Kolloidstruma berichten; in all diesen Herzen 
ausser einem nur unzureichend untersuchten Fall konnte Fahr teils 
degenerative, teils entzündliche Veränderungen feststellen, wobei die 
letzteren sich äusserten in leichten Fibroblastenwucherungen und Rund
zelleneinlagerungen von sehr wechselnder, oft nur sehr geringer Stärke 
im Zwischengewebe und um die Gefässe herum. Diese Myokarditis 
führt Fahr zurück auf ein vom Kropf ausgehendes, im Körper kreisendes 
Toxin, das die Herzmuskulatur auch ohne Vermittlung des Nervenwegs 
angreifen kann, eine Auffassung, der auch Ceelen (15) auf Grund eigener 
Beobachtungen sich angeschlossen hat. Wenn demgegenüber Baur
mann (5) bei 27 Sektionsfällen von Struma nodosa nur dreimal zellige 
Einlagerungen und Ödem im Myokard fand, so ist das lediglich ein 
neuer Beweis dafür, dass sich die Struma nodosa eben anders verhält 
als die Struma Basedowii (Aschoff [2]), und dass durchaus nicht 
jedes Herz bei einem Kropf auch den Namen "Kropfherz" verdient. 

Ähnliche Veränderungen wie beim Kropfherzen sah Fahr (30, 32) 
auch beim Status thymicolymphaticus, aber nicht so häufig, nämlich 
nur dreimal bei 6 untersuchten Fällen. Auch hier waren neben degenera
tiven Myokardveränderungen wieder entzündliches Ödem und Zell
einlagerungen von wechselnder Stärke vorhanden, darunter stellenweise 
Eosinophile. Zu diesen Befunden passen recht gut die Beobachtungen 
Ceelens (10, 12, 13), die er schon vorher bei mehreren im Alter von 
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4-18 Monaten verstorbenen Kindern mit Status thymicolymphaticus 
erheben konnte. Klinisch waren diese Fälle durch einen plötzlichen 
Krankheitsbeginn aus scheinbar voller Gesundheit heraus mit raschem 
tödlichen Ende unter dem Bilde einer primären Herzhypertrophie und 
-Dilatation ausgezeichnet (Riesenfeld [88]). Die von Ceelen aus
geführte histologische Untersuchung des Myokards ergab zahlreiche kleine 
Häufchen von lediglich Iymphozytären Zelleinlagerungen zwischen ver
fetteten und atrophischen Muskelfasern. Während aber Ceelen sich 
über die Entstehung dieser Herde sehr zurückhaltend äussert und eine 
echte Entzündung ausdrücklich als unwahrscheinlich bezeichnet, fasst 
Fahr sie als entzündliche Veränderungen infolge toxischer Vorgänge 
auf und sieht gleichzeitig darin eine neue Stütze für die Anschauung, 
dass der Status thymicolymphaticus nicht einheitlich ist und nur ein 
Symptom darstellt, und zwar das "Symptom einer Stoffwechselstörung, 
einer Intoxikation, die verschiedener Herkunft sein kann", wobei in 
der Hauptsache endogene Ursachen in Betracht kommen, seien diese 
nun enteral oder endokrin bedingt. Zugunsten der Auffassung einer 
entzündlichen Entstehung der Zelleinlagerungen im Myokard bei Status 
thymicolymphaticus spricht nach Fahr (34) der von ihm in einem neueren 
Falle erhobene Befund von ziemlich viel eosinophilen Leukozyten und 
der von Löwenthai (75) festgestellte Gehalt der Herde an Plasma
zellen. Ähnliche Beobachtungen hat Rieder (87) aus dem Wegelin
seheu Institut in Bern beschreiben können, und zwar bei 7 von 9 Fällen 
mit Herzhypertrophie und Status thymicolymphaticus im Kindesalter. 
Die mikroskopische Untersuchung förderte bei diesen 7 Fällen klein
zellige Einlagerungen im Myokard zutage, welche vorwiegend aus Lympho
zyten, daneben aber auch aus Plasmazellen, eosinophilen und neutrophilen 
Leukozyten bestanden. Dabei fanden sich alle Übergänge von ver
einzelten bis zu sehr zahlreichen und ausgedehnten Zelleinlagerungen, 
ohne dass damit der Grad der Herzhypertrophie gleichen Schritt hielt. 
Wie Fahr ist auch Rieder der Ansicht, dass diese Zelleinlagerungen 
im Myokard rein entzündlicher Natur sind und nicht nur eine Teil
erscheinung eines allgemeinen Lymphatismus darstellen; er ist geneigt, 
sie "als variables Teilsymptom der exsudativen Diathese" anzusprechen. 
Weitere Fälle hierhingehöriger Art sind von Stallkamp (109), 
Stoeckenins (111), Stahr (108) u. a. mitgeteilt worden, und ich 
habe ebenfalls solche gesehen, konnte mich aber noch nicht mit Sicher
heit von ihrer entzündlichen Natur überzeugen. 

Die eben erwähnte Auffassung Rieders, dass die Zelleinlagerungen 
im Herzmuskel bei Status thymicolymphaticus eine echte Entzündung, 
und zwar ein "variables Teilsymptom der exsudativen Diathese" dar
stellen, leitet über zu den Fällen von interstitieller Myokarditis bei 
Ekzemtod. In den letzten Jahren haben Bernheim-Karrer (6, 7) 
und Blühdorn (8) derartige Fälle aus dem Kindesalter beobachtet, 
doch war dabei auch noch ein Status thymicolymphaticus vorhanden. 
Letztere hält Blühdorn für das eigentlich Wesentliche, während Bern
heim-Karrer die Ursache der Myokarditis in der festgestellten All
gemeininfektion mit Staphylo- bzw. Streptokokken erblickt. 

In neuester Zeit hat M. Vischer (118) auf Anregung Hedingers 
das bisherige Schrifttum über die Myokarditis im Kindesalter ausführ-
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lieh zusammengestellt und dabei besonders die Frage des Status thymico· 
lymphaticus und des Ekzemtodes berücksichtigt. Er hat dann weiterhin 
das Basaler Sektionsmaterial nach dieser Richtung hin eingehend unter
sucht und statistisch verarbeitet. Dabei ergaben sich im Laufe von 
6 Jahren unter 793 Sektionen von Neugeborenen, Kindern und Jugend
lichen bis zu 15 Jahren 27 mal Zelleinlagerungen im Zwischengewebe 
des Herzfleisches; 32 mal wurde Status thymicolymphaticus festgestellt; 
Myokarditis in Verbindung mit Status thymicolymphaticus kam be
merkenswerterweise nur 4mal vor, 2mal mit "Status lymphaticus"; 
in allen übrigen Fällen waren mikroskopisch keine derartigen Herz· 
veränderungen nachweisbar. Auf Grund dieser Untersuchungen lehnt 
M. Vischer die Annahme ab, dass die Myokarditis die Folge des Status 
thymicolymphaticus sei, und er nimmt für die beschriebenen Fälle 
lediglich ein zufälliges Zusammentreffen an. 

Nach alledem ist die Auffassung Fahrs, dass der Status thymico
lymphaticus zu einer toxisch bedingten interstitiellen Myokarditis führen 
kann, zwar sehr beachtenswert, aber durchaus noch nicht mit Sicherheit 
erwiesen; es dürften weitere Untersuchungen über diese Frage erforder
lich sein. 

Ausser den bisher behandelten beiden Gruppen der interstitiellen 
Myokarditis, nämlich der infektiös-toxischen einerseits und der rein 
toxischen andererseits, gibt es aber noch eine dritte Gruppe, für die 
weder eine vorausgegangene Infektion, noch irgendeine Vergiftung sich 
hat nachweisen lassen, die vielmehr gerade durch die noch völlig unbe
kannte Entstehungsursache gekennzeichnet ist. Man hat daher hier 
von einer idiopathischen Myokarditis gesprochen, doch verbirgt sich 
natürlich hinter diesem Begriff lediglich unsere Unkenntnis über ihre 
Ätiologie. Nach dem Vorschlage Seilentins (1904) wird vielfach 
für diese Form auch die Bezeichnung "isolierte Myokarditis" angewandt, 
obwohl sich die beiden Begriffe nicht ganz decken; die letztere Benennung 
soll nur ausdrücken, dass die hierbei besonders ausgedehnte Myokard
veränderung den einzigen oder wenigstens den wichtigsten Sektions
befund des betreffenden Falles darstellt. 

Diese isolierte diffuse interstitielle Myokarditis ist nun zweifellos 
recht selten. Immerhin finden sich auch im neueren Schrifttum mehrere 
einschlägige Beobachtungen, so bei Cohn (18), Pal .(84), Schilling (95, 
2 Fälle), v. Gierke (43, 44), Fiebach (36, 2 Fälle), Schmincke (97, 98), 
Hafner (50), Stolz (112) und M. Vischer (118, 5 Fälle). Auch der von 
Saltykow (94) und später ausführlich von Baumgartner (4) mit
geteilte Fall von "spezifischer produktiver Myokarditis" kann vielleicht 
hierhin gerechnet werden, doch sei dieserhalb auf das spätere Kapitel 
der spezifischen Granulationsgewebsbildungen verwiesen. 

In all diesen Fällen hat sich wieder eine mehr oder weniger starke 
Erweiterung der Herzhöhlen, sowie ein blasses, trübes und meist fleckig 
graugelbliches Aussehen des Myokards feststellen lassen, während Endo
und Perikard vollkommen unverändert oder höchstens nachträglich in 
Mitleidenschaft gezogen sind (letzteres z. B. in den Fällen Schillings [95] 
und v. Gierkes [43]). Histologisch findet sich in den akuten Fällen 
eine oft hochgradige Durchsatzung des Herzmuskels mit einem zell-
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reichen entzündlichen Gewebe, und zwar werden darin gefunden: 
Lymphozyten, Plasmazellen, polymorphkernige Leukozyten, Eosino
phile, Mastzellen, Klasmatozyten, Fibroblasten, epitheloide Zellen, grosse 
Phagozyten, Myozyten und Riesenzellen. Wenn auch die Menge der 
einzelnen Zellarten recht wechselnd ist, so überwiegen meist doch die 
Lymphozyten, während die polymorphkernigen Leukozyten zurück
treten und nach Schilling sogar höchst selten sind. Hafner (50) sah 
die Eosinophilen besonders reichlich, F i e b a c h (36) die Mastzellen, 
Schilling (95) die Plasmazellen. Massenhafte Riesenzellen fanden 
Saltykow-Baumgartner (94 bzw. 4), Schmincke (97, 98), Schil
ling (95), v. Gier ke (43, 44), Hafner (50); alle diese Verfasser leiten die 
Riesenzellen von Herzmuskelfasern ab (näheres hierüber siehe unten bei 
den spezifischen Granulationsgewebsbildungen). Auch nekrotische Be
zirke sind mehrfach gefunden worden, so von Schmincke (97), Hafner 
(50), Schilling (95), v. Gierke (43) und besonders ausgedehnt von 
Saltykow-Baumgartner (94 bzw. 4). Der Fall 2 von Fiebach (36) 
stellt ein nicht mehr ganz akutes Stadium dar, der Fall Cohn (18) ist 
als subakut zu bezeichnen, die Fälle v. Gierke und Saltykow-Baum
gartner als mehr chronisch-granulierend. v. Gierke sah dabei ziemlich 
ausgedehnte Regeneration von Muskelfasern. 

Gegenüber den hochgradigen Veränderungen im Zwischengewebe 
treten die vielfach nur geringfügigen Entartungserscheinungen an den 
Muskelfasern erheblich zurück, vielleicht mit Ausnahme des Falles 
Oohn (18), bei dem, wie wir schon im vorigen Kapitel sahen, ein ans
gedehnter hyalin-scholliger Zerfall bestand. "Die Inkonstanz der Beteili
gung des Parenchyms weist auf die interstitiellen Veränderungen als 
das \Vesentliche hin", sagt Kaufmann (60, S. 49), und auch Möncke
berg (81, S. 435), der doch sonst gerade die parenchymatösen Degene
rationen als das Primäre bei der interstitiellen Myokarditis stets anzu
nehmen geneigt ist, pflichtet der Kaufmannsehen Ansicht bei, hält 
hier also die Entartungserscheinungen an den Herzmuskelfasern für 
etwas nachträglich Hinzugekommenes. Oohn (18) dagegen beharrt auch 
für diese Myokarditisform bei der Anschauung einer primären Parenchym
schädigung, die hier allerdings wie bereits erwähnt, besonders stark 
und ausgedehnt war. 

Bezüglich der Entst~hungsursache ist auch von den neueren Unter
suchern wiederum in erster Linie Lues (v. Gierke [43)) und Tuberkulose 
(Saltykow-Baumgartner [94, 4]) in Erwägung gezogen worden, 
doch hat sich diese Vermutung nicht stützen lassen. Überhaupt ist 
wieder in sämtlichen Fällen jegliche bakteriologische Untersuchung 
ergebnislos verlaufen. Dennoch besteht wohl bei allen Autoren die 
einstimmige Anschauung, dass die isolierte diffuse interstitielle Myokarditis 
eine infektiöse Erkrankung darstellt. Nach Kaufmann (60, S. 49) 
handelt es sich dabei am wahrscheinlichsten um "toxische Wirkung 
von Bakterienprodukten". Strittig ist auch noch, ob das Leiden etwa 
eine "Krankheit sui generis" darstellt, bedingt durch einen einheitlichen, 
noch unbekannten Erreger, oder ob es durch mehrere, ganz verschieden
artige Kleinlebewesen hervorgerufen werden kann. Zur ersteren Ansicht 
neigt v. Gierke auf Grund seines Falles (worauf bei der späteren Be
sprechung der syphilitischen Herzerkrankungen noch näher einzugehen 
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sein wird). Die zweite Annahme, also die einer Vielheit von Erregern, 
wird neuerdings wieder durch Fiebach vertreten. Bei dieser Auf
fassung würde besonders beachtenswert die Tatsache sein, dass in einigen 
(aber durchaus nicht in allen) der dem ganzen Bild nach hierhingehörigen 
Fälle irgendeine Infektionskrankheit als vorausgegangen festgestellt 
werden konnte, allerdings ohne nachweisbaren Zusammenhang mit dem 
Herzleiden. Au:ffallend ist hierbei die Häufigkeit einer vorherigen Grippe, 
wie wir das oben schon für die Fälle Schmincke (97), Hafner (50) 
und Schilling (95, Fall 1) besprochen haben. Auch im Fall 2 von Fie
bach (36) waren aus dem Eiter eines Gehörgangfurunkels wahrschein
liche Influenzabazillen klinischerseits gefunden worden. Im Falle S t o I z 
(112) war ein leichter Gelenkrheumatismus vorausgegangen. 

Diese letztgenannte Beobachtung erscheint mir insofern bemerkens
wert, als Aschoff und Tawara schon 1904 an die Möglichkeit dachten, 
dass manche Fälle von isolierter di:ffuser Myokarditis ebenfalls auf eine 
Infektion mit rheumatischem Virus zurückzuführen seien. Tatsächlich 
konnte auch Wä tj en (119) in seinem bereits erwähnten Falle eine Misch
form von typischer rheumatischer Knötchenmyokarditis mit einer 
schweren diffusen interstitiellen Myokarditis beobachten, wobei die ent
zündlichen Zelleinlagerungen fast ausschliesslich aus eosinophilen Leuko
zyten bestanden, zwischen denen frei im Gewebe noch Charcot
Leydensche Kristalle zu finden waren. In dem genannten Falle von 
Stolz (112) ist von etwa gleichzeitig vorhandenen rheumatischen Knöt
chen indes nichts vermerkt. 

Ausser den verschiedenen nichteitrigen Formen der interstitiellen Myo
karditis gibt es auch noch eine eitrige Myokarditis, die am häufigsten bei 
der Endocarditis ulcerosa auftritt und sich in mehrfachen kleinen Abszessen 
äussert. Beispielsweise sah Langmann (70) in 3 unter 7 Fällen von 
Staphylokokkenendokarditis miliare Abszesse im Herzmuskel. M. Vi
scher (118, S. 41) erwähnt 5 Fälle von Myokardabszessen ohne ulzeröse 
Endokarditis, die, soweit sie bakteriologisch untersucht wurden, ebenfalls 
durch Staphylokokken bedingt waren. Solche Eiterherde finden sich 
meist besonders in der Wandung des Conus pulmonalis sowie in den 
linksseitigen Papillarmuskeln 1. Es können aber auch gerade die Lieb
lingsstellen verschont bleiben. So hat Möncke b erg (81, S. 451) mehrfach 
solitäre Eiterherde zwischen Aorta und Pulmonalis gefunden, die bis 
an das Endokard unterhalb des Aortenostiums vorgedrungen waren. 
Im übrigen scheint das neuere Schrifttum keine wesentlich neuen Angaben 
über die eitrige Herzmuskelentzündung zu enthalten, und so sei hier 
auf die ausführliche Darstellung derselben durch Mönckeberg (81, S. 448) 
m Renke-Lubarschs Handbuch verwiesen. 

Der hier eingehend besprochenen interstitiellen Myokarditis ist 
vielfach eine parenchymatöse Myokarditis gegenüber gestellt worden. 

1 Bei den Haustieren sollen dagegen die embolisehen Eiterherde am häufigsten 
in der Kammerscheidewand liegen (Ackerknecht [1, S. 450]). Daneben kommen aber, 
besonders beim Rind, oft auch noch traumatische eitrige Myokarditiden vor, die für 
gewöhnlich durch spitze Fremdkörper vom Magen aus unter Durchbohrung von Zwerch· 
fell und Herzbeutel veranlasst werden und namentlich in der Herzspitze auftreten. 
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Bekanntlich ist nun die parenchymatöse Entzündung (nicht nur des 
Herzmuskels, sondern ganz allgemein) recht strittig, und sie wird nur 
von dem kleineren Teil der Pathologen anerkannt, deren Hauptvertreter 
wohl Aschoff ist. Doch auch von der grossen Zahl derer, die das reine 
Vorkommen einer solchen ablehnen, dürften manche der Anschauung 
Lu barschs zuzustimmen geneigt sein, wonach die Entzündung aus 
alterativen, exsudativen und proliferativen Vorgängen besteht; und aus 
dieser Vorstellung heraus könnte man dann auch Fälle mit entschiedenem 
Vorherrschen der alterativen und entsprechendem Zurücktreten der 
anderen Vorgänge als echte Entzündung gelten lassen. So ist es auch 
wohl zu verstehen, wenn einige Autoren z. B. Kaufmann (60) und 
Ackerknecht (1) von einer "vorwiegend" degenerativen oder par
enchy:matösen Myokarditis sprechen und sie in Gegensatz setzen zur 
vorwiegend interstitiellen Myokarditis. In mehreren Arbeiten über 
die Herzmuskelentzündung, namentlich über diejenige bei Diphtherie, 
ist aber noch kurzweg von "parenchymatöser Myokarditis" die Rede, 
bzw. von einem gleichzeitigen Vorhandensein von parenchymatöser und 
interstitieller Myokarditis. 

Unter der Bezeichnung einer "primären akuten und parenchyma
täsen Myokarditis" hat neuerdings R. Lemke (71) einen hierhingehörigen 
eigenartigen Fall ausführlich veröffentlicht. 

Es handelt sich um eine 7ljährige Frau, die nur kurz in klinischer Beobachtung 
stand und unklare Krankheitserscheinungen zeigte. Bei der Sektion war, abgesehen von 
bronchopneumonischen Herden, einer frischen Milzschwellung und einem Erweichungs
herd im rechten Thalamus opticus, lediglich am Herzen ein krankhafter Befund zu erheben, 
nämlich ein auffallend scheckig gesprenkeltes Aussehen der Herzmuskulatur, besonders 
deutlich dicht unter dem Endokard. Mikroskopisch fanden sich über das ganze Gebiet 
des Myokards verteilt schwerste, oft bis zur völligen Auflösung fortgeschrittene Zerfalls
vorgänge des Herzmuskels, ferner stellenweise im Zwischengewebe zellige Einlagerungen, 
die zuweilen in der Umgebung der Gefässe stärkere Grade annahmen, indem sich hier 
den exsudativen Zellgebilden auch produktive beigesellten. An den Kranzarterien und 
ihren Ästen waren nur geringgradige atherosklerotische Veränderungen nachzuweisen. 

Lemke lehnt für diesen Fall die etwaige Annahme einfacher Ent
artungen ab, er denkt vielmehr an eine echte und schwere "parenchyma
töse Entzündung, die neben stärksten alterativen Prozessen doch auch 
deutliche produktive und exsudative Veränderungen erkennen lässt". 
Diese Myokarditis war scheinbar primär, da sich ein sicherer Ausgangs
punkt nicht ermitteln liess. Vielleicht kommt die als Nebenbefund 
erhobene Bronchopneumonie in Frage, wahrscheinlich aber handelt es 
sich nach Ansicht Lemkes um einen jener Fälle selbständig erscheinender 
Myokarditiden, die ihren primären Ausgangspunkt völlig im unklaren 
lassen. 

IV. Spezifische Granulationsgewebsbildungen 
und Parasiten des Herzens. 
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Spezifische Granulationsgewebsbildungen der verschiedensten Art 
sind im Bereich des Herzens keineswegs häufig anzutrefffen, jedenfalls 
sehr viel seltener als in Lungen, Milz, Leber, Nieren und anderen Organen. 
In Betracht kommen in erster Linie Tuberkulose und Syphilis, dann 
aber gelegentlich auch Aktinomykose, Lymphogranulomatose, Mycosis 
fungoides, Blastomykose u. dgl. mehr. 

Wenn wir uns zunächst der Tuberkulose zuwenden, so müssen wir 
dabei zwischen den akuten und chronischen Formen unterscheiden. 
Die ersteren treten als frische miliare Tub er k e l in Erscheinung, die 
teils im Endokard von den Herzhöhlen aus entstehen, teils in den sub
endokardialen Schichten und im Myokard sich entwickeln und zwar 
hämatogen von den Ästen der Koronararterien aus. Dass die akuten 
Miliartuberkel der letztgenannten Art als Teilerscheinung einer all
gemeinen Miliartuberkulose ziemlich häufig zu finden sind, namentlich bei 
mikroskopischer Untersuchung, davon habe ich mich in Bestätigung der 
Angaben Thorels (49) und anderer neuerer Untersucher öfters überzeugen 
können. Auch W. Dressler (8) stellte in einem genau untersuchten 
Falle von allgemeiner Miliartuberkulose, die von einer Tuberkulose der 
Herzklappen ausging, im Myokard bei mikroskopischer Untersuchung 
"ziemlich viele miliare Tuberkel mit typischen Langhanssehen Riesen
zellen'' fest. 
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Im Gegensatz zu diesen so häufigen akuten Miliartuberkeln sind 
die chronischen Formen der Herzmuskeltuberkulose auch heute noch als 
recht selten zu bezeichnen 1 . Hierhin gehören zunächst einmal die Fälle 
mit grossen käsigen So 1 i t ä r tu b er k e l n, wie sie schon früher hin und 
wieder beobachtet wurden und in der neueren Zeit durch Reim (38), 
Binder (5, Fall1), Maresch (28; Fall1) und Benvenuti (4) beschrieben 
worden sind. In all diesen Fällen war der Solitärtuberkel geschwulst
artig und von beträchtlicher Grösse, er erreichte im Falle Maresch fast 
Hühnereigrösse und im Falle Binder sogar Gänseeigrösse. Diese beiden 
letztgenannten Fälle sind auch dadurch bemerkenswert, dass die Solitär
tuberkel in den Herzohren gelegen waren, und zwar bei Maresch rechter
seits und bei Binder linkerseits; die Lichtung des betreffenden Herzohrs 
war dadurch völlig verschwunden. Im Falle Maresch hatte das Gebilde 
noch auf die Vorderwand der oberen Hohlvene übergegriffen und hier 
zu käsigen Einlagerungen geführt; im Falle Binder hatte sich der 
Solitärtuberkel zwischen die grossen Arterien hinein bis hinauf zum 
Lungenhilus entwickelt. Nimmt man zu diesen beiden Fällen noch die 
ganz ähnliche Beobachtung E. Kaufmanns hinzu, die in der neuesten 
Auflage seines Lehrbuches (20, S. 62) kurz angeführt ist (allerdings schon 
auf das Jahr 1897 zurückgeht) und einen gänseeigrossen Konglomerat
tuberkel in der Wand des rechten Vorhofs bei einer 70jährigen Frau 
betrifft, so ergibt sich die auffallende Tatsache, dass die allergrössten 
Solitärtuberkel des Herzens nicht in der Kammerwand, sondern in der 
Vorhofswand gelegen sind und hier ganz besonders im Bereich der Herz
()hren. Der walnussgrosse Solitärtuberkel des Falls Reim (38) befand sich 
im linken Ventrikel, im Falle Benvenuti (4) lag das Gebilde (dessen 
Grösse im Referat nicht angegeben ist) im rechten Ventrikel. 

Ferner gehören zu den chronischen Formen die multiplen gross
knotigen Tuberkel, die sich im wesentlichen ja nur der Grösse und 
Zahl nach von den eben besprochenen Solitärtuberkeln unterscheiden. 
Binder hat auch einen Fall dieser Art beobachtet (5, Fall 2); es fanden 
sich hier mehrere, zum Teil schon verkalkte Knoten im Vorhof und 
Ventrikel rechterseits, ganz besonders aber wieder im Bereich des Herz
()hrs. Ähnlich, nur noch viel hochgradiger, waren die Veränderungen im 
rechten Vorhof und rechten Ventrikel eines von Kach (19 und 18) mit
geteilten Falles. Gleichzeitig enthielt hier der linke Ventrikel einen kirsch
grossen Knoten und der linke Vorhof einen ebensolchen von halber 
Walnussgrösse. Die gewaltige Ausdehnung der Tuberkulose über grosse 
Teile namentlich des rechtseitigen Herzens, wie sie Kach feststellte, 
soll von keinem der früher veröffentlichten Fälle erreicht worden sein. 
Es sei aber hier daran erinnert, dass nach dem letzten Bericht Thorels 
(49) von englischer Seite (Bahr und Low, 1912) ein Fall beschrieben 
worden ist, bei dem fast das gesamte Myokard des linken Ventrikels, 
in geringerem Grade auch der übrigen Herzabschnitte in eine gleichmässige 

1 In vergleichend pathologisch-anatomischer Hinsicht dürfte es hier beachtenswert 
sein, dass nach Ackerknechts ausführlicher Abhandlung (1, S. 460) die chronischen 
Formen der Herzmuskeltuberkulose auch schon bei den verschiedensten Haustieren 
beobachtet worden sind, und dass dabei auffallenderweise das Pferd, das an sich nur 
wenig zu tuberkulösen Erkrankungen neigt, garnicht so selten gerade eine Herzmuskel
tuberkulose aufweist. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 7 
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Käsemasse verwandelt war. Weitere Fälle solcher diffuser Herzwand
verkäsungen habe ich seitdem in der Literatur nicht finden können. 

Dass es sich in all den Fällen von solitären und multiplen Käse
knoten wirklich um Tuberkulose und nicht etwa um Lues handelt, ist 
nicht immer einwandfrei entschieden und lässt sich auch nicht stets 
entscheiden. Der Nachweis von Tuberkelbazillen ist in einigen Fällen 
geglückt, z. B. bei Binder (5), in anderen aber war alles eifrige Suchen 
danach vergeblich, so z. B. in den Fällen Kach (18, 19) und Reim (38). 
In Fällen der letzteren Art spricht zugunsten einer Tuberkulose das 
gleichzeitige Vorhandensein eindeutiger tuberkulöser Veränderungen 
in Lungen, Knochen, Lymphdrüsen oder sonstigen Organen, während 
für Lues nirgends Anhaltspunkte im Organismus zu finden sind, oft 
auch das Bestehen einer sicher tuberkulösen Perikarditis, weiterhin das 
histologische Bild der betreffenden Knoten, namentlich das Auftreten 
miliarer und submiliarer Knötchen am Rande der grossen Herde, der 
Mangel an Bindegewebsbildung und an Gefässen, das Fehlen der für 
Syphilis typischen Gefässveränderungen, das Vorhandensein zahlreicher 
Epitheloidzellen, während der Reichtum an Riesenzellen vom Langhaus
sehen Typ bei Lues ebenfalls vorkommen kann und daher weniger be
weisend ist. Im Falle Kach (18 und 19) versagten aber auch diese diffe
rentialdiagnostischen Anhaltspunkte zum Teil, namentlich war sonst 
nirgends im Organismus etwas von Tuberkulose nachweisbar; der Autor 
nimmt daher eine primäre und isolierte Tuberkulose des Myokards an 
mit nachträglichem Übergreifen aufs Perikard, und denkt an die Möglich
keit einer Infektion mit Typus bovinus, da es sich um eine Metzgersfrau 
handelt. 

Die Entstehung der solitären und multiplen grassknotigen Myokard
tuberkel ist nicht einheitlich; sie geschieht teils metastatisch auf dem 
Blutwege oder auch auf dem Lymphwege, teils durch unmittelbares 
Übergreifen von benachbarten Lymphknoten auf Herzbeutel und Herz. 
Die letztere Entstehungsweise -nach Mönckeberg (32, S. 460) und 
Kaufmann (20, S. 62) die weitaus häufigste - trifft beispielsweise 
für den Fall 1 von Binder zu, wo als Ausgangspunkt eine verkäste 
Lungenhilusdrüse am linken Unterlappenbronchus festgestellt werden 
konnte. Die gleiche Entstehungsweise findet sich auch in zwei Beobach
tungen von Ed ward W eiss (52), über die mir nur ein kurzes Referat 
zugängig war; in beiden Fällen hatte eine tuberkulöse Erkrankung von 
Lymphknoten auf Herzbeutel bzw. Herzmuskulatur übergegriffen. Wahr
scheinlich erklärt sich so auch das Zustandekommen gerade der grossen 
Vorhofstuberkel, da ja die Vorhöfe ganz in der Nähe der mediastinalen 
Lymphdrüsen gelegen sind. Wenn früher vielfach angegeben worden ist, 
dass das rechte Herz häufiger als das linke Herz tuberkulös erkrankt, 
so trifft das auch für die hier angeführten neueren Fälle zu, denn in allen 
ausser dem ersten Fall von Binder (5) und demjenigen von Reim (38) 
war das rechte Herz der Sitz der Tuberkel. 

Bemerkenswert dürfte noch sein, dass die klinischen Erschei
nungen, auch der ausserordentlich grossen Tuberkel, oft sehr gering sind 
und in keinem Verhältnis zum anatomischen Bilde stehen, ja vielfach 
sogar völlig fehlen, wie im Falle Reim (38). Im Falle Kach (18 und 19) 
war die betreffende Frau trotz der so sehr ausgedehnten Tuberkulose 
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des rechten Herzens noch lange beschwerdefrei geblieben, und sie hatte 
noch bis 6 Wochen vor ihrem Tode schwere Arbeit verrichtet; erst dann 
waren klinische Erscheinungen im Sinne einer Myokarditis aufgetreten. 
Wenn demgegenüber beispielsweise im Falle 1 von Binder starke Insuffi
zienzerscheinungen des Herzens aufgetreten sind, so liegt das an einer 
erheblichen Erschwerung der Kreislaufverhältnisse, die einerseits durch 
die vollständige Obliteratio pericardii, andererseits und hauptsächlich 
durch die feste Verwachsung der Pulmonalarterie und der Aorta mit dem 
grossen Konglomerattuberkel bedingt sind. Eine Unterbrechung im 
Verlauf des Reizleitungssystems durch tuberkulöse Knoten und dem
entsprechende Symptome kommen nach Mönckebergs Angaben (32, 
S. 461) auf Grund der vorliegenden Gesamtliteratur nur ganz aus
nahmsweise vor. 

Ferner gehört hierhin der tuberkulöse Abszess im Myokard, 
der offenbar besonders selten ist. Die neuere französische Literatur weist 
einen derartigen Fall auf, der von W eill und Dufour (51) demonstriert 
worden ist und mir nur in einem kurzen Referat vorliegt. Es handelt 
sich um ein 2jähriges Mädchen mit plötzlichem Tode im Verlaufe einer 
Grippepneumonie. Bei der Sektion fand sich im Myokard des rechten 
Ventrikels nahe der Spitze ein kleiner tuberkulöser Abszess, dessen 
spezifische Natur durch Tierversuch bestätigt wurde. Ob eine Misch
infektion mit eitererregenden Bakterien vorlag, ist leider nicht ersicht
lich. Im sonstigen Organismus konnten eigentümlicherweise nirgends 
tuberkulöse Veränderungen gefunden werden. 

Eine weitere Form chronischer Herztuberkulose ist die Myocardi tis 
tuberculosa. Es handelt sich hier um sehr seltene Fälle von mehr oder 
weniger diffusen entzündlichen Myokardveränderungen, die haupt
sächlich durch das Vorhandensein zahlreicher Riesenzellen und Nekrose
bezirke als spezifisch gekennzeichnet sind. Wir kommen damit in ein 
differentialdiagnostisch stark umstrittenes Gebiet, denn die Entscheidung, 
ob Tuberkulose oder Syphilis, ja überhaupt eine dieser beiden Ursachen 
vorliegt, ist im Einzelfall ausserordentlich schwierig und vielfach gar
nicht möglich, und die verschiedenen Untersucher sind hierüber auch zu 
recht auseinanderweichenden Befunden und Anschauungen gekommen. 
Eine sichere Entscheidung ist eben nur dann möglich, wenn Tuberkel
bazillen bzw. Spirochäten haben nachgewiesen werden können. 

Hierhingehörige Fälle mit positivem Tuberkelbazillenbefund liegen 
in der Literatur früherer Jahre in geringerer Zahl bereits vor; es sei 
dieserhalb auf die neuereren Abhandlungen von Mönckeberg (32, 
S. 459-461) und von Baumgartner (3) verwiesen, wo über diese 
Fälle berichtet wird. Dagegen müssen drei weitere Beobachtungen hier 
kurz besprochen werden, die aus den letzten Jahren stammen, und von 
denen eine durch Massini (29) und zwei durch Lüscher (27) beschrieben 
worden sind. In den beiden Fällen Lüschers handelt es si-ch um einen 
39jährigen Mann bzw. um eine 45jährige Frau. Im ersten Fall fand sich 
eine diffuse produktive Myokarditis mit massenhaften Riesenzellen und 
stellenweise mit riesenzellenhaltigen Knötchen, die zentrale Nekrose 
aufwiesen; vermittels des Antiforminverfahrens konnten vereinzelte 
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. Im zweiten Falle lag eine "vor
wiegend chronisch fibroblastische Entzündungsform" ohne wesentliche 

7* 



100 Eugen Kirch, Pathologie des Herzens. 

entzündliche Zelleinlagerung vor, wobei der Verdacht einer spezifischen 
Natur zunächst gar nicht aufkommen konnte; da aber auch das makro
skopische Bild "in keiner Weise dem einer gewöhnlichen Myocarditis 
chronica fibrosa entsprach und in anderen Organen zum Teil noch be
stehende, zum Teil auf vernarbte tuberkulöse Prozesse zurückzuführende 
Veränderungen nachgewiesen werden konnten", wurden mit Stückehen 
dieses Herzens Tierversuche auf Tuberkulose angestellt, und diese fielen 
tatsächlich positiv aus. Ganz ähnlich liegt der Fall Massinis (29): 
Bei einer 68jährigen Frau wurde gleichfalls eine anscheinend unspezi
fische chronisch-fibröse Myokarditis gefunden, und obwohl weder zu 
Lebzeiten noch bei der Sektion tuberkulöse Zeichen irgendeines Organs 
nachweisbar waren, konnte durch Tierversuch und Kulturverfahren das 
Vorhandensein von Tuberkelbazillen und zwar des Typus humanus 
in den myokarditischen Schwielen sichergestellt werden. 

Diese beiden letztgenannten Fälle, deren überraschender Tuberkel
bazillenbefund ja wohl einwandfrei zu sein scheint, lassen daran denken, 
dass auch eine völlig unspezifisch aussehende chronische Herzmuskel
entzündung durch Tuberkelbazillen hervorgerufen sein könnte. Es 
scheint mir indes auch noch eine andere Deutung möglich und von vorn
herein wahrscheinlicher zu sein; es könnte nämlich ursprünglich recht 
wohl ein spezifisch-tuberkulöses Granulationsgewebe mit den histo
logischen Zeichen eines solchen vorgelegen haben, das aber dann später 
mit zunehmender Vernarbung mehr und mehr seine spezifischen Merk
male verloren hat und schliesslich sogar durchaus unspezifisch erscheint. 
Es würde sich damit um einen Endzustand dessen handeln, was ich vor 
einigen Jahren als "granulierende tuberkulöse Entzündung" für 
die drüsigen Organe beschrieben habe (Kirch [21 ]). Die granulierende 
tuberkulöse Entzündung vermag, wie ich damals zeigen konnte, zur 
tuberkulösen Leberzirrhose zu führen, ferner zu tuberkulösen Schrumpf
nieren, weiterhin zu entsprechenden Folgeerscheinungen in Pankreas 
und Mundspeicheldrüsen; sie entspricht durchaus ·der subakuten bis 
chronischen tuberkulösen Entzündung seröser Häute und ähnelt letzten 
Endes dem Fungus der Gelenke. In Bestätigung dieser meiner Unter
suchung hat dann neuerdings Galland (10) eine ausgedehnte granulierende 
tuberkulöse Entzündung auch für die Lunge beschrieben, und Reist 
(40) hat diesen Begriff auf Grund von Untersuchungen über die chronische 
Thyreoiditis auch auf die Schilddrüse ausgedehnt. Es ist daher anzu
nehmen, dass gelegentlich im Herzmuskel ebenfalls eine solche granu
lierende tuberkulöse Entzündung vorkommt, und in der Tat konnte 
Galland in seinem eben erwähnten Falle von granulierender tuber
kulöser Entzündung der Lunge (10) die Anfänge des gleichen Vorgangs 
auch im Myokard feststellen. Als Endergebnis derselben dürften dann 
Bilder zu erwarten sein, wie sie in der eben angedeuteten Weise Massini 
und Lüscher mitgeteilt haben. Vielleicht würden die beiden Autoren 
bei noch ausgedehnterer histologischer Untersuchung schliesslich doch 
einmal Reste der spezifisch tuberkulösen Zeichen gefunden haben, und 
das würde dann zugunsten meiner Anschauung sprechen. Jedenfalls 
scheint mir die andere schon vielfach vertretene Annahme, nämlich 
die Entstehung völlig unspezifischen Gewebes durch Tuberkelbazillen
wirkung, noch keineswegs bewiesen und auch recht fraglich zu sein. 
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In das Gebiet der tuberkulösen Myokarditis gehört weiterhin aus 
der französischen Literatur ein von Lenoble (23) mitgeteilter Fall, 
sowie anscheinend ein ebensolcher von Meyer und Oberling (30). 
Bei Lenoble handelt es sich um einen 46jährigen Kranken mit aus
gedehnter Lungentuberkulose und Myokarditis, welch letztere zu klinisch 
beobachteten Anfällen von atrioventrikulärer paroxysmaler Tachy
kardie geführt hatte. Dass die Myokarditis wirklich tuberkulöser 
Natur war, konnte durch positiven Ausfall eines Meerschweinchen
versuches sichergestellt werden. Der Fall Meyer und Oberling betrifft 
eine 46jährige Frau mit Adams-Stokesschen Anfällen; die Sektion 
ergab eine "tuberkulöse Myokarditis bei Bronchial- und Mesenterial
drüsentuberkulose", doch geht aus dem mir vorliegenden kurzen Referat 
leider nicht hervor, wie diese myokarditiseben Veränderungen histologisch 
aussahen, und ob darin nach Tuberkelbazillen gesucht worden ist. 

In einer zweiten Grappe von Fällen ist der Nachweis von Tuberkel
bazillen indes nicht geglückt, ebensowenig aber auch derjenige von 
Spirochäten. Hier muss also die Frage der Atiologie offen bleiben, und 
sie kann nur vermutungsweise auf Grund histologischer Erwägunge:p. 
beantwortet werden. Saltykow (43) macht daher den Vorschlag, alle 
derartigen Fälle unter der gemeinsamen Bezeichnung spezifische 
produktive Myokarditis zusammenzufassen. Er konnte auf der 
Münchner Tagung der Deutschen Patholog. Gesellschaft 1914 ein solches 
Herz vorzeigen, das eine 28jährige, scheinbar aus voller Gesundheit 
heraus plötzlich gestorbene Frau betraf. Die ganze Herzmuskulatur war 
übersät mit verschieden grossen, blassgelblichen, strukturlosen und 
unscharf begrenzten Herden von wenigen Millimetern bis zu 3 cm im 
Durchmesser; sie waren besonders zahlreich im linken Ventrikel und flossen 
an dessen Basis zu einer fast diffusen Masse zusammen. Histologisch 
lag ein Granulationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen und nekro
tischen Bezirken von wechselnder Grösse vor; wenn auch trotz aus
giebigster bakterioskopischer Untersuchung weder Tuberkelbazillen, 
noch Muchsche Granula, noch Syphilisspirochäten nachgewiesen werden 
konnten, neigt Saltykow doch der Auffassung zu, dass es sich eher 
um eine tuberkulöse als um eine luetische Erkrankung handelt. 

Baumgartner (3) hat dann diesen Fall Saltykows ausführlicher 
bearbeitet und im Anschluss daran die meisten (nicht sämtliche, wie B. 
glaubt) in der Literatur als spezifisch beschriebenen Fälle von diffuser 
produktiver Myokarditis zusammengestellt und nach ihrer Ätiologie 
gesichtet. Er kommt dabei zu einer Einteilung der diffusen spezifischen 
Myokarderkrankungen in vier Gruppen, je nach dem Vorhandensein oder 
Fehlen von Nekrosen und Riesenzellen. Die erste Gruppe umfasst die 
Formen ohne Nekrose und ohne Riesenzellen; die hierhin gehörigen 
Fälle wurden von ihren Bearbeitern teils als tuberkulös, teils als syphi
litisch aufgefasst, doch konnte in keinem der Fälle die Diagnose mit 
positivem bakterioskopischen Befund belegt werden. In der zweiten 
Gruppe finden sich die Fälle von spezifischer Myokarditis mit Nekrose, 
aber ohne Riesenzellen; hier sind von den betreffenden Autoren teils 
Tuberkelbazillen nachgewiesen worden (Fall Bahr, Cam bard und Low, 
1912 und Fall Mendez 1895), teils Syphilisspirochäten (Fall Buschke 
und Bernhard Fischer 1906; auch die von Baumgartner offenbar 
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übersehenen Fälle von Simmonds 1906, W erlich 1913, Warthin 
und Snyder 1912 würden hierhin gehören); in den übrigen Fällen aber 
war alles Suchen nach Erregern ergebnislos verlaufen. In die dritte 
Gruppe reiht Baumgartner die Fälle ohne Nekrose, aber mit Riesen
zellen ein und in die vierte Gruppe solche mit Nekrose und mit Riesen
zellen; in keinem einzigen Fall dieser beiden Gruppen war ein positiver 
bakteriologischer Befund zu erheben gewesen, so dass die Atiologie 
nicht sicher festgestellt werden konnte. Der Saltykow-Baumgartner
sche Fall würde nach dieser Einteilung in die vierte Gruppe hineingehören; 
in ursächlicher Hinsicht war bei ihm, wie schon vorher erwähnt, eine 
völlige Sicherheit nicht zu gewinnen, doch sollen die bisher wohl einzig 
dastehende Menge von Riesenzellen - bei schwacher Vergrösserung 
liessen sich bis zu 70 in einem Gesichtsfeld nachweisen - sowie der 
Langhanssehe Typus dieser Riesenzellen eher für eine Tuberkulose 
sprechen. In die vierte Gruppe müsste man dann auch den erst später 
veröffentlichten, von uns schon besprochenen Fall 1 von Lüscher (27) 
einreihen, der damit der erste Fall dieser Gruppe mit positivem Tuberkel
bazillenbefund wäre, während der ebenfalls sicher tuberkulöse Fall 2 
dieses Autors zu den Fällen der ersten Gruppe Baumgartners gerechnet 
werden müsste. Auf weitere Fälle der letzten Jahre werden wir bei 
Besprechung der Herzsyphilis zurückkommen. 

Zur tuberkulösen Myokarditis, allerdings wohl ebenfalls ohne 
erbrachten Nachweis von Tuberkelbazillen, muss auch der zweite Fall 
von Maresch (28) gerechnet werden. Hier handelt es sich um einen 
33jährigen Mann mit schwieliger Tuberkulose beider Lungenoberlappen 
und mit Verkäsung von peribronchialen und anderen Lymphdrüsen
gruppen. Das Myokard des ganzen linken Ventrikels, ferner des Septum 
ventriculorum und schliesslich auch des rechten Ventrikels im Bereich 
eines schmalen Streifens seiner Vorderwand war fast gleichmässig von 
fleckigen und streifigen Einlagerungen durchsetzt, die sich schon dem 
freien Auge teilweise als Anhäufungen vorspringender Knötchen dar
boten. Mikroskopisch "erwies sich das Infiltrat als tuberkulöses Granu
lationsgewebe, das vielfach verechieden grosse Bezirke teils schlecht, 
teils gar nicht mehr färbbaren Myokardgewebes umschloss". Diese 
tuberkulöse Myokarditis entsprach dem Versorgungsgebiet der linken 
Kranzarterie, war also zweifellos hämatogen-metastatisch entstanden. 

Wenn wir sämtliche bisher beschriebenen Beobachtungen von 
spezifischer diffuser Myokarditis überblicken, so ist demnach nur in 
einem ziemlich kleinen Teil der Fälle durch bakteriellen Nachweis ein 
tuberkulöser Charakter sichergestellt, in einem noch kleineren Teil 
eine syphilitische Natur; in einem weiteren Teil der Fälle darf eine der 
beiden Ursachen auf Grund des Gesamtbildes als sehr wahrscheinlich 
angenommen werden; es bleibt aber dann immer noch ein grosser Rest
teil völlig ungeklärter Fälle übrig, und für diese ist die Saltykowsche 
Bezeichnung einer spezifischen produktiven Myokarditis vorerst die beste, 
da sie alle Möglichkeiten offen lässt. Wichtig ist dabei, dass das histo
logische Bild einer tuberkulösen Myokarditis einerseits und einer lueti
schen andererseits keinerlei grundsätzliche Verschiedenheiten zu zeigen 
braucht. 
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Damit sind wir schon ganz von selbst in die Besprechung der Herz
Syphilis hineingekommen, und wir wollen uns nunmehr mit den verschie
denen Formen derselben noch etwas näher befassen. 

Was zunächst die Häufigkeit syphilitischer Herzveränderungen 
anlangt, so sind genauere Angaben hierüber vorläufig nicht möglich, 
da man ja die luetische Natur der betreffenden Veränderungen vielfach 
nur vermuten oder höchstens als wahrscheinlich hinstellen, indes nur in 
den wenigsten Fällen mit völliger Sicherheit nachweisen kann. Aber 
auch dann, wenn man die Grenzen dessen, was man noch als Herzlues 
auffasst, recht weit zieht, ist diese spezifische Herzerkrankung insgesamt 
ziemlich selten. Wenn jedoch Mracek im Jahre 1893 angegeben hat, 
dass die Syphilis des Herzens noch seltener als die Tuberkulose des Herzens 
sei, so kann man dem wohl nur unter der Voraussetzung beistimmen, 
dass man bei der Tuberkulose auch die verhältnismässig häufige Mit
beteiligung des Herzens an der akuten allgemeinen Miliartuberkulose 
mitrechnet. Berücksichtigt man dagegen nur die chronischen, mehr 
ausgedehnten Formen der Herztuberkulose, so dürfte meines Erachtens 
doch die Lues des Herzens, selbst bei Heranziehung der nur einigermassen 
gesicherten Fälle, entschieden öfter vorkommen als die Tuberkulose. 
Stockmann konnte auch bereits 1904 nicht weniger als 76 Fälle von 
Gummiknoten im Herzfleisch Erwachsener zusammenstellen, unter denen 
bei 53 fast sicher ein syphilitischer Ursprung angenommen werden durfte. 
Auch scheint es mir für die Häufigkeit der Herzlues bezeichnend zu sein, 
wenn Benda allein acht einschlägige Fälle im Laufe der Zeit bis zu 
Kriegsbeginn beobachten konnte, wie sich aus der genannten Stock
mannschen Abhandlung sowie einer neueren Arbeit von Taka ta (48) 
aus Bendas Institut ergibt; demgegenüber dürfte aber kaum eine der
artig grosse Zahl entsprechender Tuberkulosefälle irgendeinem einzelnen 
Obduzenten zu Gesicht gekommen sein, und es gibt auch Maresch (28) 
an, dass die beiden besprochenen Fälle von Herztuberkulose die einzigen 
seien, die er unter der grossenZahl von 16 000 Obduktionen gesehen habe. 

Gegenüber der Seltenheit pathologisch-anatomisch festgestellter 
Fälle von syphilitischen Herzmuskelerkrankungen weisen nun die kli
nischen Angaben auf ein verhältnismässig häufigeres Vorkommen derselben 
hin. So fanden Wittgenstein und Brodnitz (54) durch statistische 
Erhebungen aus der Berliner med. Klinik Goldscheiders (unter 40 553 
Gesamtkranken der Jahre 1911 bis 1923) insgesamt 614 Fälle von lueti
schen Herz- und Gefässerkrankungen überhaupt und darunter nicht 
weniger als 29 Fälle mit syphilitischen Herzmuskelerkrankungen, d. h. 
4,560fo, was ungefähr übereinstimmt mit einer früheren Goldscheider
achen Statistik (1912), nämlich mit 4 von 97 Fällen, also mit 4,120fo. 
Romberg (41) hat derartige Fälle sogar mit 20,50fo seines 200 Patienten 
zählenden Gesamtmaterials syphilitischer Herz- und Gefässkrankheiten 
angegeben, d. h. das 4-5fache von Wittgenstein und Brodnitz. 
Schon diese grossen Zahlenunterschiede deuten darauf hin, dass der Kreis 
dessen, was klinisch als Irretische Herzmuskelerkrankung aufgefasst 
wird, von den verschiedenen Untersuchern anscheinend sehr verschieden 
weit gezogen wird. Dazu kommt noch, dass ausser entzündlichen Herz
muskelerkrankungen auch die garnicht seltenen degenerativen Vorgänge 
am Myokard klinischerseits mithinzugerechnet werden, während diese 
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pathologisch-anatomisch als durchaus unspezifisch und keineswegs als 
eine Form der Herzlues angesehen werden dürfen. So ist denn der Unter
schied in den Angaben über die Häufigkeit der syphilitischen Herz
muskelerkrankungen nur ein scheinbarer, und die besprochene Seltenheit 
luetischer Myokardveränderungen bleibt zurecht bestehen. 

Bei den durch erworbene Syphilis hervorgerufenen Herzver
änderungen unterscheiden wir zwei Formen, die allerdings nicht imm€lr 
ganz scharf auseinander zu halten sind, und die gelegentlich auch gemein
sam auftreten können. Es ist dies erstens die mehr umschriebene Gumma
bildung, die unter Umständen auch als gummöse Myokarditis bezeichnet 
werden kann, und zweitens die mehr diffus auftretende einfache, schwielige 
Myokarditis. Wir wenden uns zunächst der ersteren Form zu, die auch 
die häufigere und besser geklärte ist. 

Gumma b i I dun g e n im Herzmuskel sind seit dem letzten Bericht
Thorels (49) mehrfach pathologisch-anatomisch beobachtet und mit
geteilt worden, so in je einem Fall von Fr. Har bi tz (15), Halterdorf (16), 
Cesa Bianchi (7), Reinhardt (39), Mönckeberg (31), Sumbal (47), 
sowie in vier Fällen von Takata (48). Ferner weist die amerikanische 
Literatur fünf Fälle von Herzgummata auf, die durch Brooks (6) beob
achtet, aber mir nicht näher bekannt geworden sind. Das gleiche gilt 
für einen von Major Ralph (37) beschriebenen Fall. Als unsicher 
kommen noch einzelne lediglich klinisch beobachtete, pathologisch
anatomisch nicht untersuchte Fälle hinzu; als Beispiel dieser Art sei 
der klinisch sehr interessante Fall Luce (25 und 26) erwähnt: Bei einer 
36jährigen Frau mit positiver Wassermann-Reaktion und luesverdächtiger 
Anamnese wurde eine Gummabildung im Septum ventriculorum mit 
Perforation des letzteren angenommen; die Patientin starb ganz plötzlich 
während einer spezifischen Kur, kam aber leider nicht zur Sektion. 

Am häufigsten sitzen die Gummiknoten im linken Ventrikel, und 
hier ist im Einzelfall auch ihre Zahl am grössten; in zweiter Linie scheint 
die Kammerscheidewand ein Lieblingssitz der Gummata zu sein. Diese 
Tatsache ergibt sich aus der Gesamtheit des vorliegenden Schrifttums, 
sie tritt auch in den neueren Beobachtungen wiederum hervor. In den 
Fällen 1 und 3 von Taka ta (48), sowie denjenigen von Cesa Bianchi (7) 
und Reinhardt (39) war lediglich der linke Ventrikel betroffen, in 
den Fällen 2 und 4 von Ta k a t a sassen die gummösen Herde in beiden 
Ventrikeln, im Falle Ha r b i t z (15) ebenfalls in beiden Ventrikeln sowie 
noch im rechten Vorhof, in den Fällen von Halterdorf (16), Möncke
berg (31), Sum bal (47) und Ralph (37) in der Kammerscheidewand, 
und zwar im Bereich des Reizleitungssystems, was sich auch schon 
klinisch durch entsprechende Erscheinungen geltend gemacht hatte. 
Die Grösse der Gummata schwankt auch in diesen neueren Fällen; 
meist werden die Knoten als etwa erbsengross angegeben, zum Teil aber 
auch deutlich grösser, z. B. als kirschgross im Falle 4 von Taka ta. 
Was das Aussehen der Gummata anlangt, so sind sie zum Teil weich 
und schleimgewebsartig, z. B. in den Fällen Cesa Bianchi und Rar
hitz. In anderen Fällen liegen käsig-fibröse Knoten vor, die dementspre
chend fester sind und gelbweiss marmoriert erscheinen, wie beispiels
weise in den Fällen Takatas. Im Falle Mönckeberg handelt es sich 
um ein älteres Narbengewebe, das früher offenbar grössere Ausdehnung 
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besass und durch allmähliche Schrumpfung sich auf die jetzige Kirsch
kerngrösse verkleinert hat, möglicherweise infolge der durchgeführten 
antiluetischen Behandlung. 

Von allen diesen Fällen ist lediglich im Falle des Italieners Cesa 
Bianchi (7), wobei es sich um einen 39jährigen Mann mit syphili
tischer Infektion vor 15 Jahren handelt, ein positiver Spirochätenbefund 
erhoben worden und damit die luetische Natur einwandfrei sichergetellt. 
Dieser Nachweis ist insofern besonders bemerkenswert, als sonst kaum 
einmal bei erworbener Herzsyphilis das Auffinden der Erreger geglückt 
ist; wenigstens scheint die deutsche Literatur keine einschlägigen An
gaben zu enthalten, während bei angeborener Syphilis des Herzens schon 
mehrfach Spirochäten festgestellt werden konnten (Simmonds 1906, 
Buschke und B. Fischer 1906, Warthin und Snyder 1912, Werlieh 
1913). Aber trotz des fehlenden Spirochätennachweises darf man wohl 
auch die anderen genannten Fälle der letzten Jahre auf Grund des 
Gesamtbildes als luetisch auffassen: In den Fällen Halterdorf und 
Sumbal war nämlich übereinstimmend die Syphilis durch die Vor
geschichte, durch positive Wassermannreaktion im Patientenblut und 
durch den Leichenbefund einer Mesoaortitis luetica sichergestellt, während 
tuberkulöse Veränderungen im Organismus fehlten; ebenso war im Falle 
Mönckebergs die syphilitische Infektion der 52jährigen Kranken 
klinisch bekannt gewesen und schon zu Lebzeiten ein Gumma im Reiz
leitungssystem angenommen worden, womit auch der Sektionsbefund 
übereinstimmte. Im Falle Harbitz war eine syphilitische Infektion des 
38jährigen Mannes vor 23 Jahren erfolgt, und bei der Sektion ergab 
sich noch gummöses Gewebe in der Vena cavasuperiormit vollständigem 
Verschluss derselben sowie im Oberlappen der linken Lunge. Bei Rein
hard ts Fall waren mehrere syphilitische Veränderungen vorhanden (Meso
aortitis, narbige Abglättung des Zungengrundes, strahlige Narbe und 
Gummareste in der Leber und deutliche Narbe des früheren Primär
affektes in der hinteren oberen Vaginalwand), während Tuberkelbazillen 
in den Herzknoten sowie irgendwelche tuberkulöse Herde im Körper 
nicht feststellbar waren. In den Fällen 1, 2 und 3 von Taka ta fanden 
sich typische syphilitische Veränderungen an den Gefässen im Bereich 
der Myokardknoten, dagegen ebenfalls keine Tuberkelbazillen; nur der 
vierte Fall Takatas erscheint weniger einwandfrei, da hier charakte
ristische Gefässveränderungen vermisst wurden, doch hält der Verfasser 
auch diesen Fall für wahrscheinlich luetisch, und zwar "auf Grund des 
FehJens von Tuberkelbazillen, des Vorkommens reichlicher Plasmazellen 
und der im Verhältnis zur Ausdehnung des Granulationsherdes sehr 
kleinen nekrotischen Partie, der intensiven Bindegewebswucherung und 
des Umstandes, dass in anderen Organen keine Tuberkulose festgestellt 
werden konnte". Wenn schliesslich noch Fr. Rosenfeld (42) einen 
klinisch beobachteten und von Walz -Stuttgart sezierten Fall, der eine 
27jährige Frau mit vorher festgestellter Lues betrifft, als "syphilitische 
Myokarditis" mitteilt, so scheint mir diese Bezeichnung auf Grund der 
von ihm gegebenen Beschreibung wenig treffend zu sein. Erstens einmal 
sass die als erweichtes Gumma angesprochene Zerfallshöhle gar nicht 
im Myokard, sondern ging vom Anfangsteil der Aorta aus, stand mit dieser 
durch eine zehnpfennigstückgrosse Geschwürsöffnung in Verbindung und 
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hatte sich als "walnussgrosser Abszess zwischen Pulmonalis und Aorta 
nach rechts hin" entwickelt; zweitens liessen sich in diesem Gebilde 
Stäbchen und Kokken nachweisen, aber keine Spirochäten, und somit 
dürfte auch keine einfache Erweichung, sondern höchstens eine durch 
Mischinfektion bedingte eitrige Schmelzung eines Gummas vorliegen, 
falls es sich überhaupt um ein Gumma handelt. Die gleichzeitig noch fest
gestellte fettige Degeneration des Herzmuskels verdient natürlich erst 
recht nicht die Bezeichnung einer syphilitischen Myokarditis. 

Histologisch konnte Takata im Innern der Granulationsherde bei 
allen vier Fällen Nekrosen und Riesenzellen nachweisen; desgleichen 
H ar b i t z (15) in seinem Falle. Diese Fälle würden also in die vierte Gruppe 
der oben besprochenen Einteilung von Baumgartner (3) einzureihen 
sein. Halterdorfs Fall, der von Schridde seziert und untersucht wurde, 
enthielt ausgedehnte Nekrosen, aber keine Riesenzellen (Gruppe 2 
Baumgartners). Umgekehrt wies Cesa Bianchis Fall Riesenzellen, 
aber keine Nekrosen auf (Gruppe 3 Baumgartners). Mönckeberg 
fand in seinem Falle weder Riesenzellen noch deutlicheN ekrosen (Gruppe 1 
nach Baumgartner). Reinhardt erwähnt nichts von Riesenzellen 
oder Nekrosen, er macht leider in dem kurzen Bericht seiner damaligen 
Demonstration überhaupt keine näheren Angaben über die histologischen 
Befunde und beschränkt sich auf die Feststallung von "typischem gum
mösem Gewebe in den Herzmuskelherden". In den Fällen 1 und 4 von 
Ta k a t a waren die nekrotischen Herde sehr klein und stellten eine 
strukturlose, von Fibrinnetzen durchzogene Detritusmasse dar; in seinen 
Fällen 2 und 3 waren die nekrotischen Herde dagegen sehr gross und ent
hielten ausser Detritusmasse noch ursprüngliches Gewebe, nämlich Reste 
von Muskelfasern. Auf dieses Vorkommen der Muskelfasern in nekro
tischen Herden legt der Autor besonderes Gewicht und sieht darin, in 
Übereinstimmung mit Baumgarten (1900) und mit Lubarsch, ein 
wichtiges differentialdiagnostisches Merkmal der Syphilis gegenüber der 
Tuberkulose. An der Peripherie der nekrotischen Herde stellte Takata 
Zellanhäufungen fest und in diesen ausser Rundzellen bemerkenswerter
weise auch Plasmazellen in grossen Mengen; ebenso fand Cesa Bianchi 
zahlreiche Plasmazellen, namentlich um die Gefässe herum, vielfach 
auch dort, wo der Herzmuskel makroskopisch unverändert erschien. 
Da ja erfahrungsgernäss Plasmazellen gerade bei syphilitischen Ent
zündungen irgendwelcher Lokalisation besonders zahlreich auftreten, so 
wird man auch im Herzen diesen Befund in Zukunft als ein Hilfsmittel 
zur Diagnosestellung syphilitischer Veränderungen in etwa mitverwerten 
können. Als weiterhin charakteristisch für die Gummen bezeichnet 
Takata, wie schon früher Baumgarten (1900), die mächtige Entwick
lung von Bindegewebe in der Umgebung der Infiltrationsherde, wie 
sie auch in seinen Fällen 2, 3 und 4 hervortrat; wenn demgegenüber 
in seinem ersten Fall das Bindegewebe noch zellreich war und fast aus
schliesslich aus spindel- bis eiförmigen Fibroblasten bestand, so ist das 
seiner Ansicht nach darauf zurückzuführen, dass hier das Gumma noch 
nicht vollständig ausgebildet war. 

Das schon in früheren Fällen von Gummabildung im Herzen viel
fach aufgefallene Vorhandensein von reichlichen, manchmal sogar massen
haften Riesenzellen, ist auch im vorliegenden neuen Material bestätigt 
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worden. Speziell in seinem Fall 4 fand sie Ta k a t a in sehr grosser Menge, 
teilweise von ausgesprochen Langhanssehern Typus. Auf die viel er
örterte Frage der Herkunft dieser Riesenzellen werden wir weiter unten 
noch zurückkommen. 

Bezüglich der diagnostisch noch wichtigen Gefässveränderungen 
innerhalb dergummösen Herde schliesst sich Taka ta denjenigen Forschern 
an (z. B. Eugen Fraenkel und Benda), welche die syphilitischen 
Veränderungen sowohl an den Arterien als auch an den Venen gefunden 
haben; er entnimmt aber aus seinen Untersuchungen ein Überwiegen 
der Venenveränderungen. In seinen Fällen 2 und 3 sah er ausgesprochene 
Arterien- und Venenveränderungen, im Falle 1 lediglich solche an den 
Venen und im Fall 4, wie schon oben erwähnt, keine bemerkenswerten Ge
fässveränderungen. Dabei handelt es sich an den Arterien um Endarteriitis 
und Periarteriitis, an den Venen um Endophlebitis sowie Infiltration 
und Verödung der Venenwände. Brooks (6), Harbitz (15) und Cesa 
Bianchi (7) fanden gleichfalls spezifische Veränderungen an den kleinen 
Arterien im Sinne einer Endarteriitis obliterans. Ferner beobachtete 
Brooks (6) einmal eine akute Periarteriitis im gesamten Myokard. 
Auch echte Gummibildung kann an den Herzgefässen vorkommen; 
beispielsweise wiesen 0 d d o und Mathe i (33) in einem Fall frische 
Gummata an der linken Koronararterie nach. 

Die zweite Form von erworbener Syphilis des Herzens, die mehr 
diffus auftretende einfache schwielige Myokarditis, ist mehrfach 
angezweifelt worden, jedenfalls aber in ihrer Natur noch viel weniger 
gesichert als die eben besprochene Gummabildung. Für diese diffuse 
schwielige Myokarditis steht der Nachweis von Spirochäten noch aus, 
aber es fehlt hier ausserdem das spezifische käsig-gummöse Granulations
gewebe; es liegt also lediglich eine ganz uncharakteristische ent
zündlich-fibröse Wucherung vor. Daher kann der Irretische Ursprung 
dieser Herzveränderung nicht als sicher, sondern höchstens als wahr
scheinlich hingestellt werden. Zu dieser Ansicht kommt auch Takata 
auf Grund eines hierhin gehörigen Falles ( 48, Fall 5) und ver
gleichender histologischer Untersuchungen mit gummöser Myokarditis 
und mit schwieliger Myokarditis anderen Ursprungs. Dieser ein
schlägige Fall Takatas betrifft eine 64jährige Frau mit ausge
dehnter Schwielenbildung in beiden Kammern, namentlich aber im 
linken, und mit hochgradiger Koronarsklerose, jedoch ohne irgend
welche syphilitische Zeichen in anderen Organen. Wenn der Autor 
aber trotzdem hier eine syphilitische Ursache der fibrösen Myokarditis 
als wahrscheinlich annimmt, so stützt er sich dabei auf zwei Eigen
tümlichkeiten des histologischen Bildes, die er ganz allgemein als 
kennzeichnend für die syphilitische fibröse Myokarditis ansieht, näm
lich erstens Gefässveränderungen wie bei Gummabildungen (End
arteriitis, Periarteriitis, Endophlebitis und Verödung der Venenwände) 
und zweitens umschriebene Rundzelleneinlagerungen mit wiederum sehr 
zahlreichen Plasmazellen. Auf diese beiden Merkmale wird man also 
in Zukunft bei den seltenen Fällen hierhergehöriger Art zu achten 
haben, und es wäre eine Nachprüfung erwünscht, ob diese wirklich 
bei andersartigen, also sicher nichtsyphilitischen Herzveränderungen 
stets fehlen. 
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Vielleicht gehört in das Gebiet erworbener Syphilis des Herzeti.S 
auch der eine oder andere der noch ungeklärten Fälle, die, wie wir schon 
sahen, Saltykow (43) vorläufig mit dem unverbindlichen Ausdruck 
"spezifische produktive Myokarditis" bezeichnet. Möglichweise, wenn 
auch nicht gerade wahrscheinlich, ist weiterhin der durch E. v. Gierke 
(12) eingehend untersuchte und beschriebene Fall von "granulierend
produktiver Myokarditis" hierherzurechnen und als syphilitisch zu 
bezeichnen. 

Es handelt sich in diesem v. Gierkaschen Falle um eine 25jährige, 
anscheinend luesfreie Frau, die plötzlich ohne erkennbare Ursache ge
storben war und bei der Sektion ausser Herzerweiterung und akuten 
Stauungserscheinungen ausgedehnte subendokardiale Herzschwielen in 
beiden Ventrikeln und deren Scheidewand zeigte; die Schwielen drangen 
zapfenartig noch verschieden weit ins Myokard ein und waren dabei 
von einem knotigen Granulationssaum umgeben. Histologisch wies das 
Granulationsgewebe nur spärliche neutrophile und eosinophile Leuko
zyten auf, aber viel Plasmazellen und reichliche Riesenzellen, dazu 
eine sehr geringe Neigung zur Nekrose (so dass dieser Fall der vorher
besprochenen vierten Gruppe von spezifischer produktiver Myokarditis 
im Sinne Baumgartners [3] einzureihen sein würde). Spirochäten 
konnten nicht nachgewiesen werden, ebensowenig Tuberkelbazillen. 
Auch waren syphilitische Gefässveränderungen darin nicht feststellbar. 
Wassermannreaktion und Sachs-Georgische Reaktion mit dem Leichenblut 
fielen negativ aus. 

Somit hat v. Gierke, der zunächst bei der Sektion selbst "mit 
ziemlicher Sicherheit die anatomische Diagnose auf syphilitische Myo
karditis stellen zu können" glaubte, diese ursprüngliche Annahme durch 
die nähere Untersuchung nicht stützen können, und die Entstehungs
ursache dieses Falles ist unklar geblieben, wie schon früher bei so vielen 
anderen Beobachtungen. Für eine Tuberkulose sprach gar nichts, eine 
Lues wäre wohl schon eher annehmbar, doch könnte hier- und ebenso 
in anderen ähnlich gelagerten Fällen - auch eine Krankheit sui generis 
mit noch unbekannter Ursache vorliegen, die möglicherweise mit Syphilis 
vergesellschaftet sein könnte. v. Gierke weist in diesem Sinne auf die 
Lymphogranulomatose hin, die anfangs für Tuberkulose gehalten wurde, 
jetzt aber wohl allgemein als selbständige, nur oft mit Tuberkulose 
zusammen vorkommende Erkrankung gilt. Diese Erfahrung mahnt 
zweifellos zur Vorsicht bei der Einreihung von ursächlich nicht einwandfrei 
geklärten Erkrankungen. 

Nicht minder selten als bei der bisher besprochenen erworbenen 
Lues kommen spezifische Herzveränderungen bei angeborener Lues 
vor. Auch hier kann man eine gummöse Myokarditis einerseits und eine 
einfache schwielige Myokarditis andererseits unterscheiden; es ist jedoch 
von diesen beiden Formen die zweite die ungleich häufigere. Man findet 
also bei angeborener Lues des Herzens meist nur uncharakteristische 
interstitielle Entzündungserscheinungen, die entweder diffus oder als 
umschriebene fibröse Herde auftreten. Letztere sollen, ebenso wie bei 
erworbener Syphilis, die Wandung des linken Ventrikels bevorzugen. 

Ein Fall dieser Art ist neuerdings von W. Dressler (9) beschrieben 
worden, einen 4 Monate alten Knaben betreffend. Die Sektion ergab 
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unter anderem ausser einer syphilitischen Osteoperiostitis einen kirsch
kerngrossen, grauweissen, unscharf begrenzten Knoten im Herzfleisch 
des linken Ventrikels unterhalb des Annulus fibrosus. Histologisch erwies 
sich dieser Knoten als eine einfache herdförmige interstitielle Myokarditis, 
verbunden mit einer mächtigen hyperplastischen Wucherung des über
ziehenden Wandendokards. Obwohl RiesenzE.!len und Nekrosen darin 
nicht nachgewiesen werden konnten und ebensowenig Spirochäten 
-im Gegensatz zu dem positiven Spirochätenbefund einiger einschlägiger, 
Fälle frühererUntersucher-sieht Dressler die vorliegende Entzündung 
doch als eine spezifische Myokarditis auf angeboren~luetischer Grundlage 
an. Zugunsten dieser Annahme spricht auch der Befund endo- und 
pariarteriitiseher Gefässveränderungen in der Umgebung des Knotens, die 
offenbar gleichfalls syphilitischer Natur waren. Erwähnt sei noch, dass 
in diesem Fall klinische Erscheinungen nicht bestanden hatten; der Tod 
war infolge eines akuten Darmkatarrhs und einer doppelseitigen frischen 
Bronchopneumonie eingetreten. 

Im Anschluss an die Besprechung der Herzsyphilis muss noch ein 
kurzes Wort über die Entstehung der dabei auftretenden, oft so sehr 
zahlreichen Riesenzellen gesagt werden. Diese Frage ist im Schrifttum viel 
erörtert worden, und immer mehr Untersucher haben sich zu der Ansicht 
bekannt, dass die Riesenzellen sich aus Herzmuskelfasern entwickeln. 
Diese myogene Natur der Riesenzellen, die, insbesondere bei vermutlich 
luetischer Myokarditis, schon früher von Busse (1903), Berblinger 
(1910) u. a. angenommen worden ist, wird auch neuerdings wieder durch 
mehrere Untersucher bestätigt, so durch Saltykow (43), Baumgartner 
{3), Takata (48) und von Gierke (12 und 13). Zugunsten dieser Auf
fassung wird von den Autoren namentlich betont, dass die Riesenzellen 
in ihrer Form jeweils den benachbarten Muskelfasern entsprechen und 
auffallend gleichgerichtet mit den Muskelfasern verlaufen, dass sie gleiches 
färbarisches Verhalten besitzen und ebenso pigmenthaltig sind wie 
jene; den Pigmentgehalt hat Saltykow durch die Ziehl-Neelsenschen 
Tuberkelbazillenfärbung in beiden Zellarten besonders deutlich sichtbar 
machen können. v. Gierke hat vielfach auch unmittelbare Übergänge 
von Herzmuskelfasern zu Riesenzellen gesehen. Auch Schilling (44) 
tritt bei seinen zwei Fällen "akuter idiopathischer Myokarditis", :für die 
er allerdings eine spezifische Ätiologie trotz ganz ähnlichen histologischen 
Aussehens nicht annimmt, aufs bestimmteste für die Abstammung 
der Riesenzellen von den Herzmuskelfasern ein. Schmincke (46) 
schliesst sich dieser Anschauung auf Grund einer eigenen, ähnlichen 
Beobachtung an. Nach alledem darf man heute somit den myogenen 
Ursprung von Riesenzellen bei Myokarditis, namentlich bei vermutlich 
syphilitischer Myokarditis als gesichert annehmen, um so mehr als ausser
halb des Myokards keine solchen Zellen anzutreffen sind. Ob aber für 
alle hierbei beobachteten Riesenzellen diese Entstehung zutrifft, ist 
vorläufig noch eine offene Frage; Schilling (44) denkt an die Möglich
keit, dass sich auch noch einzelne Zellen endothelialer Herkunft zu einer 
Art Fremdkörperriesenzellen entwickeln können, die mit dem Aufräumen 
nekrotischen Muskelgewebes beschäftigt sind und damit auch myogene 
Pigmentkörner in sich aufzunehmen vermögen. 
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Wohlnoch seltener als die Tuberkulose und die Lues ist die Aktino
mykose des Herzens. Diese entsteht wieder entweder durch unmittelbares 
Übergreifen eines aktinomykotischen Nachbarherdes auf Herzbeutel und 
Herz oder durch hämatogene Metastasenbildung, insbesondere bei der 
sog. "generalisierten Aktinomykose". Die bisher erst spärlich bekannt 
gewordenen Fälle generalisierter Aktinomykose erklären sich in der Weise, 
dass strahlenpilzhaltiges Granulationsgewebe irgendwo in den Kreislauf 
einbricht und zu einer allgemeinen Pilzaussaat im Körper führt; dabei 
kann dieser Einbruch in eine grössere oder mittlere Körpervene hinein 
erfolgen (z. B. in den früheren Fällen von Abee [1897], Richter [1901], 
Pollak [1909] und in der kürzlichen Beobachtung von Wertbemann 
[53, Fall 2]) oder auch in eine Lungenvene (wie neuerdings in einem Falle 
von Kolaczek [22]), oder schliesslich auch in eine Herzhöhle hinein, 
wenn bereits eine namentlich von den Lungen her fortgeleitete Aktino
mykose die Herzwand völlig durchwachsen hat. Für die letztere Ent
stehungsart bringt Paetzold (34), der sich mit diesen Fragen eingehend 
befasst und das frühere Schrifttum einer kritischen Würdigung unter
zogen hat, ein besonders schönes und einwandfrei geklärtes Beispiel (aus 
dem Schmorischen Institut), und erst vor kurzem teilt auch Werthe
mann (53, Fall 1) eine ganz ähnliche einschlägige Beobachtung (aus 
dem Rössleschen Institut) mit. 

Im Falle Paetzold (34) handelt es sich um einen l2jährigen Jungen mit primärer 
Aktinomykose der rechten Lunge, mit hochgradiger fibröser Schrumpfung und Abszedie
rung derselben. Die aktinomykotischen Granulationen hatten auf den Herzbeutel kon. 
tinuierlich übergegriffen und hier zu einer fibrösen aktinomykotischen Perikarditis geführt, 
sie hatten weiterhin das Myokard beider Vorhöfe durchdrungen und in deren Höhlen 
hinein frei pendelnde, polypöse Wucherungen gebildet, die teils subendokardial lagen, 
teils das Endokard durchbrachen hatten. Von diesen Granulationsmassen aus, in denen 
mikroskopisch zahlreiche Pilzdrusen und junge Kolonien nachgewiesen werden konnten, 
waren dann pilzhaltige Teilchen vom Blutstrom losgespült und in fast sämtliche Organe 
des Körpers geschwemmt worden, wo die Aussaat reichlich aufging. So waren bemerkens
werterweise auch neue Herde im Myokard entstanden, nunmehr hämatogen-metastatisch 
im Gegensatz zu den schon vorher befallenen Vorhöfen, und diese Tochterherde lagen 
hauptsächlich in der Muskulatur des linken Ventrikels und der Kammerscheidewand; 
sie traten als verschieden grosse, gelbliche, z. T. zentral erweichte und verflüssigte, drusen
haltige Knoten zutage. Schliesslich war durch Erschöpfung des Herzens wie des gesamten 
Kräftezustandes der tödliche Ausgang erfolgt. 

DerFall W erthemann (53, Fall I) betrifft einen 36jährigen Mann mit einer links
seitigen Lungenaktinomykose, die auf Brustfell und Mittelfell übergriff, dann ebenso 
auf den Herzbeutel und hier zu einer schwieligen aktinomykotischen Perikarditis führte. 
Von da aus kam es zu einem Einwachsen der aktinomykotischen Gewebsmassen in die 
Herzwandung und zu Durchbrüchen derselben gleichzeitig in rechten und linken Vorhof 
und damit zur allgemeinen Aussaat. Dabei entwickelten sich Metastasen in Lungen, 
Milz, Nieren, Darm, Hirn, Unterhautzellgewebe und auch Herz, und zwar hier in Form 
zahlreicher kleiner bis erbsengrosser Abszesse. 

Ausser einer primären Aktinomykose in den Lungen kann aber 
auch eine solche im Bereich der Halsorgane durch das Mediastinum 
hindurch Anlass zu einem Mitergriffensein von Herzbeutel und Herz 
geben. Diese Möglichkeit, auf die auch E. Kaufmann (20, S. 13) hin
weist, sehen wir in einem neueren Fall des französischen Schrifttums 
verwirklicht. Letulle und Hufnagel (24) berichten nämlich über 
einen Fall von Aktinomykose der Speiseröhre bei einem 34jährigen 
Mann, wobei die Krankheit auf das Mediastinum und weiterhin auf das 
Herz übergegriffen und hier zu einer "aktinomykotischen Pankarditis" 
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geführt hatte; die ganze Herzwand zeigte ausgedehnte "fibro-kaseöse 
hyperplastische Neubildung" mit eitrigen Erweichungsherden; daneben 
bestand frische Peri- und Endokarditis - ob gleichfalls spezifischer 
Natur, ist aus dem mir vorliegenden Referat leider nicht zu ersehen. 

Schliesslich kann auch von der äusseren Haut des Brustbereiches 
eine Aktinomykose von Herzbeutel und Herz ausgehen. So ist im Falle 
Geering (11), eine 56jährige, von Helly sezierte Frau betreffend, als 
höchst wahrscheinlich anzunehmen, dass die Strahlenpilze durch die 
Brusthaut im vierten Zwischenrippenraum rechterseits eingedrungen 
waren, ohne hier eine örtliche Erkrankung hervorzurufen, dass sie dann 
weiterhin auf die rechte Pleura und das Perikard zu gewandert waren 
und hier zu einer spezifischen Entzündung geführt hatten; die Pilze 
waren dann von der mit Verwachsungen einhergehenden aktinomyko
tischen Perikarditis aus auch in die Vorderwand der rechten Herzkammer 
eingedrungen, hatten hier geschwulstartige Wucherungen ("Aktino
mykome") hervorgerufen und waren sogar bis zum Endokard vor
gewuchert, wo es schliesslich zu einem Einbruch von Aktinomyzes
keimen ins Blut und damit zu massenhaften Lungenmetastasen von 
Han:fkorngrösse kam, während die Organe des grossen Kreislaufes frei 
blieben. 

Sauerbruch (43a, S. 261) erwähnt noch kurz ohne nähere Angaben 
eine eigene Beobachtung von ausgedehnter fistulöser Strahlenpilz
erkrankung des Brustkorbs bei einem 14jährigen Knaben; bei der Sektion 
fanden sich "knollige entzündliche Geschwulstmassen, die den Beutel 
und die Basis des Herzens umgriffen hatten". 

Aus dem Gesagten ergibt sich bereits ganz allgemein, dass ausser 
der Entstehungsweise auch die Form der Herzaktinomykose recht ver
schieden sein kann. Nach Geering (11) lassen sich folgende sechs 
Formen unterscheiden: 

1. die perikardiale Aktinomykose, die für gewöhnlich zur Über
leitungsaktinomykose des Herzens führt; 

2. die diffuse Myocarditis actinomycotica kleinerer oder grösserer 
Herzmuskelteile; 

3. die Endocarditis actinomycotica, die ebenso wie die eben ge
nannte Myokarditis durch Überleitung oder durch hämatogene 
Einschleppung bedingt sein kann; 

4. der umschriebene aktinomykotische Abszess der Herzwand; 
5. die geschwulstmässige Form, das Aktinomykom, und endlich 
6. die miliare Aktinomykose des Herzens. 
Insgesamt lässt sich die Herzaktinomykose pathologisch-anato

misch und auch klinisch durchaus vergleichen mit dem Entstehen von 
schwerer Tuberkulose und Syphilis des Herzmuskels einerseits und 
Herzgeschwülsten andererseits. 

Hier ist auch noch an die R.otzerkrankung des Herzens, an den 
Malleus myocardii zu denken. Die durch den Rotzbazillus hervorgerufenen 
Abszesse und Granulationsgewebsbildungen, können sich ja auch in 
allen möglichen inneren Organen und so auch im Herzmuskel ent
wickeln, und tatsächlich sind bei Pferden schon einige Fälle dieser 
Art beschrieben worden (vgl. Ackerknecht [1, S. 462]). Für den 
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Menschen hat schon im Jahre 1886 Neumann (nach Ackerknecht) 
eine spezifische Myokarditis bei Rotz beobachtet. Während der vergange
nen Kriegsjahre sind nun zwar mehrfach Fälle von Rotzerkrankung 
beim Menschen festgestellt worden, und auch in unserem Institut kam 
ein derartiger Fall zur Sektion (41jähriger Pferdepfleger, Inst. Sekt. 
Nr. 16/1916, Obduzent: Geheimrat M. B. Schmidt); jedoch ist mir in 
keinem einzigen dieser Fälle eine Mitbeteiligung des Herzens bekannt 
geworden. 

Zu den spezifischen Granulationsgewebsbildungen müssen wir auch 
die Lymphogranulomatose (Hodgkinsche Krankheit) rechnen, die ja 
nach der Auffassung der meisten heutigen Autoren auf eine Infektion 
mit einem einheitlichen und ganz bestimmten Erreger zurückgeht, der 
noch nicht sicher bekannt ist, wenngleich neuere Untersuchungen hier
über, namentlich diejenigen von Grumbach (14) aus dem Askanazy
schen Institut, zu höchst beachtenswerten Ergebnissen geführt haben. 
Die lymphogranulomatösen Wucherungen bleiben keineswegs auf die 
lymphatischen Apparate beschränkt; sie dringen vielmehr häufig in alle 
möglichen anderen Organe ein, teils kontinuierlich, teils metastatisch, 
und sie können so durchaus den Eindruck echter Geschwülste erwecken, 
wofür wir bei uns im Würzburger Institut mancherlei lehrreiche Bei
spiele sahen. 

So wird es verständlich, dass auch das Herz von der Lympho
granulomatose betroffen sein kann, doch scheint gerade ein derartiges 
Vorkommnis erst vereinzelt beobachtet zu sein. Schlagenhaufer (45) 
hat einen solchen Fall neuerdings mitgeteilt. Es handelt sich dabei um 
einen 44jährigen Mann mit dem an sich schon etwas ungewöhnlichen 
Sitz der Lymphogranulomatose in Magen, Duodenum, Dünndarm und 
Mesenterialdrüsen sowie in beiden Lungen, und zwar hier in Form miliarer 
Knötchen. Gleichzeitig war auch das Myokard betroffen; dieses zeigte 
nämlich eine gelbliche Farbe und ein scheckiges Aussehen, bedingt durch 
weissliche Herdchen, die durch das Epikard durchschimmerten. Das 
histologische Bild dieses Herzmuskels erwies sich nach Schlagen
ha ufer als "ungemein charakteristisch": "in jedem Schnitt finden sich 
im Bindegewebe mitten im sonst normalen Muskel gelegene Zellherde, 
die aus Haufen grosser chroniatii:lreicher, oft mehrkerniger Zellen be
stehen". 

Auch die Mycosis fungoides gehört zu den spezifisch-entzünd
lichen Granulomen, wenngleich wir den Erreger derselben ebenfalls 
nicht sicher kennen. Mehrere einschlägige Beobachtungen aus den 
letzten Jahren haben bewiesen, dass diese Erkrankung, die gewöhnlich 
in der Haut ihre ersten Erscheinungen zeigt, gelegentlich auch auf die 
inneren Organe sich ausbreiten kann und so zu einer Allgemeinerkrankung 
des Organismus wird. Es ist daher zu erwarten, dass auch das Herz 
von einer Mycosis fungoides betroffen werden kann, und tatsächlich 
hat R. Paltauf im Jahre 1916 einen solchen Fall in der Gesellschaft 
der Ärzte Wiens vorgezeigt (36) und gemeinsam mit Scherher (35) 
ausführlich beschrieben. 



Rotz, Lymphogranulomatose, Mycosis fungoides u. Blastomykose d. Herzmuskulatur. 113 

Es handelt sich dabei um eine 60jährige Frau mit ausgedehnter 
Mycosis_fungoides in Haut, Lungen, Magen, Uterus, Harnblase, mehreren 
Nerven, sowie im Bereich des Herzens. Es war nämlich das Epikard 
an der Basis der Pulmonalarterie, ferner an der vorderen Wand des 
rechten Ventrikels .. und schliesslich am linken Ventrikel entsprechend 
dem Beginn des Sulcus longitudinalis etwas gerötet und zum Teil auch 
gräulich infiltriert. Gleichzeitig enthielt das Myokard eine knoten
förmige Einlagerung von grauer bis grauweisslicher Farbe und 1-1,5 cm 
Durchmesser. Histologisch bestanden diese Infiltrate am Epikard und 
im Herzmuskel, ebenso wie diejenigen der anderen genannten inneren 
Organe, ans typischem mykosiden Granulationsgewebe; dieses folgte 
nicht allein den grösseren Bindegewebszügen, sondern schob sich auch 
zwischen die Muskelzellen ein und drängte diese auseinander, hatte 
sie aber nirgends zum Verschwinden gebracht. 

Hier muss noch die Blastomykose erwähnt werden. Diese durch 
pathogene Spross- oder Hefepilze (Blastomyzeten) hervorgerufene, meist 
in der Haut auftretende chronische Krankheit, die bei Tieren häufiger, 
beim Menschen aber nur selten vorkommt, kann auch in den verschieden
sten inneren Organen zu metastatischen tumorähnlichen Granulations
herden führen. So kann es im Herzen ebenfalls zu einer Blastomykose 
kommen, aber naturgernäss im ganzen nur recht selten. Wahr
scheinlich gehört der von Verse (50) auf der Münchener Tagung der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft 1914 demonstrierte Fall von 
"generalisierter Blastomykose beim Menschen" hierher. Verse fand 
nämlich hierbei ausser in der Leber, die am stärksten befallen war und 
als Ausgangsorgan angesprochen wurde im Sinne einer primären Chol
angitis blastomycotica ulcerosa, zahlreiche weitere, mehr oder weniger 
umfangreiche Herde in der Haut, die sicher erst sekundär entstanden 
sein sollen, desgleichen solche "in der Milz, den Nieren, überhaupt in 
allen Organen"; es dürfte also wohl auch das Myokard betroffen ge
wesen sein, wenngleich es von dem Verfasser in der kurzen Mitteilung 
nicht eigens angegeben ist. Fraglich erscheint es mir dagegen, ob der 
von Hurley (17) ganz kurz als "Unikum" mitgeteilte Fall von Herz
blastomykose, der einen 61jährigen Mann mit einer von der Brusthaut 
in den Herzbeutel hineinführenden Fistel betrifft, wirklich so aufgefasst 
werden darf. Das von Hurley geschilderte histologische Bild entspricht 
nämlich durchaus dem einer Tuberkulose, und so liegt der V erdacht 
nahe, dass es sich um eine tuberkulöse Perikarditis mit Übergreifen 
auf das Myokard handelt, die vielleicht von einer tuberkulösen Rippen
karies ausgegangen ist; die angeblichen Blastomyzeten, deren Hefenatur 
keineswegs sichergestellt erscheint, könnten dann auf irgendeiner nach
träglichen Verunreinigung beruhen, möglicherweise auch durch eine 
Verwechslung mit anderen Gebilden zu erklären sein. 

Histologisch bestehen nach der übereinstimmenden Angabe aller 
Untersucher (ausser H urley) die blastomykotischen Herde sämtlich aus 
reinen Hefewucherungen, und lediglich in deren Randgebieten kommt 
es stellenweise zur Ausbildung eines Granulationsgewebes, das reichlich 
Riesenzellen und Eosinophile enthält, nur sehr geringe Neigung zu 
Bindegewebsneubildung erkennen lässt und insgesamt ein durchaus 
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unspezifisches Bild darbietet. Es stellt somit die Blastomykose des 
Herzens gewissermassen ein Mittelding dar zwischen den mit spezifischer 
Granulationsgewebsbildung einhergehenden Krankheiten einerseits und 
den ohne spezifische Gewebsreaktion auftretenden tierischen Parasiten 
im Herzen andererseits. 

Wenn wir zum Schluss der tierischen Parasiten des Herzens 1m 
letztgenannten Sinne gedenken, so ist darüber nicht viel N eues zu 
sagen. 

Hierhin gehören vor allem die Echinokokken, deren Vorhanden
sein im Herzen entschieden zu den Seltenheiten zählt. Immerhin hat 
Lechnir (22a) bis zum Jahre 1922 insgesamt 72 Fälle zusammenstellen 
können, von denen er allerdings 10, die sämtlich dem älteren Schrifttum 
entstammen, als zweifelhaft bezeichnet. Bei 53 der Fälle handelt es 
sich um einen primären Echinokokkus im Herzen, bei 2 weiteren mit 
grösster Wahrscheinlichkeit um primäre Herzbeutelechinokokken; in 
den übrigen Fällen hatte der betreffende Echinokokkus von Nachbar
organen des Herzens auf dieses übergegriffen. Lechnir berichtet dann 
noch über einen neuen, von Marehand beobachteten Fall von gut gänse
eigrossem, abgestorbenem, von einer Kalkschale umgebenem Echino
kokkus einer 65jährigen Frau, der seinen Ausgangspunkt allem Anschein 
nach von der Vorderwand des Conus pulmonalis genommen hatte. Der 
Echinokokkus hatte hier die Lichtung des Conus pulmonalis spaltförmig 
eingeengt und dadurch zu starken Stauungserscheinungen geführt; 
weiterhin war er in die Herzbeutelhöhle eingebrochen und hatte sich 
unter Verwachsung mit dem äusseren Perikardblatt innerhalb der Herz
beutelhöhle noch vergrössert. Dieser von Lechnir beschriebene Echino
kokkus gehört mit zu den grössten der bisher beobachteten Herzechino
kokken. Zu einer Verschleppung von Tochterblasen in andere Organe 
hinein war es hier nicht gekommen. 

Im französischen Schrifttum findet..sich noch ein von Deve und 
Jirou (7a) beobachteter Fall vori Echinokokkuserkrankung des Herzens 
und Herzbeutels, worüber ich bei Sauerbruch (43a, S. 261) folgende 
Angaben finde: 

Ein Zuavenrekrut, der mehrere Monate vorher vorübergehend unpässlich gewesen 
war, stirbt unter dem Bilde der Erstickung. Bei der Autopsie fanden sich 10 Echino
kokkusblasen in der linken Herzkammerwand, an den Herzohren und im Herzbeutel. 
Die erste hatte sich im Herzmuskel entwickelt und in das Perikard geöffnet. Eine Zyste 
des linken Herzohres wies eine 5 mm grosse frische Öffnung in das Herzinnere auf. Eine 
Herzbeutelblase war früher in die Aortenwand durchgebrochen. Es bestand völlige 
Perikardverödung. Im übrigen Körper fanden sich keineEchinokokkenherde. Die Verfasser 
nehmen an, dass der Kranke durch das Platzen der ersten Blase in den Herzbeutel hinein 
überempfindlich geworden war. Der Tod trat ein als Folge anaphylaktischer Vergiftung, 
als das Blut plötzlich von der Herzohrzyste aus mit Echinokokkenflüssigkeit überschwemmt 
wurde. 

Über die Zystizerken im Herzen sind mir einschlägige Arbeiten 
seit dem letzten Bericht Thorels (49) nicht bekannt geworden, nur 
erwähnt Mönckeberg (32, S.499) ein Präparat der Bonner Sammlung, 
das in ziemlich erheblicher Anzahl Zystizerken bis Kirschkerngrösse in 
allen Herzabschnitten aufweist, und zwar subendokardial, subepikardial 
und intramuskulär. 
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Nach Aschoff (2, S. 41) soll auch das Pentastomum dentico
latum im Herzen vorkommen können. Bezüglich der Trichinase sei auf 
den Abschnitt über die Myokarditis verwiesen. 

V. Geschwülste des Herzens. 
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Primärgeschwülste des Herzens sind im ganzen selten. Sie haben 
auch kaum einmal klinische Bedeutung, dagegen mancherlei pathologisch
anatomisches Interesse. 

Unter den gutartigen Primärgeschwülsten sind hier in erster 
Linie die Rhabdomyome zu besprechen, welche gewissermassen die 
spezifische Geschwulstform des Myokards darstellen. Wenn die Rhabdo
myome des Herzens immer als ungemein selten gegolten haben, so 
scheint diese Meinung nach den neueren Erfahrungen doch einer gewissen 
Einschränkung zu bedürfen. Die Literatur seit dem letzten Bericht 
Thorels (43) enthält eine ganze Anzahl einschlägiger Fälle, allein nicht 
weniger als sechs eigene Beobachtungen von Steinbiss (42) und drei 
ebensolche von Mittasch (28a), ferner je einen Fall von Möncke
berg (29), Rehder (34), Ribbert (35), Hisinger-Jägerskiöld (19), 
Amersbach und Haudorn (3), Schmincke (40), Berblinger (6), 
0 modei- Zorini (32), U ehlinger (43a). Bis zum Jahre 1923 konnte 
Stein biss (42) bereits 30 Fälle aus dem Schrifttum zusammenstellen,. 
und er ist mit guten Gründen der Ansicht, dass nur ein kleiner Teil 
der tatsächlich vorkommenden Rhabdomyome des Herzens zum Nachweis 
gelangt. Es findet sich eben diese Geschwulstart ganz besonders im 
Verein mit der tuberösen Hirnsklerose, also namentlich bei Idioten und 
Epileptikern, und diese kommen meist gar nicht zur Sektion oder wenig
stens nicht durch Berufspathologen. Steinbiss, der 10 Jahre lang in 
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der Anstalt für Epileptische in Bethel bei Bielefeld sämtliche Sektionen 
ausführte, konnte dabei nicht weniger als 21 Fälle der sonst als so selten 
geltenden tuberösen Hirnsklerose feststellen und darunter auch die 
genannten sechs Fälle von .Rhabdomyomen des Herzens. Zuweilen mögen 
auch einschlägige Fälle verkannt werden; so fand Steinbiss in der 
alten Sammlung seiner damaligen Prosektur ein als Myxom des Herzens 
bezeichnetes Präparat, das von einem 21/ 2jährigen, an Diphtherie ver
storbenen Kinde stammte und sich ihm als typisches Rhabdomyom 
erwies. Insgesamt dürften also die Rhabdomyome des menschlichen 
Herzens häufiger sein als man bisher stets annahm. Daß auch bei Tieren 
solche Herz-Rhabdomyome vorkommen können, ist neuerdings erstmalig 
durch I-Iieronymi und Kukla (18 und 17) bewiesen worden; diese 
fanden nämlich zahlreiche kleinere und größere Rhabdomyomknoten in 
beiden Herzkammerwandungen sowie im Ventrikelseptum bei einem 
1/Jährigen Schwein. Kurz darauf konnte J oest (23) einen ganz ähnlichen 
Befund bei einem 5/iiährigen Schwein erheben. 

Das schon erwähnte häufige Zusammentreffen der Rhabdomyome 
des Herzens mit der tuberösen Hirnsklerose ist sehr auffallend. Einer
seits weist ein Teil der Fälle von tuberöser Hirnsklerose gleichzeitig 
auch Rhabdomyome des Herzens auf, wie wir das beispielsweise bei 
Steinbiss (42) in den sechs seiner 21 Fälle von tuberöser Hirnsklerose 
sehen, und andererseits zeigt die grösste Mehrzahl der Fälle von Herz
rhabdomyomen zugleich auch eine tuberöse Hirnsklerose. Nach Stein
biss kommen auf die insgesamt 30 bis dahin veröffentlichten Fälle von 
Rhabdomyomen des Herzens nicht weniger als 22 mit tuberöser Sklerose. 
Zieht man in Betracht, dass bei einem Teil der Beobachtungen das 
Gehirn entweder nicht untersucht oder nur einer makroskopischen 
Besichtigung unterzogen wurde, so verschieben sich die Verhältnisse 
noch mehr zugunsten der tuberösen Hirnsklerose. Es kommt somit 
das Rhabdomyom des Herzens nur ganz ausnahmsweise ohne gleich
zeitige tuberöse Hirnsklerose vor, und solche Ausnahmefälle liegen, wie 
Amersbach und Handorn (3) an Hand der bisherigen Literatur
angaben betonen, besonders dann vor, wenn das Rhabdomyom in der 
Einzahl auftritt, während die multiplen Rhabdomyome, wie sie eben 
im Herzen die Regel darstellen, auch für gewöhnlich mit Entwicklungs
störungen allgemeiner Natur einhergehen, also mit tuberöser I-Iirnsklerose, 
mit Mischgeschwülsten der Nieren, mit Hauttumoren usw. Von den 
neueren Fällen bilden diejenigen von Hisinger-Jägerskiöld (19) und 
von Amersbach und Handorn (8) Beispiele für das solitäre Rhabdo
myom des Herzens ohne gleichzeitige Hirnsklerose u. dgl.; im ersten Fall 
handelt es sich um einen gut hühnereigrossen Geschwulstknoten im 
Spitzenteil beider Ventrikel samt der Kammerscheidewand, im zweiten 
Fall um ein walnussgrosses Gebilde in der Vorderwand des linken Ven
trikels, mit Übergreifen auf das linke Herzohr. 

Die multiplen Rhabdomyome können bezüglich ihrer Grösse von 
Fall zu Fall wechseln. Im Falle 0 modei- Zorini (32) zeigte der um
fangreichste der Knoten einen Durchmesser von 2,5 cm, im Falle B erb
linger (6) erreichten die Gebilde Haselnussgrösse, im Falle Ri b b ert (35) 
Kirschkerngrösse, im Falle Mönckeberg (29) Linsengrösse, in anderen 
Fällen, z. B. in den Fällen II und III von Steinbiss (42), waren sie 
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nur stecknadelkopfgross und dabei in grossen Massen vorhanden. R i b
b ert (35) fand ausser den mit blassem Auge erkennbaren Knoten in 
sehr grosser Zahl noch gleichartige Knötchen von nur mikroskopischer 
Kleinheit, desgleichen 0 modei- Zorini (32). Solche winzigen Herde, 
deren gelegentliches Vorkommen im Herzen von Neugeborenen auch 
Rehder (34) und ebenso Schmincke (40) nachweisen konnten, bilden 
gewissermassen den geringsten Grad der Rhabdomyombildung; dem
gegenüber wird der höchste Grad der Ausdehnung nach in einer diffusen 
Rhabdomyombildung des gesamten Herzens zu erblicken sein. 
Schmincke (40) sah bei einem Neugeborenen einen Fall der letzt
genannten Art, der das makroskopische Bild einer kongenitalen Herz
hypertrophie bot (Herz mehr als doppeltfaustgross, 46 g wiegend, pro
portional gebaut). Diese Beobachtung hat grundsätzliche Bedeutung 
dadurch, dass sie zum ersten Male das von Virchow schon behauptete, 
von späteren Autoren aber angezweifelte Vorkommen diffuser Rhabdo
myombildung des Herzens beweist. Leider hatte in diesem Falle das 
Gehirn wegen Leichenfäulnis nicht näher untersucht werden können; 
an den übrigen Organen waren keine besonderen Veränderungen vor
handen. 

Eine ähnliche, wenn auch nicht ganz so diffuse Rhabdomyom
bildung (ohne gleichzeitige tuberöse Hirnsklerose) findet sich in dem 
kürzlich von U ehlinger (43a) mitgeteilten Fall, der einen 20jährigen, 
an Tetanus traumaticus verstorbenen Mann betrifft. Hier bestanden 
sehr zahlreiche und unscharf begrenzte Geschwülste im Kammerbereich; 
Trabekel, Papillarmuskel und Kammerscheidewand waren nahezu voll
ständig in Geschwulstmassen aufgegangen; dagegen waren die Vorhöfe 
frei von Rhabdomyombildung, abgesehen von einem kleinen Knötchen 
der rechten Seitenwand nahe dem Trikuspidalansatz. 

Was die Lage der Rhabdomyome des Herzens anbetrifft, so kommen 
sie ausser im Myokard auch im Endo- und Epikard vor. Im Fall III 
von Steinbiss (42) waren sie lediglich im Endokard zu finden, und zwar 
im Bereich beider Ventrikel, im Falle VI desselben Verfassers nur im sulzig 
umgewandelten Epikard. Im Falle Mönckebergs (29) lagen sie sämt
lich subendokardial und wölbten sich in die Herzhöhlen hinein vor. 
Herzkammern und deren Scheidewand sind viel häufiger betroffen als 
die Vorhöfe; im Falle V von Steinbiss war aber einzig und allein das 
rechte Herzohr befallen, und zwar enthielt dieses merkwürdigerweise 
zwei kleinerbsengrosse, gestielte Knoten, die makroskopisch durchaus 
wie organisierte Thromben aussahen, mikroskopisch sich aber als sichere 
Rhabdomyome erwiesen. Ein ähnlich polypenartiger, pendelnder Knoten 
war auch im rechten Ventrikel des Falles I von Steinbiss vorhanden; 
er zeigte eine Grösse von etwa 1 cm im Durchmesser, hing zwischen 
den Sehnenfäden der Trikuspidalis, ging aber vom Myokard aus und 
war mit einer durch Endokard bedeckten Bindegewebshülle überzogen. 

Die histologischen Befunde in den neueren Fällen von Herz
rhabdomyomen entsprechen im wesentlichen dem seit Seifferts Unter
suchungen (1900) bekannten und später mehrfach bestätigten Bild. 
Es handelt sich demnach um ein embryonales Myokardgewebe, dessen 
Haupteigentümlichkeiten die röhrenförmigen und spinnenartigen Zell
gebilde mit typischer Querstreifung darstellen. Der hohe Glykogen-
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gehaltder Rhahdomyome ist auch in den Fällen der letzten Jahre wieder 
hervorgetreten (z. B. bei Mönckeberg [29], Rehder [34], Amers
bach und Handorn [3], Steinbiss [42], Mittasch [28a], U ehlinger 
[ 43a] usw.); in anderen Fällen aber war Glykogen nicht nachweisbar 
(z. B. bei Berblinger [6]). Das häufige Vorkommen von Verfettungen 
der Geschwulstelemente ist gleichfalls bestätigt worden, so von Amers
bach und Handorn (3), Steinbiss (42), Mittasch (28a) u. a. 

Was die viel erörterte Frage nach Wesen und Entstehung der 
Rhabdomyome des Herzens anlangt, so hat sich Ribbert (35) noch 
im Jahre 1915, in Anlehnung an seine bekannte Lehre von der Geschwulst
entstehung im allgemeinen, dahingehend ausgesprochen, dass es sich 
hier "nicht um liegengebliebene Bezirke embryonaler Muskelbündel
abschnitte handeln kann, sondern um selbständige Sprossen, die gleichsam 
seitlich aus ihnen herauswachsen, dann aber, als aus dem Zusammen
hang ausgeschaltete Elemente, ihre normale Weiterentwicklung ein
stellen". Demgegenüber ist es jedoch bei dem fast gesetzmässigen 
Zusammentreffen der Herzrhabdomyome mit tuberöser Hirnsklerose und 
Hirnventrikelgeschwülste, ferner mit Mischgeschwülsten der Nieren, mit 
Adenomata sebacea der äusseren Haut sowie mit mancherlei anderen 
Neubildungen und auch Missbildungen nicht recht verständlich, warum 
Rib bert und einige ältere Untersucher sich so sehr bemühen, die Rhabdo
myome zu örtlich wirksamen Wachstumsstörungen in Beziehung zu setzen. 
Diese würden nämlich eine derartige Häufung von Zufälligkeiten inner
halb der verschiedensten Organe während der Entwicklungszeit vor
aussetzen, dass das Zusammentreffenall der genannten Gebilde in Herz, 
Hirn, Niere und Haut usw. sicherlich bei weitem nicht so häufig wieder
kehren dürfte, wie es in Wirklichkeit der Fall ist. Man muss daher 
allgemeinere Gesichtspunkte für die Entstehung all dieser Gebilde und 
so auch der Herzrhabdomyome annehmen. In diesem Sinne ist eine 
von Steinbiss (42) gegebene Erklärung recht einleuchtend. Er denkt 
nämlich bei all diesen Gebilden an Überschussbildungen, an ein 
Zuviel in der Herzanlage, in der Gehirnanlage, in der Nierenanlage usw.; 
dieser Überschuss bleibt dann liegen und findet für den schliesslichen 
Aufbau des betreffenden Organes keine Verwendung. Steinbiss fasst 
somit die Rhabdomyome des Herzens als Teilerscheinungen einer all
gemeinen Entwicklungsstörung auf, die in einer abnormen Keimbeschaffen
heit begründet ist und nichts mit den durch mechanische Entwicklungs
störung bedingten Keimversprengungen im Sinne Rib berts zu tun hat. 

· Zu dieser Auffassung passt auch recht gut der seltene Befund 
einer echten diffusen Pankreashyperplasie, den ich in einem von mir 
1922 sezierten und von M. P. Kireh-Hertel (25) veröffentlichten Falle 
von tuberöser Hirnsklerose mit mehrfachen Missbildungen und Neu
bildungen feststellen konnte. Hier liegt in der Bauchspeicheldrüse also 
eine zweifellose Überschussbildung vor, und in gleicher Weise kann man 
noch eine ebenfalls vorhandene echte Nebenlunge deuten, wenn man 
sich auf den Boden der beispielsweise von Bert und B. Fischer (1911) 
vertretenen "Exzesstheorie" im Sinne einer dritten Lungenbildung stellt; 
al,lerdings spricht für die NebenJunge meines Falles die grössere Wahr
scheinlichkeit zugunsten der "Fraktionstheorie", die eine allmähliche 
Abschnürung und Selbständigwerdung von Teilen einer ursprünglich 
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normal angelegten Lunge annimmt. Jedenfalls ergibt sich schon aus diesem 
eigenen Fall, dass die Auffassung R. Hausers (15), der zufolge "das 
Krankheitsbild der tuberösen Hirnsklerose auf eine mit Geschwulst
bildung verbundene Entwicklungshemmung zurückzuführen ist", doch 
zu eng gefasst ist, und dass man besser den allgemeineren Ausdruck "Ent
wicklungsstörung" anwenden soll. Dieser Begriff würde dann auch die 
"Überschussbildungen" im Sinne von Steinbiss umfassen, aber ausser
dem auch noch Hemmungsbildungen, Spaltbildungen und dergleichen 
mehr als ebenfalls möglich mit einschliessen. 

Hält somit Stein biss die Rhabdomyome nicht mehr für eigent
liche, echte Geschwülste, sondern für Gewebsmissbildungen, so ist das 
ein Gedanke, der schon einige Jahre vorher durch Rehder (34) geäussert 
wurde. Dieser Autor, der seine Untersuchungen bei Lubarsch aus
führte und dabei bemerkenswerterweise auch unmittelbare Übergänge 
zwischen dem auf embryonaler Stufe stehen gebliebenen Myokard einer
seits und dem fertigen Myokard andererseits feststellte, fasst seine An
sicht dahin zusammen, "dass die Rhabdomyome des Herzens einfache 
embryonale Gewebsmissbildungen sind, deren unabhängiges Wachstum 
und vollständige Ausbildung bereits in der Embryonalzeit ihren Abschluss 
erreichen". Dieser Vorstellung hat sich Möncke berg (30) angeschlossen, 
namentlich im Hinblick auf den erwähnten Fall diffuser Rhabdomyom
bildung Schminckes (40). Steinbiss geht zwar nicht so weit wie 
Rehder, der jedes Wachstum bereits mit der Geburt als beendet ansieht, 
aber er glaubt doch, dass der Stillstand "schon sehr bald" eintritt. 

Die Auffassung der Herzrhabdomyome als Gewebsmissbildungen 
findet wertvolle Stützen in den Untersuchungen von Steinbiss über 
das spätere Schicksal dieser Gebilde, wozu er an Hand seiner sechs 
Fälle, des bisher wohl grössten Materials eines Einzelbeobachters, be
sonders berufen war. Es zeigte sich zunächst, dass die Rhabdomyomzellen 
bezüglich ihrer Form dauernd den embryonalen Typus beibehalten, 
dass sie aber hinsichtlich ihrer Grösse über das gewöhnliche Mass sehr 
weit hinausgehen können. Es besteht also einerseits eine Hemmung in 
bezug auf die Entwicklungsstufe, andererseits aber eineHypertrophie ein
zelner spezifischer Elemente. Damit stimmt ein von Omodei-Zorini(32) 
gleichzeitig und unabhängig von Steinbiss erhobener Befund überein. 
Nach diesem italienischen Autor verhält sich nämlich der mittlere Durch
schnitt der atypischen Fasern zu demjenigen der normalen wie 16: 1, 
die mittlere Zahl der Myofibrillen einer atypischen Faser zu derjenigen 
einer normalen wie 3: 1 ; somit sind im Rhabdomyom die Muskelfasern 
vergrössert durch das Sarkolemm und die Kerne, ohne entsprechende 
Vergrösserung der kontraktilen Substanz. Mit dieser Hypertrophie 
gehen nach Steinbiss die Zellen "über die indifferente Matrix in der 
Gewebsreife hinaus", und darin sieht er den springenden Punkt für die 
Auffassung des Wesens der Rhabdomyome. Die Zellen enthalten "ge
mäss dieser Gewebsreife potentiell gar nicht die Fähigkeit zu einem 
Wachsturn über ein bestimmtes Mass hinaus, und das unterscheidet 
sie von versprengten indifferenten Keimbezirken mit viel weitgehen
derer prospektiver Potenz". 

Infolge dieser Unfähigkeit zu blastomatösem Weiterwachstum 
er klärt es sich auch, dass nach den Befunden von Steinbiss in späteren 
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Stadien nur regressive Veränderungen an den Rhabdomyomen zu beob
achten sind. Diese machen sich geltend in einem langsam verlaufenden 
Schwund der Muskelzellen und in einem dadurch bedingten Ersatz 
durch Bindegewebe. Schliesslich können lediglich Schwielen mit mehr 
oder weniger bedeutenden Resten von Rhabdomyomelementen übrig
bleiben, wie beispielsweise im Fall 4 von Steinbiss, wo makroskopisch 
durchaus das Bild einfacher bindegewebiger Schwielen entzündlichen 
oder arteriosklerotischen Ursprungs mit ihrer weisslichen Farbe und derben 
Beschaffenheit vorlag. Als regressive Veränderung ist auch die von 
Rehder (34) in einem seiner Knoten festgestellte Kalkablagerung anzu
sprechen. Niemals aber hat Steinbiss Vorgänge beobachtet, die im 
Sinne eines fortschreitenden Wachstums gedeutet werden könnten, und 
vereinzelt von ihm wie von früheren Untersuchern (Abrikosoff 1909 und 
Bundschuh 1912) nachgewiesene Kernteilungsfiguren sind seines Er
achtens den auch normalerweise vorkommenden Kernvermehrungen 
an quergestreiften Muskelfasern gleichzusetzen; sie führen nicht zu einer 
Zellteilung und somit auch nicht zur Zellvermehrung. 

Alles in allem ist somit die aus denArbeiten von Rehder und von 
Steinbiss sich ergebende Auffassung wohlbegründet, dass die Rhabdo
myome des Herzens keine echten Geschwülste sondern Gewebs
missbildungen darstellen. 

In früheren Jahren ist vielfach der Gedanke erwogen worden, 
dass die Rhabdomyome möglicherweise vom Reizleitungssystem ab
stammen könnten, wobei man sich vor allem auf die grosse morpholo
gische Ähnlichkeit mancher Rhabdomyomzellen mit den Purkinjeschen 
Fasern, sowie auf den hohen Glykogengehalt beider stützte. Diese An
nahme lag besonders dann nahe, wenn, wie in einem Falle v. Mittasch 
(28a) die Geschwülste sich in der unteren Hälfte des Vorhofsseptums 
fanden, oder wenn, wie im Falle Amersbach und Bandorn (3), der 
Tumor gerade in der Kammerscheidewand gelegen war und bis an das 
Endokard heranreichte. Amersbach und Haudorn konnten jedoch 
auch bei eingehender Untersuchung nirgends einen räumlichen Zusammen
hangihres Rhabdomyoms mit dem Reizleitungssystem nachweisen, und 
so neigen auch sie zu einer Ablehnung dieser Anschauung. U ehlinger(43a) 
hat ebenfalls keine engeren Beziehungen zwischen dem Reizleitungs
system und den nahegelegenen Rhabdomyommassen feststellen können. 
Die sonstigen neueren einschlägigen Arbeiten haben sich mit dieser 
Frage gar nicht mehr befasst. 

Klinisch sind die Rhabdomyome des Herzens wohl noch niemals 
erkannt worden, und sie haben auch nur in einem Teil der Fälle zu 
Erscheinungen geführt. So hatte im Falle Rehders (34) bei dem es 
sich um ein neugeborenes, ausgetragenes Kind handelte, ein besonders 
grosser Knoten zu hochgradiger Verengerung der Art. Pulmonalis und 
dadurch gleich nach der Geburt zum tödlichen Ausgang geführt. Im 
Falle Schminckes (40) war das betreffende Kind ebenfalls sofort nach 
der Geburt einer Herzlähmung erlegen, desgleichen. am siebenten Tag 
nach der Geburt das Neugeborene des Falles Amei:sbach und Hau
dorn (3). An den meisten Fällen war klinisch eben lediglich die so 
häufig vorhandene tuberöse Hirnsklerose in Erscheinung getreten, und 
zwar als Idiotie oder Epilepsie (wie bei Steinbiss [42]), als Diplegie 
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(Berblinger [6]) oder dergleichen. Die übrigen Fälle stellten über
raschende Zufallsbefunde bei der Sektion dar. Die meisten Träger der 
Rhabdomyome sterben, wie auch die neueren Fälle zeigen, schon im 
frühen Lebensalter; der Fall U ehlingers (43a) betrifft aber einen 
20jährigen Mann, und das Material von Stein biss weist ebenfalls zwei 
Fälle von Erwachsenen auf, die ein Alter von 21, bzw. sogar von 35 Jahren 
erreichten. Soweit mir bekannt ist, stellen diese Beobachtungen die 
Höchstzahl der bisher erreichten Lebensjahre solcher Patienten dar. 
Die schon früher betonte Erfahrungstatsache, dass die Rhabdomyome 
des Herzens beim männlichen Geschlecht ungleich häufiger vorkommen 
als beim weiblichen, bestätigt sich auch bei dem neu vorliegenden 
Material. Unter den 14 Fällen der letzten Jahre finde ich nur einmal 
das weibliche Geschlecht betroffen (Fall IV von Stein biss); viermal 
fehlen die Angaben; in allen anderen Fällen handelt es sich um 
männliche Kranke. 

Ausser den Rhabdomyomen werden gutartige Herzgeschwülste nur 
ganz vereinzelt beobachtet, wenn wir hier vorläufig von den etwas 
häufigeren und in ihrer Deutung so stark umstrittenen Endokardgewächsen 
absehen. Gelegentlich kommen Lipome im Herzen vor, namentlich 
subendokardial und subepikardial. Auch der schon erwähnte eigene 
Fall von tuberöser Hirnsklerose (M. P. Kireh-Hertel [25]), der einen 
bereits 67jährigen Mann betraf, enthielt zwei derartige Gebilde, nämlich 
ein etwa bohnengrosses Lipom unter dem linksseitigen Endokard der 
Kammerscheidewand und ein etwa zehnpfennigstückgrosses Lipom unter 
dem Epikard an der Hinterseite des rechten Vorhofs; sonstige Herz
geschwülste, also auch Rhabdomyome, fehlten hier dagegen. Einen gut
artigen Herztumor ganz ungewöhnlicher Art konnte G. Pommer (33) 
neuerdings beobachten. Bei einer 51jährigen Frau fand sich nämlich 
eine umfangreiche Geschwulst, die an Grösse das Herz noch übertraf, 
subepikardial am rechten Ventrikel gelegen; sie hatte das rechte Herzohr 
verdrängt und ragte bis über die Aortenwurzel hinaus. Pommer be
zeichnet das Gebilde dem histologischen Bild nach als "Angio-Fibro
Leiomyoma teleangiectaticum et cavernosum et ossificatum haema
todes". 

Wesentlich grösseres Interesse und entsprechend reichlichere Be
arbeitung haben aber auch im Zeitraum der vorliegenden· Bericht
erstattung wieder die sog. Tumoren und Pseudotumoren des 
Endokards gefunden, die entweder vom Wandendokard oder von den 
Klappen ausgehen und von jeher zum Teil als Myxome, Fibrome oder 
dergleichen, zum Teil als weitgehend organisierte Thromben von den 
betreffenden Untersuchern gedeutet worden sind. Thorel hat sich in 
seinem letzten Bericht (43) wiederum entschieden gegen die echte Ge
schwulstnatur dieser Gebilde ausgesprochen und sie als Endergebnisse 
organisierter Thrombenbildungen aufgefasst; er fand unter den in der 
Literatur vorliegenden Fällen keinen einzigen, der mit zwingender 
N 0twendigkeit die Geschwulstnatur dieser Gebilde beweisen könnte. 

In den letzten Jahren sind nun wieder mehrere einschlägige Fälle 
beobachtet und beschrieben worden, so von Bergstrand (7), R. H. 
J affe (21), Ambrosius (2), Weltmann (44), Staffel (41), Louria (27), 
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J ellinek (22), A. Gödel (12), Fabris (10), Csemez (8), N owicki (31a), 
Husten (20). Fast alle diese Autoren haben auch zu der gnmdsätz
lichen Frage nach Wesen und Entstehung dieser Gebilde Stellung ge
nommen, am eingehendsten wohl Husten, del' die umfangreiche Literatur 
darüber bis zum Jahre 1922 kritisch verarbeitet hat. Man sieht aber aus 
der Gesamtheit der neueren Arbeiten, dass der Streit der Meinungen 
noch dauernd anhält, und dass die obengenannte Ablehnung der Ge
schwulstnatur dieser Gebilde durch Thorel keineswegs allgemein geteilt 
wird, ja es ist bei den neuerenFällen dieAnnahmeeiner echten Geschwulst 
sogar häufiger zu finden als die eines organisierten Thrombus. 

So fasst Bergstrand (7) das von ihm eingehend beschriebene 
Gebilde, welches bei einer 25jährigen Frau den linken Vorhof fast aus
füllte, vom Septum atriorum ausging und blumenkohlartigen Ba.u zeigte, 
als eine echte, angeborene Geschwulst auf, und zwar als ein Myxom. In 
gleichem Sinne äussert sich Ambrosius (2) für seine drei untersuchten 
Fälle aus dem B. Fischersehen Institut; hierbei handelt es sich um grosse 
gestielte Bildungen im rechten Vorhof eines 54jährigen Mannes und im 
linken Vorhof einer 45jährigen bzw. einer 44jährigen Frau. Ebenso 
spricht Paula J ellinek (22) ihre beiden Fälle als Myxome an, aus
gehend vom Endokard des linken Vorhofes nahe dem Foramen ovale 
bei einem 78jährigen bzw. 43jährigen Mann. Desgleichen tritt N owicki 
(31 a), unter Betonung der differential-diagnostischen Schwierigkeiten, für 
die echte Geschwulstnatur seines zweiten und dritten Falles ein, und zwar 
fasst er den hühnereigrossen Tumor der vorderen oberen Innenwand 
des linken Vorhofs bei einer 29jährigen Frau sowie den walnussgrossen, 
vom Rande des Foramen ovale linkerseits ausgehenden Polypen einer 
62jährigen Frau als sichere Myxome auf. In einer weiteren Beobachtung 
von N owicki (31 a, Fall 1), eine 70jährige Frau betreffend, lag ein 
bindegewebiges, mit einfacher Endothelschicht bedecktes, 1,6 cm hohes 
Papillom des Septum membranaceum im linken Ventrikel vor, das nach 
Ansicht des Autors gleichfalls als eine von vornherein selbständige 
Neubildung anzusprechen ist. R. H. J aff e (21) deutet das umfangreiche 
zottige Gebilde, das er im linken Vorhof eines 35jährigen Mannes fest
stellte, gleichfalls als ein echtes Blastom, wofür ganz besonders der 
blumenkohlartige Bau sprechen soll; er hält alle derartigen Gebilde indes 
nicht für Myxome, namentlich in Anbetracht des meist negativen Aus
falls der Schleimreaktionen, sondern für weiche Fibrome mit ödematöser 
Durchtränkung. Staffel (41), der sechs verschiedenartige Fälle bei 
Rössle in Jena untersuchte, spricht drei derselben ebenfalls als 
echte, angeborene Geschwülste an; zwei von diesen dreien hält er für 
Hämangiomyxome, onämlich einen 8 mm langen Polypen der Innenwand 
des rechten Vorhofs bei einem 36jährigen Mann (Falll) und ein haselnuss
grosses, höckeriges Gebilde der Mitralklappe bei einem 39jährigen Mann. 
Der dritte. der Geschwulstfälle, ein 4 mm langer Polyp im Conus pul
monalis bei einem 64jährigenMann, wird von oihm als Hämangiom be
zeichnet, in welchein sich übrigens bemerkenswerterweise noch ein 
miliarer Tuberkel gebildet hatte. Ein angiomatöser Anteil spielt auch 
im Falle Fabris (10) eine Rolle; F. spricht hier von einem Fibro
angiomyxom, und zwar hatte sich dieses bis zu Kleinpflaumengrösse im 
linken Vorhof des sonst gesunden Herzens eines 48jährigen Mannes 
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entwickelt. Ein gleiches Fibroangiomyxom soll der Beobachtung von 
Csemez (8) zugrunde liegen; es ging polypenartig aus dem unteren 
Drittel der Vorhofscheidewand hervor, füllte den rechten Vorhof aus 
und drang durch das rechte venöse Ostium in die rechte Kammer ein. 

Diesen ziemlich zahlreichen, als echte Geschwülste gedeuteten 
Fällen stehen nur wenige der neueren Literatur gegenüber, in denen die 
Anschauung eines weitgehend organisierten Thrombus vertreten ist. 
So fasst Staffel (41, Fall 3) die erbsengrosse gewächsartige Auflagerung, 
die er auf dem vorderen Trikuspidalsegel eines 20jährigen Mannes mit 
chronischer Trikuspidal-, Mitra!- und Aortenendokarditis fand, wohl mit 
Recht als organisierte Thrombenmassen auf. Ebenso hält A. Gödel (12) 
einen 10 cm langen und 4 cm dicken, myxomartig aussehenden Polypen, 
der sich im linken Vorhof eines 60jährigen Mannes als zufälliger Obduk
tionsbefund ergab, für das Endergebnis einer Thrombenorganisation. 
Zu derselben Annahme kommt Husten (20) für das von ihm untersuchte, 
offenbar ganz ähnlich beschaffene Gebilde, das den rechten Vorhof eines 
24jährigen Mannes fast ausfüllte und der seitlichen Vorhofsinneu
wandung zwischen Vena cava superior und Vena cava inferior fest 
anhaftete. 

Auf Grund kritischer Sichtung aller bisher veröffentlichten Fälle 
sog. Endokardtumoren kommt Husten weiterhin zu der Ansicht, dass 
wohl alle diese Gebilde keine echten Geschwülste, sondern lediglich 
organisierte Thromben darstellen. Er stützt sich dabei vor allem auf 
folgende Feststellungen und Überlegungen: Der linke Vorhof, der ganz 
vorwiegend Sitz der in Rede stehenden Endokardtumoren ist und bisher 
71 Fälle aufweist gegenüber nur 9 Fällen des rechten Vorhofs und je 3Fällen 
der beiden Ventrikel, hat wieder drei Lieblingsstellen für den Ansatz 
dieser Gebilde, nämlich erstens das Septum atriorum und hier speziell 
die Umrandung des Foramen ovale -nicht weniger als 45 der 71 Fälle 
nehmen von hier ihren Ausgang - zweitens die Mündungsgegend der 
Pulmonalvenen (5 Fälle) und drittens das linke Herzohr (4 Fälle); die 
übrigen 17 Fälle müssen wegen ungenauer Angaben der betreffenden 
Verfasser für diese Berechnung ausscheiden. Husten hat nun diese 
Endokardtumoren des linken Vorhofes auf Grund der in der Literatur 
gegebenen Einzelbeschreibungen eingeteilt einmal in solche, die als 
sicher organisierte Thromben bezeichnet werden können, dann in zweifel
hafte Bildungen und schliesslich in solche, die an sich durchaus den Ein
druck von echten Myxomen oder dergleichen machen. Bemerkenswerter
weise steht nun die Häufigkeit des Vorkommens dieser drei Arten von 
Gebilden für jede der drei vorher genannten Lieblingsitze in einem etwa 
gleichbleibenden Verhältnis zueinander. Diese auffallende Überein
stimmung hinsichtlich Häufigkeit und Ansatzstelle spricht nach Husten 
zugunsten einer einheitlichen Auffassung sämtlicher hierhin gehörigen 
Gebilde. Sein eigener (schon oben erwähnter) Fall erwies sich als orga
nisierter Thrombus; die gleiche Auffassung erscheint für sehr viele der 
Beobachtungen anderer Autoren erwiesen, während er bei keinem ein
zigen der bisherigen Fälle mit zwingender Notwendigkeit ein echtes 
Blastom annehmen zu können glaubt. So kommt er zu der nämlichen 
Ansicht wie Thorel, indem auch er die sämtlichen Endokardtumoren 
als Endergebnisse weitgehender Thrombenorganisation anspricht. 
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Im schroffen Gegensatz hierzu steht die Ansicht Ri b b erts, wie 
er sie kurz in seinem Lehrbuch (37) und mit ausführlicher Begründung 
in dem erst nach seinem Tode erschienenen Handbuch von Henke
Lubarsch (36) darlegt. Ribbert lehnt nämlich die Deutung der frag
lichen Endokardbildungen als organisierte Thromben völlig ab und hält 
sie sämtlich für echte Geschwülste und speziell für Myxome. In diesem 
Sinne spricht seines Erachtens bezüglich der Tumoren des Wand
endokards zunächst einmal ihre oft beträchtliche Grösse während 
die einwandfreien und typisch gebauten Thromben von Polypenform 
in der Regel wesentlich kleiner sind. Ferner soll der lappige oder 
zottige oder auch beerenförmige Bau auf echte Geschwülste hinweisen, 
da bei der Organisation von Thromben niemals eine Lappung oder 
gar eine tiefergehende Einschnürung zustande kommen könnte. Die 
angeblichen thrombotischen Reste, die von den Gegnern der Ri b b ert: 
sehen Anschauung immer wieder ins Feld geführt werden, hält er auf 
Grund ihres histologischen Bildes lediglich für umgewandelte Blutungen, 
für zusammengesinterte und sonstwie veränderte rote Blutkörperchen. 
So erklären sich auch die vielen Eisenpigmentablagerungen als ein
fache Spätfolgen der fortgesetzten Zerrungen und Quetschungen 
der Polypen durch den Blutstrom, ohne dass vorher etwas von 
thrombotischem Material vorhanden gewesen sein muss. Diese Be
funde widersprechen also durchaus nicht dem Geschwulstcharakter, 
der doch andererseits nach Ribbert gewöhnlich in grösseren und 
kleineren Abschnitten oder fast überall voll ausgeprägt ist. Des 
weiteren ist es auffallend, dass man niemals Frühstadien der vermeint
lichen Thrombusorganisation findet, etwa in der Weise, dass ledig
lich der Stiel oder ein Teil des Thrombus entsprechend umgewandelt 
wäre; es sind eben immer nur entweder typische Thromben oder so 
gut wie ganz aus Gewebe bestehende Polypen beschrieben worden; 
Eine Ableitung aus Thromben wird dadurch recht unwahrscheinlich. 
Ein gewichtiger Gegengrund gegen die Thrombennatur der fraglichen 
Gebilde ergab sich für Ribbert schliesslich noch durch vergleichende 
histologische Untersuchung eines Falles, bei dem nun wirklich einmal 
die Organisation eines gestielten Thrombus unzweifelhaft vor sich ge
gangen war. Für diesen, in der Spitze des linken Ventrikels gefundenen 
Thrombus zeigte sich nämlich, dass die Organisation etwa nicht gleich
mässig in den Thrombus hinein erfolgt war, sondern dass sie eine ihn 
allseitig einhüllende, oberflächlich glatte, dünne Schicht um ihn herum 
gebildet hatte. Diese Hülle war aber schon so faserig und wenig zell
reich, dass man nicht den Eindruck hatte, als würde von ihr aus noch 
eine weitere, nach innen fortschreitende Organisation ausgegangen sein, 
und die Hauptmasse des Gebildes hatte noch das ursprüngliche Bild 
eines weissen Thrombus bewahrt. 

Aus all diesen Gründen hält R i b b er t an seiner früheren Auffassung 
der Endokardtumoren als echter Geschwulstbildungen fest. Er tut das 
aber nicht allein für die häufigeren Neubildungen des Wandendokards, 
sondern auch für die selteneren der Herzklappen. Für diese belegt 
er ebenfalls seine Anschauung mit mehrfachen Beweisgründen. Erstens 
spricht gegen die Thrombennatur dieser Klappentumoren die Tat
sache, dass es polypöse, rundliche Thromben der in Betracht kommen-
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den Grösse bei der Endocarditis verrucosa garnicht gibt, und die um
fangreicheren mykotisch-thrombotischen Auflagerungen bei der Endo
carditis polyposa kommen differential-diagnostisch hierbei eben nicht in 
Frage. Zweitens hält Ri b bert das Klappenendokard für kaum befähigt, 
so grosse thrombotische Massen überhaupt völlig zu organisieren. 
Drittens würde ein solcher Vorgang bei grösseren Thromben auch nur 
als Hüllenbildung um den nicht beteiligten Kern herum erfolgen, wie 
wir das soeben besprochen haben. Viertens würde das durch die Organi
sation neugebildete Gewebe wie bei den Endokarditiden sehr bald sich 
narbig umwandeln und zu schrumpfen beginnen, nicht aber wie bei den in 
Rede stehenden Tumoren als ausgeprägtes Gewebe bestehen bleiben. 
Fünftens spricht nach Ri b bert das histologische Bild durchaus für 
ein vollentwickeltes Gewebe mit selbständigem Wucherungscharakter, 
und nichts in seiner Zusammensetzung deutet auf eine etwaige Entstehung 
aus vorherigen Thrombenmassen hin. Unter diesen Umständen findet 
es Ri b b ert geradezu "merkwürdig, dass man überhaupt auf den 
Gedanken kommen konnte, die soliden Tumoren der Klappen seien aus 
Thromben hervorgegangen" (36, S. 281). 

So steht auch heute noch mit teilweise guten Gründen Ansicht 
gegen Ansicht: auf der einen Seite finden wir Verfasser, wie Thorel, 
Husten usw., welche die sog. Endokardtumoren sämtlich für organi
sierte Thromben halten, auf der anderen Seite Ribbert und mehrere 
andere, die für die echte Geschwulstnatur dieser Gebilde eintreten. 
Wenn wir den schwierigen Versuch unternehmen, uns eine eigene An
schauung hierüber zu bilden, so möchte ich meinen, dass beideRichtungen in 
gewisser Hinsicht berechtigt sind, insofern als die fraglichen Neubildungen 
wohl gar nicht einheitlich sind, sondern eben teils durch Thromben
organisation entstehen, teils aber von vornherein wirkliche Geschwülste 
darstellen. Dass durch weitgehende Organieation polypenartiger Thromben 
sich das Bild eines sog. Endokardtumors entwickeln kann, wird heute von 
fast allen Untersuchern zugegeben, und auch Ri b b ert scheint das nicht 
grundsätzlich zu bestreiten. Das ganze Problem spitzt sich also im wesent
lichen auf die Frage zu: gibt es überhaupt Myxome oder ähnliche echte 
Geschwülste am Endokard? Und diese Frage scheint mir eine bejahende 
Antwort zu verdienen. Meines Erachtens wäre es nicht recht einzusehen, 
warum gutartige Bindesubstanzgeschwülste, die ja überall im Organismus 
auftreten können, gelegentlich nicht auch einmal an der Herzinnenhaut vor
kommen sollen, und ganz besonders die Myxome, für die doch das embryo
nale Schleimgewebe des Endokards einen geeigneten Mutterboden abgibt. 
Zugunsten dieser Auffassung möchte ich auch auf das Vorkommen 
einwandfreier Sarkome am Endokard hinweisen; wenn aber bösartige 
Bindesubstanzgeschwülste hier gelegentlich auftreten und als solche 
auf Grund ihres histologischen Baus und ihres infiltrierenden Wachstums 
nicht angezweifelt werden können, so müssen mit Fug und Recht auch 
entsprechende gutartige Bildungen sich hier entwickeln können. Dass 
aber auch die sämtlichen Sarkome ebenfalls aus früheren Thromben
massen hervorgehen sollten, müsste doch zum mindesten als höchst 
unwahrscheinlich bezeichnet werden. So bin ich doch davon überzeugt, 
dass ein Teil der sog. Endokardtumoren echte Geschwülste darstellt, 
und diese Auffassung finde ich auch bei Aschoff (4, S. 41) und bei 
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G. Herxheimer (16, S. 419) vertreten. (Es sei hier darauf hingewiesen, 
dass E. Ackerknecht [1] auch bei Haustieren das Vorkommen echter 
Geschwülste am Endokard für sicher hält, und dass er hierbei speziell 
die Myxome als durchaus nicht selten [1, S. 466] bezeichnet.) Es kann 
aber im Einzelfalle die Unterscheidung von organisierten 'Thromben 
ungemein schwierig sein, und es steht vorläufig noch dahin, welche der 
beiden Entstehungsmöglichkeiten in Wirklichkeit die häufigste ist. 
Herxheimer (16) hält die echte Geschwulstnatur für die seltenere 
dieser beiden Möglichkeiten. 

Schliesslich sei noch erwähnt, dass Zur helle (45), in Anlehnung 
an Wegel ins (1912) Anschauungen, für die polypäsen Endokard
tumoren der Klappen an die Möglichkeit denkt, dass diese sich von 
erhalten gebliebenen Blutzysten ableiten könnten, indem der blutige 
Inhalt gerinnt und durch Organisation weitgehend verändert wird. 
Zurhelle stützt sich hierbei auf die Beobachtung einer hohnengrossen 
Blutzyste auf dem Scheidewandsegel der Trikuspidalis eines 41 jährigen 
Mannes; diese Blutzyste erinnerte durch ihren Sitz, ihre polypöse Form 
und ihre glatte Oberfläche durchaus an die Klappentumoren, und es 
war auch zunächst bei der Sektion an ein Fibromyxom gedacht worden. 
Die Entstehungsmöglichkeit von sog. Klappentumoren aus früheren Blut
knötchen im Sinne Zurhelles kann meines Erachtens grundsätzlich 
nicht geleugnet werden, sie trifft aber höchstens nur für einzelne, nicht 
für sämtliche Fälle zu. 

Im Anschluss an die Tumoren der Herzklappen sei auch noch kurz 
der sog. "Lamblschen Exkreszenzen" (1856) gedacht, die als kleine, 
zottige, kammartige oder quastenförmige Gebilde an den Schliessungs
rändern der Taschenklappen vorkommen, angeblich aber auch ver
einzelt an den anderen Klappen, ja sogar am \Vandendokard von Vor
höfen und Ventrikeln. Einen Fall dieser letztgenannten Art, aus der 
Sammlung des Göttinger pathologischen Instituts stammend, hatHusten 
(20) in seiner Arbeit über die Endokardtumoren kurz beschrieben; es 
handelt sich dabei um ein kirschkerngrosses, aus zahlreichen glasigen 
Fäden bestehendes Gebilde auf dem unveränderten Wandendokard des 
rechten Ventrikels eines Erwachsenen. Ob derartige Bildungen al·er 
wirklich etwas Gleichartiges wie die typischen La m b l sehen Exkreszenzen 
der Taschenklappen sind, bleibe dahingestellt. Nach übereinstimmender 
Auffassung der neueren Autoren sind die La m b l sehen Exkreszenzen 
keine echten Geschwülste, vielmehr Rind sie nach Ri b b ert (36, S. 255) 
"entweder als das Resultat der Organisation eines Thrombus oder einer 
Aufquellung und Wucherung der subendothelialen Schicht anzusehen". 
Zweifellos sind sie sehr viel häufiger als man nach den Literaturangaben 
meinen könnte; besonders an den Noduli Arrantii der Aortenklappen 
habe auch ich sie doch recht oft gesehen. 

Seltener als die bisher besprochenen typischen Fälle von Endokard
tumoren (Tumoren im weitesten Sinn des Wortes) sind die schon kurz 
erwähnten Sarkome des Endokards. Indessen liegen auch darüber 
mehrere neue Beobachtungen vor, so je ein Fall von L. Göttel (13), 
Röse (38), Emmerich (9), A. Gödel (12, Fall 1), Goldstein (14, 
Fall 1), Kohlenherger (26) und Mandelstamm (28). Wie die gut-
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artigen Endokardtumoren nehmen auch diese Sarkome ganz allgemein 
ihren Ausgang entweder vom Wandendokard oder, was w-ieder verhältnis
mässig seltener vorkommt, von den Herzklappen. Diese letztere Möglich
keit ist iri der von Mandelstamm (28) beschriebenen. Beobachtung 
verwirklicht. Es handelt sich dabei um ein Spindelzellsarkom der Pulmo
nalklappen bei einem 58jährigen Mann, und zwar fand sich auf der 
linken hinteren Klappe ein walnussgrosser in die Muskulatur eindringender 
Knoten und an Stelle der rechten hinteren eine hühnereigrosse, ins Innere 
der Pulmonalarterie hineinreichende Geschwulstmasse, während die 
vordere Klappe nur leicht verdickt und geschrumpft war. Die vom 
Wandendokard aus sich entwickelnden Sarkome bevorzugen deutlich den 
rechten Vorhof, im Gegensatz zu dem besonders im linken Vorhof auf
tretenden gutartigen Endokardgeschwülsten. In Übereinstimmung mit 
den letzteren haben aber auch die Sarkome ihre Ansatzstelle meist am 
Septum atriorum und vielfach übrigens ebenfalls polypöse Form. Wir 
sehen diese Eigentümlichkeiten aufs neue an den Fällen von L. G ö t tel 
(13), A. Gödel (12, Fall 1) und Röse (38). Im Falle Göttels liegt ein 
Rundzellensarkom von 7 cm Durchmesser vor, bei Gödel ein teleangiekta
tisches Spindelzellsarkom von Doppeltfaustgrösse bei einem 44jährigen 
Mann und im Falle Röse ein grösstenteils rundzelliges, zum Teil aber auch 
polymorphzelliges Sarkom bei einer 65jährigen Frau, das fast den ganzen 
rechten Vorhof ausfüllte und nach Ansicht des Autors wahrscheinlich 
aus einer Myxomanlage hervorgegangen ist. Gegenüber diesen im rechten 
Vorhof gelegenen Sarkomen nimmt das orangegrosse polypöse Spindel
zellsarkom einer 30jährigen Frau im Falle Nowicki (31a, Fall4) seinen 
Ausgang vom linken Vorhof, und zwar höchstwahrscheinlich vom Rande 
des Foramen ovale; die Bösartigkeit der Geschwulst fand hier ihren 
besonderen Ausdruck in der Durchwachsung der Vorhofswandung. Der 
FallEmmerich (9) betrifft ein kleinzelliges Rundzellensarkom des rechten 
Ventrikels, wo es im oberen Teil die Muskulatur zerstört und auf die 
Kammerscheidewand übergegriffen hatte. Der Fall Goldstein (14, 
Fall 1) war mir leider nicht im Urtext zugängig. In dem von Kohlen
berger (26) auf Veranlassung P. Prym8 bearbeiteten Fall handelt es 
sich um ein sehr ausgedehntes Spindelzellsarkom fast aller Herzabschnitte 
mit Freibleiben der Herzklappen bei einem 26 jährigen Manne; al8 Aus
gangspunkt darf hier die Herzkammerscheidewand angesehen werden, 
wo die Geschwulst das ursprüngliche Gewebe geradezu völlig ersetzt 
und trotzdem nicht wesentlich schädigend auf das Reizleitungssystem 
gewirkt hatte, denn es waren keinerlei klinische Erscheinungen dieser 
Art beobachtet worden; bemerkenswert ist in diesem Falle weiterhin, 
dass die geringen Überreste der Herzmuskulatur trotz schwerer Schädi
gung noch so lange Zeit genügend funktionsfähig geblieben waren. 

Man sollte erwarten, dass solche bösartigen Geschwülste der Herz
innenwand zu besonders häufigen und zahlreichen Metastasen auf dem 
Blutwege führten, doch sind solche nur in wenigen Fällen angegeben. 
Emmerich (9) fand Metastasen in den mediastinalen Lymphknoten 
und im Zwerchfell, Gödel (12) reichliche Metastasen in Lunge und 
Gehirn, Kohlenherger (26) in den Nieren. 
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Weniger selten als die bisher besprochenen bösartigen Primär
geschwülste des Herzens sind die sog. Sekundärgeschwülste, die entweder 
durch unmittelbares Übergreifen bösartiger Gewächse von der 
Nachbarschaft her auf Herzbeutel und Herz zustandekommen, 
oder von entfernten Geschwülsten aus durch Verschleppung auf dem 
Blutwege als Metastasen im Herzen sich entwickeln. Fälle der ersteren 
Art sind sicher schon jedem nur einigermassen erfahrenen Obduzenten zu 
Gesicht gekommen. Dabei ist das rechte Herz häufiger betroffen als das 
linke. Als besonders schönes Beispiel dafür möchte ich hier einen im Würz
burgar Institut vor einigen Jahren beobachteten Fall kurz angeben: 
Bei einem 91/2 jährigen Mädchen (I. S. 375/16, Obduzent: Geh. Rat 
Prof. M. B. Schmid t) hatte ein mediastinales Lymphosarkom auf das 
rechte Herz übergegriffen und die Wandungen der rechten Kammer 
und des rechten Vorhofs mit Ausnahme des Herzohrs sowie die angrenzen
den Teile von Vena cava superior und Arteria pulmonalis mit dicken 
Tumormassen durchsetzt; die entsprechenden Herzhöhlen und Gefäss
lichtungen waren dadurch deutlich verengt. In ganz ähnlicher Weise 
hatte in einem Falle Kaufmanns (24, S. 64) ein Lymphosarkom des 
Mediastinums bei einem 19jährigen Mann auf den linken Ventrikel 
übergegriffen und dadurch dessen Wand auf 3 cm verdickt. 

Die zweite Art sekundärer Herzgeschwülste, die Metastasen
bildung, kommt in erster Linie bei Karzinomen und Sarkomen, aber auch 
bei anderen bösartigen Gewächsen vor. Die statistischen Angaben früherer 
Zeit sprechen teils für eine grössere Häufigkeit der Herzmetastasen 
bei Karzinomen, teils für eine solche bei Sarkomen. In letzterem Sinne 
hat sich neuerdings auch Bardenheuer (5) geäussert. Rechnet man 
aber auch die gar nicht so seltenen Fälle von Carcinosis pericardii hinzu, 
so dürften wohl insgesamt die Krebsmetastasen im Herzen etwas häufiger 
sein. Bezüglich der Häufigkeit der metastatischen Herzgeschwülste über
haupt gibt Bardenheuer (5) an, dass im pathologischen Institut des 
Krankenhauses München rechts der Isar von 1905-1923 ein Sektions
material von 1275 bösartigen Neubildungen beobachtet wurde und dar
unter keine einzige primäre Herzgeschwulst, dagegen 30 Fälle sekundärer 
Tumorbildung, von denen allerdings nur acht das Myokard selbst betrafen. 

Dass das rechte Herz viel häufiger von der Metastasenbildung 
betroffen wird als das linke, darin stimmen fast alle Autoren überein. 
Andererseits sahen wir im Würzburger Institut auch mehrere Fälle, 
bei denen lediglich das linke Herz von Metastasen befallen war, während 
gerade das rechte Herz davon frei war. Hierhin gehört beispielsweise 
ein Fall von Rundzellensarkom der rechten Schulter bei einem 40jährigen 
Soldaten mit mehrfachen Metastasen in den verschiedensten Organen, 
darunter auch in der Muskulatur des linken Ventrikels und des Septum 
ventriculorum bei Freibleiben des rechten Herzens (I. S. 752/18, Obduzent: 
Prof. Leupold). Ferner zeigte ein Fall von Melanosarkom der linken 
Ferse bei einem 69jährigen Manne (I. S. 194/13) und ebenso ein Fall 
von Chorionepitheliom des Uterus bei einer 43jährigen Frau (I. S. 225/15) 
je eine einzelne Metastase von Kirschgrösse bzw. Haselnussgrösse im 
linken Ventrikel; der rechte Ventrikel war aber auch hier frei von Meta
stasen, wohingegen solche sich in den sonstigen inneren Organen sehr 
zahlreich entwickelt hatten. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 9 
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Während somit in diesen genannten und überhaupt wohl in allen 
Fällen von Geschwulstmetastasenbildung im Herzen sich gleichzeitig 
auch in anderen Organen Metastasen befinden, berichtet Barden
heuer (5) über einen Fall, der hiervon eine bemerkenswerte Ausnahme 
macht, wie sie hier anscheinend zum ersten Male in einwandfreier 
Weise festgestellt wird. 

Bei einer 77jährigenFrau, die unter den klinischen Erscheinungen einer Insuffizienz 
und Dilatation des Herzens gestorben war, ergab die Sektion ein primäreli Rundzellen
sarkom des Dünndarms mit Metastasenbildung einzig und allein im Myokard, und zwar 
in ungeheurer Ausdehnung, ausgehend vom rechten Ventrikel. Im rechten Vorhof fanden 
sich noch 6 bis haselnussgrosse kugelige Geschwulstthromben, die mit dem Blutstrom 
nicht mehr in die Kammer hinein und weiter in die Lungen hatten befördert werden 
können, weil irrfolge des raschen Wachstums der Metastasen das Trikuspidalostium stark 
eingeengt und selbst für viel kleinere Kugelthromben undurchgängig geworden war. 

An weiteren Arbeiten über metastatische Herzgeschwülste sind 
aus der neueren Zeit hier noch folgende kurz zu erwähnen: H. Goldstein 
(14) berichtet über sieben Fälle von Sarkommetastasen und zwei Fälle 
von Karzinommetastasen im Herzen. Rösler (39, Fall 4) beschreibt 
einen Fall von Krebsmetastasen im rechten Herzohr und im Septum 
ventriculorum nach primärem Wangenkarzinom bei einem 47jährigen 
Mann; der Fall ist insofern bemerkenswert, als klinisch festgestellte Reiz
leitungsstörungen bereits vier Monate vor dem tödlichen Ausgang auf 
den metastatischen Knoten in der Kammerscheidewand hingewiesen 
hatten. Endlich berichtet auch Mönckeberg (30) über mmge em
schlägige Fälle aus der Sammlung des Bonner Institutes. 

Im Anschluss an die Herzgeschwülste sei noch der Varizen des 
Herzens gedacht, die in ihrem Aussehen meist eine gewisse Ähnlichkeit 
mit Tumoren haben. Nach einer Zusammenstellung von Husten (20) 
aus dem Jahre 1923 sind insgesamt erst 31 Fälle beschrieben worden. Es 
dürfte aber ihr Vorkommen nicht so ganz selten sein, hat doch N au werck 
(31) allein nicht weniger als 10 Beobachtungen dieser Art im Laufe der 
Jahre sammeln können. Auf den Zeitabschnitt der vorliegenden Bericht
erstattung entfallen zwei Fälle von Staffel (41, Fall 5 und 6), je ein 
Fall von M. Frank (11) und E. Kaufmann (24, S. 116, Fall 3), sowie 
drei Fälle von Nauwerck (31). 

Der bei weitem häufigste Fundort derartiger Herzvarizen ist der 
Umkreis der Fossa ovalis an der Vorhofsscheidewand, und zwar ganz 
besonders rechterseits. Nicht weniger als 23 der 31 Fälle nach der 
Zusammenstellung Hustens (20) betreffen die Umrandung der Fossa 
ovalis im rechten Vorhof, zwei weitere die entsprechende Gegend im 
linken Vorhof. Zu den 23 Fällen des rechten Vorhofs gehört auch der 
kirschkerngrosse Varix einer 70jährigen Frau im Falle von Frank (11), 
ferner der 7:5: 3 mm grosse Varixknoten einer 64jährigen Frau im 
Falle 5 von Staffel (41), weiterhin der bohnengrosse, mit einem geschich
teten Thrombus ausgefüllte Varix von Kaufmann (24) und endlich 
der zweite der neueren Fälle von Na u wer c k (31), wobei es sich um vier 
gut stecknadelkopfgrosse Varizen eines zehn \Vochen alten Knaben 
handelt. 

Im Ventrikelbereich ist eine Varizenbildung bis vor kurzem an
scheinend nur einmal beobachtet worden, und zwar durch Geipel (1905) 
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am vorderen Papillarmuskel des rechten Ventrikels. Nauwerck (31) 
hat nun zwei neue Fälle hinzugefügt. Der eine davon (Fall I) betrifft 
eine 33jährige Frau mit vier stecknadelkopfgrossen Varizen am vorderen 
Papillarmuskel rechterseits, nahe den Sehnenfäden; im anderen Fall (III) 
fanden sich bei einem Soldaten zwei Varizen von fast Erbsengrösse 
bzw. Stecknadelkopfgrösse am hinteren Papillarmuskel linkerseits, und 
gleichzeitig schimmerten hier noch mehrere Venenerweiterungen des 
Myokards durch das Endokard des rechten Ventrikels hindurch. 

An den Klappen sind früher zweimal Varizen gesehen worden, 
nämlich an der vorderen Pulmonalklappe von Zahn (1889) und am 
vorderen Trikuspidalsegel von Escher (1905). Hierzu kommt nun 
noch ein Fall von Staffel (41, Fall 6), wobei es sich um ein Stecknadel
kopfgrosses Gebilde am vorderen Trikuspidalsegel einer 36jährigen 
Frau handelt. 

Was die Entstehung der Herzvarizen anlangt, so geht aus der 
erwähnten Beobachtung von typischen Herzvarizen bei einem erst 
zehn Wochen alten Knaben durch Na u w erck (31, Fall 2) erstmalig 
hervor, dass diese Gebilde angeboren sein können. VieHeicht ist eine 
Anlage dazu aber schon immer angeboren vorhanden, wenngleich 
die meisten Herzvarizen erst bei Leuten jenseits des 50. Lebensjahres 
entdeckt worden sind. Mit Nauwerck wird man als wichtigste Be
dingung für das Zustandekommen der Herzvarizen eine Hypoplasie der 
betreffenden Venenwand annehmen; wo solche schwachwandige Venen 
oberflächlich gelegen sind und auf der einen, endokardwärts befindlichen 
Seite des festen muskulären Rückhalts entbehren, kann es dann zur 
Varizenbildung kommen. Das trifft für die Ventrikelvarizen und noch 
deutlicher für die Vorhofsvarizen zu. Letztere leiten sich nämlich von 
den Venae minimae Thebesii ab, die in den rechten Vorhof, seltener 
auch in den linken einmünden und am hinteren Umfang des Foramen 
ovale einen oberflächlichen, subendokardialen Verlauf zeigen. Mög
licherweise spielen für diese Vorhofsvarizen auch noch andere Verhält
nisse eine Rolle mit, auf die Frank (11) hinweist, nämlich eine angeborene 
Verengerung der Venenmündungen, der sinusartige und winklige Verlauf 
dieser Venen und der ständige Kontraktionswechsel des Herzens. Für 
die Varizen der an sich ja gefässlosen Klappen muss natürlich zuvor 
eine abnorme Vaskularisation bzw. eine Störung in der Rückbildung 
des fötalen Gefässapparates der Klappe angenommen werden; Abfluss
behinderung im weiteren Verlauf der Vene und oberflächlicher Verlauf 
derselben in der Klappe müsste dann wohl wieder hinzukommen. All
gemeine Kreislaufstörungen sind für das Entstehen von Herzvarizen 
wahrscheinlich nicht von erheblicher Bedeutung, denn sonst müssten 
sich solche Bildungen bei den so häufigen chronischen Herzmuskel
schwächen viel öfter finden. 

A nh an g. 

Leukämische Einlagerungen im Herzen. 
Schrifttum. 

1. Ackerknecht, Eberhard, Kreislauforgane. In E. Joests Spezielle pathol. 
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klinisch unter dem Bilde eines malignen Tumors verlaufender Fall von myeloischem 
Chlorom. Virchows Arch. Bd. 215. S. 353. 1914. - 3. Reim, Ein seltener Herzbefund 
bei lymphatischer Leukämie. Berl. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 18. S. 475. - 4. Zur
helle, Emtl, Über Hauterscheinungen bei Erkrankungen des myeloischen Systems 
(myelogene l..eukämie der Haut [diffuse und umschriebene Myelose], Chloroma und Mye-
1ose). Dermatol. Zeitschr. Bd. 37. H. 1f2. S. 1. 1922. 

Bei Leukämien können unter Umständen auch im Herzen leuk
ämische Einlagerungen auftreten, und zwar bei den myeloischeri wie 
auch bei den lymphatischen, bei den akuten wie bei den chronischen 
Formen. Meist handelt es sich dabei um diffuse Infiltrate oder um kleine 
knötchenförmige Herde, so dass ein der Myokarditis makro- und mikro
skopisch ähnliches Bild entsteht. Ich sah dies beispielsweise bei myelo
ischer Leukämie einer 42jährigen Frau (I. S. 131/1918) und bei akuter 
lymphatischer Leukämie eines 9jährigen Knaben (I. S. 264/25); beidemal 
war namentlich die Vorhofsmuskulatur samt dem zugehörigen sub
epikardialen Fettgewebe betroffen. In seltenen Fällen aber kann es 
durch massige leukämische Infiltration zu grossknotigen, geschwulst
artigen Bildungen kommen, besonders bei der lymphatischen Form. 

Reim (3) hat einen Fall der letzten Art aus dem Breslauer Institut 
eingehend beschrieben. Es handelt sich dabei um eine akute Lympho
blastenleukämie bei einem 37jährigen Mann. Das 575 g schwere Herz 
zeigte hier eine ausgedehnte "leukämische Tumorbildung" in Myokard 
und Endokard, teils in Form umschriebener Knoten, teils in Form unscharf 
begrenzter streifiger Einlagerungen. Sämtliche Herzabschnitte waren 
betroffen, am stärksten aber der rechte Vorhof; hier war die blassgraue 
Muskulatur nur noch stellenweise sichtbar, und die Innenfläche wies 
reichliche linsengrosse, halbkugelige Vorhuckelungen auf. Die Triku
spidalsegel waren zu starren, knolligen Massen aufgetrieben, Pulmonal
und Mitralklappen waren teilweise ebenfalls geschwulstartig verdickt, 
und nur die Aortenklappen waren ganz frei. Bei den Ventrikelwandungen 
waren die Spitzenteile von den geschwulstähnlichen Herden bevorzugt. 
Mikroskopisch wurden alle Infiltrate übereinstimmend als lymphatisch
leukämisch, bzw. lymphoblastisch-leukämisch festgestellt, und es fanden 
sich auch in den makroskopisch intakt erscheinenden Partien aus
gedehnte streifige Einlagerungen gleicher Art. Den Herzmuskelfasern 
gegenüber verhielten sich die Infiltrate nach Reims Angaben ganz 
ähnlich wie bösartige Geschwülste; die Muskelfasern gingen nämlich 
nicht allein durch Druckatrophie zugrunde, sondern sie wurden vielfach 
auch durch die Lymphoblasten direkt angegriffen und aufgelöst. 

Auch das myeloische Chlorom kann derartige Bilder im Herzen her
vorrufen, wie durch eine Beobachtung von Mieremet (2) bewiesen wird. 
Der klinisch unter dem Bild eines bösartigen Gewächses verlaufende 
Fall, der einen 15jährigen Jungen mit eigenartiger Krankengeschichte 
betrifft, zeigte bei der Sektion des Herzens mehrere bis pflaumengrosse 
Knoten von ausgesprochen grüner Farbe in der Vorderwand des linken 
und der Hinterwand des rechten Ventrikels. Ähnliche Knoten fanden 
sich in Haut, Mediastinum, Nieren, Milz, Knochenmark. Mikroskopisch 
erwiesen sich diese sämtlich als leukämische Infiltrate, deren Zellen 
Mieremet als Myelozyten deutet, allerdings leider ohne eine Oxydase
reaktion oder eine andere spezifische Färbung ausgeführt zu haben. 
Auch die genannten Herzknoten waren aus derartigen Zellen aufgebaut, 
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und zwischen diesen fanden sich im Inneren der Herde noch erhaltene 
Muskelfasern. Fernab von den Knoten waren noch kleinere Zellinfiltrate 
in geringem Grade zwischen den Bündeln des Herzfleisches angehäuft. 
Es möge hier nicht unerwähnt bleiben, dass Mieremet für seinen Fall 
auf Grund klinischen Berichts zunächst eine myeloische Chloropseudo
leukämie für den grössten Teil der 14monatigen Krankheitsdauer an
genommen hat; erst später, in den letzten Wochen vor dem tödlichen 
Ausgang, soll sich die Pseudoleukämie in eine echte Leukämieumgewandelt 
haben. 

Viel Ähnlichkeit mit dieser Beobachtung Mieremets in klinischer 
und pathologisch-anatomischer Hinsicht hat ein von P. Prym sezierter 
Fall, der von Zurhelle (4) im Rahmen einer von anderen Gesichts
punkten ausgehenden Arbeit veröffentlicht worden ist und einen 20jäh
rigen Mann betrifft. Zurhelle spricht hier von einer "myeloiden sub
leukämischen Chloroleukämie mit nur angedeutetem Chloromcharakter". 
Das Herz enthielt dabei mehrere, bis kleinwalnussgrosse, feste Knoten; 
einer davon lag in Erbsengrösse unter dem Endokard des rechten Ven
trikels und ragte pilzförmig zwischen zwei Sehnenfäden der Triku
spidalis hervor, während ein anderer Knoten in Kirschkerngrösse an 
der Vorhofventrikelgrenze linkerseits sass und einen ausgesprochen 
gelbgrünen Farbton hatte, der allerdings bald wieder abblasste. Diese 
geschwulstartigen Einlagerungen im Myokard bestanden mikroskopisch 
ausschliesslich ans myeloischen Zellelementen mit positiver Oxydase
reaktion. 

Schliesslich sei hier noch betont, dass nach Ackerknecht (1, 
S. 373, 424 und 526) auch bei den Haustieren leukämische Einlagerungen 
in Myo- und Endokard vorkommen können, zwar nur ziemlich selten, 
aber anscheinend insgesamt doch noch etwas häufiger als beim Menschen. 
Namentlich die bei Hühnern gar nicht seltene aleukämische Myelose 
soll zu kleinen bis erbsengrossen, gelblichen geschwulstartigen Knoten 
führen, die an der Herzoberfläche besonders dicht stehen. Im übrigen 
sei hier auf die von Ackerknecht angeführten Einzelfälle der neueren 
Literatur verwiesen. 

VI. Herzverletzungen einschliesslicb der Fremdkörper 
im Herzen. 
Schrifttum. 

1. Ach, Schussverletzung des Herzens. Ärztl. Verein zu München, 14. 1. 1914. 
Berl. med. Wochenschr. 1914. Nr. 7. S. 334. - 2. v. Albertini, A., Die Zerrungsruptur 
des Herzens und ihr Mechanismus. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 27. S. 385. 1922. 
-3. Anders, Über Fliegerverletzungen. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 114. S. 717. 
1919.- 4. Aschoff, Ludwig, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 6. Aufl. Bd. 2. 
Herz und Herzbeutel. Jena, G. Fischer 1923. - 5. Barilari, M., Über einen Fall von 
Lungen-Herzsteckschuss mit beginnender Einheilung des Projektils. Inaug.-Diss. Heidel
berg 1915. - 6. Barret, G., Geschoss frei im rechten Ventrikel. Journ. de radial. et 
d'electrol. 1916. No. 1. p. 37. Zit. nach R. K ienböck (99). - 7. Bastanier, Ein Fall 
von Perforation der Speiseröhre und des Herzens durch einen verschluckten Fremd
körper. Virchows Arch. Bd. 226. S. 269. 1919. - 8. Baumbach, Ein Fall von Herz
naht mit glücklichem Ausgang. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 8. - 9. v. Baum
garten, P., Kriegspathologische Mitteilungen. Münch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 7. 
S. 175.- 10. Beaussenat, Maurice, Zwei Demonstrationen in der Pariser Akademie 
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der Wissenschaften. 1915 u. 1916. Ref. in Münch. med. Wochenschr. 1916. S. 908. 
- 11. Becher, E., Zur Kasuistik der Herzsteckschüsse. Münch. med. Wochenschr. 
1918. S. 429.- 12. Beck, 0., Grantsplittersteckschuss in der Wand des linken Ventrikels. 
Münch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 22. S. 595. - 13. Beckmann, Theodor, Über 
Fliegerverletzungen. Inaug.-Diss. Rostock 1920. Ungedruckt; zit. nach Pol (128). 
- 14. Beitzke, H., Diskussionsbemerkung zu G. B. Gruber (65); ebendort S. 39. -
15. Benassi, Georgio, Duplice ferita da coltello del cuore. (Doppelte Messerstichwunde 
am Herzen.) Arch. di antropol. crim. psichiatr. e med. legale. Vol. 44. H. 2. p. 152. 1924. 
Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 30. S. 320. 1925. - 16. Berblinger, W., 
Diskussionsbemerkung zu G. B. Gruber (65); ebendort S. 40. -17. Derselbe, Rupturen 
der Brustorgane als Folge stumpfer Gewalteinwirkung. Vierteljahrsschr. f. gerichtl. 
Med. 3. Folge. Bd. 52. H. 2. 1916. -18. Bethge, Zwei geheilte Herzschussverletzungen. 
Demonstration im ärztl. Verein zu Frankfurt a. M., 2. 3. 1914. Berl. klin. Wochenschr. 
1914. Nr. 23. S. 1094. - 19. Betke, Zwei operierte Herzschussverletzungen. Ärztl. Verein 
in Frankfurt a. M., 9. 3. 1914. Münch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 16. S. 899. -
20. Borst, M ax, Pathologisch-anatomische Erfahrungen über Kriegsverletzungen. 
Volkmanns Samml. klin. Vortr. 1917. Nr. 735.- 21. Derselbe, Einwirkung der Schuss
verwundung und sonstiger Kriegsbeschädigungen auf die einzelnen Körpergewebe. 
Kap. II: Im Lehrbuch der Kriegschirurgie von A. Borchard und V. Schmieden. Leipzig, 
Joh. Ambrosius Barth 1917. - 22. Breslauer, Franz, Verletzung des Herzens mit 
Hämoperikard. Dtsch. militärärztl. Zeitschr. Bd. 41. H. 3/4. 1917. - 23. Bucky, Die 
Röntgensekundärstrahlenblende als Hilfsmittel für die Lokalisation von Geschossen, 
demonstriert an zwei Herzschüssen. Berl. klin. Wochenschr. 1914. Nr. 51. S. 1940. -
24. Burckhardt, Hans und Felix Landois, Die Brustverletzungen im Kriege. Ergebn. 
d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 10. S. 467. 1918. (S. 495: Herzverletzungen.)- 25. Burian, 
Frant, Zwei operierte Herzverletzungen. (Tschechisch.) Casopis lekaruv ceskych. Jg. 61. 
Nr. 26. S. 585. 1922. Ref. im Zentralorgan f. d. ges. Chirurg. Bd. 21. S. 425. 1923. -
26. Oandido, G., Eine seltene Herzverletzung. (Italienisch.) Policlinico, sez. prat. 
1921. No. 5. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 13. S. 232. 1921. -
27. Oarlesi, A., Permanenza di scheggia metallica nello spessore del miocardio (Parete 
ventricolare sinistra, regione del apice). Riv. crit. di clin. med. Vol. 21. No. 7. Ref. 
i. Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 12. S. 152. 1920.-28. Oavarzerani, A ntonio, 
Un caso di ritenzione di pallottola di fucile nel cuore. (Ein Fall von Gewehrsteckschuss 
im Herzen.) Giorn. di med. milit. Jg. 70. H. 9. S. 430. 1922. Ref. im Zentralorg. f. 
d. ges. Chirurg. Bd. 21. S. 425. 1923. - 29. Ozarnocki, W., Pravazspritzenansatz im 
linken Ventrikel. Polska gazeta lekarska. Jg. 1. Nr. 36. S. 708. 1922. (Polnisch.) Ref. 
im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 21. S. 48. 1923. - 30. Davenport, George L., 
Suture of wound of the heart ligating the interventricular branch of the left coronary 
artery and vein. Journ. of the Americ. med assoc. Vol. 82. No. 23. p. 1840. 1924. Ref. 
im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 30. S. 101. 1925. - 31. Debeyre und Lorgnier, 
Späte Wanderung eines Infanteriegeschosses aus der Hohlvene in das Herz. Journ. de 
radio!. et d'electrol. 1918. 66. Ref. im Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 11. S. 33. 
1919. - 32. Deneke, Verstopfung der Art. axillaris dextra durch Infanteriegeschoss. 
Demonstration im Allgem. Krankenhaus St. Georg, Hamburg. Fortschr. a. d. Geb. d. 
Röntgenstr. Bd. 24. S. 170. 1916.- 33. Dieckmann, Ernst, Über traumatische Herz
klappeninsuffizienz. Inaug.-Diss. Greifswald 1918. - 34. Dieterich, W., Ein Fall von 
Herzwandschuss. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 1484.- 35. Dietlein, Herzstich. 
Demonstration im allg. ärztl. Verein zu Köln, 7. 3. 1921. Münch. med. Wochenschr. 
1921. S. 829.-36. Dietrich, A., Herzmuskelschädigungen durch mittelbare Verletzungen 
im Kriege. Virchows. Arch. Bd. 237. S. 373. 1922.- 37. Dobijowa, Zofja, Une aiguille 
de couture dans le ventricule droit du coeur. Travaux des instituts d'anatomie patho
logique des universites de Pologne. Lw6w. 1925. p. 400. - 38. Dominicus, Fritz, 
Über Herzschüsse, mit besonderer Berücksichtigung der Verschleppung der Geschosse. 
Inaug.-Diss. München 1917. - 39. Dought y, J. F., Traumatic rupture of the pericardium 
with resulting dextrocardie complicated by rupture of the diaphragm and liver. Journ. 
of the Americ. med. assoc. Vol. 81. No. 21. p. 1784. 1923. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. 
Chirurg. Bd.26. 8.109. 1924.-40. Dshanelidse, I.J., 25 Jahre chirurgischer Behand
lung der Herzverletzungen. (Russisch.) Verhandl. d. russ. Chirurg.-Pirogoff-Ges. Lenin
grad, 6. 12. 1924. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 31. S. 745. 1925.-41. Engel, 
K arol y, Ein Fall von einer durch Brustschuss verursachten Insuffizienz der Aorten
klappen. Orvosi Hetilap. Vol. 15. 1916. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. 
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Bd. 8. S. 103. 1916. - 42. Engel, Rudolf, Ein Fall von Stichverletzung des Herzens. 
Münch. med. Wochenschr. 1923. S. 812.-43. Etienne-Martin, Mort brusque au cours 
de la convalescence d'une plaie non penetrante du coeur. Ann. de med. leg. Jg. 3. Nr.2. 
S. 59. 1923. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 25. S. 99. 1924.-44. Ewojan, S., 
Zur Frage der Fremdkörper im Herzlumen. (Russisch.) Nowy Chirurgitscheski Archiv. 
Vol. 5. H. I. p. 31. 1924. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 31. S. 374. 1925. 
- 45. Fielitz, Gewehrkugel in der Herzwand. Demonstration im Verein d. Ärzte in 
Halle, 20. 10. 1915. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 1691. - 46. Finckh, E., Die 
Röntgendiagnose von SteckschÜBen des Herzens. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 98. 
S. 484. 1916. - 47. Finsterer, H., Herznaht, Projektil im linken Ventrikel. Ges. d. 
Ärzte Wiens, 13. 3. 1914. Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 37. S. 1751 u. Münch. 
med. Wochenschr. 1914. Nr. 13. S. 736. - 48. Frangenheim, Diskussionsbemerkung 
zu Dietlein (35). - 49. Freud, Ein Fall von geheiltemHerzsteckschuss. Demonstration 
in der Berl. med. Ges., 8. 7. 1925. Münch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 29. S. 1224. -
50. Freund, L., Schussverletzung der rechten Schulter. Demonstration in der K. K. Ges. 
d. Ärzte zu Wien, 18. 12. 1914. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 56. - 51. Freund, 
Leopold, Steckschuss im Herzen. Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. Bd. 23. S. 341. 
1915/16.-52. Freund, Richard und Oarl Oaspersohn, Schrapnellkugel in der rechten 
Herzkammer. Operative Entfernung. Heilung. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 1199. 
-53. Frist, Joachim, Über einen Fall von Herznaht. Med. Klinik. 1915. Nr. 40. 
S. 1105. - 54. Froloff, W., Ein Fall von penetrierender Schnittwunde des Herzens. 
Nowy Chirurgitscheski Archiv. Vol. 4. H. 2. p. 296. 1924. (Russisch.) Ref. im Zentralorg. 
f. d. ges. Chirurg. Bd. 30. S. 480. 1925. - 55. Fuchs, Herzschussverletzung. Demon
stration im ärztl. Verein in Hamburg, 5. 4. 1921. Münch. med. Wochenschr. 1921. S. 501. 
- 56. Fuhrmann, E. und Kautzky-Bey, Fall von Steckschuss in der Herzwand. 
Demonstration in der K. K. Ges. d. Ärzte in Wien, 28. 1. 1916. Münch. med. Wochenschr. 
1916. S. 359. - 56a. Gaisböck, Felix, Bruststeckschüsse mit Schädigung des Herzens 
und derenVerlauf. Wien. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 51. S. 1610.-57. Genzel, Alfred, 
Die Herzrupturen und ihre Ursachen, insbesondere die Beratungsruptur des Herzens 
infolge Lungenschuss. lnaug.-Diss. Rostock 1920. Ungedruckt; zit. nach Pol (128). 
-58. Geringer, J ohann, Über Stichverletzungen des Herzens mit besonderer Berück
sichtigung von Handlungsfähigkeit nach erhaltener tödlicher Verletzung. Beitr. z. gerichtl. 
Med. Bd. 3. S. I. 1919. - 59. Giercke, Hans W alter, Die Kriegsverletzungen des 
Herzens. Veröffentl. a. d. Kriegs- u. KonstitutionspathoL Bd. 2. H. 5. Jena, Gustav 
Fischer 1920/21. - 60. v. Gierke, E., Diskussionsbemerkungen zu G. B. Gruber (65); 
ebendort S. 40.- 61. Glaser, Franz und Karl Kaestle, Ein französisches Infanterie
geschoss im Herzen eines Kriegsverwundeten. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 725. 
- 62. Glass, E., Steckschuss im Herzen. Ges. d. Ärzte Wiens, 28. I. 1916. Wien. klin. 
Wochenschr. 1916. S. 176. - 63. Gödel, A., Fremdkörper(Nadel)-Einheilung im Herzen. 
Demonstration im Verein der Ärzte in Steiermark, 10. 6. 1921. Münch. med. Wochenschr. 
1921. Nr. 31. S. 1003.- 64. Groll, H ermann, Direkte Kriegserkrankungen durch gröbere 
physikalische Einwirkungen. v. Schjernings Handbuch der ärztlichen Erfahrungen im 
Weltkriege 1914/18. Bd. 8. S. 506. 1921. - 65. Gruber, Georg B., Über Verletzungen 
bei Sturz aus grosser Höhe (Fliegerverletzungen). Kriegspathologische Tagung in Berlin, 
April1916. Beiheft zu Bd. 27 d. Zentralbl. f. Pathol. S. 34.- 66. Derselbe, Herzschuss· 
Verletzungen. Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 35. S. 966. - 67. Derselbe, Herz 
mit schwerer transperikardialer Schussverletzung. Demonstration im ärztl. Kreisverein 
Mainz, 14. 11. 1920. Münch. med. Wochenschr. 1921. S. 29. - 68. Derselbe, Über 
transperikardialll Herzverletzungen durch Schusswirkung. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. 
Med. Bd. I. H. 2. S. 100. 1922.-'--- 69. Haecker, R., Herznaht im Felde. Münch. med. 
Wochenschr. 1917. S. 795. -70. Haenisch, Granatsplitter im linken Ventrikel. Demon
stration im ärztl. Verein in Hamburg, 3. 11. 1914. Dtsch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 17. 
S. 515. - 71. Hagen- Torn, J., Zur Diagnose der Steckschüsse des Herzens und die 
Wahl der Operationsmethode. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 120. H. 3. S. 647. 1922. -
72. Haim, Emil, Über eine mit Erfolg operierte schwere Herz- und Lungenverletzung. 
Med. Klinik. 1924. Nr. 26. S. 899. - 73. H eidler, Hans H., Ein Fall von Sprengungs· 
rupturdes rechten Herzventrikels durch Pufferverletzung. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 111. 
H. 4. S. 1058. 1919. - 74. Heller, R., Infanteriegeschoss in der Herzmuskulatur. Med. 
Klinik. 1916. Nr. 1. S. 15. - 75. H enes, Schussverletzung der Cava inferior und Geschoss· 
embolie. Münch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 2. S. 46.- 76. Herzog, Georg, Bajonett. 
Stichverletzung des Herzens. Demonstration in der med. Ges. zu Leipzig, 18. 5. 1915. 
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Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 1019.- 77. Herzog, Georg, Diskussionsbemerkung 
zu G. B. Grub er (65); ebendort S. 40. -78. Hesse, Erich, Beiträge zur Frage der Herz
verletzungen unter Zugrundelegung eines Materials von 48 operierten Fällen des Obuchow
Krankenhauses in St. Petersburg. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 182. S. I. 1923. -
79. Hesse, M. J., Die histologischen Vorgänge in den Narben nach Herzverletzungen. 
Festsitzung der med. Gesellschaften St. Peterburgs und der Moskauer patholog. Ges. 
zur Feier des 100. Geburtstages Rudolf Virchows, 13.-15. 10. 1921 in St. Petersburg. 
Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 47. S. 1538.- 80. Hesse, Margarete und Erich 
Hesse, Über die histologischen Veränderungen des menschlichen Herzens nach Ver
letzungen desselben. Virchows Arch. Bd. 252. S. 275. 1924.- 81. Hiess, V., Ein Herz
wandsteckschuss. Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 23. S. 715. Vgl. auch Demonstration 
in der K. K. Ges. d. Ärzte zu Wien, 11. 2. 1916. Münch. med. Wochenschr. 1916. S. 432. 
- 82. Hirsch, K., Ein Fall von embolischer Projektilverschleppung in den rechten 
Herzvorhof mit Einbohrung in die Herzwand. Münch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 27. 
S. 733. - 83. v. Hofmann, E duard, Stichverletzung des Herzens. Demonstration in der 
Ges. d. Ärzte zu Wien, 6. 6. 1919. Münch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 26. S. 734. -
84. Derselbe, Zur Chirurgie der Herzverletzungen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 156. 
S. 175. 1920.-85. Hofmann, Hans, Ein Fall von Herzruptur. Dtsch. med. Wochen
schrift 1920. Nr. 41. S. 1140. - 86. H ueter, C., Traumatische Zerreissung des Herz
beutels. Demonstration im Altonaer ärztl. Verein, 23. 5. 1917. Münch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 48. S. 1563. - 87. Huismans, L., Ein Fall von schwerem perforierendem 
Herzschuss. (Tod nach 6 Monaten.) Münch. med. Wochenschr. 1916. S. 993.-88. J affe, 
A. Rudolf, Embolisehe Verschleppung eines Infanteriegeschosses in die rechte Herz
kammer nach Beckensteckschuss. Münch. med. Wochenschr. 1917. S. 893.-89. Jaffe, 
Rudolf, Sprengung des linken Herzens durch Pufferverletzung. Münch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 23. S. 742. - 90. J enckel, Steckschuss des Herzens, zweimalige Operation, 
Heilung. Münch. med. Wochenschr. 1918. S. 1243. - 91. J iraske, J. E., Zwei pul
sierende Steckgeschosse. casopis lekafuv ceskych. Vol. 56. p. 413. 1917. Ref. im Zentralbl. 
f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 10. S. 35. 1918.- 92. Jurasz, A. T., Blutender Herz
schuss durch Naht- und Muskelimplantation geheilt. Münch. med. Wochenschr. 1914. 
S. 1827. - 93. Kalefeld, Schrapnellkugel im Herzmuskel. Dtsch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 4. S. 108.- 94. Kaunitz, Verletzung des linken Herzventrikels durch eine 
Schrapnellkugel ohne Verletzung des Herzbeutels. Dtsch. militärärztl. Zeitschr. 1916. 
Nr. 12. S. 226.'- 95. Kehl, Hermann, Über den Fliegertod. Münch. med. Wochenschr. 
1917. Nr. 34. S.1123. -96. Kenneweg, Johannes, Zur Fragedertraumatischen Herz
klappenruptur. Virchows Arch. Bd. 232. S. 440. 1921.-97. Kiderlin, Eduard, Über 
embolisehe Projektilverschleppung. Inaug.-Diss. München 1916. - 98. K ienböck, 
Robert, Anatomische Orientierung im Röntgenbild des normalen Herzens. Herzsteck
schüsse. Beiblatt zu den Mitteilungen der Gesellschaft für innere Medizin und Kinder
heilkunde in Wien. Nr. 1. 1917.- 99. Derselbe, Geschosse im Herzen bei Soldaten 
(Lokalisation. Bewegungserscheinungen. Schicksal: Einheilung, embolisehe Verschleppung). 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 124. S. 419. 1918. - 100. Kirschner, Über operative 
Behandlung von Herzsteckschüssen und herznahen Steckschüssen. Verein f. wissenschaftl. 
Heilkunde zu Königsberg i. Pr., 27. I. 1919. Berl. klin. Wochenschr. 1919. Nr. 17. S. 403. 
- 101. Kleberger, Kurt, Fernwirkungen mechanischer Gewalten im Körper. Virchows 
Arch. Bd. 228. S. I. 1920. - 102. Klose, Heinrich und Hans Stra~tss, Beiträge zur 
Chirurgie des Herzens und des Herzbeutels. I. Die eitrige Perikarditis und die Erfolge 
ihrer chirurgischen Behandlung. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 119. H. 3. S. 467. 1922. 
- 103. Klose, Heinrich, Beiträge zur Chirurgie des Herzens und des Herzbeutels. 
II. Die Schussverletz_ungen des Herzens. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 124. H. 2. S. 210. 
- 104. Derselbe, Über die Regeneration des Herzmuskels in Wunden. Bruns Beitr. 
zur klirr. Chirurg. Bd. 121. H. 1. S. 220. 1920. - 105. Derselbe, Beiträge zur Chirurgie 
des Herzens und des Herzbeutels. III. Wie sollen Herzwunden genäht werden? Unter
suchungen zur Regeneration des menschlichen Herzmuskels. Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd. 126. S. 604. 1923.-106. Koch, Über Herzsteckschüsse. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 123. S. 266. 1921. - 107. Koch, C. F., Beitrag zur Kenntnis der Ruptura cordis 
traumatica. Holländische Inaug.-Diss. 1922. Ref. im Zentralbl. f. Pathol. Bd. 32. S. 639. 
1922.- 108. Koetzle, Herzblock und Herzschuss. Münch. med. Wochenschr. 1914. S. 2064. 
- 109. K ukula, Beitrag zur Kasuistik und operativen Behandlung der Herzsteckschüsse. 
Med. Klinik. 13. Jg. Nr. 34. S. 907. 1917.- llO. Lauche, Arnold, Eine traumatische 
Fensterung des vorderen Trikuspidalsegels nebst Bemerkungen zur Histologie der ge-
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fensterten Semilunarklappen. Virchows Arch. Bd. 241. S. 16. 1923. - 111. Ledoux
Lebard, R., Schrapnellkugel im rechten Herzohr. Journ. de radiol. et d'electrol. 1916. 
No. 1. p. 35. Zit. nach R. K ienböck(99). -112. Lion, Babette, Über Schussverletzungen 
des Herzens. Inaug.-Diss. Freiburg i. Br. 1915. - 113. M arx, Fliegerverletzungen. 
Berl. klin. Wochenschr. 1914. Nr. 2. S. 53. - 114. M erkel, H ermann, Die Schuss- usw. 
Verletzungen der Brustorgane. v. Schjernings Handbuch der ärztlichen Erfahrungen im 
Weltkriege 1914/18. Bd. 8. S. 427. 1921. (S. 463: Schuss- und Stichverletzungen des 
Herzens, Herzbeutels sowie der grossen Gefässe.) - 115. M eyer, Ernst Christoph, 
Ein Fall von traumatischer Aortenklappenzerreissung. Med. Klinik. 11)20. Nr. 20. S. 525. 
- 116. M eyer- Pantin, Zur Frage der Einheilung von Nadeln im Herzen. Frankfurt. 
Zeitschr. f. Pathol. Bd. 24. S. 466. 1921. - 117. M intz, W., Schussverletzung des His
Tawaraschen Bündels. Dtsch. med. Wochenschr. 1921. H. 7. S. 180. - 118. M oure, 
Paul et R. Soupault, Fall von Herzverletzung. Presse med. 1921. No. 10; vgl. Münch. 
med. Wochenschr. 1921. S. 382. - 119. Mühsam, Richard, Vorstellung eines Mannes 
mit Herzschuss. Berl. med. Ges., Sitzung v. 3. 11. 1915. Münch. med. Wochenschr. 
1915. S. 1578. - 120. Müller, Christoph, Ein Beitrag zur Herzchirurgie. Münch. 
med. Wochenschr. 1916. S. 472.- 121. Müller, Theodor, Zur operativen Behandlung 
der Herzschüsse. Münch. med. Wochenschr. 1914. S. 1679. -122. Niklas, Diskussions
bemerkung zu Fielitz (45).- 123. Nippe, Bajonettstichverletzung des Herzens. Dtsch. 
Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. 1922. H. 6. -124. Otto, Ferdinand, Messerstichverlet
zung des Herzens durch Naht geheilt. Münch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 9. S. 348. 
- 125. Pal, Traumatische Aorteninsuffizienz und vorübergehende Aortendehnung nach 
Schussverletzung. Demonstration in der Ges. d. Ärzte zu Wien, 18. 12. 1914. Münch. 
med. Wochenschr. 1915. S. 56.- 126. Pick, Friedel, Herzsteckschuss mit Polyzythämie. 
Münch. med. Wochenschr. 1918. S. 1296. - 127. Pokorny, E., Über frische Schuss
verletzungen des Herzens im Kriege. Wien. med. Wochenschr. 1917. Nr. 8. S. 403. -
128. Pol, Zur Frage der Aorten- und Herzruptur irrfolge traumatischer oder spontaner 
Innendrucksteigerung ohne vorherige krankhafte Veränderung der Rissstellen. Zeitschr. 
f. angew. Anat. u. Konstitutionslehre. Bd. 6. S. 182. 1920. -129. Ponzio, M., Projettile 
pervenuto per via verrosa e Iibero nel ventricolo destro del cuore. Riforma medica. 
19. ottobre 1918. Nr. 12. Ref. im Korresp.-Blatt f. Schweiz. Ärzte. Jg. 49. S. 1282. 
1919. - 130. Ranzi, Ein Fall von Herzverletzung. Demonstration in der Ges. d. Ärzte 
zu Wien, 11. 12. 1914. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 24. -131. Rehn, Eduard, Zur 
Chirurgie des Herzbeutels, des Herzens und des grossen Gefässstammes im Felde. Bruns 
Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 106. S. 634. 1917.- 132. Rehn, L., Kriegserfahrungen eines 
beratenden Chirurgen. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 96. S. 116. 1915. - 133. Rein
hardt, Ad., Demonstration anatomischer Präparate von Fliegerverletzungen. Med. 
Ges. zu Leipzig, 9. 5. 1916. Münch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 22. S. 798. -134. Richter, 
Drei Herzmuskelsteckschüsse. Diskussionsbemerkung im ärztl. Kreisverein Mainz, 
15. 11. 1921. Münch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 4. S. 139.- 135. Rössle, R., Demon
stration zweier Fälle von traumatischer Herzruptur. Med. Ges. zu Jena. 19. 1. 1921. 
Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 13. S. 406.- 136. Roth, H., Über transperikardiale 
Herzverletzungen. Virchows Arch. Bd. 233. S. 309. 1921. - 137. Rothfuchs, Fall 
von geheiltem Herzschuss. Ärztl. Verein Hamburg, 4. 1. 1916. Münch. med. Wochen
schrift 1916. S. 93. - 138. Derselbe, Schussverletzung des Herzens (Selbstmordversuch). 
Ärztl. Verein Hamburg, 26. 1. 1915. Dtsch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 24. S. 723. 
-139. Derselbe, Naht einer Herzstichwunde. Demonstration im ärztl. Verein Hamburg, 
21. 3. 1916. Münch. med. Wochenschr. 1916. S. 572. - 140. R1~sca, Über Herzsteck
schüsse an Hand von zwei operierten Fällen. Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 23. 
S. 710. - 141. Frh. v. Sacken, Wolfgang, Stichverletzung des Herzens. Demon
stration in der Ges. d. Ärzte zu Wien, 25. l. 1918. Münch. med. Wochenschr. 1918. 
S. 253. - 142. Derselbe, Zur primären Operation von Herzverletzungen. Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 31. S. 126. 1918/19.- 143. Sauerbruch, Ferdinand, 
Referat über Brustschüsse. Kriegschirurgentagung Brüssel, 7. 4. 1915. Münch. med. 
Wochenschr. 1915. S. 603. - 144. Derselbe, Die Chirurgie der Brustorgane. Bd. 2. 
Berlin, Julius Springer 1925. - 145. Schäfer, Arthur, Beitrag zur Frage der konser
vativen oder operativen Behandlung von Herzwunden. Münch. med. Wochenschr. 1915. 
Nr. 19. S. 647. - 146. Schmidt, Aorteninsuffizienz nach Herzschuss. Verein dtsch. 
Ärzte in Prag, Mai 1914. Münch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 47. S. 2284.-147. S chmidt, 
M. B., Diskussionsbemerkung zu G. B. Gruber (65); ebendort S. 40.- 148. Schneider, 
Walter, Über chronische Herzsteckschüsse auf Grund von 4 mit Erfolg operierten Fällen. 
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Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 153. H. 3/4. S. 263. 1920.-149. Schönbauer, Leopold, 
Über einen täuschenden Befund bei einer Stichverletzung des Herzens. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 130. S. 621. 1924. - 150. Schöne, Georg, Herznaht. Demonstration im 
wissenschaftl. Verein d. Ärzte zu Stettin, 6. 10. 1925. Münch. med. Wochenschr. 1925. 
Nr. 45. S. 1947.- 151. Schöppler, Über den Fliegertod. Dtsch. mi1itärärztl. Zeitschr. 
1915. S. 265.- 152. Schütt, Walther, Über einen Fall von traumatischer Herzruptur 
nach Brustquetschung. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 31. S. 169. 1920. - 153. Schütze, J., 
Demonstration eines Verwundeten, welcher ein Geschoss im Herzen trägt. Kriegsärztl. 
Abend zu Berlin, 14. 12. 1915. Münch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 1. S. 17.- 154. Der
selbe, Zwei Fälle von Granatsplitter im Herzen. Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 17. 
S. 516. - 155. Derselbe, Über einen Fall von Infanteriegeschoss im Herzen. Demon
stration in der Berl. med. Ges., 19. 2. 1919. Berl. k1in. Wochenschr. 1919. Nr. 12. S. 285. 
- 156. Specht, Granatsplitter im linken Ventrikel nach Verletzung der Vena femoralis. 
Münch. med. Wochenschr. 1917. S. 892.-- 157. Ssissojew, F. F., Zur Frage der Narben
struktur an der Stelle der Herzverwundung. Sitzungen der pathol. Ges. in St. Petcrs
burg 1913. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 25. S. 284. 1914. - 158. Strassmann, Georg, 
Schwere Schussverletzung des Herzens. Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 31. S. 857. 
- 159. Sudeck, Herzsteckschuss. Demonstration im ärztl. Verein Hamburg, 21. 10. 1919. 
Münch. med. Wochenschr. 1919. S. 1303. - 160. Sussini, M iguel, Revolverkugel in 
der rechten Herzwand, Extraktion, Heilung. Prensa med. argentina. Jg. 10. Nr. 23. 
S. 594. 1924. (Spanisch.) Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 27. S. 294. 1924. 
- 161. Szab6, Incze, Infanterieprojektil in der ~Wandung des rechten Herzens. Orvosi 
Hetilap. Vo. 24. 1916. Ref. im Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 8. S. 132. 1916. 
- 162. Tecon, Balle dans le myocarde bien toleree pendant 26 mois. Bull. et mem. 
de la soc. med. des h6p. de Paris, 28. 4. 1922. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. 
Bd. 14. S. 248. 1922.-163. Thorel, Ch., Pathologie der Kreislauforgane des Menschen. 
Ergebnisse v. Lubarsch-Ostertag. 17. Jg., Teil 2. 1915. Kap: XI: Traumatische Herz
erkrankungen, S. 636. - 163a. Tittel, Kurt, Über traumatische Herzrupturen. Ein 
kasuistischer Beitrag. Inaug.-Diss. Berlin 1916.- 164. U rbach, J osef, Die Verletzungeil 
des Herzens durch stumpfe Gewalt. Wien u. Leipzig, Fr. Denticke 1922. - 165. Vor
schütz, Geheilter Fall von Schussverletzung des rechten Ventrikels. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 127. S. 636. 1914.-166. W ilms, Über Herzschüsse. Naturhistorisch-med. 
Verein zu Heidelberg, 18. 5. 1915. Münch. med. Wochenschr. 1915. S. 1054.-167. Zehbe, 
Über Herz-Gefäss-Schüsse. Mar.-Laz. Hamburg, Sitzung d. San.-Off., 30. 7. 1915. Dtsch. 
militärärztl. Zeitschr. 1915. Nr. 19/20. S. 347. - 168. v. Zezschwitz, Herzwandsteck
schuss. Demonstration im ärztl. Verein zu München, 22. ll. 1916. Münch. med. Wochen
schrift 1917. S. 325. 

Während der letzte Bericht Thorels (163), der Vorkriegszeit 
entsprechend, nur wenig über Schuss-, Stich- oder sonstige Verletzungen 
des Herzens bringen konnte, müssen diese in der vorliegenden Abhand
lung, die ungefähr mit Kriegsanfang beginnt, einen ungleich breiteren 
Raum einnehmen. 

Von der grossen Häufigkeit der Herzverletzungen im Kriege kann 
man sich ein ungefähres Bild machen, wenn man bedenkt, dass die 
Treffoberfläche des Herzens einschliesslich der grossen Gefässe auf etwa 
1/ 4 des gesamten Thorax geschätzt worden ist. Ein beträchtlicher Teil 
dieser Herz- und Gefässverletzungen endet jedoch sofort auf dem Schlacht
felde oder wenigstens auf dem ersten Verbandsplatze tödlich. Nach 
neueren Angaben (z. B. von Lion [112]) sollen etwa 300fo der Herz
verletzten gleich nach der Verletzung sterben, bevor ärztliche Hilfe 
zur Stelle ist. Es sind daher nur ziemlich wenige der vielen Herzverletzten 
in Feld- und Kriegslazarette gelangt und noch wenigere in die Heimat
lazarette. So gibt E. Hesse (78) an, dass er während des letzten Krieges 
als Divisionschirurg auf einem Hauptverbandsplatze unter 10 000 Ver
wundeten lediglich zwei Fälle von Herzschussverletzungen feststellen 
konnte, die den Hauptverbandsplatz lebend erreichten. Ebenso wie 
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der Chirurg hat der pathologische Anatom nur einen kleinen Teil der 
einschlägigen Fälle zur genaueren Untersuchung bekommen. Immerhin 
konnte beispielsweise H. Merke! (114) unter seinen rund 4000 Sektionen 
der Festungsprosektur Metz und der Armeeprosektur A.-A.C. nicht 
weniger als 64 Fälle von Schussverletzungen des Herzens und Herz
beutels feststellen, d. h. 16,4% seiner insgesamt 388 Brustverletzungen 
überhaupt. 58 von diesen 64 Fällen waren Herzverletzungen, die übrigen 
6 reine Perikardverletzungen. 

Ein etwa ebensogrosses Material von Kriegsverletzungen des Herzens 
hat H. W. Giercke (59) untersuchen und bearbeiten können, und 
zwar handelt es sich dabei um insgesamt 68 Präparate der kriegspatho
logischen Sammlung der Berliner Kaiser Wilhelms-Akademie, die von 
den verschiedensten Pathologen auf den verschiedensten Kriegsschau
plätzen gewonnen worden waren. Ausser diesen beiden grösseren 
Arbeiten von Merkel und von Giercke sind aber in den letzten 
Jahren noch eine stattliche Anzahl weiterer Abhandlungen und kasu
istischer Mitteilungen über traumatische Erkrankungen und speziell 
Kriegsverletzungen des Herzens erschienen. Wenn H. Klose (103) 
in seiner von vorwiegend klinischen Gesichtspunkten aus ge~chriebenen 
Arbeit insgesamt 56 Schussverletzungen des Herzens bis zuw Jahre 
1923 aus der Literatur zusammengetragen hat, so ist diese Zahl 
keineswegs erschöpfend, ganz abgesehen davon, dass Klose bei Ab
fassung seiner Zusammenstellung die beiden genannten grösseren Ab
handlungen von Merkel und von Giercke noch nicht kannte. 
Insgesamt beläuft sich die Zahl der veröffentlichten Fälle von Herz
verletzungen irgendwelcher Art seit Beginn des letzten Krieges doch 
auf mehrere Hundert. 

Besprechen wir zunächst die Schussverletzungen des Herzens, 
die ja unter der Gesamtheit der Herzverletzungen an Zahl obenan 
stehen, so können wir dabei, wie auch bei den übrigen Organen, einer
seits die unmittelbar durchbohrenden und andererseits die mittelbaren 
Schussverletzungen unterscheiden. Die Fälle der ersteren Gruppe sind 
häufiger und auch leichter verständlich, sie seien daher zuerst behandelt. 

Die verschiedenen Herzabschnitte sind bei den unmittelbar durch
bohrenden Schussverletzungen in verschieden starker Weise beteiligt, doch 
gehen die Ansichten der einzelnen Untersucher hierüber auseinander. 
Während nach Klos e (103) das linke Herz mit 62,5% der gesamten Herz
schussverletzungen etwas häufiger betroffen sein soll als das rechte, ent
fallen nach H. W. Giercke (59) und anderen Autoren umgekehrt die 
meisten Schussverletzungen auf den rechten Ventrikel. Diese Erfahrungs
tatsache erklärt Giercke durch die topographischen Verhältnisse im 
Thorax, und zwar in folgender Weise: Da fast die ganze Vorderfläche 
des Herzens durch den rechten Ventrikel gebildet wird und dieser daher 
ohne Durchbohrung anderer Organe am leichtesten zu erreichen ist, 
so ist es einleuchtend, dass er bei Schussverletzungen des Herzens am 
häufigsten betroffen ist. Nächstdem weist der linke Ventrikel die grösste 
Zahl von Verletzungen auf, der, wenn man von Geschossen absieht, 
die zunächst den rechten Ventrikel durchbohrt haben, durch die von links 
kommenden Geschosse in erster Linie gefährdet und in dem allerdings 
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nur schmalen Anteil, welcher der vorderen Brustwand mit anliegt, 
nicht durch das Brustbein gedeckt ist. Allerdings ist er sonst nur durch 
die linke Lunge hindurch zu erreichen. Die nicht ganz seltene, aber doch 
auch nicht zu häufige Beteiligung des rechten Vorhofs erklärt sich wohl 
daraus, dass er einerseits der vorderen Brustwand auf eine grössere 
Strecke unmittelbar anliegt, während er andererseits zu einem grossen 
Teil durch das Sternum bedeckt und geschützt ist. Am seltensten findet 
man Verletzungen des linken Vorhofes, der ja ganz hinter dem Herzen 
liegt und nur nach Durchbohrung anderer Herzabschnitte oder bei den 
selteneren Herzverletzungen vom Rücken her zu erreichen ist, wo wiederum 
die Wirbelsäule mit den Seitenfortsätzen und den hier ansetzenden 
Rippen einen verhältnismässig guten Schutz bietet. 

Mit H. Merkel (114) und ebenso H. W. Giercke (59) teilen wir 
die direkten penetrierenden Herzverletzungen in drei Unterarten ein: 
1. in Streifschüsse, 2. in Steckschüsse und 3. in Durchschüsse. 

Bei den Streifschüssen des Herzens, evtl. auch Rinnen- oder 
Furchenschüsse genannt, können natürlich alle Grade vorkommen, 
von einfacher leichter Streifung der Aussenwand bis zur schweren Auf
reissung der Wandung in ganzer Dicke, was praktisch einer Perforation 
gleichkommt. Solche perforierenden Wandverletzungen sind bei dem 
dünnwandigen rechten Ventrikel die gewöhnliche Folge der Streif
schüsse, während der verhältnismässig dickwandige linke Ventrikel 
glücklicherweise bei weitem nicht immer völlig eröffnet wird. Bei mehr 
oberflächlich bleibenden Streifschüssen kommt es im allgemeinen auch 
nicht zu einem grösseren Bluterguss in den Herzbeutel hinein, falls 
nicht gerade, wie es beispielsweise v. Sacken (142, Fall 9) einmal sah, 
eine Koronararterie mitverletzt ist, und es ist eine Ausheilung eventuell 
mit umschriebener Herzbeutelverwachsung leicht möglich, voraus
gesetzt, dass keine wesentliche eitrige Infektion erfolgt. 

Derartige Fälle von Streifschüssen ohne Eröffnung der Herz
höhlen sind neuerdings beschrieben worden durch P. v. Baumgarten 
(9), Dominicus (38, Fall 8), Fraugenheim (48), v. Sacken (142, 
Fall 9 und 15), Burckhardt und Landois (24, Fall15 und 18). Auch 
der rein klinisch beobachtete Fall Eroslauers (22) ist wohl hierhin 
zu rechnen, sowie möglicherweise die klinisch-röntgenologisch gut durch
suchten Fälle 2, 3 und 4 von Gaisböck (56a). Dagegen berichten 
Chr. Müller (120), Rothfuchs (138), Haecker (69), Merkel (114, 
S. 464), Ed. Rehn (131, Fall 3) über je einen Streifschuss mit Eröffnung 
des linken Ventrikels. Das Material H. W. Gierckes (59) umfasst 
zehn weitere Fälle. Wahrscheinlich gehören zu dieser Gruppe auch die 
von Wilms (166) und Rothfuchs (137) nur ganz kurz mitgeteilten 
und in ihren Einzelheiten leider nicht bekannt gewordenen Beobachtungen. 

Im ganzen sind die Streifschüsse des Herzens, die für gewöhnlich 
harmloser sind als die übrigen Arten von Herzschussverletzungen, nicht 
gerade häufig. An den Vorhöfen kommen sie noch viel seltener als an 
den Kammern vor, was in Anbetracht der geschützteren Lage, der Dünn
wandigkeit und der Wandnachgiebigkeit der Vorhöfe begreiflich ist. 
Es zeigt jedoch der Fall Rothfuchs (138), dass auch an den Vorhöfen 
oberflächliche Streifschüsse ohne Höhleneröffnung vorkommen; in 
diesem Fall lag ein ungewöhnlich ausgedehnter, nämlich zeigefinger-
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langer Streifschuss vor, der an der Hinterwand des linken Ventrikels 
und linken Vorhofs sich befand und die Herzkammer an einer kleinen 
Stelle eröffnet hatte. Wenn wir vm-her sahen, dass ganz allgemein 
die Schussverletzungen häufiger den rechten Ventrikel betreffen als 
den linken, so ist das für die hier in Rede stehenden Streifschüsse gerade 
umgekehrt; denn diese kommen ganz vorzugsweise am linken Ventrikel 
vor. Giercke erklärt das in einleuchtender Weise folgendermassen: 
Streifschüsse des rechten Herzens kommen wegen der Vorlagerung des 
Sternums von vornherein seltener in Frage, ferner ist der rechte Ventrikel 
nachgiebiger als der linke und weicht daher leicht aus, und schliesslich 
bietet die viel dickere Wand des linken Ventrikels mehr Gelegenheit 
für eigentliche Rinnen- und Furchenschüsse als der dünne rechte Ventrikel. 
So kommt es, dass in nicht weniger als 8 von den 10 Gierekaschen 
Fällen mit Streifschüssen lediglich die linke Kammer betroffen . ist, 
während die rechte nur einmal und zwar bei gleichzeitiger Beteiligung 
der linken von einem Geschoss gestreift wurde. Auch bei den sonstigen 
im Schrifttum veröffentlichten Fällen von Streifschüssen handelt es 
sich fast ausnahmslos um den linken Ventrikel. 

In weit grösserer Zahl als die Streifschüsse sind die Steckschüsse 
des Herzens beschrieben worden, bei denen also das Geschoss im Herz
bereich liegen geblieben ist. Diese sind ja auch in mannigfacher Hinsicht 
von grossem Interesse, namentlich aber für Kliniker und Röntgenologen, 
und unsere Kenntnisse hierüber sind auch erst in der Röntgenära erheb
lich geworden, ganz besonders aber in den letzten Jahren durch den 
Krieg wesentlich gewachsen. 

Nach der Lagerung des Geschosses unterscheiden wir dabei mit 
Giercke zweckdienlich vier Arten von Steckschüssen, nämlich: 

1. solche, die dem Herzbeutel aussen anliegen und in irgendeiner 
Form auf das Herz eingewirkt haben, 

2. solche, die in die Herzbeutelhöhle, aber nicht ins Herz ein
gedrungen sind, 

3. solche, die in den Herzmuskelwandungen stecken geblieben 
sind, und 

4. solche, die frei in den Herzhöhlen liegen geblieben sind. 
Anhangsweise könnte man dann noch die beiden Möglichkeiten 

hinzurechnen, dass erstens einmal ein im Herzen steckengebliebenes 
Geschoss nachträglich mit dem Blutstrom peripherwärts verschleppt 
wird, und zweitens, dass umgekehrt ein extrakardiales Geschoss embolisch 
ins Herz hinein gelangt, wobei also eigentlich ein Steckschuss des Herzens 
nicht vorliegt. 

Von den genannten vier Arten echter Steckschüsse handelt es sich 
bei den an erster Stelle stehenden mehr um Fernwirkungen; wir werden 
sie daher auch bei den indirekten Herzschussverletzungen weiter unten 
besprechen. Die unter zweitens genannten Steckschüsse, die also allein 
oder doch wenigstens ganz vorwiegend den Herzbeutel betreffen, werden 
in dem späteren Kapitel des Herzbeutels bzw. dessen Verletzungen 
mitbehandelt. Mit den beiden weiteren Arten, die auch entschieden 
die häufigsten sind und die eigentlichen Steckschüsse des Herzens dar
stellen, befassen wir uns nunmehr. 
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Hinsichtlich der Geschossart liegen in den weitaus meisten Fällen 
von Herzsteckschüssen irgendwelche Granatsplitter vor, deren Grösse 
und Form dann natürlich stark schwanken kann. Nicht selten sind aber 
auch Schrapnellkugeln beobachtet worden, die ja infolge ihrer plumpen 
Form und der meist nicht sonderlich grossen Durchschlagskraft nur 
ziemlich wenig ins Körpergewebe einzudringen pflegen. In einigen 
Fällen aber hat es sich auch um Infanteriegeschosse gehandelt. Dazu 
kommen noch die kleinkaiihrigen Revolvergeschosse, die namentlich 
bei Selbstmördern eine Rolle spielen. Mitunter sind gleichzeitig mehrere 
Geschosse im Herzen festgestellt worden. So fand Kukula (109) in 
einem Falle (N r. 4) zwei räumlich getrennte Granatsplitter, Merke 1 
erwähnt einen ähnlichen Fall (114, S. 465 unten), desgleichen Sauer
bruch (143), und H. W. Giercke sah einmal (59, S. 35, Kat.-Nr. 4434) 
sogar acht kleine Granatsplittersteckschüsse im Herzen, die bemerkens
werterweise alle durch ein Einschussloch eingedrungen waren. 

Was wir oben ganz allgemein über die Verteilung der Schuss
verletzungen auf die einzelnen Herzabschnitte angegeben haben, trifft 
für die Steckschüsse in besonders deutlicher Weise zu. Hier ist also 
der rechte Ventrikel unverkennbar am häufigsten betroffen. Unter 
den insgesamt 19 Fällen von Steckschüssen des Gierckeschen Materials 
zeigen acht einen Geschossitz im Bereich des rechten Ventrikels und fünf 
im Bereich des linken, während sich die übrigen sechs Fälle auf kom
binierte Verletzungen mehrerer Herzabschnitte, auf den rechten Vorhof 
und die Wurzeln der grossen Gefässe etwa gleichmässig verteilen. 

Was zunächst die intramuskulären Steckschüsse anlangt, so 
ist die Zahl der einschlägigen Beobachtungen eine recht grosse. Wir 
finden solche mitgeteilt von'Theodor Müller (121),L. Freund (50, 51), 
Glaser und Kaestle (61), Zehbe (167, Fall 1 und 2), Sauerbruch 
(143), W. Dieterich (34), Mühsam (119), Fielitz (45), Niklas (122), 
Ruska (140), M. Borst (21), Barilari (5), Schütze (154, Fall 2; 153, 
155), Hiess (81), Fuhrmann und Kautsky-Bey (56), Finckh (46, 
Fall 2 und 3), Heller (74), Glass (62), Szab6 (161), Carlesi (27), 
Jiraske (91), Kukula (109, 5 Fälle), Kaiefeld (93), Dominicus (38, 
Fall 9-13), F. Pick (126), J enckel (90), Beck (12), Sudeck (159), 
W. Schneider (148), Fuchs (55), Kirschner (100), Burckhard t 
und Landais (24, Fall 30), Richter (134), Tecon (162), Cavarze
rani (28), Hagen-Torn (71), Sussini (160), Mintz (117), H. Merkel 
(114) u. a. Wahrscheinlich gehört auch der nicht ganz klare Fall 1 von 
Koch (106) hierher; das gleiche gilt wohl auch für die beiden Fälle von 
Bucky (23). Besonders eingehend hat sich H. W. Giercke (59) darüber 
verbreitet, sowie von vorwiegend klinisch-röntgenologischen Gesichts
punkten aus R. Kienböck (98, 99). 

Nicht alle die als intramuskulär bezeichneten Steckschüsse sind 
autoptisch (durch Operation oder Sektion) :oichergestellt, vielmehr ist 
in einem grossen Teil der Fälle die Lokalisationsdiagnose lediglich 
röntgenologisch möglich gewesen. Auf Grund oft wiederholter Durch
leuchtungen in verschiedenen Richtungen hat man aus dem Verhalten 
des betreffenden Geschosses zur Herzaktion meist Schlüsse auf seinen 
Sitz ziehen können, oft sogar mit an Sicherheit grenzender Wahrschein
lichkeit. Es hat sich nun ergeben, dass die weitaus meisten intramuskulären 
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Steckschüsse in den vorderen oder seitlichen Wandabschnitten der 
Ventrikel sitzen, weniger häufig in deren Hinterwand, wie beispiels
weise im Falle J enckel (90). In vereinzelten Fällen sind andere Ge
schosslokalisationen gefunden worden, so in der Vorhofsscheidewand 
im Falle Barilari (5), im muskulären Teil der Kammerscheidewand 
im Falle Fuhrmann und Kautsky-Bey (56), und in zwei Fällen von 
Merkel (114, S. 464), ferner im Vorhofseptum in einem anderen Falle 
Merkeis (ebendort), weiterhin in der Wandung des rechten Vorhofs 
in den Fällen Hagen-Torn (71) sowie Glaser und Kaestle (61). 
Zuweilen ragen auch noch Teile des betreffenden Geschosses über das 
Myokard etwas hinaus, einerseits in die Herzhöhle hinein, so in den beiden 
Fällen von S z ab 6 (161), andererseits in den Perikardialraum hinein, 
wie beispielsweise im Falle 2 von L. Freund (51). 

In weniger grosser Zahl als wir es eben bei den intramuskulären 
Steckschüssen gesehen haben, sind Steckschüsse in den freien 
Herzhöhlen bekannt geworden. Es ist ja auch ein eigenartiges Spiel 
des Zufalls, dass die betreffenden Geschosse gerade im Innern einer der 
beiden Kammern oder eines der beiden Vorhöfe ihre Bewegung beenden 
und hier frei liegen bleiben. Hierhin gehören unter anderem je ein Fall 
von Finsterer (47), Lion (112), Schütze (154, Fall 1), Rusca (140), 
Haenisch (70), v. Zezschwitz (168), Barret (6), Ledoux-Lebard 
(111), Becher (11), Finckh (46, Fall 1), Koch (106, Fall 2) und zwei 
Fälle des französischen AutorsBeaussenat (10). Weitaus am häufigsten 
war das Geschoss zwar im rechten Ventrikel gelegen, doch bildet an
scheinend das rechte Herzohr ebenfalls einen nicht seltenen Sitz gerade 
für freie Geschosse. In dem Falle Ledoux-Lebard (111) führte eine 
Schrapnellkugel dauernd im rechten Herzohr wirbelnde Bewegungen 
mit dem Blutstrom aus. Merkel (114) sah mehrere ähnliche Fälle; 
in einem Teil derselben war das Geschoss von thrombotischem Material 
umgeben und so an der Wand befestigt, und es war von hier aus mit
unter sogar zu Lungeninfarkten gekommen. Auch von den in den 
Kammern anfangs freibeweglichen Geschossen sind mehrere nachträg
lich, wie die oft wiederholte Röntgendurchleuchtung ergab, der Innen
wandung anhaftend geworden, sei es dadurch, dass sie sich in den Tra
bekeln allmählich verfangen hatten, oder dadurch, dass sie thrombotisch 
mit der Wand verklebt und später verwachsen waren; das gilt beispiels
weise für die von Finsterer (47), Schütze (154, Fall 1) und von 
Becher (11) beschriebenen Fälle. 

Hier muss noch der schon erwähnten beiden Möglichkeiten e m b o
lischer Verschleppung von Geschossen gedacht werden, nämlich 
erstens von Herzhöhlen aus in die Peripherie des Kreislaufs und zweitens 
umgekehrt von peripheren Gefässen in die Herzhöhlen hinein. 

Über schöne Beispiele der ersteren Art, also Geschossverschleppung 
von den Herzhöhlen aus in periphere Gefässe hinein, berichtet 
Dominicus (38) in seiner Dissertation, die sich auf sehr interessante 
Sektionspräparate von Borst stützt. In einem Falle (II) war ein 
Schrapnellkugelsteckschuss vom linken Vorhof aus auf dem Blutwege 
in die Aorta und dann in die linke Arteria iliaca gelangt und hier liegen 
geblieben. In einem anderen Falle (III) war ein Minensplitter vom Conus 
pulmonalis des rechten Ventrikels aus in die rechtsseitige Pulmonal-
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arterie verschleppt worden. Ein weiterer Fall (IV) war ganz ähnlich 
gelagert; auch hier war vom rechten Ventrikel aus ein Granatsplitter 
embolisch in einen Lungenarterienast geraten, und zwar hier linkerseits. 
Schliesslich erwähnt Dominicus noch einen vierten Fall Borsts, der 
schon vorher von Kiderlin (97) ausführlich bearbeitet worden war; 
dabei war ein Granatsplitter vom linken Ventrikel aus in die Aorta 
gelangt und gleich unterhalb ihrer Teilungsstelle in der linken Arteria 
iliaca communis stecken geblieben. Auch Merkel (114, S. 472) sah 
zwei Fälle dieser Art, nämlich erstens die Verschleppung eines Bomben
splitters vom rechten Vorhof her in einen Pulmonalarterienast des linken 
Unterlappens und zweitens die Verschleppung eines Handgranaten
splitters in einen Lungenarterienast des rechten Unterlappens, wobei 
allerdings nicht sicher zu unterscheiden war, ob der Splitter aus dem 
verletzten rechten Vorhof oder der ebenfalls verletzten Lebervene her
stammte. 

Ein besonders bemerkenswerter Fall dieser Art embolischer Geschoss
verschleppung ist von Büdinger und Ro binsohn in Wien beobachtet 
und von Kienböck (99) im Rahmen seiner übrigen Fälle eingehend 
beschrieben worden (Fall4): Bei einem 22jährigen Infanteristen war ein 
Gewehrgeschoss anfangs in der unteren Hinterwand des linken Ventrikels 
stecken geblieben, ohne ernsthafte Störungen hervorzurufen. Sieben 
Wochen nach der Verletzung brach unter plötzlich einsetzenden Erschei
nungen von Kollaps und heftigen Schmerzen das Geschoss ins Innere des 
linken Ventrikels durch und wurde von hier aus embolisch in die rechte 
Arteria subclavia verschleppt, wo es rechtzeitig erkannt und durch 
Operation beseitigt wurde. Ganz ähnlich scheint auch ein von Deneke 
(32) mitgeteilter Fall zu sein, wobei ein Infanteriegeschoss 14 Tage nach 
der betreffenden Verletzung in der Arteria axillaris dextra gefunden 
und operativ entfernt wurde; wie Kienböck (99) annimmt, handelt es 
sich in diesem Denekeschen Fall ursprünglich um ein Eindringen des 
Geschosses ins Herz mit Freiwerden in der Herzhöhle und nachträg
licher embolischer Verschleppung in die Arterie. 

Die embolisehe Verschleppung von peripheren Gefässen aus 
ins Herz hinein ist gleichfalls in mehrerenFällen einwandfrei beobachtet 
worden. R. Freund und Gaspersohn (52) berichten über eine operativ 
aus dem rechten Ventrikel entfernte Schrapnellkugel, die von der Cava 
inferior aus dorthin gelangt war. Die gleiche Verschleppung einer 
Schrapnellkugel von der Vena cavainferior ins rechte Herz hinein nimmt 
Freud (49) für einen Fall an, bei dem er das Geschoss 10 Jahre später, 
trotz Fehleus erheblicher Beschwerden, aus dem rechten Ventrikel 
entfernte. In einem von A. R. J aff e (88) mitgeteilten Sektionsfalle 
hatte ein Infanteriegeschoss die hintere Wand der Vena cava inferior 
durchschlagen und war mit dem Blutstrom in die rechte Kammer ver
schleppt worden, wo es unter der Trikuspidalklappe hängen geblieben 
war, und zwar anscheinend sogar drei Wochen lang. Ähnlich liegt ein 
von Debeyre und Lorgnier (31) mitgeteilter Fall: Hier wurde ein 
Infanteriegeschoss röntgenologisch zunächst vor der Lendenwirbelsäule 
festgestellt, 10 Tage später dagegen nicht mehr an dieser Stelle, sondern 
im Inneren des rechten Ventrikels, wo es sich lebhaft bewegte, und nach 
dem sechs Tage später erfolgten Tode auch durch Sektion gefunden 
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wurde. Bemerkenswert ist dabei, dass der Verletzte von dieser Spät
wanderung des Geschosses aus der unteren Hohlvene in das Herz hinein 
nichts verspürt und auch nachträglichnicht überirgendwelche Beschwerden 
zu klagen hatte. S p e eh t (156) stellte als zufälligen Sektionsbefund fest, 
dass ein mandelgrosser Granatsplitter nach einer Verletzung der V ena 
femoralis mit dem Blutstrom in den rechten Vorhof und von hier durch 
das weit offene Foramen ovale in das linke Herz gelangt war, wo es 
unter dem hinteren Mitralsegelliegen blieb und mit der Wand verklebte. 
Im Falle Hirsch (82) geschah die Geschossverschleppung aus der Vena 
jugularis interna durch die Cavasuperior in den rechten Vorhof, wo eine 
beträchtliche Einbohrung in die Herzwand entstand, und zwar an der 
Mündung der Vena magna cordis, so dass es zu Stauungsblutungen im 
Bereich dieser Vene und auch in den Herzbeutel hinein kam; die Embolie 
war anscheinend fünf Stunden vor dem Tode eingetreten. Hierhin 
gehört wahrscheinlich auch der Fall des italienischen Autors Ponzio 
(129), worüber mir leider nur ein allzu kurzes Referat vorliegt. Über 
zwei weitere Fälle berichtet H. W. Giercke (59): in dem einen (Kat.
Nr. 484) war ein Infanteriegeschoss in die Vena cavainferior eingedrungen 
und dann in die rechte Kammer verschleppt worden, wo es freibeweglich 
dicht unterhalb des hinteren Mitralsegels liegen blieb; im zweiten Falle 
(Kat.-Nr. 1662) war ein kleiner Minensplitter zuerst in die Vena cava 
inferior und nachträglich mit dem Blutstrom in den rechten Ventrikel 
hinein geraten und an der Basis des grossen vorderen Papillarmuskels, 
im Trabekelwerk locker eingebohrt, bei der Sektion gefunden worden. 
Giercke weist auf Grund dieser beiden Beobachtungen sowie der 
früheren Fälle aus dem Schrifttum darauf hin, dass bei solchen embolisehen 
Geschossverschleppungen ins Herz hinein das Geschoss in der Regel 
durch seine Schwere an die tiefste Stelle sich senkt, d. h. meist auf die 
Hinterwand des rechten Ventrikels unterhalb des hinteren Trikuspidal
segels, namentlich dann, wenn es sich um bettlägerige Kranke handelt. 

Schliesslich sei hier noch eine dritte Möglichkeit embolischer 
Geschossverschleppung erwähnt, die aber eigentlich keine neue Form, 
sondern lediglich einen Kombinationsfall der beiden erstgenannten 
Möglichkeiten darstellt. Hierfür bietet der Fall Renes (75) ein schönes 
Beispiel. Bei einem 31 jährigen Landsturmmann hatte ein Granat
splitter die rechte Brustseite und die rechte Lunge durchschlagen, war 
dann mit verminderter Kraft in die Cava inferior eingedrungen, vom 
Blutstrom ergriffen und über das rechte Herz in die rechte Lungen
arterie verschleppt worden, wo er schliesslich unweit der ursprünglichen 
Einbruchstelle in der Lunge landete und die Gefässwand bis zum äusser
sten dehnte; der Tod war sieben Stunden nach der Verwundung ein
getreten. 

Im Anschluss an die Steckschüsse des Herzens sei noch darauf hin
gewiesen, dass gelegentlich auf ganz gleiche Weise auch andere Fremd
körper ins Herz gelangen können und teils im Myokard, teils in ·den 
freien Höhlen stecken bleiben. Für letzteren Fall bietet die in der 
russischen Literatur kürzlich von Ewojan (44) mitgeteilte Beobachtung 
ein typisches Beispiel. Hier war ein 2 cm langer abgesprungener Eisen
splitter in die Brustwand eines 22jährigen Mannes eingedrungen und, 
wie die Operation ergab, im linken Herzohr stecken geblieben; die 
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Verletzung, die nur zu einer geringen Herzbeutelblutung geführt hatte, 
kam zur Heilung. Natürlich ist auch bei derartigen Fremdkörpern 
die Möglichkeit zu embolischer Weiterverschleppung gegeben. (Bezüglich 
weiterer Fremdkörper im Herzen siehe unten bei den Verletzungen 
durch Nadelstiche.) 

Wesentlich ernster und folgenschwerer als die Steckschüsse und 
erst recht als die Streifschüsse sind die nunmehr zu besprechenden 
Durchschüsse des Herzens. Das hängt einmal damit zusammen, dass 
hier ja nicht nur eine, sondern mindestens zwei Verletzungen des äusseren 
Herzmuskelmantels bestehen, wodurch schon an und für sich die Prognose 
um 50% sich ungünstiger stellt. Es liegt das aber weiter auch daran, 
dass wir bei Durchschüssen im allgemeinen mit grösserer Durchschlags
kraft des Geschosses und mit den meist grösseren Verhältnissen des 
Ausschusses gegenüber dem Einschusse selbst im Herzbereich zu rechnen 
haben. So sah ich bei der Sektion eines 38jährigen Selbstmörders, 
der sich mit einem kleinkaiihrigen Revolver die linke Herzkammer 
durchschossen hatte (Inst. Sekt. 216/1918), dass der Einschuss in der 
Herzvorderwand kaum linsengross, der Ausschuss in der Herzhinter
wand dagegen pfennigstückgross war und stark zerfetzte Ränder zeigte. 
Erschwerend für die Herzdurchschüsse kommt weiter in Betracht, 
dass hierbei öfters mehrere Herzhöhlen gleichzeitig zerstört werden. 

Streng genommen gehören zu den Durchschüssen auch diejenigen 
Fälle, bei denen das Geschoss nach Durchbohrung der nächstgelegenen 
Herzwand, evtl. auch noch der Kammerscheidewand, in der anderen 
Wand stecken geblieben ist. Derartige Fälle, die wir vorher schon 
schlechtweg zu den Wandsteckschüssen gerechnet haben, sind beobachtet 
worden von Sauerbruch (143), Hiess (81), Kaiefeld (93), Kienböck 
(99, Fall 1), W. Schneider (148, Fall 1), Merkel (114, S. 464), Mintz 
(117). Etwas ähnliches liegt vor, wenn das Geschoss erst durch eine Höhle 
und das Septum hindurch gedrungen ist und in der zweiten Höhle liegen 
blieb, so im Falle Candida (26). Die nächste Stufe des Durchschusses 
bilden dann jene Fälle, bei denen das Herz in beiden Wandungen völlig 
durchbohrt ist, das Geschoss jedoch in Herznähe liegen geblieben ist, 
z. B. die Fälle Koetzle (108) und Jurasz (92). Den höchsten Grad 
stellen endlich diejenigen Durchschüsse dar, bei denen das Geschoss 
den Körper bereits wieder verlassen hat. 

Wie Giercke an Hand seines grossen Materials nachweist, sind 
die Durchschüsse durch die Kammern noch viel verhängnisvoller 
als diejenigen durch die Vorhöfe. Während nämlich bei den reinen 
Ventrikelschüssen unter seinen Fällen der Tod durchweg sofort oder 
innerhalb weniger Stunden eintrat, betrug die Krankheitsdauer bei den 
Vorhofsverletzten fast ausnahmslos mehrere Tage. Auch war bei den 
Vorhofsdurchschüssen die Blutung durchweg geringer als bei den Kammer
durchschüssen, was auf den geringeren Blutdruck in den Vorhöfen 
zurückzuführen ist. Schliesslich pflegen die Vorhofsverletzungen bei 
glatten Durchschüssen mehr schlitzförmig zu sein und zeigen nicht die 
oft ausgedehnten Zerreissangen und Ausbröckelungen wie die der 
Kammermuskulatnr. Schwerwiegend sind auch alle Durchschüsse durch 
die Ventrikelbasis, da hier die Gefahr einer Mitverletzung von grossen 
Kranzarterien und von Herzklappen besteht. Ein isolierter Durchschuss 
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des linken Vorhofs ohne Mitverletzung anderer Herzabschnitte ist noch 
nicht beobachtet worden und kann nach Giercke aus topographischen 
Gründen auch wohl überhaupt nicht vorkommen. 

Das reichhaltige Material Merkeis (114) weist ebenfalls eine ganze 
Reihe von Durchschüssen des Herzens auf. Von Interesse ist davon 
ein Fall einer am Verwundungstage tödlich endenden Handgranaten
verletzung (S. 466), bei dem auf der einen Seite ein einfacher Einschuss 
durch Herzbeutel und Herz bestand, während auf der gegenüberliegenden 
Seite ein doppelter Ausschuss durch beide sich vorfand; hier muss 
es sich offenbar um zwei anfangs zusammengehaltene und in der Kammer
lichtung getrennte Splitter oder aber um die abweichende Bahn eines 
mitfliegenden Knochensplitters gehandelt haben. Dass nämlich in der 
Tat durch Granatsplitter auch Knochensplitter, insbesondere von den 
Rippen, mitfortgerissen werden können, davon konnte sich Merke I 
in zwei weiteren Fällen von Herzdurchschüssen überzeugen (ebendort). 
Weitere Fälle von Durchschüssen des Herzens sind mitgeteilt worden 
von Huismans (87) - auf diesen hochinteressanten Fall werden wir 
noch zurückkommen- ferner von Vorschütz (165), Ach (1), Pokorny 
(127), Schaefer (145), Bethge (18), Betke (19, Fall2), Schmidt (146), 
Burckhardt und Landois (24, Fall 12, 13, 14, 16, 17), v. Sacken 
(142, Fall 11) u. a. 

Ein Teil der Herzdurchschüsse - und das sind die besonders ver
hängsnisvollen - muss als Explosionsschüsse aufgefasst werden, 
die durch hydrodynamische Sprengwirkung ausgezeichnet sind. Unter 
dem Merkeischen Material ist die weitüberwiegende Mehrzahl der 
durchbohrenden Herzdurchschüsse zu diesen Explosionsschüssen zu 
rechnen. Dabei war es zu vollständigen oder unvollständigen Berstungs
rissen in den verschiedensten Herzabschnitten gekommen, ja es waren 
sogar ganze Teile der Herzmuskulatur aus dem Zusammenhang gerissen 
und in die Pleurahöhlen hinein geschleudert worden. Solche Explosions
schüsse kommen dann zustande, wenn das betreffende Geschoss das Herz 
im gefüllten Zustande, also in der Diastole, trifft, und ~war dadurch, 
dass sich die lebendige Kraft des rasanten Geschosses auf den flüssigen 
Herzinhalt überträgt und so eine Sprengwirkung zur Folge hat. Als 
typisches Beispiel einer hochgradigen Explosionsschussverletzung des 
Herzens sei ein von Strassmann sezierter Fall angegeben (158), wobei 
es sich um einen Brustdurchschuss von hinten nach vorn handelte und 
das Herz folgenden Befund ergab : 

Das Herz war derart zerrissen, dass die einzelnen Abschnitte sich nur noch mit 
Mühe unterscheiden Hessen. Die Hinterwand des Herzens war im allgemeinen erhalten 
und zeigte nur einige grössere zerfetzte Wunden, die von der Aussenfläche bis ins Innere 
sich erstreckten. Die Vorderwand des Herzens war etwa in ihrer Mitte in zwei Teile 
zerrissen, von denen der untere Teil nur noch mit der Hinterwand zusammenhing. Der 
obere Teil der Vorderwand war als zweizipfliger Lappen mit zerfetzten Rändern zu er
kennen. . Die Einrisse zu beiden Seiten des Lappens erstreckten sich beiderseits bis in 
die Vorhöfe hinein. Die Herzscheidewand war sowohl zwischen den Kammern als auch 
zwischen den Vorhöfen zerrissen; die Herzmuskulatur sowohl der linken wie der rechten 
Hälfte zeigte an mehreren Stellen Einrisse, ebenso die der Mitral- und Trikuspidalklappen. 
Die Klappen der Aorta und Pulmonalis waren unversehrt. 

Merkel beobachtete mehrfach bei den hierhergehörigen Durch
schüssen durch Herzkammerteile und Septum gleichzeitig in den Vor
höfen unvollständige oder vollständige Berstungsrisse, die an der typischen 
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Stelle oberhalb der Atrioventrikularsegel entstanden waren, woraus 
geschlossen werden darf, dass der Durchschuss durch das Herz während 
des Offenseins des Klappenringes, also während · del'" Diastole oder am 
Beginn der Systole erfolgt sein musste. 

Als Explosionsschüsse tritt namentlich ein grosser Teil der Nah
schüsse in Erscheinung, bei denen es sich ja vorwiegend um Gewehr
oder Revolverschüsse (speziell bei Selbstmördern) handelt. Die Schwere 
der Herzverletzungen durch Nahschüsse beruht auf der grossen Durch
schlagkraft des Geschosses, auf dem Mitgerissenwerden von Gewebs
teilen aus dem Schusskanal und auf den hier besonders starken Spreng
wirkungen, namentlich wieder in der Diastole und zu Beginn der Systole; 
dazu gesellen sich meist noch Splitterungen des knöchernen Brustkorbs 
als erschwerend hinzu. So finden wir hierbei ausgedehnte Kammer
zerreissungen. Bei Nahschüssen durch die Vorhöfe können nach 
Giercke (59, S. 47) besonders das rechte Herzohr und die benach
barten Vorhofswandungen abgerissen werden. In einzelnen Fällen von 
Nahschüssen zeigt sich eine derartige Zerfetzung und Zermalmung fast 
des gesamten Herzens, dass keine Höhle uneröffnet bleibt und das gesamte 
Herzgewebe aus dem Verbande gerissen wird, ähnlich wie in dem vorher 
beschriebenen Strass mannscheu Fall (158). 

Neben diesen schweren allgemeinen Zertrümmerungen gibt es 
aber nach Giercke auch Nahdurchschüsse von anderer Art. Als etwas 
sehr Auffallendes fand er dabei verhältnismässig sehr grosse Einschüsse, die 
bei weitem die Geschossgrösse übertrafen, und dann eigentümlicher
weise einen sehr viel kleineren Ausschuss, also umgekehrte Verhältnisse 
als wir sie sonst zu sehen gewohnt sind. · Dem grossen Einschuss ent
sprechend waren auch die Zerstörungen im Innern des Herzens beträcht
lich; sie waren bei Ventrikeldurchschüssen vorwiegend am Septum vor
handen. Mit diesen schweren Anfangszerstörungen scheint aber das Ge
schoss eine gewisse Hemmung seiner Explosionswirkung erfahren zu haben, 
und so erklärt sich der zunächst überraschende Befund eines immerhin 
noch beträchtlichen, aber im Vergleich zum umfangreichen Einschuss 
doch viel kleineren Ausschusses. Ausserdem machen sich bei derartigen 
Schussverletzungen noch Berstungsrisse der Ventrikelwände, namentlich 
vorn und hinten in der Nähe der Scheidewand, bemerkbar, die von 
innen nach aussen zu entstanden sind und dem Einschuss näher zu liegen 
pflegen als dem Ausschuss. Diese besondere Verletzungsform scheint 
nach den Gierckeschen Erfahrungen für einen Teil der Nahschüsse 
typisch zu sein, und sie verdient gerade wegen ihrer gerichtsärztlichen 
Bedeutung weitere Beachtung und Nachprüfung. 

An Hand der hier soeben geschilderten penetrierenden Schuss
verletzungen des Herzens verschiedenster Art haben sich nun mancherlei 
neue Erfahrungen über die Bedeutung der Herzschussverletzungen 
für das Herz selbst und für den Gesamtorganismus ergeben. 
Das wichtigste ist zunächst die Feststellung, dass die Schussverletzungen 
des Herzens in einem geringeren Prozentsatz tödlich sind, als man bisher 
allgemein angenommen hatte. Freilich führt eine gewisse Anzahl 
von Herzschüssen zum sofortigen oder doch sehr raschen Tod. Es 
sind das in erster Linie die an sich ja schon stets schwereren Durchschüsse 
und speziell Explosionsschüsse des Herzens, namentlich dann, wenn es 
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dabei zu erheblichen Blutungen aus der Herzwunde in Pleurahöhlen 
oder Perikardraum mit sog. "Herztamponade" kommt. Ferner trifft 
das für solche Fälle zu, bei denen ausser dem Herzen noch sonstige 
lebenswichtige Organe mitbetroffen sind, so Lungen, Rückenmark, 
Magendarmkanal usw.; die topographischen Verhältnisse bringen es 
ja mit sich, dass reine Herzschüsse ohne alle Mitverletzung anderer 
Organe ziemlich selten s~in müssen, abgesehen von den vom vorderen 
Mediastinum her eindringenden Steckschüssen. Wenn jedoch der be
treffende Verwundete erst einmal die direkte Wü:kung der Verletzung 
überlebt hat, so gestaltet sich der weitere Verlauf überraschend oft 
günstig, sogar bei Durchschüssen. Es sind eine ganze Anzahl von Herz
schüssen bekannt geworden, bei denen die Verletzung. ganz von selbst, 
also ohne operativen Eingriff, heilte und der Betreffende völlig oder 
doch nahezu beschwerdefrei blieb bzw. wurde, so in den von Glass (62), 
Heller (74), Fuhrman und Kautsky-Bey (56), Haenisch (70), 
Tecon (162), Glaser und Kaestle (61) beschriebenen Fällen. Ebenso 
gibt Aschoff (4, S. 40) an, dass ihm mehrere Fälle bekannt geworden 
sind, wo das Herz nach Eindringen von Minensplittern mit vielfacher 
Zerstreuung der Teilstücke und Einheilung in die Kammermuskulatur 
lange Zeit keine Störungen aufwies. In dem von Fr. Pick (126) ver
öffentlichten Falle, einen 22jährigen Soldaten betreffend, bestand ein 
Schrapnellkugelsteckschuss in der Vorderwand des rechten Ventrikels 
volle 21/ 4 Jahre, ohne dem Träger überhaupt bekannt gewesen zu sein 
und ohne ernste Funktionsstörungen hervorgerufen zu haben; erst 
dann wurde die Kugel gelegentlich einer Röntgendurchleuchtung entdeckt. 
(In diesem Falle bestand noch eine Polyzythämie, ohne erkennbaren 
ursächlichen Zusammenhang mit dem Herzsteckschuss.) Auch in den 
Fällen Zehbe (167), Carlesi (27), Schütze (155) u. a. handelt es sich 
um Zufallsbefunde bei späteren Röntgenuntersuchungen. In den beiden 
von Koch (106) beschriebenen Fällen waren die Betreffenden, beide 
ohne Kenntnis ihrer Herzsteckschüsse, nun schon 5 bzw. 6 volle Jahre 
frei von nennenswerten Beschwerden und keineswegs in ihrer Arbeits
fähigkeit beeinträchtigt. Besonders auffallend ist aber der Fall H ui s
mans (87); hier lag ein schwerer Herzdurchschuss mit glatter Durch
bohrung der rechten Kammer, des rechten Vorhofs und der Aorta vor, 
und trotzdem lebte der Patient noch volle 6 Monate ohne chirurgischen 
Eingriff im Brustbereich, ja er überstand sogar noch die Operation 
einer gangränösen Appendicitis in Ohloroformnarkose, bis er schliess
lich unter schweren Dekompensationserscheinungen starb. Alle derartigen 
Beobachtungen beweisen also, wie verhältnismässig günstig die Voraus
sage der Herzschussverletzungen ist, falls nicht gerade ernste, rasch 
tödliche Verwicklungen vorliegen, und wie weitgehend hier der Organis
mus seine Heilkraft selbständig entfalten kann. 

Immerhin ist aber die Möglichkeit mehr oder weniger gefahrvoller 
Folgeerscheinungen der Herzschussverletzungen nicht zu unterschätzen, 
wie sie denn auch zwingenden Anlass zu operativen Eingriffen geben 
können. Hier ist zunächst die Blutung bzw. die Verblutung zu 
nennen. Sehen wir von den zahlreichen Fällen ab, bei denen starke 
Blutungen durch Mitverletzung der aus dem Herzen abgehenden grossen 
Gefässe sowie der Lungengefässe hervorgerufen sind, .so kann auch die 
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Herzverletzung als solche, namentlich diejenige' des linken Ventrikels, 
zu einem erheblichen Hämoperikard mit schliesslicher Herztamponade 
führen, ja sogar noch längere Zeit nach der Verletzung. Da aber bei 
den hier in Frage kommenden Fällen der Herzbeutel im allgemeinen 
ebenfalls durchbohrt ist, so füllt sich fast ausnahmslos auch die Pleura
höhle, und zwar vorwiegend die linke, durch den Herzbeuteldefekt 
hindurch mit dem aus dem Herzen stammertden Blut. Giercke (59, 
S. 73) fand unter den 8 Fällen seines Materials, bei denen Verblutung 
vorlag und eine Mitbeteiligung der Lungen auszuschliessen war, fünfmal 
Blutmengen von 1-2 I in den Pleurahöhlen (viermal in der linken, 
einmal in der rechten); in seinen übrigen 3 Fällen beschränkte sich die 
tödliche Blutung im wesentlichen auf den Herzbeutel, so dass für diese 
die Annahme einer Herztamponade als Todesursache einwandfrei ist. 
Dieser Befund, der auf den ersten Blick im Widerspruch mit der Durch
bohrung des Herzbeutels zu stehen scheint, findet seine Erklärung im 
allgemeinen in einem nachträglichen, mehr oder weniger vollständigen 
Verschluss der Perikardwunde. Das wird um so eher möglich sein, je 
später die Blutung auftritt. Besonders klar zeigt das einer der Giercke
schen Fälle (Kat.-Nr. 5834), bei dem es zunächst zu primärer Heilung 
der Perikard- und Myokardwunde kam und die tödliche Blutung erst 
zwei Monate nach der Verletzung aus einem Herzwandaneurysma in 
den völlig geschlossenen Herzbeutel erfolgte. Auch kann der Verschluss 
des Perikards dadurch eintreten, dass ein schräg verlaufender spalt
förmiger Schusskanal in ihm besteht, der sich ventilartig durch den 
wachsenden Druck der Herzbeutelblutung schliesst, wie gleichfalls ein 
Gierekescher Fall zeigt. In anderen Fällen können nachträgliche 
Verschiebungen der einzelnen Schichten des Perikards oder des media
stinalen Zell- und Fettgewebes gegeneinander ähnlich wirken, so dass 
hier ebenfalls langsam die Herztamponade eintritt. Auch Merke! (114, 
S. 468) verfügt über eine Beobachtung von tödlicher Herztamponade, 
die indes erst wirksam wurde, sobald sich die anfänglich noch durch
gängige, in die Pleurahöhle führende Herzbeutelwunde durch Verklebung 
geschlossen hatte. Mit Giercke darf man aber annehmen, dass auch 
bei Bestehenbleiben einer offenen Verbindung zwischen der Herzbeutel
schussöffnung und dem Pleuraraum schliesslich in einem grösseren 
Prozentsatz der Fälle die Herztamponade doch erfolgt, da eben bei 
zunehmender Schwächung der Herztätigkeit irrfolge des Blutverlustes 
der Druck allmählich nachlässt und dann nicht mehr ausreicht, um das 
Blut durch die Perikardwunde zu entleeren. Glücklicherweise aber 
bleibt in sehr vielen Fällen die Blutung in den Herzbeutel doch ziemlich 
gering, so dass es nicht zur Gefahr der Herztamponade kommt. Wenigstens 
leichte Grade einer Blutung erfolgen ja fast immer bei Herzschüssen. 
Merke! stellte unter seinen 58 Fällen von Herzschüssen nicht weniger 
als 32 mal ein Hämoperikard und ausserdem 24 mal ein Hämoperikard 
im Verein mit einem Hämothorax fest, wobei letzterer 15mal links, 
4mal rechts und 5mal doppelseitig gelegen war. Nach Merkel (114, 
S. 467) bleibt bei penetrierenden Herzschüssen das Hämoperikard fast 
nur dann aus, wenn bei kleinen Schusslöchern die nach der Verletzung 
eintretenden fibrinöse Entzündung in der Umgebung der Wunde zu rascher 
Verklebung führt. 
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An dieser Stelle sei noch der in der Literatur vielfach erörterten 
Frage gedacht, in welcher Herzphase die Blutung aus dem Herzen erfolgt. 
Hierauf ist für die Schussverletzungen und ebenso für die weiter unten 
zu besprechenden Stichverletzungen des Herzens eine einheitliche Ant
wort nicht zu geben, wie dies auch Merkel betont hat. Klinischerseits 
ist verhältnismässig häufig nach der Herzbeuteleröffnung bei jeder 
Systole ein Blutstrahl aus der Ventrikelwunde beobachtet worden, so 
von Ranzi (130, vgl. auch 142, Fall 14), v. Sacken (142, Fall 11), 
Frist (53), v. Hofmann (84, Fall 3), Schäfer (145, Fall 2) usw. In 
anderen Fällen wurde aber einwandfrei eine diastolische Blutung gesehen, 
beispielsweise in einem weiteren Falle Schäfers (145, Fall 1). Auch 
E. Hesse (78) sah 3mal systolische und 2mal diastolische Blutungen. 
Zuweilen war auch die Wunde durch einen frischen Thrombus verschlossen, 
z. B. in den Fällen v. Hofmann (84, Fall 7), Jurasz (92) und Betke 
(19, FaUl), so dass keinerlei Blutung bestand. Die Verhältnisse liegen 
also von Fall zu Fall verschieden. 

Nächst der Blutung stellt die Infektion die grösste Gefahr dar. 
In erster Linie kommen hier wieder die eitererregenden Mikroorganismen 
in Betracht, und diese können primär, d. h. gemeinsam mit dem Geschoss 
oder mit sonstigen miteingedrungenen Fremdkörpern, in den Schuss
kanal hineingelangen oder erst sekundär, und zwar von aussen her oder 
aus mitverletztem Lungengewebe oder dergleichen. Dass aber in der 
Tat ganz keimfrei bleibende und reaktionslos verheilende Herzschuss
verletzungen vorkommen, ergibt sich aus mannigfachen Beobachtungen 
speziell der Kriegsjahre (Giercke [59], Fr. Pick [126], Finckh [46, 
Fall 3], L. Freund [50] u:. a.). Nicht selten aber kommt es zu eitrigen 
Infektionen im Myokard, namentlich bei Steckschüssen, in Form von 
Fremdkörperabszessen (so angeblich im Falle Dieterich [34], wenn· 
gleich hier merkwürdigerweise keinerlei Perikarditis bestand, ferner 
im Falle Beck [12]). Ganz besonders häufig jedoch entstehen ent
zündlicheErscheinungen am Perikard, denn dieHerzbeutelbl~tter scheinen 
sehr empfänglich für Infektionen zu sein, obwohl es auch sichere 
Fälle von Schussverletzung des Herzbeutels ohne alle Entzündungs
erscheinungen desselben gibt, wie namentlich H. Klose und H. Strauss 
(102) zeigen konnten. ßeringe nichteitrige perikarditisehe Veränderungen, 
die auf die Umgebung der Schussöffnungen beschränkt bleiben, haben 
natürlich keinerlei Bedeutung und sind wohl auch im· Sinne einfach 
reaktiver Vorgänge anzusprechen. Dagegen stellt eine fibrinöse oder gar 
eitrig-fibrinöse bis rein eitrige Perikarditis, die meist rasch diffus wird, 
eine etwas ernstere und oft beobachtete Begleiterscheinung dar. Während 
nach Merke! die Artillerieschussverletzungen entschieden häufiger zu 
den verschiedenen Formen der Perikarditis führen als Schüsse mit 
Handfeuerwaffen, hat Giercke keinerlei Unterschiede gesehen. Die 
so auftretenden Ergüsse sind nach Merke! mitunter von ausserordent
licher Grösse. Er sah bei einem 25 Tage nach der Verletzung gestorbenen 
Soldaten (114, S. 469) ein hämorrhagisch-eitriges Exsudat von 750 ccm 
(bei gleichzeitiger Mediastinalphlegmone und einer hämorrhagisch
fibrinösen Pleuritis beiderseits von je 800 ccm), und als Ursache dieser 
schweren Erscheinungen konnte erst bei der Durchleuchtung ein winziger 
Granatsplitter in der muskulären Vorderwand des Conus pulmonalis 
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nachgewiesen werden. Bei gleichzeitigem Vorhandensein von Fäulnis
bakterien kann es natürlich auch zu jauchiger Perikarditis kommen, 
wie beispielsweise im Falle 2 von E .. Rehn (131) und im Falle Beck 
(12). Dieser letztere Fall bietet zudem noch ein typisches Beispiel dafür, 
dass es von einer solchen Perikarditis aus auch zu Allgemeininfektionen 
kommen kann; es bestand hier nämlich in den ersten 24 Stunden, nach 
einem intramuskulären Granatsplittersteckschuss im linken Ventrikel 
eine vollkommene Symptomlosigkeit, und trotzdem kam es fünf 
Tage später zum tödlichen Ausgang durch jauchige Perikarditis und 
allgemeine Sepsis. Derartige eitrig-jauchige Perikarditiden bilden sich, 
worauf Borst (20, 21) besonders hinweist, namentlich bei Mitverletzung 
der Luftwege und der oberen Verdauungswege, und es kann dabei auch 
ein Pneumaperikard entstehen. Da sich bei den mit dem Leben davon
kommenden Kranken aus allen Formen der akuten Perikarditis ebenso 
wie aus einem Hämoperikard in der Regel feste Verwachsungen zwischen 
beiden Perikardblättern entwickeln, so wird dadurch verständlich, warum 
die bei weitem meisten Fälle später eine mehr oder weniger vollständige 
Concretio pericardii aufweisen, wie aus den einschlägigen V eröffent
lichungen immer wieder ersichtlich ist. 

Am Endokard bildet sich eine gleichzeitige Entzündung im all
gemeinen nicht aus, vielmehr zeigt diese selbst bei durchbohrenden 
Schussverletzungen nur auffallend geringe Reaktionserscheinungen. Auch 
thrombotische Abscheidungen an den Verletzungsstellen der Herz
innenwand oder der Herzklappen können bemerkenswerterweise völlig 
ausbleiben. Nach Borst (20, 21) scheint hierbei die Infektion eine 
grosse Rolle zu spielen, denn er sah ausgedehntere Thrombenbildung 
lediglich bei ausgesprochen infizierten Schüssen. Bei nicht infizierten 
Wandsteckschüssen zeigt das zugehörige Endokard meist ebenfalls 
keinerlei Veränderungen. Das gleiche gilt für diejenigen Höhlensteck
schüsse, bei denen sich das Geschoss zwischen den Klappensegeln und 
der Wandung oder im Bereich der Taschenklappen verfangen hat, wie 
beispielsweise in den Fällen von A. R. Jaffe (88) und Specht (156). 
Gelegentlich können jedoch selbst bei leichteren Herzverletzungen 
blande Thromben im Herzinnern auftreten und unter Umständen durch 
embolisehe Verschleppung sogar lebensgefährlich werden, wie wir das 
in einem von P. v. Baumgarten (9) unter seinem Tübinger Material 
beobachteten Fall verwirklicht .sehen. Hierbei hatte nämlich ein Voll
mantelgeschoss den Herzbeutel und das Herz an der Herzspitze gestreift 
ohne eine Höhle zu eröffnen; der Streifwunde entsprechend hatte sich 
dann im linken Ventrikel ein etwa kastaniengrosser Parietalthrombus 
ausgebildet, und von diesem aus war es durch Loslösung und Ver
schleppung kleiner Teile zur Embolie in die linke Arteria fossae Sylvii 
gekommen und so zur tödlichen Hirnerweichung. Dieser Fall zeigt 
gleichzeitig, dass selbst die an sich ziemlich harmlosen oberflächlichen 
Streifschüsse des Herzens auch ohne nennenswerte Blutung, ohne eitrige 
Infektion und ohne wesentliche Mitverletzung anderer Organe doch 
unter Umständen zum Tode führen können. 

Zu den Folgeerscheinungen der verschiedenen Arten von Herz
schussverletzungen gehört nicht selten eine traumatische Mit
beteiligung der Herzklappen. Es kann das erstens in der Weise 
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geschehen, dass durch den Schuss die Klappen unmittelbar mitbetroffen 
und mehr oder weniger zerstört werden, wie wir es für das vordere Mitral
segel und eine Aortenklappe in einem Falle (Kat.-Nr. 5834) des Giercke
schen Materials sehen. Zweitens können die Papillarmuskeln quer 
durchschossen werden, wodurch sofort eine Klappeninsuffizienz eintreten 
muss. Eine quere Durchtrennung der Sehnenfäden, die ja ebenso wirken 
würde wie die Papillarmuskeldurchtrennung, scheint dagegen kaum 
einmal beobachtet zu sein. Wenn wir die neuere Literatur durchsuchen, 
so finden wir eine Reihe von Fällen, in denen'klinischerseits eine Klappen
insuffizienz als Folge der Schussverletzung bereits innerhalb der ersten 
Wochen festgestellt worden ist, so eine Mitralinsuffizienz in den FäÜen 
von Finsterer (47), v.Zezschwitz (168), Hiess (81), sowie im Falle 1 
von Kienböck (99), und ebenso eine Aorteninsuffizienz in den Fällen 
von Schmidt (146), Pal (125) und K. Engel (41). Für eine frühere 
Klappenentzündung bestanden hier keinerlei Anhaltspunkte. Dagegen 
führt Finckh (46, Fall 1) eine klinisch festgestellte Mitralinsuf:fizienz 
nicht auf eine Verletzung des Mitralsegels durch einen hier anhaftenden 
Granatsplitter zurück, sondern hält sie für etwas Älteres und Selb
ständiges. Eine Insuffizienz der rechtsseitigen Herzklappen scheint 
noch nicht bemerkt worden zu sein; vielleicht sind diese klinisch auch 
nicht genügend in den Kreis der diagnostischen Erwägung gezogen worden. 
Hier muss aber der schon früher genannte höchst eigenartige Fall Huis
mans (87) erwähnt werden. Bei diesem handelte es sich um eine schwere 
Durchschussverletzung des Herzens von vorn links nach hinten rechts; 
klinisch war hier nach sehr eingehenden Untersuchungen und Über
legungen eine "supravalvuläre Pulmonalstenose" angenommen worden; 
als sechs Monate nach der Verletzung der tödliche Ausgang an schweren 
Dekompensationserscheinungen erfolgte, deckte die Sektion beträcht
liche traumatische Veränderungen an rechter Kammer, rechtem Vorhof 
und an Aorta auf; der Schusskanal verlief vom Conus pulmonalis durch 
das Septum ventriculorum, über die rechte vordere Aortentasche in 
Aorta hinein, durch Rückseite der Aorta unter der hinteren Aortentasche 
wieder heraus, in den rechten Vorhof hinein und an seiner Rückwand 
direkt über dem Eintritt der Vena cava inferior wieder heraus. Der 
Autor bespricht auch die Mechanik der Tätigkeit dieses verletzten Herzens 
und rechtfertigt seine Annahme einer supravalvulären Pulmonal
stenose, die in Wirklichkeit also nicht bestand. 

Auch Reizleitungsstörungen können gelegentlich nach Schuss
verletzungen zur Beobachtung kommen. In besonders schöner Weise 
zeigt das der Fall Koetzle (108). Hier handelt es sich um einen Herz
durchschuss mit einem 9 mm Revolvergeschoss (bei Selbstmord versuch), 
wobei es offenbar zu einer Durchbohrung der Kammerscheidewand in 
der Nähe des Hissehen Bündels gekommen war. Das Geschoss selbst 
blieb extramural an der Hinterwand des rechten Vorhofs stecken und 
heilte hier ein; eine Operation wurde nicht ausgeführt. Im Laufe eines 
Jahres bildete sich ein vollständiger Herzblock aus, als dessen Ursache eine 
Unterbrechung des Hissehen Bündels durch Narbengewebe im Septum 
angenommen werden muss. Nach Ansicht von Koetzle ist dieser noch 
aus der Vorkriegszeit stammende Fall anscheinend der erste von Reiz
leitungsstörungtraumatischen Ursprungs, doch sind seitdem, namentlich 
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durch die zahlreichen Kriegsverletzungen des Herzens, noch weitere 
Fälle hinzugekommen. So gehört auch der von Min tz (117) beob
achtete Fall hierhin. Dabei handelt es sich um eine Schussverletzung 
eines 16jährigen Jungen, wobei die von vorne kommende Kugel erst den 
Conus pulmonalis durchbohrt hatte, dann die Pars membranacea septi 
ventriculorum samt dem His-Tawaraschen Hauptbündel, weiterhin 
die Mitralklappe und schliesslich war sie in der Hinterwand des linken 
Ventrikels stecken geb1ieben, in der Nähe der Atrioventrikulargrenze; 
bei der 21/2 Monate nach der Verletzung erfolgten röntgenologischen 
Untersuchung ergab sich, dass die schwere Herzverletzung von selbst 
und ohne subjektive Beschwerden verheilt war, dass aber ein Herz
block sich ausgebildet hatte. Ein gleichzeitig festgestelltes Geräusch 
über der Mitralis, dem Mintz selbst anscheinend keine besondere Be
achtung schenkte, dürfte wohl wieder, wie in den weiter oben angeführten 
Fällen, im Sinne einer posttraumatischen Mitralinsuffizienz zu deuten 
sein. Im Anschluss an derartige Beobachtungen von Reizleitungs
störungen sei noch erwähnt, dass Giercke in einigen seiner Fälle von 
Kriegsverletzungen des Herzens an die Möglichkeit denkt, dass die 
Durchbohrung des Reizleitungssystems den plötzlichen tödlichen Aus
gang mitverschuldet hat (z. B. bei Präparat Kat.-Nr. 4434, S. 39 oben). 

Während in sämtlichen bisher besprochenen Fällen ausser dem 
Herzen gleichzeitig auch der Herzbeutel mitverletzt war, beansprucht 
nunmehr das seltene Vorkommnis von penetrierenden Schussverletzungen 
des Herzens bei unversehrt bleibendem oder wenigstens nicht durch
bohrtarn oder sonstwie nennenswert verletztem Herzbeutel ein ganz 
besonderes Interesse. Derartige Verletzungen bezeichnet man mit 
G. B. Gruber (66, 67, 68) als transperikardiale Herzschuss
verletzungen. Sie sind speziell den Gerichtsärzten schon seit langem 
bekannt, und Thorel konnte in seinem letzten Bericht (163, S. 642) 
bereits eine ganze Anzahl von Fällen aus der Friedenszeit zusammen
stellen. Im Krieg sind sie mehrfach einwandfrei beobachtet worden, 
zunächst wohl in einem Fall von M. Borst (20, 21), weiterhin in drei 
Fällen von G. B. Gruber (66, 67, 68), der sie dann eingehend von seinem 
Schüler Roth (136) beschreiben liess, ferner in je einem Fall von Kau
nitz (94) und von Giercke (59, S. 43, Kat.-Nr. 4591) und schliesslich 
in drei Fällen von Merkel (114, S. 470). Sämtlichen Fällen gemeinsam 
ist, dass der Herzbeutel vollkommen unverletzt war, ausser in zwei 
der Fälle von Grub er-Roth (136); hier war nämlich im Fall 1 der Herz
beutel an der betreffenden Stelle leicht blutunterlaufen und in seiner 
Innenauskleidung "etwas lädiert", in Fall 2 in einem Umfang von ledig
lich 1 qmm schräg durchlöchert und in etwas grösserer Ausdehnung 
blutunterlaufen. Trotzdem bestand in allen Fällen eine Schussverletzung 
des Herzens, und zwar teils in Form von Streifschüssen oder Furchen
schüssen (bei Roth [136, Fall 1], Merkel [114, Fall 3], Giercke [59] 
und Kau n i t z [94]), teils in Form von tiefergehenden Verletzungen 
mit Eröffnung der betreffenden Herzkammer (bei Merkel [114, Fall 1 
und 2], Gruber-Roth [136, Fall 2], Borst [20, 21 ]). Im letztgenannten 
Falle Borst war sogar ein vollkommener Durchschuss des linken Herzens 
vorhanden, und dennoch lag das betreffende Revolvergeschoss vor 
dem unverletzten Herzbeutel. 
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Hinsichtlich der Erklärung für den Mechanismus solcher merk
würdigen Fälle von transperikardialer Herzschussverletzung weist Mer kel 
(114) mit Recht darauf hin, dass hier eine Einheitlichkeit nicht vorliegt, 
dass vielmehr drei verschiedene Entstehungsweisen vorkommen. Erstens 
einmal ist es nämlich möglich, dass das Geschoss samt dem handschuh
förmig vorgestülpten Herzbeutel die Herzwandung durchbohrt hat 
und evtl. bis ins Innere des Ventrikels vorgedrungen ist, dann aber 
infolge der weitergehenden Herzaktion wieder mit dem Herzbeutel 
zurückgeschlüpft ist. Es ist das eine Auffassung, die auch Borst (20, 
21) für seinen Fall angenommen hat, und womit er auch die Durch
bohrung der zweiten Herzwand noch erklärt wissen wollte. Borst sieht 
darin einen Beweis für die grosse Elastizität der Herzbeutelmembran, 
und spätere histologische Untersuchungen von Roth (136) haben dies 
insofern bestätigt, als letztgenannter Autor im Perikard eine sehr fein 
organisierte, aber ausserordentlich reichliche Einwebung von elastischem 
Gewebe feststellen konnte. Dennoch hält Merke! es für ausgeschlossen, 
dass das Geschoss bei einer solchen transperikardialen Durchbohrung 
einer Ventrikelwand weiter als bis ins Innere der Kammer einzudringen 
und gar noch die andere Wandung dieser Kammer völlig zu durchbohren 
vermag; seines Erachtens handelt es sich bei der zweiten Öffnung an 
der hinteren Kammerwand zweifellos um eine hydrodynamische Berstung. 

In einer zweiten Gruppe von transperikardialen Herzverletzungen 
liegt nach Merke! weniger das Bild des Schusskanals vor als vielmehr 
dasjenige kleiner Berstungsrisse. Hierbei bestanden zunächst wohl 
nur unvollständige Risse mit blutig durchtränkten Rändern, und erst 
allmählich vergrösserten sich diese dann zu perforierenden Wunden, 
besonders in den diastolischen Phasen. Hierhin gehören namentlich 
jene Fälle, bei denen die Folgen einer Herzperforation nicht sofort nach 
der Schussverletzung, sondern gegebenenfalls erst nach Tagen aufgetreten 
sind, z. B. der schon ältere Fall R ob i c (1912), bei dem sich die Herz~ 
tamponade erst am sechsten Tage einstellte. Vielleicht ist hierhin auch 
der eine oder andere Fall von transperikardialem Streifschuss des Herzens 
zu zählen, beispielsweise die Fälle 2 und 3 von Gruber-Roth (68, 136); 
Roth deutet hier die Wundverhältnisse "als Effekt einer Kompression 
des momentan inkompressiblen Organes, so dass die Rissbildung von 
innen heraus erfolgte" und breit in den Herzbeutel hineinführte. 

Eine dritte Gruppe der unter der Bezeichnung transperikardialer 
Schussverletzung gehenden Fälle umfasst solche, bei denen ohne Herz
beutelwunde, aber zum Teil auch ohne penetrierende Brustwandwunde 
eine Herzverletzung eingetreten ist. Hier weist die Herzverletzung 
nun schon gar keine Ähnlichkeit mehr mit einem Schusskanal auf, sondern 
zeigt weitgehendste Übereinstimmung mit den traumatischen subkutanen 
Zerreissungen nach Hufschlag oder dergleichen. Merkel deutet diese 
Fälle als richtige Prellschussverletzungen. Ich glaube jedoch, dass 
diese Bezeichnung nur für einen Teil der Fälle zutrifft, insofern als man 
diese dritte Gruppe weiterfassen sollte. Meines Erachtens ist das wesent
liche dieser Gruppe im Gegensatz zu den beiden vorigen darin zu sehen, 
dass hier das Geschoss den Herzbeutel überhaupt nicht berührt hat, 
mag dieses nun lediglich gegen die Thoraxwand augeprellt sein (Prell
schussverletzung) oder weiter seitlich vom Herzbeutel die Brustorgane 
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durchbohrt haben. Es handelt sich hier nur um Fernwirkungen des 
Schusses auf das Herz in dem Sinne, dass dieses durch Druckänderungen 
oder Zerrungen oder dergleichen im Thoraxinnern bei unversehrt bleiben
dem Herzbeutel irgendwie zerrissen wird. In dieser Weise liesse sich 
vielleicht auch der erwähnte zweite Fall Gruber-Roth beurteilen. 

Mit dieser dritten Gruppe sind wir in unseren Besprechungen ganz 
von selbst bereits in das Gebiet der mittelbaren Schussverletzungen des 
Herzens gekommen, die wir den bisher behandelten direkten, pene
trierenden Schussverletzungen gegenüberstellen. Hierhin gehören also 
zunächst einmal die ebengenannten Prellschüsse des Brustbeins. Eine 
derartige Beobachtung findet sich auch unter dem reichhaltigen Material 
Mer kels (114, S. 475); hier hatte eine umschriebene Prellschussverletzung 
durch Leuchtpistole zur subkutanen Herzzerreissung geführt. Ebenso 
beschreibt Kleberger (101), der an Hand der kriegspathologischen 
Sammlung der Berliner Kaiser Wilhelms-Akademie die Fernwirkungen 
mechanischer Gewalten im Körper prüfte, einen einschlägigen Fall 
(Pr. Nr. 2364): bei einer Brustkorbquetschung durch Handgranaten
verletzung war es zu ausgedehnten Zerreissungen an Papillarmuskeln 
und Trabekeln des rechten Ventrikels gekommen. Auch reine Herzbeutel
zerreissungen ohne gleichzeitige Herzrupturen kommen bei Prellschüssen 
vor, so in einem Falle von L. Rehn (132). Ferner sind in dieses Gebiet 
einzureihen gewisse Durchschüsse der Lungen, wobei die lebendige 
Kraft des vorbeirasenden Geschosses auf Herz und Herzbeutel über
tragen wird; das gilt besonders für Nahschüsse mit explosionsartiger 
Wirkung. 

Ein bemerkenswertes Beispiel dieser Verletzungsart bildet ein 
von A. Genzel (57) beschriebener Fall, über den auch Pol in seiner 
Arbeit (128) etwas eingehender berichtet. Es handelt sich hier um eine 
sofort tödliche Nahschussverletzung der linken Brustseite mit starker 
Explosionswirkung, bei einem 18jährigen Waffenmeistergesellen; trotz 
unverletztem Herzbeutel war es hier zu einer Zerreissung des Anfangsteils 
der Arteria pulmonalis gekommen, ferner zu einer Fortsetzung dieses 
Risses auf den rechten Ventrikel, auf die Kammerscheidewand und 
den angrenzenden Teil der linken Kammer. Wohl mit Recht erklärt 
Po I diese Zerreissung von Pulmonalarterie und Myokard mit der Fort
leitung der lebendigen Kraft der Pulvergase, in geringem Grade vielleicht 
auch des Geschosses, auf die Blutflüssigkeit. Kleberger (101) berichtet 
ebenfalls über eine explosiv wirkende Nahschussverletzung der linken 
Lunge mit Herzmuskelzerreissungen bei völlig unversehrtem Herzbeutel; 
hier handelt es sich um oberflächliche Rissbildungen und Blutungen 
im Myokard der linken Kammer (Pr. Nr. 4591). A. Dietrich (36), 
der mehrere weitere Fälle mittelbarer Herzschussverletzungen beschrieben 
hat, sah darunter auch einen Fall, bei dem sogar ein Granatschuss des 
Bauches, der nicht einmal die Brusthöhle berührte, durch Fortleitung 
der Gewaltwirkung zu Herzmuskelschädigungen bei unversehrtem Herz
beutel geführt hatte. 

Ausser den einfachen Herzmuskelzerreissungen durch Berstung 
und Zerrung kommen auch noch andere Herzmuskelschädigungen durch 
mittelbare Verletzungen vor, nämlich umschriebene Nekrosen, Er-
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weichungen und Blutungen. Für deren Entstehung schuldigt A. Dietrich 
(36) nicht so sehr die mechanische Wirkung der Erschütterungswelle 
an, vielmehr stellt er "die Einwirkung auf das Gefässnervensystem 
und die dadurch bedingte krampfartige Kontraktion und Dilatation, eine 
Gefässkrise", in den Vordergrund. Bei dieser Auffassung stützt er sich 
auch auf die tierexperimentellen Erfahrungen von K ü l b s (1909) über 
Herzschädigungen durch stumpfe Gewalt. Hierhin gehört ein Fall 
Klebergers (101, Pr. Nr. 5327): Bei einem Granatsplitterdurchschuss 
durch die linke Lunge ohne Herzbeutelverletzung hatte sich eine gut 
walnussgrosse hämorrhagische Infarzierung der Muskulatur des linken 
Ventrikels ausgebildet, die bis auf 2 mm an dessen Höhle heranreichte. 
Dass es bei derartigen Erweichungen und Blutungen im Herzmuskel nach
träglich auch zum Durchbruch einer Herzhöhle in den unversehrten 
Herzbeutel hinein kommen kann, ist leicht verständlich, und wir sehen 
das auch im Falle 2 von Dietrich (36) verwirklicht. Sein Fall 3 
zeigt, dass solche Erweichungen und Blutungen nicht allein in 
den Herzaussenwänden, sondern auch in der Kammerscheidewand 
entstehen und so unter Umständen zum Adams-Stockesseheu Sym
ptomenkomplex zu führen vermögen. Ein vierter Fall Dietrichs ver
anschaulicht die späteren Folgeerscheinungen solcher Herzmuskel
veränderungen, nämlich die Bildung eines Aneurysmas von 3 cm Durch
messer an der Vorderseite des rechten Ventrikels nach Prellschuss des 
Brustbeins an entsprechender Stelle, wiederum ohne Herzbeutelverletzung; 
offenbar war dieses Aneurysma durch schwielige Umwandlung nekro
tischer Muskelteile und nachträgliche Ausbuchtung dieses Bezirkes 
allmählich entstanden; diese an sich günstige Folge der Herzverletzung 
war dennoch für den tödlichen Verlauf der Verwundung von Bedeutung 
gewesen, und zwar durch Thrombenbildung im Aneurysma mit anschlies
sender Lungenembolie und deren Folgeerscheinungen. 

Auch Herzklappenzerreissungen können als mittelbaren Folgen be
nachbarter Schussverletzungen auftreten. So beschreibt Dieckmann 
(33) einen allerdings nur klinisch beobachteten Fall von Mitralinsuffizienz 
nach Brustschuss aus ziemlicher Nähe bei einem jungen, vorher gesunden 
Soldaten; der Verfasser nimmt hier eine Rissbildung an einer Mitralklappe 
mit nachträglicher N arbenschrump:fung an und sieht die Ursache dafür 
wieder in einer "Kompression des intrakardialen Blutes durch die Wucht 
des Geschosses". 

Wenden wir uns nunmehr den Stichverletzungen des Herzens zu, 
so sind diese ebenfalls begreiflicherweise durch die Kriegsverhältnisse 
sehr viel häufiger als früher beobachtet worden, sie bleiben jedoch an 
Zahl hinter den Schussverletzungen des Herzens wesentlich zurück. 
An Instrumenten kommen hierfür in Betracht: Messer, Degen, Bajonett, 
Dolch, Stilett, Stemmeisen (v. Sacken [141]), Nagel (Davenport 
[30]), Meissel (Schöne [150]) oder dergleichen. Alle dadurch hervor
gerufenen Wunden haben ein charakteristisches Aussehen, nämlich sie 
sind glattrandig und klaffen verhältnismässig wenig, ausser in jenen Fällen, 
in denen ein schartiges Instrument benutzt worden ist oder in denen 
durch sog. "Abdrehen" des Stichinstrumentes beim Herausziehen eine 
zweite, schnittartige Wunde hinzukommt, die meist dem Einstichkanal 
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winklig aufgesetzt ist. Wie H. W. Giercke (59) auf Grund seines eigenen 
Materials besonders betont, ist die Form aller durch schneidende Instru
mente verursachten Herzverletzungen am ausgesprochenstell in den 
serösen Blättern des Herzüberzuges zu sehen, vor allem am parietalen 
Herzbeutelblatt. In diesen straffen Häuten pflegen sich die Umrisse des 
schneidenden Instrumentes scharf wiederzuspiegeln, selbstverständlich 
allerdings nur dann, wenn es sich um eine rein stechende, nicht um eine 
mehr schneidende Verletzung handelt. 

Die bei weitem häufigsten Stichverletzungen des Herzens betreffen 
die Kammern. Während nun, wie wir sahen, die Schussverletzungen 
vorwiegend am rechten Ventrikel vorkommen, soll nach H. W. Giercke 
(59, S. 65) bei den Stichverletzungen umgekehrt der linke Ventrikel 
entschieden häufiger betroffen sein. Der linke Ventrikel ist eben von vorne 
her - und von vorne her kommen ja die Stichverletzungen des Herzens 
für gewöhnlich-amwenigstens geschützt, während der rechte Ventrikel 
und ebenso der rechte Vorhof durch das Sternum in der Hauptsache 
bedeckt sind; die stechenden Instrumente vermögen aber meist nicht wie 
Geschosse den Knochen, sondern höchstens den Knorpel zu überwinden. 
Diesen Angaben H. W. Gierckes stehen aber andere gewichtige Er
fahrungen gegenüber. Geringer (58) fand nämlich unter insgesamt 
72 Herzstichverletzungen, die er 1919 aus dem Wiener gerichtlich
medizinischen Institut zusammenstellte, eine grössere Häufigkeit der 
rechten Kammer; nicht weniger als 32 mal war die rechte Kammer be
troffen, nur 22 mal die linke und 18 mal beide. Auch die in den letzten 
Jahren veröffentlichten Einzelbeobachtungen enthalten verhältnismässig 
mehr Stichverletzungen des rechten Ventrikels, so in den Fällen von 
Baumbach (8), Ranzi (130), Rothfuchs (139), Dietlein (35), 
R. Engel (42), Schönbauer (149), Froloff (54), Davenport (30), 
Otto (124). Demgegenüber sind Stichverletzungen des linken Ventrikels 
beschrieben worden durch Schaefer (145), G. Herzog (76, Fall 2), 
Haim (72), Burian (25, Fall 2) und Schöne (150). Von den neun 
Stichverletzungen der v. Eiselbergschen Klinik in Wien, über die 
v. Sacken (142, vgl. auch 141) berichtet hat, betrafen vier den linken 
Ventrikel, drei den rechten Ventrikel und einer (Fall 12) bemerkens
werterweise das linke Herzohr. Unter sechs Herzstichverletzungen von 
E. v. Hofmann (84, vgl. auch 83) aus der Hocheneggschen Klinik 
in Wien handelte es sich zweimal um die linke Kammer (Fall 2 und 3), 
zweimal um die rechte Kammer (Fall l und 9), einmal um den rechten 
Vorhof (Fall 5) und einmal um eine gleichzeitige Verletzung von linkem 
Ventrikel und rechtem Vorhof (Fall 8). In Fall 1 von G. Herzog (76) 
und im Falle Nippe (123) sind beide Herzkammern einschliesslich des 
Ventrikelseptums durchstochen gewesen. In dem Falle der franzö
sischen Verfasser Maure und Soupaul t (118) und ebenso im Falle 
Frist (53) ist die Lage der Stichverletzung nicht bekannt geworden. 

Ein ungewöhnlich grosses klinisches Material von Herzstichver
letzungen aus einem und demselben Krankenhause (Obuchow-Kranken
haus in St. Petersburg) hat neuerdings E. Hesse (78) mitgeteilt. Er 
berichtet nämlich über 48 Fälle von Herzverletzungen aus den Jahren 
1903-1921, und darunter befinden sich nicht weniger als 44 Stich
verletzungen; die restlichen vier Fälle sind Schussverletzungen. Leider 
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hat Hesse bei seinen weiteren Erörterungen die vier Schussfälle nicht 
von den 44 · Stichfällen getrennt, so dass seine Angaben nicht ganz aus
schliesslich für die Stichverletzungen gelten. Unter diesen 48 Fällen 
von Herzverletzungen, die übrigens sämtlich operativ angegangen worden 
waren, betrafen 26 den linken Ventrikel (53,1 Ofo), 14 den rechten Ven
trikel (29,20fo), 3 den linken Vorhof (6,20fo), 4 den rechten Vorhof (8,30fo); 
in 1 Fall waren beid~ Ventrikel zugleich verletzt (2,1 Ofo). Das Material 
Resses zeigt also, in Ubereinstimmung mit den obigenAngaben Gierckes, 
ein beträchtliches Überwiegen der Verletzungen des linken Ventrikels. 
Alles in allem scheinen demnach doch die Stichverletzungen des linken 
Ventrikels häufiger zu sein als die des rechten, jedoch wohl nur in sehr 
geringem, kaum nennenswertem Grade. Das bestätigt sich auch in einer 
kürzlich erschienenen vorwiegend chirurgischen Arbeit von Dshanelidse 
(40), der aus der gesamten Weltliteratur die Herzverletzungen zusammen
stellte und den linken Ventrikel 167mal, den rechten 153mal stich
verletzt fand, ferner den linken Vorhof 18mal und den rechten Vorhof 
25mal. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle dringen die Stichver
letzungen bis in die Herzhöhle hinein. E. Hesse (78) sah unter seinen 
48 Fällen nur 3, bei denen lediglich das Myokard verletzt war. In vier 
seiner Fälle handelte es sich um sog. perforierende Herzverletzungen, 
die sowohl die Vorder- als auch die Hinterfläche des Herzens durchbohrten. 
Unter den 79 Fällen Gerirrgers (58) fanden sich ebenfalls 22 derartige 
perforierende Verletzungen. In 20 derselben war gleichzeitig die Kammer
scheidewand mitbetroffen. In 10 weiteren Fällen Resses (78) war bei 
nur einfacher Verletzung einer der beiden Kammern das Septum ebenfalls 
mitverletzt. Gelegentlich liegen auch mehrfache Stiche in demselben 
Herzen vor, so in 3 Fällen Resses (78) je 2--3, im Falle Benassi (15) 
sowie in 2 Fällen Gerirrgers (58) je 2 und in einem seiner Fälle 3; 
eine zweifache Stichverletzung des Herzens bestand auch in dem von 
Ranzi (130) demonstrierten Falle. I-I. W. Gierckes Material weist 
sogar ein Herz mit 5 Bajonettstichen auf, von denen nicht weniger als 
4 tödlich sein mussten, und auch Geringer sah ein Herz mit 5 Stichen. 

Wie bei den Schussverletzungen des Herzens besteht auch bei den 
Stichverletzungen die · grösste Gefahr in der Behinderung der Herz
tätigkeit durch Verblutung. Letztere kann gelegentlich nach aussen 
erfolgen; meist aber handelt es sich um innere Verblutung, namentlich 
in Pleuraräume und Herzbeutel hinein. Im allgemeinen führen die Stich
verletzungen des Herzens rascher zum Verblutungstod als viele der 
Herzschüsse, da die unregelmässig zerrissenen Schusswunden wesentlich 
mehr zu Verklebungen und zu thrombotischem Verschluss neigen, als 
die glatten Stichwunden, soweit nicht Grösse und Lage der letzteren 
eine besondere Rolle spielen. Dass aber unter Umständen sogar schwere 
Stichverletzungen mit Durchbohrung mehrerer Herzwände rasch ver
kleben und tödliche Blutungen hintauhalten können, beweist der schon 
kurz erwähnte Fall 1 von Georg Herzog (76). Hier war durch Stich 
mit einem russischen Bajonett vom Rücken her der linke Ventrikel, der 
hintere Papillarmuskel, die Kammerscheidewand und die Vorderwand 
des rechten Ventrikels durchbohrt worden, und trotzdem lebte der 
Betreffende ohne operativen Eingriff noch volle neun. Tage, da, wie die 
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spätere Sektion ergab, die Umgebung der Einstichöffnung im linken 
Ventrikel mit dem Herzbeutel fest verklebt war und so einen grösseren 
Blutaustritt verhindert hatte. Dass dieser Fall schliesslich dennoch 
einen tödlichen Ausgang nahm, lag an einer akuten Herztamponade 
infolge frischer Eröffnung der zunächst gleichfalls verklebten Wunde 
in der Vorderwand der rechten Kammer. 

Eine geringe Blutung in den Herzbeutel hinein fehlt wohl kaum 
einmal bei einer Stichverletzung des Herzens, wenn nicht gerade eine 
Verödung des Herzbeutels besteht. Aber auch stärkere Blutungs
grade sind noch häufig. Geringer (58) fand in 29 Fällen eine Blutmenge 
bis zu 200 ccm im Herzbeutel, in 22 weiteren Fällen bis zu 375 ccm, 
in 6 Fällen bis zu 400 ccm und in 4 Fällen sogar noch darüber hinaus 
bis zu 550 ccm oder sogar mehr. Dabei ist aber eine Herztamponade 
(auch Herzdruck genannt) nach Geringer nur in den seltenen hoch
gradigen Fällen festzustellen. Auch nach den Erfahrungen von E. Hesse 
(78) wird die Herztamponade erst bei einer Blutmenge von mehr als 
400 ccm im Herzbeutel beobachtet und zwar zunächst an den Vorhöfen. 
Immerhin konnte E. Hesse diesen Herzdruck in 18 von seinen 48 Fällen 
feststellen (37,50fo). In 4 seiner Fälle war der Herzdruck so stark aus
geprägt, dass die Herztätigkeit völlig stilistand und erst nach erfolgter 
Perikardiotomie und Entleerung der Herzbeutelhöhle wieder einsetzte. 
v. Hofmann (84) sah die Herztamponade in 4 von seinen 8 Fällen 
mit Herzverletzungen (6 Stich- und 2 Schussverletzungen). Auch in 
den Fällen von Rothfuchs (139), Ranzi (130), Schaefer (145), 
Schöne (150) u. a. bestand eine lebensbedrohende Herztamponade, 
die Anlass zu sofortiger Operation gab. 

Ein besonders hochgradiges Hämoperikard mit Herztamponade 
nach einer oberflächlichen Stichverletzung der Herzspitze sah Etienne
Martin (43); hier hatte sich im Anschluss an die Verletzung eine ört
liche Myokarderweichung mit kleiner Aneurysmabildung entwickelt, 
das nach drei Wochen zur Zerreissung und zu einem Bluterguss von 
nicht weniger als 1500 g in den Herzbeutel hinein geführt hatte. 

Auch bei den operierten Fällen von Herzstichverletzungen spielt 
der Verblutungstod noch die Hauptrolle unter den Todesursachen. Von 
den 15 operierten Fällen des v. Sackensehen Materials, das allerdings 
ausser 9 Stichverletzungen auch noch 6 Schussverletzungen umfasst, 
zeigten 6 (40%) schwerste Anämie bis zum völligen Ausgeblutetsein; 
5 davon (33,3%) gingen an der Verblutung zugrunde. Von den 48 Herz
verletzten E. Hesse (78) starben insgesamt 33 und davon nicht weniger 
als 22 (66,6%) an akuter Anämie. Die starke Blutung ist allerdings 
häufig nicht auf die Herzverletzung als solche zurückzuführen, sondern 
auf gleichzeitige Mitverletzung anderer Organe, namentlich der Lungen. 
Geringer (58) fand 44mal die Lungen mitverletzt, und zwar 34mal 
die linke, 9 mal die rechte und 1 mal beide Lungen. E. Hesse (78) 
stellte lOmal ein Mitbetroffensein der linken Lunge fest, 3mal der rechten, 
1 mal bei der, ferner 5 mal des Zwerchfells, 2 mal des Darms, 3 mal der 
Leber, 3 mal der Arteria mammaria und 1 mal der Arteria pericardiaco
phrenica. Diese so häufige Mitverletzung anderer Organe bei Herzstich
verletzungen, ganz besonders der linken Lunge, ergibt sich auch aus der 
übrigen Kasuistik der letzten Jahre, speziell des Krieges und ist ja topo-
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graphisch leicht verständlich, wie dies auch für die Schussverletzungen 
bereits betont wurde. 

Als weitere Gefahr kommt hier ebenso wie bei den Schussverlet
zungen die eitrige Infektion in Betracht. Hesse fand sie als Todes
ursache in 9 seiner 33 tödlich verlaufenden Fälle (27 ,5°/ 0); 5 mal war es 
eine eitrige Pleuritis, 2mal eine eitrige Perikarditis und 2mal eine eitrige 
Pleuritis und Perikarditis zugleich. Geringere, nicht tödliche Grade 
einer eitrigen Perikarditis finden wir im Schrifttum der Herzstich
verletzungenrecht häufig angegeben. Andererseits aber können die Stich
verletzungen gelegentlich ebenfalls völlig keimfrei bleiben und reaktionslos 
heilen. Dass mitunter trotz der in Heilung begriffenen Herzverletzung 
eine hinzutretende Pneumonie Todesursache wird, kann nicht sonder
lich wundernehmen, so in je einem Falle von E. Hesse (78) und von 
Rothfuchs (139). 

Auch bei den Stichverletzungen kann es wieder zu unmittelbaren 
Zerstörungen der Herzklappen bzw. ihrer Sehnenfäden oder ihrer 
Papillarmuskeln kommen. Geringer (58) sah 4mal die Mitralis verletzt, 
3 mal die Trikuspidalis und 1 mal diese beiden gleichzeitig. Die Be
treffenden hatten fast alle nur noch wenige Minuten ihre Verletzung 
überlebt. Im Falle Schönbauers (149) lag eine direkte Verletzung 
zweierPulmonalklappen vor, die zur Thrombose und zur tödlichen Embolie 
führte. Dass aber auch gelegentlich eine durchstochene Klappe noch 
mit dem Weiterleben vereinbar ist, beweist der Fall Lauches (110), 
bei dem das vordere Trikuspidalsegel durch einen Messerstich durchlöchert 
war und der 26jährige Träger erst Jl/4 Jahre später an schwerer Herz
insuffizienz mit Stauungsorganen und Ödemen zugrunde ging. Ebenso 
kann das Reizleitungssystem durch den Stich zerstört werden. 
Geringer fand unter seinen 30 Fällen mit Verletzung der Kammer
scheidewand, namentlich im oberen und mittleren Drittel derselben, 
19 Fälle, die sehr rasch ohne Handlungsfähigkeit des Verwundeten 
zum Tode führten; man muss dem Autor wohl beipflichten, wenn er 
für diesen fast sofort tödlichen Ausgang eine Verletzung des Hissehen 
Bündels anscL.:L~~gt. 

Gelegentlich kann auch eine embolisehe VerschleppungderThromben
massen aus dem \Vundkanal Todesursache eines Herzstiches werden. 
Sauerbruch (144, S. 226) beobachtete dies bei einem Studenten, der 
mit einem Florett eine durchbohrende Verletzung der linken Herz
kammer erhielt und am neunten Tage eine Embolie in die linke Arteria 
carotis bis zur Arteria fossae Sylvii mit nachfolgender Hirnerweichung 
bekam, die tagsdarauf zum Tode führte. 

Im Anschluss an die Stichverletzungen des Herzens sei noch das 
Eindringen von Nadeln ins Herz besprochen. Dabei ist zu unter
scheiden einerseits zwischen solchen Nadeln, die bald nach der Herz
verletzung zum Tode führen oder einen operativen Eingriff erforderlich 
machen, und andererseits solchen, die ohne wesentliche Beeinträchtigung 
der Gesundheit des Trägers in der Herzwand einheilen und später bei 
Sektionen gefunden werden. Fälle beider Art sind schon vielfach beob
achtet und beschrieben worden; Meyer-Pantin (116) konnte bis zu 
Kriegsbeginn insgesamt 22 Fälle aus der Literatur sammeln, und zwar 
12 der ersten und 10 der zweiten Form. Zu diesen fügt er noch einen 
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weiteren Fall aus der Borrmannschen Prosektur hinzu, wobei es sich 
um einen Zufallsbefund im hinteren Papillarmuskel des linken Ventrikels 
bei der Sektion eines 45jährigen Mannes handelt; wann die 4,3 cm lange 
Nadel dorthin gelangt war, blieb leider unbekannt. Einen ähnlichen, 
gleichfalls unerwarteten Sektionsbefund hat kurz darauf A. Gödel (63) 
mitgeteilt; die 6 cm lange Nadel wurde hier bei einer 53jährigen Frau 
in der Hinterwand des linken Ventrikels gefunden; wie nachträglich 
festgestellt werden konnte, hatte die, betreffende Frau 15 Jahre vorher 
in melancholischem Zustande sich selbst die Nadelverletzung in selbst
mörderischer Absicht beigebracht. 

In diesen beiden Fällen von Meyer-Pantin und Gödel war die 
Nadel von der äusseren Haut her ins Herz hineingelangt. Dasselbe 
traf auch für einen neuerdiJ?.gS von Burian (25, Fall 1) beschriebenen 
Fall zu, wo ein 11 jähriges Mädchen sich unbeabsichtigt eine Nadel ins 
rechte Herz hineinstiess und kurz darauf erfolgreich operiert wurde. 
Dieser Eintrittsweg ist aber nicht der allein mögliche, vielmehr gelangen 
auch ziemlich häufig die Nadeln vom Verdaungstraktus und ganz be
sonders von der Speiseröhre aus ins Herz. Ein Beispiel dafür bietet 
aus der L~teratur der Ietzen .Jahre .ein von ~as.tanier (7) sezierter und 
veröffentlichter Fall; allerdmgs gmg dabei d1e vom Ösophagus aus 
eingetretene Herzverletzung nicht von einer Nadel, sondern von einer 
27 mm langen, feinen und zugespitzten Fischgräte, wahrscheinlich 
einer Lachsgräte, aus. Diese hatte sich in die Hinterwand des linken 
Vorhofs eingespiesst und hier zu einer eitrig-gangränösen Entzündung 
und weiterhin zu einer allgemeinen Pyämie und damit rasch zum töd
lichen Ausgang geführt. Thrombotische Massen an der Durchbohrungs
stelle des Herzens hatten hier einen Blutaustritt in den Herzbeutel 
verhindert. Ein dritter Weg für das Eindringen vonNadeln oder ähnlichen 
Fremdkörpern ins Herz ist in den unteren Luftwegen zu erblicken, doch 
ist das nur äusserst selten der Fall, und im neueren Schrifttum habe ich 
keinerlei Beobachtungen dieser Art finden können. Schliesslich ist noch 
eine vierte Möglichkeit gegeben, nämlich das Eindringen der Nadel an 
einer beliebigen Körperstelle in eine grosse Vene und die embolisehe 
Verschleppung von hier aus mit dem Blutstrom ins rechte Herz hinein. 
Einen wahrscheinlich so zu erklärendenFall hat kürzlich Dobijowa (37) 
beschrieben; die Nadel hatte sich dabei im Laufe der Zeit teilweise in 
die Muskulatur der rechten Kammerwandung hineingespiesst. 

Die im Herzen eingeheilten Nadeln finden sich in den weitaus 
meisten Fällen in der Wandung des linken Ventrikels; es gilt das für 
die beiden genannten Fälle von Meyer-Pantin und Gödel und ferner 
für 5 von denjenigen 8 Fällen der älteren Literatur, bei denen überhaupt 
die genauere Lage angegeben ist. Da nun die nur kurze Zeit im Herzen 
verweilten Nadeln eine grosse Mannigfaltigkeit ihrer Lage aufweisen, so 
möchte ich daraus schliessen, dass die in den linken Ventrikel einge
drungenen Nadeln eine sehr viel günstigere Aussicht auf Einheilung 
haben als diejenigen der übrigen Herzabschnitte; in Anbetracht der 
Dickwandigkeit des linken Ventrikels ist das ja auch verständlich. Dabei 
wird die Nadel in der Regel rostig, wohl infolge der Gewebsflüssigkeit 
und des Blutsauerstoffs, und rings herum entwickelt sich allmählich 
ein schwieliges Bindegewebe, so auch in den Fällen von Meyer-Pantin, 
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Gödel und Do bij owa. Epi- und Endokard können an den entsprechen
den Stellen ebenfalls Schwielen aufweisen. 

Hier sei auch noch der wohl einzigartige Fall Czarnocki (29) 
erwähnt, bei dem ein 5 cm langer nadelartiger Draht teilweise in der 
Wandung des linken Ventrikels eingeheilt war, teilweise aber frei in 
die Höhle hineinragte. Der Verfasser vermutet, dass der Draht bei einer 
intrakardialen Adrenalineinspritzung infolge Schwächezustandes nach 
der Operation aus der Kanüle nicht entfernt und bei der Einspritzung 
in das Herz hineingepresst wurde. 

Wir wenden uns nunmehr zu den Herzverletzungen durch Ein
wirkung gröberer physikalischer Gewalten. Dazu gehörten in erster Linie 
die schon seit langem bekannten Pufferverletzungen, die infolge 
von Quetschung des Brustkorbs durch die Puffer von Eisenbahnwagen 
entstehen. Fälle dieser Art sind in den letzten Jahren mitgeteilt worden 
durch Rudolf J affe (89), HeidJer (73), Berblinger (16 und 17, 
Fall 3), H. Hofmann (85), Schütt (152). In ähnlicher Weise können 
Herzverletzungen durch Überfahrenwerden zustande kommen, so in 
den Fällen von Berblinger (17, Fall2), Hueter (86), E. v. Giercke (60), 
Dough ty (39). Das gleiche gilt für die Zusammenpressung des Brust
korbs infolge von Verschüttungen, wie sie im Kriege besonders 
häufig vorkamen und beispielsweise durch H. W. Giercke (59, Kat.
Nr. 2443 und 2445) des näheren beschrieben worden sind. Auch ein
seitige Brustquetschungen können ursächlich in Betracht kommen, 
so durch Hufschlag (H. W. Giercke [59, Kat.-Nr. 3492], Kleberger 
[101, Pr. Nr. 3492 und 3493], Merkel [114, S. 475]), durch Anprallen 
eines Holzstückes (Rössle [135, Fall 2]), oder von Teilen eines explo
dierenden Benzinmotors gegen die Brust (Reinhard t [133, Fall 5]), 
durch schweren Fall auf die Brust (Kenneweg [96], Tittel [163aJ) 
und dergleichen mehr. Weiterhin gehören in dieses Gebiet die Herz
verletzungen nach Sturz des Körpers aus mehr oder weniger grosser 
Höhe, z. B. Sturz von einem Wagen auf den hartgefrorenen Boden, wie 
im Falle E. Chr. Meyer (115), ferner Fall aus dem dritten bzw. vierten 
Stockwerk, wie bei v. Albertini (2) und Berblinger (17, Fall1); auch 
eine Beobachtung Rössles (135, Fall 1) betrifft eine Herzverletzung 
durch Sturz, ohne dass nähere Angaben darüber vorliegen; schliesslich 
sind die in den letzten Jahren sehr zahlreich beschriebenen Herzver
letzungen bei Fliegerabsturz hierher zu rechnen, so in einem Falle von 
Marx (113), der schon zu Friedenszeiten und wohl auch als erster die 
Fliegerverletzungen überhaupt bearbeitet hat, ferner in den Fällen von 
Schöppler (151), G. B. Gruber (65), Beitzke (14), G. Herzog (77), 
Reinhardt (133), Kehl (95), H. W. Giercke (59), Anders (3), Beck
mann (13), Groll (64). 

All diese gröberen physikalischen Einwirkungen führen aber nur 
in einem kleineren Teil der Fälle wirklich zu Herzverletzungen. Urbach 
(164) fand unter 1000 Fällen von tödlichen Brustquetschungen, die im 
Wiener gerichtlich-medizinischen Institut von 1879-1912 zur Sektion 
gelangten, insgesamt 185mal Herzverletzungen, also nur in 18,5°/0 des 
Materials. Selbst bei schweren Brustquetschungen, Brusterschütterungen 
und dergleichen bleibt das gesunde Herz des Erwachsenen verhältnis-
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mässig oft unversehrt, noch häufiger das kindliche_ Herz. Auch die 
Versuche C. F. Kochs (107) zur künstlichen Erzeugung von Zerreissungen 
e.m toten Herzen führten zwar zum Ziele, bewiesen aber die auffallend 
grosse Widerstandsfähigkeit des nicht krankhaft veränderten Herzens 
gegenüber solchen Gewalteinwirkungen. 

Die so auf verschiedene Weise zustandekommenden Herzver
letzunger, betreffen, wie schon 1903 durch Revenstorff festgestellt 
wurde und im Kriege bestätigt werden konnte, häufiger die rechte als 
die linke Herzhälfte; nach einerneueren Statistik von C. F. Koch (107) 
entfallen 600fo aller :Fälle auf das rechte Herz. Linkerseits ist der Vorhof 
öfter betroffen als die Kammer, oft sind aber beide Herzhälften gleich
zeitig verletzt. Ansser dem Sitz und der Längenausdehnung der Herz
risse zeigt auch deren 'l'iefe grosse Verschiedenheiten von Fall zu Fall. 
Zuweilen weist das Herz nur äussere Verletzungen auf, also solche in 
Epikard und vielleicht etwas auf Myokard übergreifend. In anderen Fällen 
geht die Verletzung durch die ganze Wanddicke hindurch, so dass man 
von einer "kompletten Herzruptnr" spricht; durch mehrere solcher 
durchgehender Risse kann sogar eine Zertrümmerung des Gesamt
herzens in viele Einzelteile erfolgen. Schliesslich gibt es verhältnismässig 
häufig noch Fälle, bei denen das Herz lediglich in seinem Inneren 
irgendwie gerissen ist, während sein änsserer Herzmuskelmantel völlig 
unversehrt ist. Verletzungen dieser letzteren Art sind namentlich durch 
H. W. Giercke (59) an Hand mehrerer Fälle beschrieben worden. 
Die hier auftretenden Endokardrisse zeigen gewisse Lieblingsstellen, so 
an den Ansatzstellen der Mitral- und Trikuspidalklappen (Marx [113], 
Berblinger [17], H. W. Giercke [59], Schütt [152]), von wo aus sie 
vielfach noch auf die entsprechenden Vorhöfe übergreifen, und ferner 
an den Semilunarklappen, meist in Form von Einrissen senkrecht zu 
den freien Rändern (E. Chr. Meyer [115], Kenneweg [96], v. Alber
tini [2], Berblinger [17], H. W. Giercke [59]). Dabei kann es, falls 
die Verletzung nicht rasch tödlich verläuft, im Laufe der Zeit zur Aus
bildung einer auch klinisch erkennbaren Herzklappeninsuffizienz kommen, 
wie beispielsweise in den Fällen E. Chr. Meyer (115) und Kenneweg 
(96); in beid.en Fällen handelt es sich um eine derartige traumatische 
Aorteninsuffizienz, und zwar waren im Falle Meyer die Einrisse an bereits 
entzündlich veränderten Aortenklappen entstanden, im Falle Kenne
weg dagegen an vorher nicht erkrankten Klappen, die indes als Ansdruck 
einer angeborenen Störung nur in der Zweizahl vorhanden waren. Ein 
weiterer Lieblingssitz für innere Herzzerreissungen sind die Papillar
muskeln, worauf früher anscheinend zu wenig geachtet wurde. Dabei 
können die Papillarmuskeln an ihrer Ursprungsstelle oder aber mehr 
nach ihrer Spitze zu völlig abreiseeil, während Zerreissungen ihrer Sehnen
fäden bei grober Gewalteinwirkung nach den Erfahrungen H. \V. Gier k
kes (59, S. 75) nicht vorkommen. Seltener zeigen die Papillarmuskeln 
lediglich oberflächliche Einrisse. Wir sehen derartige Papillarmuskel
zerreissungen in mehreren Fällen H. W. Gierckes (59), ferner bei 
Berblinger (17), Schöppler (151), Hueter (36), R. J affe (89), 
Schütt (152). Ebenso konnte ich selbst bei der Sektion eines abgestürzten 
Fliegers von 22 Jahren (Inst. Sekt. 815/17) eine Zerreissung sämtlicher 
Papillarmuskeln des linken Ventrikels feststellen; die Herzklappen 
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waren nicht verletzt, dagegen zeigte hier gleichzeitig die rechte Kammer 
zwei durch die ganze Wanddicke hindurchgehende Risse, von denen der 
eine noch auf den linken Ventrikel übergriff; auch war der Herzbeutel 
ausgedehnt zerrissen. In diesemFalle waren also, wie in den meisten Fällen, 
die Papillarmuskeln lediglich in der einen Herzhälfte gerissen, während 
die der anderen Kammer erhalten geblieben waren. In seltenen Fällen 
aber (z. B. bei Schöppler [151]) finden sich an sämtlichen Papillar
muskeln des Herzens Risse. Ausserdem können solche inneren Herz
zerreissungen die Trabekel betreffen, ferner alle möglichen sonstigen 
Stellen der Vorhofs- und Kammerwände und schliesslich auch Vorhofs
und Kammerscheidewand, wo sie gelegentlich noch mit Zerreissungen 
im Bereich des Reizleitungssystems einhergehen, z. B. im Fall 2 von 
Rössle (135) und in einem Falle Klebergers (101, Pr. Nr. 3492/93). 

Gleichzeitig mit den Herzzerreissungen, zuweilen auch ohne diese, 
kommt es vielfach infolge grober physikalischer Gewalteinwirkung auch 
zu entsprechenden Hissbildungen im Anfangsteil der grossen Arterien, 
also der Aorta und der Pulmonalis. Teils reissen diese noch mitsamt 
den zugehörigen Semilunarklappen ab oder wenigsten ein (z. B. in den 
Fällen Hofmann [85] und Schütt [152]), teils aber ohne diese, und 
zwar dicht oder doch nur wenig oberhalb derselben (z. B. bei Herzog 
[77]), hin und wieder auch erst in weiterer Entfernung vom Herzen, 
wie in einigen Fällen H. W. Gierckes (59). Es gibt sogar Fälle, namentlich 
bei Fliegerabsturz, in denen sowohl die Aorta als auch die Pulmonal
arterie quer durehreisst und gleichzeitig noch die Vorhöfe von den Kammern 
losgerissen werden, so dass die beiden Ventrikel jede Verbindung mit 
den grossen Gefässen verloren haben, dabei ihrerseits aber möglicherweise 
wohlerhalten sind; das Material H. W. Gierckes (59) enthält ein schönes 
Beispiel dieser Verletzungsart (Kat.-Nr. 2303). · 

Auch der Herzbeutel ist bei den durch grobe Gewalteinwirkungen 
hervorgerufenen Herzverletzungen sehr häufig - nach Ur b ach (164) 
in etwa der Hälfte der Fälle - mitbetroffen, doch kann er selbst bei 
erheblichen Rissbildungen am Herzen völlig unversehrt bleiben, wie 
beispielsweise in mehreren Fällen Gierckes (59). In anderen Fällen 
aber ist der Herzbeutel stark zerrissen, während die Herzverletzung 
doch nur gering ist (z. B. bei H ueter [86]), möglicherweise sogar ganz 
fehlt (Anders [3], Dough ty [39]), jedenfalls aber gegenüber der schweren 
Herzbeutelverletzung gar nicht hervortritt. Besonders bemerkenswert 
ist hier der eigenartige Fall Kat.-Nr. 2445 von Giercke: Bei einem 
Soldaten, der durch einen einstürzenden Unterstand sechs Stunden lang 
verschüttet war und 21/ 2 Tage später unter den Zeichen der Herzschwäche 
starb, ergab die Sektion einen 13 cm langen Riss im Herzbeutel linker
seits bei unverletztem Herz, doch war der linke Ventrikel in den Herz
beutelriss hernienartig fest eingeklemmt, wobei sich eine deutliche 
Schnürfurche zwischen beiden Kammern ausgebildet hatte, offenbar war 
hier durch den dauernden Druck bei der Verschüttung das Herz nach 
links beiseitegedrängt und in den Herzbeutelriss hineingeklemmt worden. 

Die Entstehungsweise der Herzzerreissungen durch grobe Gewalt
einwirkungen ist ziemlich umstritten, sie ist aber auch sicher nicht 
einheitlich. In der Literatur werden im allgemeinen dreierlei Formen 
unterschieden: 1. die Quetschungsruptur, die durch eine von aussen 
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einwirkende heftige Zusammenpressung des Brustkorbes bzw. durch die 
dabei meist zustandekommenden Knochenbrüche entsteht, und die 
ihren höchsten Grad in der völligen Zermalmung des Herzens erreicht; 
2. die Platzruptur oder Sprengungsruptur, die durch die Steigerung 
des Innendruckes infolge der äusseren Zusammenpressung bedingt ist; 
3. die Zerrungsruptur, bei der das Herz durch die einwirkende Gewalt 
aus seiner Lage verdrängt und so stark gezerrt wird, dass es an der Stelle 
der grössten Zerrung einreisst. Weiche dieser drei Arten von Herz
zerreissungen im Einzelfall vorliegt, ist nicht immer sicher zu entscheiqen, 
und nicht selten ist ein und derselbe Fall von verschiedenen Autoren 
ganz verschieden gedeutet worden. Daher ist vorläufig auch noch nicht 
zu entscheiden, welche Zerreissungsart verhältnismässig am häufigsten 
vorkommt. Beitzke (14) scheint das Hauptgewicht auf die Quetschungs
ruptur zu legen, und auch H. W. Giercke (59) erkennt diese für einige 
seiner Fälle an. R. Jaff e (89), E. v. Gierke (60), Berblinger (16, 17), 
Reinhardt (133), Heidler (73), Hofmann (85) sprechen ihre Fälle 
als Platzruptur an, die für gewöhnlich in der Präsystole infolge hydro
dynamischer Sprengwirkung erfolgt. Auch der oben erwähnte eigene 
Sektionsfall eines abgestürzten Fliegers (Inst.-S. 315/17) müsste meines 
Erachtens als Berstungsruptur aufgefasst werden. Gegenüber diesen 
beiden Arten von Herzzerreissung ist die Zerrungsruptur in der früheren 
Literatur anscheinend zu wenig gewürdigt worden, und erst neuerdings 
hat man die grosse Bedeutung erkannt, die ihr namentlich bei Flieger
und sonstigen Sturzverletzungen zukommt. Dabei steht nämlich, wenn 
der freifallende Körper mit einer bestimmten Wucht auf den Boden 
aufschlägt, das Skelett und alles, was mit diesem festverbunden ist, 
plötzlich still, während alle Organe, die an ihm aufgehängt sind, z. B. auch 
das Herz und die grossen Gefässe, in derselben Richtung noch etwas 
weitergeschleudert werden, und zwar entsprechend der Dehnbarkeit 
ihres Aufhängeapparates und entsprechend ihrem Gewichte; so kommt 
es zu Zerrungen an Herz und grossen Gefässen und bei deren genügender 
Stärke zu Zerreissungen, unter Umständen sogar zu dem schon vorher 
erwähnten völligen Abriss des Herzens von seinem Aufhängeapparat. 
Letzteres ist nach H. W. Giercke (59) als eine typische Form der Flieger
verletzungen anzusprechen. Daneben soll aber noch eine zweite Form 
typischer Herzverletzungen nach Fliegerabsturz vorkommen, die nicht 
auf die kinetische Energie des Gesamtherzens, sondern nur auf diejenige 
der in ihm und den grossen Gefässen enthaltenen Blutsäule zurückgeht; 
es soll also die nach dem Auffallen des Körpers noch weitergehende 
Fortbewegung des Blutes zu Zerreissungen an Herz und seinen Klappen 
sowie an den grossen Gefässen, namentlich an der Aorta führen. Auf 
der kriegspathologischen Tagung in Berlin hat sich G. B. Gru her (65) 
für diese Erklärungsweise der Entstehung gewisser Herz- und Gefäss
zerreissungen bei Sturz aus grosser Höhe eingesetzt. Dieser Ansicht 
pflichtete damals M. B. Schmid t (147) bei, der bereits 1902 das Zu
standekommen der Aorten- und Herzklappenzerreissungen bei Sturz 
ohne Knochenverletzungen auf die kinetische Energie des Blutes zurück
geführt hatte, falls der Sturz zu demjenigen Zeitpunkt der Herztätigkeit 
erfolgt, in dem gerade die Aorta prall gefüllt ist und dieKlappen geschlossen 
sind. Gegen diese Ansicht, die schon auf der genannten kriegspatholo-
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gischen Tagung nicht unwidersprochen blieb (Beitzke [14], E. v. Gierke 
[60]), hat später H. W. Giercke (59) einige Bedenken geäussert; vor 
allem weist er darauf hin, dass manchmal die Schwere der Klappen
zerreissungen nicht ohne weiteres mit der Gewalteinwirkung durch die 
fortgeschleuderte, nur ziemlich kleine Blutsäule in Einklang zu bringen 
sei. Er zieht daher für diese Fälle eine andere Erklärung in Betracht, 
nämlich die Möglichkeit, dass eine gleichzeitig einwirkende, quetschende 
Gewalt die Aorta und Pulmonalis im Bereiche ihrer Kreuzungsstelle 
betrifft, und dass dann durch Zuquetschen der Abflusswege und Druck 
auf die unnachgiebige, durch die Klappen nach rückwärts abgesperrte 
Blutsäule eine Sprengung der Klappen erfolgt. Obgleich ich diese 
H. W. Gierckesche Erklärungsweise gewisser Fälle keineswegs bestreiten 
möchte, so glaube ich andererseits doch, dass auch die kinetische Energie 
des Blu~es nicht vernachlässigt werden darf und wenigstens eine 
unterstützende Rolle dabei mitspielt. 

Wenn somit die hydrodynamische Wirkung der weiter fallenden 
Blutsäule als Ursache von Herz-Gefässzerreissungen noch nicht allgemein 
anerkannt wird, so kann demgegenüber die kinetische Energie des Gesamt
herzens und die durch ihr Fortwirken bedingte Zerrungsruptur nicht 
mehr in Zweifel gezogen werden. Das bestätigen auch die Erfahrungen 
Grolls (64) und weiterhin die lehrreichen Einzelbeobachtungen, über 
die v. Albertini (2) und Schütt (152) berichtet haben. Dabei ist der 
Fall Schütt insofern besonders bemerkenswert, als er sich hier nicht, 
wie in den meisten einschlägigen Fällen, um einen Sturz aus grosser 
Höhe handelt, sondern um einen von vorne kommenden gewaltigen 
Stoss gegen den Oberkörper durch ein Lastauto. Die Richtung, in der 
das Herz aus seiner Lage verdrängt wird, kann eben recht verschieden 
sein; sie muss nicht stets von oben nach unten verlaufen wie bei dem 
bisher besprochenen Weiterfallen des Herzens nach freiem Fall mit 
plötzlichem Aufschlagen, sie kann sich auch von vorne nach hinten 
erstrecken, z. B. bei Stoss gegen die Brust mit ruckartigem Anhalten 
der Bewegung des Körpers, so dass auch hier das freihängende Herz 
"weiterfliegt", und zwar nunmehr natürlich in wagerechter Richtung. 
Besonders kennzeichnend für die durch das Weiterfallen des Herzens 
zustande kommende Zerrungsruptur soll es nach v. Albertini (2) sein, 
dass der Abriss der Kammern unmittelbar unterhalb der Semilunar
klappen erfolgt; hier sind eben die elastischen Fasern am wenigsten 
reichlich vorhanden und somit Rissbildungen bei Überdehnungen am 
leichtesten möglich. 

Den Abschluss dieses Kapitels der Herzverletzungen mögen noch 
einige Angaben über die Heilungsvorgänge und die Vernarbung der 
verschiedenartigen Herzwunden bilden. Hierüber liegen aus früheren 
Jahren bereits mancherlei Arbeiten vor, die sich teils auf Tierversuche, 
teils auf menschliches Beobachtungsmaterial stützten, soweit die be
treffenden Herzverletzten keine Eiterung des Wundgebietes zeigten und 
erst nach Tagen, Wochen, Monaten oder gar Jahren verstarben. In den 
letzten Jahren sind die feineren Heilungsvorgänge der Herzwunden 
merkwürdigerweise nur verhältnismässig wenig Gegenstand der Be
arbeitung gewesen, obwohl doch hierzu durch die Kriegsverletzungen 
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besonders reichlich Gelegenheit gewesen wäre. Soweit mir bekannt 
geworden ist, haben sich vorwiegend russische Autoren mit diesen Fragen 
befasst, nämlich Ssissojew (157), M. J. Hesse (79), Margarete und 
Erich Hesse (80); von deutschen Untersuchern ist hier H. Klose (104, 
105) und Lauehe (110) zu nennen. 

M. J. Hesse (79) untersuchte sechs menschliche Fälle von genähten 
Herzverletzungen, die innerhalb weniger Stunden bis mehrerer Tage 
tödlich endeten. Es ergab sich, dass sich der Wundkanal anfangs mit 
Blutmassen ausfüllt, denen sich rasch Fibrin und reichliche polymorph
kernige Leukozyten hinzugesellen. Diese letztere Feststellung ist insofern 
beachtenswert, als nach älteren Angaben Cevidallis (1908) die Leuko
zyten hier völlig fehlen sollen. "Je später der Tod eintrat", so sagt 
Hesse weiterhin, "um so weniger zahlreich waren die Leukozyten, und 
an ihre Stelle traten die Polyblasten; auch vereinzelte Plasmazellen 
wurden beobachtet. Allmählich beginnt die Proliferation der Fibro
blasten. Die Polyblasten phagozytieren das tote Gewebe, während die 
Fibroblasten die Fibrillen spinnen." In einem 11 Tage nach der Ver
letzung verstorbenen Falle Resses war das Muskelgewebe im Bereich 
der Wunde vollkommen verschwunden und die Narbe bestand aus 
lockerem Granulationsgewebe. Der Autor kommt, in Übereinstimmung 
mit früheren Untersuchern, zu dem Schluss, dass bei Herzverletzungen 
die Heilung durch eine Bindegewebsnarbe zustande kommt; eine Regene
ration des Herzmuskels findet nicht statt, und schwache dahinzielende 
Versuche bleiben ergebnislos. 

Zu den gleichen Feststellungen gelangten auch Margarete und 
Erich Hesse (80), die sieben menschliche Herzen (aus Petersburger 
Krankenhäusern) bis zu 11 Tagen nach der Verletzung untersuchen 
konnten. Sie betonen weiterhin, dass die Herznarbe sich verhältnismässig 
langsam bildet und ihren Ausgang vom Epikard und den intermuskulären 
Septen nimmt. Eine Regeneration des Herzmuskels spielt auch nach 
ihren Befunden keine Rolle. Das Auftreten der Myozyten, jener eigen
artigen Granulationszellen, die nur im Herzmuskel vorkommen und von 
diesen abstammen sollen, könnte zwar als ein Regenerationsversuch 
angesehen werden, zumal sie meist an den Stellen anzutreffen sind, wo 
die Muskelfasern entweder zerfallen oder aber in fibröses Gewebe über
gehen; es spricht jedoch der Befund von Myozyten auch an Herzmuskel
stellen fernab von der Verletzung, wo keinerlei sonstige Veränderungen 
wahrnehmbar sind, mehr dafür, dass diese Zellen auch unter mehr oder 
weniger normalen Verhältnissen vorkommen. H. Klose (105), der die 
Wundverhältnisse des Herzens bei einem 18 Tage nach der Stichver
letzung Verstorbenen eingehend histologisch prüfte, lehnt eine Neu
bildung von Muskelfasern gleichfalls ab, hat aber auch Myozyten nicht 
nachweisen können. 

Über je einen erst nach Jahren histologisch untersuchten Fall 
menschlicher Herzverletzung berichten Lauch e (11 0) und S s iss o j e w 
(157). Ersterer fand 11 / 4 Jahr nach einer Stichverletzung eine reaktionslos 
verheilte Wunde in Endo- und Myokard mit strichförmiger Pigmentierung 
in der Umgebung angestochener Gefässe. Ssissojew (157) konnte die 
Narbe einer Messerstichverletzung des rechten Herzens nach erst 
32/ 3 Jahren untersuchen. Als wichtigste Befunde gibt er dabei das Vor-
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haudensein von Myozyten und von reichlich neugebildeten elastischen 
Fasern im Bindegewebe an. Auch dieser Autor sieht den Hauptausgangs
punkt für die Entwicklung des Bindegewebs im Epikard, während das 
elastische Gewebe vorwiegend aus dem Endokard hervorgegangen sein 
soll, zum Teil aber auch aus der Umgebung der Gefässe und aus dem 
Epikard. 

Einschlägige Tierversuche sind neuerdings von H. Klose (104) 
ausgeführt worden, und zwar an jungen Hunden. Sie führten zu ganz 
denselben Ergebnissen wie die Beobachtungen am Menschen; auch hier 
entstand also niemals ein wahres Regenerat, sondern stets nur ein 
narbiges Flickgewebe. Muskelknospen oder irgendwelche regenerato
rischen Vorgänge an den Muskelfasern hat Klose ebensowenig wie 
frühere Untersucher nachweisen können. 

Alles in allem wird somit das Vorkommen einer Regeneration des 
Herzmuskels nach gewaltsamer Durchtrennung seines Zusammenhangs 
(Stich, Schuss usw.) wcihl von sämtlichen Untersuchern abgelehnt, während 
bei erhaltenem Zusammenhang der Herzmuskelfasern (namentlich bei 
Myokarditis nach Diphtherie) eine gewisse Regenerationsfähigkeit seit 
Heller (1912) mehr und mehr Anerkennung gefunden hat, wie wir im 
Abschnitt der Herzmuskelentzündung schon besprochen haben. 

VII. Lageveränderungen des Herzens. 
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Dass das Herz schon normalerweise eine gewisse, wenn auch nicht 
gerade grosse Bewegungsfreiheit besitzt, ist eine altbekannte Tatsache, 
über die sich auch Thorel in seinem letzten Bericht (22) des längeren 
verbreitet hat. Neuere klinisch-röntgenologische Untersuchungen haben 
dies wiederum bestätigt, wie beispielsweise diejenigen von Gordon (5), 
der an Hand sehr anschaulicher schematischer Zeichnungen die physio
logischen Lageveränderungen des Herzens besprochen und namentlich 
auf die ziemlich grossen Unterschiede hingewiesen hat, die sich für 
das Herz einerseits im Stehen und andererseits im Liegen ergeben. Nach 
Sieher (21) ist, in Übereinstimmung mit den Angaben früherer Autoren 
(siehe Thorel [22, S. 695]) die Beweglichkeit des Herzens bei Frauen 
häufiger als bei Männern und durchschnittlich auch in höherem Masse 
nachweisbar als bei jenen, besonders nach mehreren vorausgegangenen 
Geburten. Ebenso ist bei Neurasthenikern die Herzbeweglichkeit ohne 
erkennbaren Grund öfters etwas vermehrt (v. Romberg [17, S. 25 und 
544]). 

In ziemlich seltenen Fällen kann aber die Bewegungsfreiheit des 
Herzens weit über die Norm hinaus gesteigert sein, und die stärksten 
Grade dieser Lageveränderlichkeit haben zu dem Begriff des "\Vander
herzens", Cor mobile, geführt. Hierüber liegen neuere klinische Beob
achtungen von Sieher (21), Th. Rumpf (18), Pewny (16), Hessel
gren (9) vor. Die Verschieblichkeitsbreite nach rechts und links betrug 
in drei Beobachtungen Rumpfs 51/ 2, 6 und 81 / 2 cm. In dem von Hessel
gren mitgeteilten Falle, der einen 4jährigen Knaben mit angeborenem 
Herzfehler betrifft, war die freie Beweglichkeit des Herzens sogar so 
gross, dass dieses zu verschiedenen Zeiten entweder ganz links oder ganz 
rechts oder in der Mitte festgestellt werden konnte. Über die Ursache 
eines derartigen Wauderherzens weist das neuere Schrifttum anscheinend 
keine pathologisch-anatomischen Untersuchungen auf. Rumpf (18) 
sieht in der übergrossen Beweglichkeit des Herzens einen der Enteroptose 
des Bauches verwandten Vorgang der Brusteingeweide, der sowohl 
bei sonst normalem Herzbefund als auch bei den verschiedensten Herz
erkrankungen vorkommen kann; man spricht gelegentlich ja auch von 
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"Kardioptose". Von Bedeutung sind dabei seiner Ansicht nach eme 
Erschlaffung des Aufhängeapparates von Herz, grossen Gefässen und 
Herzbeutel, sowie eine Erschlaffung des letzteren. Wenn Pewny (16) 
seinen Fall, bei dem es sich um einen 21 jährigen Mann handelt, mit dem 
herabgeminderten Tonus der Muskulatur der Neurastheniker erklärt, 
so kann diese Ansicht zwar auf manche, aber wohl nicht auf alle Fälle 
ausgedehnt werden. Lange und Feldmann (11) fanden mehrfach 
schon bei Säuglingen eine auffallende Beweglichkeit des Herzens. 

Während in den eben genannten Fällen das Herz infolge seiner 
erheblichen Verschieblichkeit nur zeitweise eine veränderte Lage auf
weist, ist eine andere, und zwar grössere Gruppe dadurch ausgezeichnet, 
dass sich dabei das Herz dauernd an ungewöhnlicher Stelle befindet 
und hier oft sogar eine gegen die Norm verminderte Bewegungsfreiheit 
besitzt. Hierhin gehören erstens einmal die Fälle von angeborener 
Herzverlagerung, wie wir sie als sog. Ectopia cordis verschiedener Art, 
ferner beim Situs inversus, bei isolierter Dextrokardie, bei abnormer 
Sinistrokardie und dergleichen als Ausdruck oder Folgeerscheinung 
einer Missbildung kennen; diese Fälle werden später im Abschnitt der 
Missbildungen besprochen werden und können daher hier ausser acht 
gelassen werden. Hier wollen wir uns nur mit einer zweiten Möglichkeit, 
mit den erworbenen Lageveränderungen des Herzens beschäftigen, 
die auch viel häufiger und von grösserem praktischen Interesse sind. 

Am auffallendsten ist die erworbene Verschiebung des Herzens 
nach rechts. Diese kann zustande kommen durch Schrumpfungs
vorgänge in der chronisch-entzündlich veränderten rechtsseitigen Lunge 
oder in rechtsseitigen pleuritischen Schwarten und durch die damit 
verbundene Hineinziehung des Mittelfells samt dem Herzen in die kranke 
Brustkorbhälfte. Wir sehen das in den beiden Fällen von Schüssler (19) 
und Brugi (2) bei je einem Mädchen von 11 und 16 Jahren im Anschluss 
an eine vor 2 bzw. 13 Jahren überstandene Pleurapneumonie rechter
seits. Hecht (8) und ebenso Papillon und Flipo (14) berichten über 
derartige erworbene Dextrokardien infolge tuberkulöser Schrumpfungs
vorgänge; in zwei der fünf aus dem Kindesalter stammenden Fälle der 
beiden letztgenannten französischen Autoren soll sogar eine nur auf 
die rechte Lungenspitze beschränkte chronische Tuberkulose genügt 
haben, um die Verziehung des Gesamtherzens nach rechts ohne gleich
zeitige merkliche Achsendrehung hervorzurufen. 

Es kann aber ein ursprünglich normal gelegenes Herz auch noch auf 
andere Weise nach rechts hin verlagert werden, nämlich durch Verdrängung 
von links her zur gesunden rechten Seite hin, namentlich bei grossen 
Flüssigkeitsergüssen (Exsudaten und Transsudaten) sowie bei erheblichen 
Gasansammlungen (Pneumothorax) in der linken Brusthöhle. Hierüber 
liegen neuerdings wertvolle Untersuchungen von S. Gräff (6) und in 
besonders ausführlicher Weise von Walter Koch (10) an solchen Leichen 
vor, die vor der Eröffnung intravenöse Formoleinspritzungen erhalten 
hatten, und deren ganzer Brustkorb nach erfolgter Härtung in Frontal
schnitte zerlegt worden war. Was zunächst die Pleuraergüsse anlangt, 
so konnten beide Autoren dabei so hohe Grade einer Rechtsverschiebung 
des Her~ns feststeJ]en, dass mehr als die Hälfte· des Herzens rechts von 
der Körpermittellinie zu liegen kommt. Gleichzeitig aber verlagert sich 



172 Eugen Kirch, Pathologie des Herzens. 

dabei das Herz durch die linksseitige Flüssigkeitsansammlung auch 
nach vorne zu, es wird also gegen die Brustwand angedrängt, und 
ausserdem zeigt es eine Drehung um eine von der Abgangsstelle der 
grossen Arterien zur Eintrittsstelle der Cava inferior verlaufende Achse 
und zwar derart, dass die linke Kammer von links hinten mehr oder 
weniger deutlich nach rechts vorn zu liegen kommt. Hand in Hand 
damit geht nach Gräff eine gewisse Abknickung und Abdrosselung 
von Aorta und Pulmonalarterie, die er indes für ziemlich belanglos hält, 
und auch Koch hat, wenigstens an der Arteria pulmonalis, keine wesent
lichen Verengerungen so entstehen sehen. Ernster sind nach Gräff 
diejenigen Fälle zu bewerten, bei denen ausser dem Erguss auch eine 
ältere Schwartenbildung in der linken Pleurahöhle besteht und zu säbel
scheidenförmigen Einengungen von Aorta und Pulmonalis führt. Beim 
linksseitigen Pneumothorax wird nach W. Koch das Herz zwar gleich
falls stark nach rechts verdrängt, jedoch nicht, wie bei den Flüssigkeits
ansammlungen nach vorne zu dichter an die Brustwand angelagert, 
sondern eher von dieser abgedrängt, so dass es nur in spärlichem Ausmasse 
der vorderen Brustwand anliegt. Dieser Unterschied beruht darauf, 
dass die Ergüsse sich hauptsächlich nach hinten und unten zu ansammeln 
und so die Lunge auf der Flüssigkeit schwimmt, während beim Pneumo
thorax die Luft sich oben und vorne befindet und gewissermassen auf 
der Lunge schwimmt; so bedrängt die Luft besonders das vordere Media
stinum und schiebt sich zwischen vorderer Brustwand und Herz tief ein. 
Damit hängt es auch zusammen, dass beim Pneumothorax eine aller
dings nur geringe Drehung des Herzens in umgekehrtem Sinne als bei 
den Flüssigkeitsansammlungen erfolgt. Im ganzen hält Koch die Druck
wirkung auf Herz und Mittelfell beim Pneumothorax für grösser als 
beim Erguss; umgekehrt soll die Druckwirkung auf das Zwerchfell 
beim Erguss beträchtlicher sein. 

In ähnlicher Weise kann eine Verschiebung des Herzens nach 
rechts hervorgerufen werden durch eine Ausfüllung der linken Brust
hälfte mit irgendwelchen Bauchorganen, wie es bei einer Hernia oder 
einer Eventratio bzw. Relaxatio diaphragmatica der Fall ist (Roemheld 
und Ehmann [16a], Penzias [15]). Ich sah das vor kurzem bei der 
Sektion eines 39jährigen Mannes (Inst. Sekt. 220/24) mit angeborenem 
Fehlen der linken Zwerchfellhälfte; der mächtig geblähte Magen, die 
Milz, die Bauchspeicheldrüse und grosse Teile des Dickdarms waren 
dadurch in den linken Pleuraraum eingetreten und hatten die linke 
Lunge nach hinten oben und das Herz deutlich nach rechts verdrängt. 
Hierhin gehört auch der eigenartige Fall von Carnot und Friedel (3), 
wo bei einem 55jährigen Mann das hochgradig vergrösserte und stark 
gasgefüllte Colon descendens die linke Zwerchfellhälfte bis zur dritten 
Rippe empordrängt und dadurch das gesamte Herz weit nach rechts 
verschoben hatte; bei der operativen Entfernung dieses "l\Iegaaerocolon", 
das sich in den letzten 5-10 Jahren allmählich gebildet haben soll, 
erfolgte ein so heftiges Rückschnellen des Herzens in seine normale 
Lage, dass die dabei entstehenden Kreislaufstörungen tagsdrauf den Tod 
verursachten. 

Eine erworbene Verlagerung des Herzens kann weiterhin nach 
links erfolgen, und zwar so weit, dass der rechte Herzrand nicht mehr 
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die rechte Wirbelsäulenkante überragt. Dies geschieht, entsprechend 
der eben geschilderten Rechtsverschiebung, wieder durch Hineinziehung 
des Herzens in die linke Thoraxhälfte bei starken Schrumpfungsvorgängen 
in dieser oder durch Verdräng~ng irrfolge rechtsseitiger Ergüsse, Luft
ansammlungen oder dergleichen. Bei Flüssigkeitsansammlungen in der 
rechten Pleurahöhle, die nach W. Kochs Erfahrungen (10, S. 369) 
etwas häufiger als die linksseitigen sind, erfolgt nach den Befunden 
Gräffs (6) ausser der Verschiebung des Herzens aber keine gleichzeitige 
Drehung desselben wie bei dem von links her wirksamen Druck; dagegen 
tritt hier eine unter Umständen erhebliche Zusammenpressung der 
Venae cavae ein, ja es kann am Zwerchfelldurchtritt der Cava inferior 
sogar zu einer starken Abknickung mit völligem Verschluss derselben 
und so möglicherweise zu plötzlichem Tode kommen. Gräff hält daher 
den Einfluss eines rechtsseitigen Ergusses auf Herz und grosse Gefässe 
für weit ernster als den eines linksseitigen Ergusses. W. Koch (10) 
pflichtet zwar dieser letzten Anschauung bei, ist jedoch in mehreren 
Einzelheiten zu etwas anderen Untersuchungsergebnissen als Gräff 
gekommen. So fand er nicht nur bei den linksseitigen Ergüssen (wie 
Gräff), sondern auch bei solchen de.r rechten Seite und dadurch bedingter 
Linksverlagerung des Herzens eine deutliche Drehung desselben um seine 
Achse, insofern als rechter Vorhof ;_md rechte Kammer breit an das 
Brustbein angedrängt werden und die linke Kammer notgedrungen eine 
Drehung nach rückwärts durchmacht. Weiterhin sah er bei rechts
seitigem Erguss, dass der Flüssigkeitsdruck von hinten her unmittelbar 
auf die Wand des rechten Vorhofs sich geltend macht, indem der Vorhof 
von hinten nach vorne an Tiefe abnimmt und, da auch der seitliche 
Druck stark in Erscheinung tritt, in eine lang ausgezogene Form über
geht. Die von Gräff beschriebene erhebliche Zusammenpressung und 
Abknickung der Venae cavae kam Koch selbst bei sehr grossen Ergüssen 
nicht zu Gesicht, höchstens eine leichte allgemeine Verengerung und 
geringfügige Abplattung. Beim rechtsseitigen Pneumothorax entsprechen 
die Verhältnisse wieder denen bei linksseitigem Pneumothorax, und es 
ist auch hier _ ,_ ::>ruck stärker als bei Ergüssen. Dass gerade der rechts
seitige Pneumothorax besonders schwer auf Herz und grosse Gefässe 
drückt, ergibt sich auch aus seiner $chi1derung der klinischen Erschei
nungen durch Baer (1). Die leichte Drehung des Gesamtherzens tritt 
nach Koch hier ebenfalls hervor, wiederum aber in entgegengesetztem 
Sinne als bei den Ergüssen. 

Ferner kann auch eine erworbene Verschiebung des Herzens nach 
oben erfolgen, und zwar durch ungenügende Entfaltung der Lungen 
bei sehr heruntergekommenen oder lange bettlägerigen Kranken (v. Rom
berg [17, S. 538]), vor allem aber durch Zwerchfellhochstand irrfolge 
von Magenpneumatose, Meteorismus, Fettleibigkeit, Aszites, grossen 
Geschwülsten der Bauchhöhle, Schwangerschaft oder dergleichen. Beides 
kann auch zusammen wirken, z. B. beim Typhus abdominalis (v. Rom
berg ebendort). Bei dieser Verlagerung des Herzens nach oben, die 
klinisch als sog. "gastro-kardialer Symptomenkomplex" in Erscheinung 
tritt, kommt es meist gleichzeitig zu einer Drehung des Herzens mit 
seiner Längsachse nach links oben, also zu einer Art Querstellung und 
ferner zu vermehrter Anlagerung an die vordere Brustwand, d. h. zu 
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einer Verschiebung nach vorne, wie durch seitliche Röntgendurch
leuchtung sowohl beim Lebenden als auch bei der Leiche festzustellen 
ist. v. Zezschwitz (23) hat in Leichenuntersuchungen die Drehung 
des Herzens um seine Quer- und Längsachse bei Zwerchfellhochstand 
einer näheren Prüfung unterzogen; bezüglich der Befunde muss auf 
seine nur leider schwer verständliche Abhandlung verwiesen werden. 
Die Verlagerung des Herzens nach oben samt seiner Querstellung und 
breiten Berührung mit dem Zwerchfell macht sich auch in allen Fällen 
von Skoliose und Kyphoskoliose bemerkbar, da hier der Brustkorb 
regelmässig im Vergleich zur Bauchhöhle zu kurz geworden ist; dazu 
kommt, je nach der Form der Wirbelsäulenverkrümmung, noch eine mehr 
oder weniger deutliche seitliche Verschiebung des Herzens. Erna Meyer 
(13) hat sich in neueren Untersuchungen mit diesen Verhältnissen ein
gehend befasst; mit Recht aber weist sie darauf hin, dass diese Lage
veränderungen des Herzens bei den Kyphoskoliotikern weit weniger 
wichtig sind als seine dabei stets auftretenden Grössen- und Funktions
änderungen. 

Ein Herabrücken des Herzens nach unten ist namentlich beim 
Lungenemphysem in beschränktem Masse nachweisbar. Dabei handelt 
es sich nach Fr. M. Groedel (7, S. 401) um "ein Tiefertreten und eine 
Medianstellung des Herzens im Thorax und eine Streckung des Gefäss
bandes", während nach den reichen Erfahrungen v. Rombergs (17, 
S. 543) ein einfacher Tiefstand des Gesamtherzens, niemals aber ein 
Heranrücken der Herzspitze an die Mittellinie vorliegt. 

Schliesslich kann das Herz auch weiter nach hinten zu verlagert 
werden, so dass es dichter an die Wirbelsäule herantritt. Diese Lage
veränderung, die lediglich geringe Grade erreicht und auch röntgeno
logisch nur schwierig zu beurteilen ist, lässt sich zurückführen auf 
Verdrängungen durch Geschwulstbildungen und andere raumbeengende 
Prozesse im vorderen Mediastinum oder auf Schrumpfungen extra
perikardialer Verwachsungen im hinteren Mediastinum ( J. Schütze 
[20]). Dass das gleiche auch beim Pneumothorax in etwa der Fall ist 
(W. Koch [10]), wurde oben schon hervorgehoben. 

Ausser den bisher besprochenen Lageveränderungen des Gesamt
herzens einschliesslich des Herzbeutels kommen gelegentlich auch Lage
verschiebungen des Herzens allein ohne solche des Herzbeutels vor, 
und zwar als Folge heftiger Gewalteinwirkungen von aussen, und dadurch 
hervorgerufener Perikardzerreissungen. So kann namentlich bei Nah
schüssen und stumpfen Brustverletzungen der Herzbeutel einreissen 
und nunmehr das an sich unversehrte Herz völlig oder teilweise in die 
linke Brusthöhle hinausschlüpfen, wie es Merke! (12) mehrfach sah. 
H. W. Giercke (4) berichtet über einen besonders merkwürdigen Fall 
dieser Art (Kat.-Nr. 2445): Bei einem Soldaten, der durch einen ein
stürzenden Unterstand sechs Stunden lang verschüttet war und 21/ 2 Tage 
später unter den Zeichen der Herzschwäche starb, ergab die Sektion 
einen 13 cm langen Riss im Herzbeutellinkerseits bei unverletztem Herz, 
doch war der linke Ventrikel nach links verlagert und in den Herzbeutelriss 
hernienartig fest eingeklemmt, wobei sich eine deutliche Schnürfurche 
zwischen beiden Kammern ausgebildet hatte. Gewisse Ähnlichkeiten 
damit bietet die eigenartige Beobachtung Doughtys (3a): Eine 35jährige 
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Frau wurde von einem Auto überfahren und bekam dadurch einen langen 
Riss im Herzbeutel rechterseits, durch welchen das an sich unverletzte 
Herz nach rechts hin ausschlüpfte, in die rechte Pleurahöhle hinein, so 
dass bis zu dem mehrere Tage später erfolgten Tode das Bild einer aus
gesprochenen Dextrokardie bestand. Praktische Bedeutung haben 
aber all diese durch Verletzungen hervorgerufenen Lageveränderungen 
des Herzens allein nicht, da die Schwere der Verletzungen für gewöhnlich 
rasch zum Tode führt. 

VIII. Herzbeutel. 
Schrifttum. 

1. Adlersberg, D., Intra vitam diagnostizierte Pericarditis epistenocardiaca. 
Demonstration in der Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Wien. Wien. med. Wochen
schrift 1922. Nr. 6.- 2. Albrecht, Ein Fall von operierter Perikarditis. Demonstration 
in der Ges. d. Ärzte Wiens, 12. 12. 1919. Münch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 3. S. 87. 
-3. Aschofj, Ludwig, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Herz und Herzbeutel. 
6. Aufl. Bd. 2. Jena, G. Fischer 1923.- 4. Derselbe und W. Koch, Skorbut. Eine 
pathologisch-anatomische Studie. Veröffentl. aus der Kriegs- u. Konstitutionspathot 
H. 1. Jena, G. Fischer 1919. - 5. Attinger, Über eigenartige Dämpfungsverhältnisse 
bei Pericarditis exsudativa. Schweiz. med. Wochenschr. 1922. Nr. 18. - 6. Beck, 0., 
Granatsplittersteckschuss in der Wand des linken Ventrikels. Münch. med. Wochenschr. 
1919. Nr. 22. S. 595. - 7. Blechmann, G., Les epanchements du pericarde~ These de 
Paris 1913. Ref. im Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 6. S. 26. 1914.-8. Boidin, 
Pericardite putride. Presse med. Tome 64. 1916. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. Gefäss
krankheiten. Bd. 9. S. 27. 1917. - 9. Canavan, M yrtelle M., An adult heart with 
a deficient pericardium. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 82. No. 9. 1924. Ref. 
im Zentralbl. f. Pathol. Bd. 34. S. 647.- 10. Gase, J. T., Pericarditis calculosa. Journ. 
of the Americ. med. assoc. Chicago 1923. No. 4. Ref. Münch. med. Wochenschr. 1923. 
S. 960 u. Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 16. S. 225. 1924.-11. Cassaet, E., 
La pericardite posterieure. Paris, Musson et Cie., 1914. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. 
Gefässkrankh. Bd. 6. S. 344. 1914. - 12. Ceelen, W., Über eine primäre Geschwulst
bildung des Perikards. Hufelandische Ges., Berlin, 22. 6. 1922. Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 36. S. 1810.- 13. Christ, Anton, Die Bedeutung der Perikarditis im Greisen
alter. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 29. S. 47. 1923.-14. Oiepanowski, Infanterie
geschoss im Herzbeutel. Kriegsärztlicher Abend in Kassa am 30. 8. 1915. Ref. im Zentral
blatt f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 7. S. 376. 1915. - 15. Gottin et Gautier, Apropos 
d'un cas de pericardite purulente guerie par la ponction epigastrique. Arch. des maladies 
du coeur. Tome 16. p. 651. 1923. Ref. im Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 16. 
S. 58. 1924.- 16. Denecke, Gerhard, Die Bedeutung des Perikards für den Mechanis
mus der Herzbewegung und deren spezielle Störung bei Pericarditis obliterans. Med. 
Klinik. 1920. Nr. 25. S. 657.- 16a. Deve, F. et J irou, Cyste hydatique du coeur com
plique d'echinococcose secondaire du pericarde. Bull et mem. de la soc. anat. de Paris. 
Tome 17. p. 58. 1920. - 17. Dominicus, Fritz, Über Herszchüsse, mit besonderer 
Berücksichtigung der Verschleppung der Geschosse. Inaug.-Diss. München 1917. -
18. Elias, Zum perikardialen Stauungstypus. Verhandl. d. 36. Kongresses d. dtsch. 
Ges. f. inn. Med. in Bad Kissingen, 21.-24. 4. 1924. Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. 
Bd. 16. S. 170. 1924.- 19. Exner, Alfred, Zwei operierte Steckschüsse im vorderen 
Mediastinum. Ges. d. Ärzte Wiens, 12. 5. 1916. Wien. klin. Wochenschr. 1916. S. 663 
u. Münch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 25. S. 907. - 20. Felix, Willy, Herzbeutel 
und Herztätigkeit. V ersuch künstlich gesetzte Herzfehler chirurgisch zu beeinflussen. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 190. S. 178. 1925.- 21. Fielitz, Schrapnellkugel ober
halb des Herzens. Demonstration im Verein d. Ärzte in Halle, 20. 10. 1915. Münch. 
med. Wochenschr. 1915. S. 1691. - 22. Finckh, E., Die Röntgendiagnose von Steck
schüssen des Herzens. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 98. S. 484. 1916.- 23. F lörcken, 
H., Perikarditis nach Lungenschüssen. Dtwh. med. Wochenschr. 1916. Nr. 32. S. 979. 
- 24. Gaisböck, Felix, Bruststeckschüsse mit Schädigung des Herzens und deren 
Verlauf. Wien. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 51. S. 1610. - 25. Geering, Werner, 
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Ein Beitrag zur geschwulstmässigen Aktinomykose des Herzens. Inaug.-Diss. Zürich 
1921/22. - 26. Gengenba.ch, Alfred, Über rheumatische Pankarditis. Zentralbl. f. 
Pathol. Bd. 36. S. 244. 1925. - 27. Geringer, J ohann, Über Stichverletzungen des 
Herzens mit besonderer Berücksichtigu11g von Handlungsfähigkeit nach erhaltener töd
licher Verletzung. Beitr. z. gerichtl. Med Bd 8. S. 1. 1919.- 28. Grigsby, Guy. P., 
Extraction of a bullet from the pericardium, with case report. Internat. journ. of surg. 
Vol. 35. No. 7. p. 235. 1922. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 21. S. 48. 1923. 
- 28a. Grubauer, Fred., Zur Diagnose der Strahlenpilze und der Strahlenpilzkrankheit. 
Virchows Arch. Bd. 256. S. 434. 1925.-29. Hartwich, Adolf, Statistische Mitteilungen 
über Miliartuberkulose. Virchows Arch. Bd. 237. S. 196. 1922.-30. Heimberger, H., 
Über Panzerherz. Fortschr. a. d. Geh. d. Röntgenstr. Bd. 32. S. 82. 1924. - 31. Hesse, 
Erich, Beiträge zur Frage der Herzverletzungen unter Zugrundelegung eines Materials 
von 48 operierten Fällen des Obuchow-Krankenhauses in St. Petersburg. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 182. S. 1. 1923.-32. Herzog, Georg, Experimentelle Untersuchungen 
über die Einheilung von Fremdkörpern. (Habilitationsschrift.) Zieglers Beitr. z. pathol. 
Anat. u. allg. Pathol. Bd. 61. H. 2 u. 3. 1915. - 33. Derselbe, Scheidenförmiges, in den 
Herzbeutel geplatztes Aneurysma der Aorta ascendens. Med. Ges. zu Leipzig, 18. 5. 1915. 
Münch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 30. S. 1019.- 34. Derselbe undFelix M archand, 
Ein reines lymphozytäres Exsudat bei beginnender, nicht tuberkulöser Perikarditis. 
Verhandlungsber. d. dtsch. pathol. Ges., 18. Tagung, Jena, April192l. S. 318.-35. Die
selben, Wucherung und Desquamation der Deckzellen bei fibrinöser (urämischer) Peri
karditis. Verhandlungsber. d. dtsch. pathol. Ges., 18. Tagung, Jena, April 1921. S. 319. 
- 36. Hift, R. und L. Brüll, Über eine endemisch auftretende hämorrhagische Erkran
kung des Herzbeutels. Wien. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 25.- 36a. Hilse, A., Kardio
perikardiale Verwachsungen bei eitriger Herzbeutelentzündung. Dtsch. Zeitschr. f. 
Chirurg. Bd. 176. S. 1. 1922. - 37. Himmel, Herzschuss. Kriegsärztlicher Abend der 
Statthalterei Sternberg, 12. 11. 1915. Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 8. S. 82. 
1916.-38. v. Hofmann, Eduard, Zur Chirurgie der Herzverletzungen. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 156. S. 175. 1920.- 39. Holst, Peter H., Adhärentes Perikardium. 
Norsk magaz. f.laegevidenskaben. No. 10. Ref. in Münch. med. Wochenschr. 1919. S. 586. 
-40. Hurley, Thos., An unique lesion of the heart in systemic blastomycosis. Journ. 
of med. research. Vol. 33. No. 3. Jan. 1916.-41. I shisaki, S., Experimentelles Studium 
über die sog. epikardialen Sehnenflecke. Virchows Arch. Bd. 244. S. 214. 1923. -
42. Jaffe, R. Hermann und Hermann Sternberg, Kriegspathologische Erfahrungen. 
Virchows Arch. Bd. 231. S. 346. 1921.-43. J arisch, Adolf, Eine papilläre Neubildung 
am Herzen. Zentralbl. f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 11. Nr. 8. S. 85. 1919.-44. J enkel, 
Schuss in den Herzbeutel. Med. Klinik. 1915. Nr. 3. S. 68 (vgl. auch Vortragsbericht 
Dtsch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 17. S. 514).- 45. Jores, L., Postembryonale Er
krankungen des Herzens und der Gefässe. Handb. d. allg. Pathol. u. d. pathol. Anat. 
d. Kindesalters. Bd. 2. Abt. 2. S. 954. 1921. - 46. Kaufmann, Eduard, Lehrbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie. 7. u. 8. Aufl. Bd. 1. Berlin u. Leipzig, Walter 
de Gruyter u. Cie. 1922. - 47. K ienböck, Robert, Geschosse im Herzen von Soldaten 
(Lokalisation, Bewegungserscheinungen, Schicksal: Einheilung, embolisehe Verschleppung). 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 124. S. 419. 1918.-48. K irch, Eugen, Die Veränderungen 
der Herzproportionen bei rechtsseitiger Herzhypertrophie. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 35. 
S. 305. 1924. - 49. Derselbe, Das Verhalten von Herz und Kreislauf bei rechtsseitiger 
("pulmonaler") Herzhypertrophie. Würzburger Abhandl. a. d. Gesamtgeb. d. Med. 
Bd. 22. H. 3. Leipzig, C. Kabitzsch 1925. -50. Klason, T., Pericarditis calculosa und 
Herzverkalkungen. Acta radiologica. 1921. H. 2. S. 20. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. 
Gefässkrankh. Bd. 14. S. 89. 1922. - 51. Klinkert, D., Pericarditis als complicatie 
van chronisch nierlyden. Med. tjidschr. voor geneesk. Vol. 2. p. 3. 1914. Ref. im Zentralbl. 
f. Herz-u. Gefässkrankh. Bd. 6. S. 401. 1914.- 52. Klose, H., Die reine Synechie und 
der plastische Ersatz des Herzbeutels. I. Chirurg.-experimenteller Teil. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 117. S. 138. 1921.- 53. Derselbe, Die reine Synechie und der plastische 
Ersatz des Herzbeutels. II. Patholog.-anatomischer Teil. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 119. 
S. 455. 1922.- 54. Klose, Heinrich und Hans Strauss, Beiträge zur Chirurgie des 
Herzens und des Herzbeutels. I. Die eitrige Perikarditis und die Erfolge ihrer chirur
gischen Behandlung. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 119. H. 3. S. 467. 1922.-55. K otsche
toff, F. G., Ein Fall von operativer Entfernung eines Fremdkörpers aus dem Perikard. 
(Russisch.) Modizinskoje Obosrenje Nishnewo Powolshja. Jg. 3. Nr. 1(2. S. 90. 1924. 
Ref. im Zentralorgan f. d. ges. Chirurg. Bd. 30. S. 625. 1925. - 56. Kraus, Fr., Über 
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Kriegsherzen. Berliner vereinigte ärztliche Gesellschaften, 23. 3. 1915. Münch. med. 
Wochenschr. 1915. Nr. 18. S. 622.-57. Kreuter, Steckschuss im Herzbeutel. Demon
stration im ärztlichen Verein Nürnberg, 16. 9. 1925. Münch. med. Wochenschr. 1925. 
Nr. 45. S. 1947.-58. Krumbein, C., Über die Natur der Deckzellen der serösen Häute, 
untersucht an Hand eines primären Pleurakarzinoms. Virchows Arch. Bd. 249. S. 400. 
1924. - 59. Lang, Franz J osef, Zur Kenntnis der angeborenen Herzbeuteldefekte. 
Virchows Arch. Bd. 230. S. 608. 1921. - 60. Lauche, A., Zystenbildung auf der Ober
fläche des Herzens nach Perikarditis. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 30. S. 321. 1919/20. -
61. Lauer, Waldemar, Zur Kasuistik der angeborenen Perikard-Divertikel. Zentralbl. 
f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 36. Nr. 13. S. 353. 1925. - 61a. Lechnir, J osef, 
Über einen Fall von Echinokokkus des Herzens. Inaug.-Diss. Leipzig 1922. - 62. Lenk, 
R., Röntgenbilder von einem Kranken mit Panzerherz. Demonstration in der Ges. d. 
Ärzte in Wien, 26. 6. 1925. Münch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 37. S. 1582.-63. Letulle 
et Hufnagel, L'actinomycose du coeur. Bull. de l'acad. de med. 1919. No. 29. Ref. im 
Zentralbl. f. Pathol. Bd. 31. S. 211. 1920/21.-64. Lindau, Arvid, Aortitis gonorrhoica 
ulcerosa. Acta pathologica et mikrobiologica Scandinavia. Vol. l. H. 3. 1924. Ref. 
im Zentralbl. f. Pathol. Bd. 36. S. 270. 1925. - 65 Löwenberg, Richard Detlev, Ein 
Beitrag zur Klinik des Herzinfarktes und der Perikarditis epistenocardiaca. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 142. S. 189. 1923. - 66. Lassen, H einz und Hermann Kahl, 
Ein Fall von Panzerherz. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 51. Nr. 47. S. 2585. 1924.- 67. M ar
chand, Felix, Die Veränderungen der peritonealen Deckzellen nach Einführung kleiner 
Fremdkörper. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd. 69. S. I. 1921. (Bos
troem-Festschrift.). - 68. M athias, Über eine Tracheobronchialzyste im Perikard. Ver
hand!. d. dtsch. pathol. Ges., 19. Tagung, S.306. Göttingen 1923.-69.Mayer, Arthur, 
Über einenFall von Pneumaperikard und ausgedehnter schwieliger Mediastino-Perikarditis 
bei gleichzeitigem Pneumothorax. Zeitschr. f. klirr. Med. Bd. 92. S. 236. 1921. -
70. Merkel, Hermann, Die Schuss- usw. Verletzungen der Brustorgane. v. Schjernings 
Handbuch der ärztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914/18. Bd. 8. S. 427. 1921 (bzw. 
S. 463: Schuss- und Stichverletzungen des Herzens, Herzbeutels sowie der grossen Ge
fässe).- 71. Mönckeberg, J. G., Die Missbildungen des Herzens. Handbuch d. spez. 
pathol. Anat. u. Histol. v. Henke u. Lubarsch. Bd. 2. S. I. Berlin, Julius Springer 1924. 
- 72. Derselbe, Die Erkrankungen des Herzbeutels. Handbuch d. spez. pathol. Anat. 
u. Histol. v. Henke u. Lubarsch. Bd. 2. S. 556. 1924. - 73. Müller, Ernst Friedrich, 
Perikarditisehe Verkalkungen. Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. Bd. 25. S. 231. 1917/18. 
- 74. Müller, Leo und Wilhelm Neumann, Geschosse im Herzbeutel. Münch. med. 
Wochenschr. 1916. Nr. 9. S. 334. - 75. Müller, Wilhelm, Granatverletzung des 
Herzbeutels. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 103. S. 772. 1916. - 76. N ordmann, 
Martin, Zwei Fälle grosser Diapedesisblutungen mit Durchbruch in den Herzbeutel 
und tödlichem Ausgang. Dtsch. Arch. f. klirr. Med. Bd. 147. S. 100. 1925. -77. N ossen, 
H., Tod unter dem Bilde der Lungenembolie durch Zyste im Perikard. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1925. Nr. 28. S. 1150. - 78. Paetzold, Paul, Ein Fall von generalisierter 
Aktinomykose beim Menschen. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 16. S. 415. 1915. 
- 79. Picard, H., Die Bedeutung des Perikards für den Mechanismus der Herzbewegung 
und deren spezielle Störung bei Pericarditis obliterans. Med. Klinik. 1920. Nr. 9. -
80. Polacco, Fall isolierter Perikardverletzung. Wissenschaft!. Ver. d. Militär-Ärzte 
v. Sarajevo. Dtsch. militärärztl. Zeitschr. Bd. 7. S. 143. 1914.- 81. Pritchard, J. S., 
Some interesting cases of calcareous degeneration found in the thorax. Arch. of internal 
med. Vol. 32. No. 2. Ref. im Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 16. S. 89. 1924. 
- 81a. Prym, Paul, Über Trichinase beim Menschen. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 34. 
S. 89. 1923/24. - 82. Rehn, Eduard, Zur Chirurgie des Herzbeutels, des Herzens 
und des grossen Gefässstammes im Felde. Bruns Beitr. z. klirr. Chirurg. Bd. 106. S. 634. 
1917.-83. Rehn, L., Die perikardialen Verwachsungen im Kindesalter. Arch. f. Kinder
heilkunde. Bd. 68. S. 179. 1920. - 84. Derselbe, Über perikardiale Verwachsungen. 
Med. Klinik. Bd. 16. S. 999. 1920. - 85. Reichmann, W., Granatsplitter im Herzen. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 29. S. 873.-86. Reuter, E., Herzbeutelverwachsung 
im frühen Kindesalter. Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 21. H. 4. S. 350. 1921. -
87. Rindfleisch, W., Infarkt-Perikarditis und Aneurysma cordis. Münch. med. Wochen
schrift. 1924. Nr. 49. S. 1719.-88. v. Romberg, Ernst, Lehrbuch der Krankheiten des 
Herzens und der Blutgefässe. 4. u. 5. Aufl. Stuttgart, F. Enke 1925. - 89. Rösler, 
Otto Alfred, Das Pneumopyoperikardium. Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. Bd. 25. 
S. 442. 1917/18. - 90. Roth, H., Über transperikardiale Herzverletzungen. Virchows 
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Arch. Bd. 233. S. 309. 1921.- 91. Sacconaghi, G. L., Die klinische Diagnose der Herz
beutelverwachsungen (Fibrechia cordis). Leipzig, C. Kabitzsch 1923.-92. Fr h. v. Sacken, 
Wolfgang, Zur primären Operation von Herzverletzungen. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chirurg. Bd. 31. S. 126. 1918/19.- 93. Salmony, Leonie, Durchbruch eines 
Magengeschwürs in die linke Herzkammer. Zentralbl. f. Pathol. Bd. 32. S. 225. 1921/22. 
-94. Schirmer, Oskar, Über Perikard-Divertikel. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 34. S. 61. 1923.- 95. Schneider, Walter, Über chronische Herzsteckschüsse 
auf Grund von 4 mit Erfolg operierten Fällen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 153. -
96. Schöppler, H., Eitrige Perikarditis nach Durchwanderung von Friedländersehen 
Pneumobazillen durch den Herzbeutel. Ärztl. Rundschau. 1917. Nr. 16.- 98. Schütz, 
Jahresbericht 1914/15 des Untersuchungsamtes für ansteckende Krankheiten im Regierungs
bezirk Königsberg. Hyg. Rundschau. Bd. 25. S. 537. 1915. - 99. Seidler, Erich, 
Über PerikarddivertikeL Wien. klin. Wochenschr. 1921. Nr. 29. S. 592. - 100. Shigeru, 
Ni s h i o, Experimentelle Studien über plastische Operationen am Herzbeutel. (Ja panisch.) 
Nihonn-Gekwa-Gakkai-Zasshi. Bd. 24. H. 12. 1924. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. 
Chirurg. Bd. 30. S. 625. 1925.- 101. Simmonds, Panzerherz. Demonstration im ärztl. 
Verein in Hamburg, 4. 12. 1917. Münch. med. Wochenschr. 1917. S. 1649.- 102. Stolte, 
Über Herzbeutelverwachsungen im Kindesalter. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 89. S. 359. 
1919. - 103. Strebel, Richard, Cardiolysis bei Herzbeutelschussverletzung. Arch. 
f. klin. Chirurg. Bd. 122. S. 500. 1923. - 104. Thorel, Ch., Pathologie der Kreislauf
organe. Ergebnisse v. Lubarsch-Ostertag. Jg. 17. Abt. 2. 1915. Kap. Herzbeutel, 
S. 699. - 105. Traugott, Karl, Zur Diagnose der Herzbeutelergüsse. Münch. med. 
Wochenschr. 1920. Nr. 35. S. 1010. - 105a. Uhles, Über einen Fall von Aortenruptur 
mit Blutung in die Perikardhöhle. Med. Klinik. Bd. 20. S. 49. 1924. -106. Ungar, R., 
Zur Lehre vom Hydroperikard. Zentralbl. f. inn. Med. 1918. Nr. 44. - 107. V olhard 
und Schmieden, Über Erkennung und Behandlung der Umklammerung des Herzens 
durch schwielige Perikarditis. Klin. Wochenschr. Jg. 2. Nr. 1. S. 5. 1923.-108. W ätj en, 
J. W., Ein besonderer Fall rheumatischer Myokarditis. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., 
18. Tagung, Jena, 1921. S. 223.- 109. Weil, Alfred, Panzerherz und Picksehe Leber
zirrhose. Fortschr. a. d. Geh. d. Röntgenstr. Bd. 23. S. 489. 1915/16. - llO. W erthe
mann, A., Über die Generalisation der Aktinomykose. Virchows Arch. Bd. 256. S. 719. 
1925. - 111. Williamson, Pericard with effusion. Ref. im Zentralbl. f. d. Grenzgeb. 
d. inn. Med. 1920. S. 290. Zit. nach Klose und Strauss (54). -112. Winogradoff, W. 
und S. Steinberg, Zur Klinik der Pneumoperikarditis. Wratschelnoje Djelo. Jg. 7. 
Nr. 3. S. 115. 1924. Ref. im Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. Bd. 28. S. 426. 1924. -
113. W ol ff, W erner, Über tuberkulöse Perikarditis. Beitr. z. Klinik d. Tuberkul. 
Bd. 30. S. 131. 1914. - ll4. Wrede, Schrapnellkugel aus dem vorderen Mediastinum 
entfernt. Demonstration in der naturwissenschaftl. med. Ges. zu Jena, 11. 2. 1915. 
Münch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 14. S. 478.-ll5. Zehbe, M ax, Ein Fall von Panzer
herz. Fortschr. a. d. Geh. d. Röntgenstr. Bd. 30. S. 32. 1923.- 116. Zislin und Coul
land, Extraction d'une balle de carabine encystee dans Ia paroi anterieure du pericarde. 
Soci!\te des chirurgiens de Paris, 20. 3. 1914. Presse med. Tome 27. p. 259. Ref. im 
Zentralbl. f. Herz- u. Gefässkrankh. Bd. 6. S. 365. 1914. 

Für den Herzbeutel seien wiederum kurz einige normal-anatomische 
und physiologische Bemerkungen vorangeschickt. 

Der alte Streit über die Natur der Deckzellen des Perikards hat 
auch in den letzten Jahren fortgedauert. Grundsätzlich handelt es sich 
ja darum, ob die Deckzellen aller serösen Häute überhaupt den Rinde
gewebszellen zuzurechnen oder als Epithelien aufzufassen sind. Auf 
der einen Seite hat F. Marehand (67) seine schon früher ausgesprochene 
Ansicht von neuem betont und begründet, dass jedenfalls am Netz die 
Deckzellen den faserbildenden Bindegewebszellen gleichwertig sind und 
in Bindegewebsbildner sich umwandeln können; sie sind nach ihm "modi
fizierte Mesenchym- oder Bindegewebszellen, die ursprünglich in epithe
lialer Form, aber doch auch als faserbildende Zellen auftreten, wovon 
man sich mit voller Sicherheit bei der Einheilung von Fremdkörpern 
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überzeugen kann". Marchands Schüler G. Herzog (32) ist bei seinen 
ausgedehnten Untersuchungen über die Einheilung von Fremdkörpern 
zur gleichen Feststellung gelangt. Bei Einheilung von Schwammstückehen 
in die Bauchhöhle sah er die Deckzellen in grosser Zahl von ihrer Unterlage 
sich abheben und in die Fremdkörper eindringen, wobei sie sich weiter 
vermehren können; sie beteiligen sich rege an der Bildung fibrillären 
Bindegewebes und sind dann nicht mehr von den zahlreichen Fibro
blasten anderer Herkunft zu unterscheiden. Auf der anderen Seite hat 
aber auch Möncke berg (72) an seiner früheren Anschauung festgehalten, 
dass die Deckzellen epithelialer Natur sind. Seines Erachtens sprechen 
für die Sonderst~llung der Serosadeckzellen erstens einmal entwicklungs
geschichtliche Überlegungen, zweitens der ganze Bau dieser Zellen, 
namentlich ihr Härchensaum, wn dessen Vorhandensein sich Möncke
berg gleich anderen Untersuchern überzeugen konnte, und drittens das 
verschiedene Verhalten der Deckzellen und der Bindegewebszellen bei 
entzündlichen Vorgängen, nämlich die ausgesprochene Neigung der 
Deckzellen, auf neu geschaffenen Oberflächen sich fortzubewegen und 
sie in zusammenhängender Lage zu bedecken, ferner die Bildung von 
drüsenähnlichen Bildungen seitens der Deckzellen, weiterhin das frühere 
Auftreten von Teilungserscheinungen an den Deckzellen und das Aus
bleiben von Verwachsungen bei Unversehrtheit des Epithelüberzuges. 
Krumbein (58), ein Schüler Mönckebergs, hat kürzlich die nämliche 
Auffassung vertreten und vor allem darauf hingewiesen, dass die Deck
zellen der serösen Häute auf physiologische Reize hin mannigfache 
Epitheldifferenzierungen anzunehmen vermögen im Sinne von Platten
epithelien, Hornperlen, Flimmerepithelien, Zylinderepithelien, von drüsen
artigen Zysten und von Becherzellen mit Schleimbildung, und dass die 
Deckzellen sich dadurch als echte Epithelien erweisen. Insgesamt steht 
somit auch hier wieder mit guten Gründen Ansicht gegen Ansicht, und die 
Entscheidung ist erst von weiteren Untersuchungen zu erhoffen. 

Die elastischen Fasern des normalen Herzbeutels sind neuer
dings von Roth (90) auf Veranlassung G. B. Grubers näher untersucht 
worden. Ihre allmähliche Entwicklung während der Kindheit hat sich 
genau verfolgen lassen, bis sich schliesslich beim Erwachsenen innen eine 
aus sehr feinen Parallelfasern bestehende elastische Schicht und aussen 
eine von kräftigen, scharf ausgezogenen elastischen Faserzügen gebildete 
Schicht findet, die beide zwischen sich eine Lage lockeren, gefässreichen 
Bindegewebes mit zahlreichen elastischen Fasern einfassen, welch letztere 
rechtwinklig zur inneren und äusseren elastischen Schicht verlaufen. 
Unmittelbar unter den Deckzellen findet sich noch eine dünne Schicht 
von kernarmem Bindegewebe. Mit fortschreitendem Lebensalter ver
dickt sich diese subepitheliale Bindegewebslage, und die übrige Drei
schichtung des Perikards tritt deutlicher hervor, wobei die mittlere, 
vorwiegend bindegewebig-kollagene Schicht senkrecht zu den anderen 
Schichten verläuft. So zeigt das Perikard nach Roth eine sehr fein 
organisierte, aber ausserordentlich reichliche Einwebung von elastischem 
Gewebe. 

Schliesslich sei hier noch der schönen Tierversuche Kloses (52, 53) 
über den plastischen Ersatz des Herzbeutels gedacht. Er konnte 
nämlich den Nachweis erbringen, dass der Herzbeutel gesunder Hunde 
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sich autoplastisch durch Fett, Faszie, Peritoneum und Netz mit anato
misch und funktionell vollwertigem Erfolge ersetzen lässt. Am zweck
mässigsten erwies sich der Herzbeutelersatz durch Fettgewebe. Dabei 
bildet sich eine neue fibröse Schicht im Fettgewebe und darüber wieder 
eine Lage von Deckzellen durch Regeneration der Deckzellen von den 
stehengebliebenen Perikardteilen aus. In einem 11/2 Jahre nach der 
Überpflanzung gewonnenen Präparate war schliesslich das gesamte 
Gewebe vollkommen gleich dem des normalen Herzbeutels. An diesem 
Präparat, das einen prächtig gelungenen, fast fettplastischen Ersatz 
des Herzbeutels darstellte, erinnerte nur eine etwa dreimarkstückgrosse, 
durch stärkere Fettanhäufung auffallende Stelle, die der Mitte des grossen 
Implantates entsprach, an den ehemaligen Pfröpfling. Auch mikrosko
pisch war hier kaum noch ein Gewebsunterschied gegenüber dem Perikard
stumpf zu erkennen. Als besonders günstige Bedingungen für die ideale 
Einheilung sieht Klose hier die sofortige Funktion und die ernährenden 
Eigenschaften des Liquor pericardii an. Die Ergebnisse dieser Tierver
suche decken sich übrigens im wesentlichen mit denjenigen, die von dem 
japanischen Forscher Shigeru (100) vor kurzem mitgeteilt worden sind. 

Mit der physiologischen Bedeutung des Herzbeutels für 
die Herztätigkeit hat sich die wissenschaftliche Forschung nur selten 
beschäftigt. N euere experimentelle Untersuchungen hierüber von W. Fe l ix 
(20) aus der Sauerbruchsehen Klinik sind daher zu begrüssen. Felix 
kommt dabei im wesentlichen zur Feststellung folgender vorwiegend 
mechanischer Bedeutung des Perikards. Der Herzbeutel trennt das 
Herz von den übrigen Organen und umgibt es mit einer Gleitfläche. 
Ferner hält er vermöge seiner festen Verbindungen einerseits mit dem 
Zwerchfell und andererseits mit den grossen Gefässen an seiner Umschlag
stelle unter Mithilfe des beiderseitigen Lungenzuges das Herz in einer 
bei normalen Verhältnissen bestimmten, nur in engen Grenzen veränder
lichen Lage. Eine rein mechanische Aufgabe erfüllt das Perikard für 
den rechten Ventrikel; es erlaubt diesem nämlich nicht, sich so zu füllen, 
wie dessen eigene \Vandstärke und deren Nachgiebigkeit es gestatten 
würden. Es unterstützt somit die schwache Muskulatur der rechten 
Kammer. Die bisher fragliche Rolle des Herzbeutels bei der Regelung 
der Herzschlagfolge trifft nach den Ergebnissen der Felixschen Unter
suchungen an Hunden sicher nicht für das äussere Perikardblatt zu; da
gegen besteht sie vielleicht für das Epikard, wenngleich sie sich nicht 
sicher hat feststellen lassen. Weiterhin hat Felix nachweisen können, 
dass künstlich gesetzte Verengerungen des Herzbeutels über einem ge
sunden Herzen die Tätigkeit des letzteren vermindern; der Ausschlag der 
Herzbewegungen verkleinert sich dabei, und die Höhe des Karotisdrucks 
sinkt. 

Schliesslich sei noch erwähnt, dass Sacconaghi (91) eine wichtige 
Aufgabe des Herzbeutels in seiner Fähigkeit zur Bildung eines für die 
Herzbewegung vorteilhaften Hydropericardium ex vacuo erblickt. 

Die Besprechung der Pathologie des Herzbeutels möge mit den 
1m ganzen recht seltenen Entwicklungsstörungen beginnen. 

Hier kommen in erster Linieangeborene Defekte des Herzbeutels 
in Betracht. Den wenigen Fällen früherer Jahre haben sich inzwischen 
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vereinzelte neue Beobachtungen angereiht. So gibt Fr. J. Lang (59) 
die ausführliche Beschreibung eines derartigen Defektes, den er zufällig 
bei der Sektion eines an chronischer Dysenterie verstorbenen russischen 
Kriegsgefangenen entdeckte. Ferner konnte M. M. Canavan (9) einen 
ebensolchen Zufallsbefund bei der Autopsie eines 56jährigen Tabikers 
erheben. Höchstwahrscheinlich gehört als weiteres Beispiel hierhin ein 
von Mönckeberg beobachteter und in seinem Kapitel der Herzmiss
bildungen in Henke-Lubarsch (71, S. 21) kurz beschriebener Fall, 
der einen 39 jährigen Mann betrifft; dieser letztere Herzbeuteldefekt ist 
indes nicht mit völliger Sicherheit als kongenital zu deuten, da sich 
neben frischen tödlichen Verletzungen auch Überbleibsel eines früheren 
schweren Unfalls nachweisen liessen. Dagegen sind zwei andere von 
Mönckeberg erwähnte Fälle aus der Sammlung des Tübinger patholo
gischen Instituts, von einem drei Wochen alten Kind sowie von einem 
Neugeborenen stammend, weitere typische Beispiele dieser Missbildung. 

Betrachtet man diese neuen Fälle zusammen mit den früheren, 
so ergibt sich etwas ganz Gesetzmässiges : Ein vollkommener Defekt 
des Herzbeutels scheint niemals vorzukommen - die angebliche völlige 
Aplasie in den alten Fällen von Baillie (1793) und von Lawson Tait 
(1869) wird mit Recht von neuerenAutoren als allzu unsicher abgelehnt-, 
vielmehr ist immer die rechtsseitige Herzbeutelhälfte noch erhalten 
und vorne am Sternum angeheftet und lediglich die linksseitige Hälfte 
ist defekt, und zwar fehlt diese entweder völlig oder sie ist auf mehr oder 
weniger grosse Reste beschränkt. Es ist also die rechte Pleurahöhle 
gegen einen gemeinsamen linken Pleuro-Perikardialraum abgeschlossen. 
Charakteristisch ist ferner, was Risel (1912) bereits erkannte und neuer
dings Fr. J. Lang (59) besonders hervorhebt, der abnorme Verlauf des 
linken Nervus phrenicus, entsprechend der mangelhaften oder fehlenden 
linken Pleuroperikardialfalte, in welche dieser Nerv normalerweise ja 
eingebettet ist; während nämlich bei einem Herzbeuteldefekt der rechte 
Nervus phrenicus durchaus normal verläuft, ist der linke in der Regel 
etwas nach rechts hinter das Sternum abgewichen und auf die Zwerchfell
mitte zu gerichtet, um dann ziemlich spitzwinklig nach links umzubiegen 
und sich in der rechten Kante des Herzbeutelrestes von vorn nach hinten 
aufzusplittern, also nicht wie normalerweise mehr von rückwärts nach 
vorne zu. In dem drei Jahre später beschriebenen Fall von M. M. Cana
van (9) ist diesem abnormen Verlauf des linken Phrenikus leider keine 
Beachtung geschenkt worden. Häufig sind weiterhin, so auch in dem 
Langsehen Fall (59), Verwachsungen zwischen Herz und linker Lunge 
verzeichnet, die ihrer ganzen Lage nach aber nicht etwa Reste des Peri
kards, sondern entzündliche Stränge darstellen, also erst nachträglich 
entstanden sind. 

Die umstrittene Entstehung der angeborenen Herzbeuteldefekte findet 
durch die Arbeit von Fr. J. Lang (59) eine neue Erklärung, die besonders 
wertvoll insofern ist, als sie erstmalig auf entwicklungsgeschichtliche 
Überlegungen an Hand der Darstellungen Rochstetters (1906) zurück
geht. Bisher standen sich im wesentlichen zwei Ansichten über das 
Zustandekommen dieser Entwicklungsstörung gegenüber: auf der einen 
Seite die Anschauung von Perna (1910) und von Plaut (1913), wonach 
durch eine vorzeitige Entwicklungsstörung bzw. Atrophie des linken 
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Ductus Cuvieri das Auswachsen der linken Pleuraperikardialfalte ver
hindert werden soll, und auf der anderen Seite die Auffassung Risels 
(1912), der zufolge Störungen in der Zölombildung überhaupt als Ursache 
in Betracht kommen. Lang lässt diese letztere Ansicht Risel s für dessen 
mit Zwerchfelldefekten und noch anderen Missbildungen einhergehenden 
Fall wohl gelten, bezweifelt aber die Berechtigung zu einer Verallge
meinerung dieser Lehre. Auch gegen die Pernasche Theorie, die auf 
den ersten Blick viel Bestechendes hat und die auch neuerdings wieder 
von Cana van (9) vertreten wird, erhebt er gewichtige Einwände. So 
kommt Lang zu einerneuen Auffassung, und zwar nimmt er als Grund
ursache eine Verspätung der Verschmelzungsvorgänge im Bereiche der 
Pleuroperikardialfalten an. "Diese Erklärung rechnet nicht mit einem 
örtlichen Moment, sondern nimmt einen Standpunkt ein, der auch für 
andere Leibeshöhlen Anwendung finden kann, indem sie sich nicht an 
einen Vorgang klammert, der erstens an sich unbewiesen ist und zweitens 
nur innerhalb der linken Pleuraperikardialfalte vorkommen kann, nämlich 
an die vorzeitige Atrophie des linken Ductus Cuvieri. Die Fälle von 
Risel, bei denen ausser am Perikard auch am Septum transversum 
Hemmungsbildungen vorhanden waren, fordern ja ebenfalls ein allen 
diesen Missbildungen gemeinsames Erklärungsmoment". Weitere Unter
suchungen werden zeigen müssen, inwieweit diese Erklärung für sämtliche 
Fälle anwendbar ist und auch alle Hemmungen in der Trennung anderer 
Leibeshöhlen unserem Verständnisse näher bringen wird. Ferner würde 
dann noch zu klären sein, wodurch diese Verspätung bzw. die Verhinde
rung der Verschmelzungsprozesse nun ihrerseits wieder verschuldet ist. 

Zu den Entwicklungsstörungen des Herzbeutels gehören in zweiter 
Linie Divertikelbildungen am Perikard, jedoch nur gewisse Fälle 
dieser Art, denn diese Divertikelbildungen sind, wie wir gleich sehen 
werden, ihrer Entstehung nach durchaus nicht einheitlich zu beurteilen. 
Im ganzen sind Perikarddivertikel äusserst seltene Vorkommnisse; 
beispielsweise hat sie Thorel in seinen sonst so erschöpfenden Berichten 
gar nicht erwähnt. Rohn hat aber bereits im Jahre 1903 vier eigene 
Fälle mitteilen können (Prager med. Wochenschr. 28. Jahrg., 1903, 
Nr. 36, S. 461) und dabei die ältere Literatur ausführlich besprochen. 

Neuerdings sind nun drei einschlägige Arbeiten mit weiteren Fällen 
bekannt geworden, nämlich von E. Seidler (99), Schirmer (94) und 
zuletzt von W. Lauer (61). Die Schirmersehe Arbeit, die 1923 unter 
Hedingers Leitung im Züricher pathologischen Institut ausgeführt 
wurde, stellt die 15 bis dahin veröffentlichten Fälle von Perikarddivertikel 
tabellarisch zusammen und fügt eine eigene Beobachtung als 16. hinzu. 
Auf Grund dieser gesamten Fälle lassen sich pathogenetisch drei verschie
deneArten von Perikarddivertikeln voneinander abgrenzen. Die ersteMög
lichkeit ist die, dass es sich um herniöse Ausbuchtungen des serösen 
Blattes des Perikards durch Lücken in der bindegewebigen Schicht hindurch 
handelt; die Wand der Divertikel besteht dann durchweg lediglich aus 
der Serosa, es liegen also Pulsionsdivertikel vor, die durch einen 
erhöhten intraperikardialen Druck - stets bestanden entweder stark 
hypertrophische Herzen oder grosse seröse Ergüsse - zustande gekommen 
sind; hierhin gehört die bisher weitaus grösste Anzahl der beobachteten 
Fälle und aus dem neueren Schrifttum auch der Fall Seidler (99), 
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bei dem bemerkenswerterweise bereits klinisch durch die Röntgendurch
leuchtung die etwa hühnereigrosse Ausbuchtung des Herzbeutels nach 
rechts hin wahrgenommen, wenngleich nicht richtig gedeutet worden 
war. Die zweite wesentlich seltenere Möglichkeit der Entstehung ist 
die, dass an der Spitze des Divertikels ein grösserer Fettgewebsklumpen 
oder dergleichen sitzt, durch dessen Zug eine Art Traktionsdivertikel 
zustande gekommen ist, wobei jedoch das Divertikel ebenfalls nur aus 
Serosa besteht, die durch einen Spalt im fibrösen Blatt hernienartig nach 
aussen gezogen ist. Die dritte Möglichkeit ist dagegen dadurch gekenn
zeichnet, dass hier die Wand des Divertikels in ihrem Bau völlig dem des 
übrigen Perikards gleicht, dass es sich also um eine Ausbuchtung der 
gesamten Herzbeutelwandung handeln muss; ein erhöhter Innendruck 
im Herzbeutel fehlt hier völlig, desgleichen jegliche Verwachsung seiner 
Aussenfläche mit der Umgebung; hier scheint demnach eine angeborene 
Missbildung vorzuliegen. Für diese dritte Möglichkeit bietet der Fall 
Schirmer (94) ein schönes Beispiel; es bestanden dort sogar zwei 
derartige Divertikel, die rechts hinten im Perikard im Verlauf des rechten 
Nervus phrenicus gelegen waren und eine Länge von 25 bzw. 8 mm 
aufwiesen. 

Zu dieser dritten Gruppe, also zu den angeborenen Missbildungen 
scheint mir auch der neueste und somit 17. Fall zu gehören, der von 
W. Lauer (61) veröffentlicht ist. Das bei der Sektion eines 30jährigen 
Geisteskranken überraschend gefundene Divertikel sass in der Gegend 
des rechten Herzohres, war 8 cm lang, 4 cm breit, hatte die ungefähre 
Form eines Meckelschen Divertikels und eine Eingangsöffnung von 
3 cm im Durchmesser. Für eine Entstehung des Divertikels durch intra
perikardiale Drucksteigerung bestanden keinerlei Anhaltspunkte. Lauer 
deutet seinen Fall zwar als kongenitale Bildung, rechnet ihn dann aber 
mit nicht ganz klarer Begründung den Traktionsdivertikeln zu. Leider 
fehlen auch hier histologische Untersuchungen über den Aufbau der 
Divertikel wand. 

Den Perikardmissbildungen möchte ich schliesslich noch den bisher 
einzigartigen Befund einer Tracheabronchialzyste im Herzbeutel 
anreihen, die Ma thias (68) im Jahre 1923 auf der 19. Tagung der deutschen 
pathologischen Gesellschaft in Göttingen vorzeigte. Diese Zyste, die 
einen überraschenden Sektionsbefund bei einer 5ljährigen Frau dar
stellte, entsprach etwa der halben Herzgrösse; sie war kugelig, durch 
hämorrhagische Flüssigkeit prall gespannt und sass in der rechten Perikard
hälfte nahe dem rechten Vorhof. Auf Grund des histologischen Nach
weises von durchweg flimmerndem Zylinderepithel, von stellenweise 
subepithelialen Schleimdrüsen des Trachealdrüsentyps, hier und da 
auch von Knorpelplatten zwischen epithelialer Oberfläche und fibröser 
Tiefenschicht führt Mathias das Gebilde auf Absprengung einer Gewebs
platte des Bronchialbaums zurück; er konnte keinerlei Anhaltspunkte 
dafür finden, dass diese dünnwandige Zyste lediglich als Teil eines Tera
tomes anzusehen sei. Dieser eigenartige Fall ist neuerdings auch von 
klinischen Gesichtspunkten aus veröffentlicht worden, und zwar durch 
H. Nossen (77). Danach war die betreffende Patientin sechs Tage 
nach einer traumatischen Schenkelhalsfraktur- sie war von einem Auto 
angefahren worden - plötzlich und unvermutet unter den Erschei-
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nungen einer Lungenembolie gestorben; die Sektion ergab eine ziemlich 
frische, durch den Unfall bedingte Blutung in die früher symptomlos 
gebliebene Zyste hinein wodurch diese grösser und schwerer geworden 
war und so auf den rechten Ventrikel und die Pulmonalis gedrückt hatte. 
Daher wird auch die Frage eines ursächlichen Zusammenhanges des 
Todes mit dem vorausgegangenen Unfall bejaht. 

Ungleich häufiger und wichtiger als die bisher besprochenen Miss
bildungen des Herzbeutels sind die verschiedenen Formen der Peri
karditis. 

Ihre ungefähre Häufigkeit ergibt sich aus einer Arbeit Blech
manns (7), wonach unter 4892 Sektionen des Londoner St. Bartholomews' 
Hospital aus den Jahren 1894-1909 insgesamt 133mal, d. h. in 2,72°/0 

der Fälle, eine Herzbeutelentzündung mit Erguss festgestellt worden 
ist. Diese Zahl muss sich aber noch wesentlich erhöhen, wenn die trockenen 
Perikarditiden mitgerechnet werden und ebenso auch die Herzbeutel
verwachsungen, die aus der nicht akut tödlichen Perikarditis für gewöhn
lich hervorgehen; die Herzbeutelverwachsungen, auf die wir weiter 
unten noch zurückkommen werden, sollen nach ausgedehnten Unter
suchungen des italienischen Klinikers Sacconaghi (91) allein bei etwa 
4-5 Ofo aller Sektionsfälle vorkommen. 

Etwas umstritten ist vorläufig noch die Häufigkeit der Perikarditis 
im Kindesalter. Schon Bauer hatte 1876 (in Ziemssens Handbuch) 
die Ansicht geäussert, dass die Herzbeutelentzündung im frühen Kindes
alter deutlich seltener als beim Erwachsenen vorkommt, und neuerdings 
hat auch J ores (45, S. 954) diese Auffassung wieder vertreten. Dem
gegenüber hat Blechmann (7) gerade das verhältnismässig häufige 
Auftreten der Herzbeutelentzündung bei Kindern betont. Er konnte 
feststellen, dass unter 495 Fällen von exsudativer Perikarditis, die von 
1894-1909 in sechs gemischten Krankenhäusern zur Beobachtung ge
langten, nicht weniger als 224, d. h. 45 ° J 0 der Fälle, Personen unter 
15 Jahren betrafen, und in 60% von diesen handelte es sich um Kinder 
unter 5 Jahren. Auch bei Säuglingen ist die Perikarditis nach Blech
mann durchaus nicht selten; es sollen sogar 12% aller Herzbeutelentzün
dungen schon im Laufe des ersten Lebensjahres zur Beobachtung gelangen. 
Zu diesen Angaben passt es recht gut, wenn Stolte (102), L. Rehn (83), 
H. Klose (52) und andere betonen, dass die Herzbeutelverwachsungen 
besonders häufig bereits im Kindesalter auftreten. 

Wenig Übereinstimmung unter den verschiedenen Autoren herrschte 
bis vor kurzem auch über das Vorkommen der Perikarditis im Greisen
alter. Teils wurde sie als seltener, teils als häufiger bezeichnet. Es ist 
daher zu begrüssen, dass Christ (13) diese Streitfrage auf Veranlassung 
Hedingers an dem umfangreichen Material des Baseler pathologischen 
Instituts einer eingehenden Prüfung unterzogen hat. Er fand für den 
Zeitraum 1907-1921 unter 3000 Greisensektionen (mit dem 60. Lebens
jahre beginnend) nicht weniger als 196 Fälle mit irgendwelchen ent
zündlichen Herzbeutelveränderungen, und zwar 77 mal unter 1205 
männlichen Personen (6,40fo) und 119 mal unter 1795 weiblichen (6,60fo). 
Demnach ist die Perikarditis auch im Greisenalter eine verhältnismässig 
häufige Erkrankung. Wenn diese Feststellung streng genommen auch 
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nur das Baseler Material betrifft, so dürfte sie doch, von gewissen ört
lichen Schwankup.gsmöglichkeiten abgesehen, allgemeine Gültigkeit be
anspruchen. In Ubereinstimmung damit steht auch die Angabe Sacco
naghis (91), dass die Herzbeutelverwachsungen bei alten Leuten 
keineswegs seltener als bei jungen sind. Eine andere Frage ist die, ob 
auch das akute Auftreten einer Herzbeutelentzündung sich im Alter 
ändert, sei es im Sinne einer Zunahme oder etwa einer Abnahme, und 
das scheint noch unentschieden zu sein. 

Bezüglich der Ursachen der Perikarditis kommt ganz allgemein 
dem Gelenkrheumatismus· die grösste Bedeutung zu, doch ist die rheuma
tische Perikarditis, wie auch Möncke berg (72) kürzlich betont hat, 
entschieden seltener als die rheumatische Myokarditis und erst recht 
seltener als die rheumatische Endokarditis. Wenn dem letzten Bericht 
Thorels (104) zufolge die zahlenmässigen Angaben der verschiedenen 
Autoren über die Häufigkeit der rheumatischen Ätiologie der Herz
beutelentzündung weit auseinander gehen, nämlich zwischen 3 und 30°/0 

schwanken, so hängt das wohl mit dem ungleichen Lebensalter der 
betreffenden Kranken zusammen, denn die Entstehungsursachen der 
Herzbeutelentzündung haben in den verschiedenen Altersstufen auch eine 
recht verschiedene Bedeutung. Im jugendlichen Alter spielt hier der 
Gelenkrheumatismus eine besonders grosse Rolle, mit fortschreitendem 
Lebensalter aber treten statt dessen andere Ursachen mehr in den Vorder
grund, vor allem die Tuberkulose. Damit stimmt auch die Angabe von 
Christ (13) überein, dass unter seinen 196 Fällen von Perikarditis im 
Greisenalter nicht weniger als 69 mal eine Tuberkulose vorlag, während 
alle anderen Ursachen weit dahinter zurückblieben und kaum ein sicher 
rheumatogener Fall sich darunter befand; allerdings tnögen unter seinen 
79 Fällen von alter fibröser Perikarditis noch einige rheumatischen 
Ursprungs sein. 

Ausser dem Gelenkrheumatismus und der Tuberkulose kommt noch 
eine Reihe verschiedenartiger akuter Infektionen als Ursache der Peri
karditis in Betracht. Teils handelt es sich dabei um Metastasen auf 
dem Blutwege, z. B. bei Pneumonie, Sepsis usw., teils um Fortleitung 
von der Nachbarschaft her, und zwar unmittelbar oder aber vermittelst 
der Lymphbahnen, z. B. nach infizierten Lungenschüssen (Flörcken 
[23]), bei Pleuritis usw. Christ (13) fand derartige Herzbeutelentzün
dungen in 32 von seinen 196 Fällen (9mal auf hämatogenem Wege ent
standen, 23mal von der Nachbarschaft her fortgeleitet). Am häufigsten, 
nämlich 15 mal, war auch in seinem Material eine Pneumonie, oft ver
bunden mit einer Pleuritis, der primäre Entzündungsherd; als Erreger 
liessen sich dabei meist Pneumokokken nachweisen. Andere Ursachen 
einer Herzbeutelentzündung, die naturgernäss im fortgeschrittenen 
Alter selten sind, bei jungen Leuten aber häufiger vorkommen, wie 
Masern, Scharlach, Typhus, liessen sich unter den Greisenperikarditiden 
von Christ auch dementsprechend nicht feststellen. 

Von besonderem Interesse ist stets die Entstehung abakterieller 
Herzbeutelentzündungen gewesen. Hierhin gehört erstens einmal die 
ziemlich häufige Pericarditis uraemica, die seit Bantis eingehenden 
Untersuchungen (1888, 1894 und 1895) als rein toxische Erkrankung 
weitgehend anerkannt ist (vgl. hierzu auch Klinkert [51 J). Nach 
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Kaufmann (46) fragt es sich allerdings noch, ob nicht doch irgend
welche Mikroorganismen auf Grund einer besonderen Empfänglichkeit 
des Perikard hier von Bedeutung sind, und auch Aschoff (3, S. 46) 
äussert sich ganz ähnlich. Christ (13) fand die Pericarditis uraemica 
unter seinen 196 Fällen von Herzbeutelentzündung jenseits des 60. Lebens
jahres 5 mal, und zwar je 2 mal bei genuiner und sekundärer und 1 mal 
bei arteriosklerotischer Schrumpfniere. In allen fünf Fällen lag eine 
fibrinöse Perikarditis vor, einmal mit gleichzeitigem serösen Erguss; 
Bakterien konnten dabei nie nachgewiesen werden. 

Zweitens ist zu den nichtinfektiösen Formen zu rechnen die sog. 
Pericarditis epistenocardiaca, die von M. Sternberg 1910 in 
klinischer Hinsicht ausführlich beschrieben und als "akute meist fieberhaft 
verlaufende Perikarditis nach einem stenokardischen Anfall" erklärt 
worden ist. Sie entwickelt sich über ausgedehnten, unmittelbar bis 
zum Epikard hinreichenden myomalazischen Herden und stellt eine 
einfach reaktive, aseptische Entzündung dar. Obwohl diese Entstehungs
art der Perikarditis Pathologen und Klinikern wohlbekannt ist, scheint 
sich doch die etwas umständliche Bezeichnung einer Perikarditis epi
stenocardiaca namentlich bei den Pathologen nicht recht eingebürgert 
zu haben, und es ist der kürzlich von Löwenberg (65) und ebenso 
von W. Rindfleisch (87) gemachte Vorschlag sehr zu begrüssen, diese 
Benennung fallen zu lassen und einfacher und treffender von "Infarkt
perikarditis" zu sprechen; denn der Infarkt im Myokard ist doch die 
anatomische Vorbedingung für die Entzündung der überziehenden 
serösen Haut, während die Stenokardie zwar ein ständiges und klinisch 
sehr wichtiges Symptom darstellt, jedoch in ähnlicher Form und sogar 
viel häufiger unter ganz anderen Verhältnissen ebenfalls vorkommt. 
Die Infarktperikarditis geht also letzten Endes zurück auf eine Kranz
aderverstopfung durch Atherosklerose, 'fhrombose oder Embolie, nur 
selten durch syphilitische Prozesse. Letzteres trifft z. B. in den beiden 
Fällen von Adlersberg (1) zu. Weitere klinisch erkannte und durch 
Sektion bestätigte Fälle sind neuerdings von Löwenberg (65) und 
Rindfleisch (87) beschrieben worden. Dem Obduzenten kommen sie 
aber zweifellos recht häufig zu Gesicht, und so sah auch Christ (13) 
6 solche Fälle unter seinen 196 Greisenperikarditiden; in pathologisch
anatomischer Hinsicht handelt es sich dabei, wie in der Regel bei dieser 
Entstehungsart, um sterile fibrinöse Entzündungen, doch bestand in 
einem der Christsehen Fälle gleichzeitig ein seröser Erguss. 

Noch eine dritte Form von Herzbeutelentzündung ist für gewöhnlich 
abakteriell, nämlich die Tumorperikarditis, wie sie im Verlaufe 
der sehr seltenen primären Geschwulstbildungen des Herzbeutels vor
kommen kann, wie sie namentlich aber bei metastatischen oder von 
der Nachbarschaft fortgeleiteten Karzinomen, evtl. auch Sarkomen 
oder dergleichen ohne die Mitwirkung von Mikroorganismen in Erscheinung 
tritt. Derartige Fälle, bei denen es sich meist um hämorrhagisch-fibrinöse 
Ergüsse handelt, werden ja nicht so ganz selten beobachtet. Hierhin 
gehört auch der von Christ kurz erwähnte ungewöhnliche Fall von 
Perikarditis infolge multipler Myelome bei einem 79jährigen Manne; 
leider macht der Autor keinerlei nähere Angaben darüber. 



Pericarditis uraemica, epistenocardiaca, blastomatosa und rheumatica. 187 

Von den verschiedenen anatomischen Formen der Perikarditis, die 
ja im wesentlichen durch das Fehlen oder Vorhandensein eines Ergusses 
und durch die Art des letzteren bestimmt werden, sei zunächst einiges 
Neue über die Pericarditis serosa und fibrinosa (sicca), bzw. sero
fibrinosa (exsudativa) besprochen. 

Während das Exsudat der fertigen Herzbeutelentzündung in 
zelliger Hinsicht hauptsächlich Leukozyten und mässig viel abgeschilferte 
Deckzellen aufweist, kann das Bild im ersten Beginn hiervon wesentlich 
abweichen, wie aus Untersuchungen von G. Herzog und F. Marehand 
(34, 35) hervorgeht. Diese beiden Autoren fanden in einem Falle von 
ganz frischer fibrinöser, durch Urämie bedingter Perikarditis eines 
26jährigen Mannes an der sonst scharf abgegrenzten Oberfläche der 
Serosa zwischen den fibrinösen Auflagerungen stellenweise sehr reich
liche, an anderen Stellen spärlichere gewucherte Deckzellen von teils 
länglicher, teils spindelförmiger, teils rundlicher Gestalt mit einfachem, 
länglichrundem Kern. Vielfach waren diese Zellen in den Maschen des 
Fibrins angehäuft .. Dagegen fehlten den Auflagerungen die sonstigen 
Leuko- und Lymphozyten so gut wie ganz. In der Serosa war an den 
etwas erweiterten Gefässen eine Vermehrung der Wandzellen und eine 
geringe Anhäufung lymphozytärer Zellen zu erkennen. Das Bild dieses 
Frühfalles war also beherrscht von der Wucherung und Abschilferung 
der Deckzellen. In einem zweiten Falle von Herzog und Marchand, 
bei dem es sich um eine ganz frische Perikarditis ohne Fibrinauflagerungen, 
aber mit geringem trüb-serösen Exsudat bei einem 47jährigen Manne 
mit akuter Encephalitis epidemica handelte, ergab die mikroskopische 
Untersuchung, dass die kleinen, etwas krümeligen Flöckchen des Ergusses 
polymorphkernige Leukozyten vollständig vermissen liessen, dass sie 
dagegen aus runden, meist einkernigen Zellen bestanden, die nicht etwa 
Abkömmlinge der Deckzellen, sondern sichere Lymphozyten darstellten. 
Es konnten auch einige gleichartige Lymphozyten in ihrem Durchtritt 
durch den vollständig erhaltenen, zum Teil stark gequollenen Deck
zellenbelag des Epikards beobachtet werden. In diesem Falle von be
ginnender Perikarditis war also, obwohl eine tuberkulöse Form nicht 
vorlag, ein rein lymphozytärer Erguss vorhanden. 

Beachtenswerte neuere Untersuchungen liegen auch über die 
fibrinöse und serofibrinöse Perikarditis rheumatischen Ursprungs vor. 
Nachdem schon Coombs im Jahre 1911 darauf hingewiesen hatte, 
dass bei rheumatischer Herzbeutelentzündung gelegentlich im Perikard 
ebenfalls Zellherde rings um die Gefässe herum sich finden können, 
die dem Aschoffsehen rheumatischen Knötchen im Myokard durchaus 
entsprechen, hat Wätjen (108) auf der Jenenser Tagung der deutschen 
pathologischen Gesellschaft über einen Fall berichten können, bei dem 
diese Knötchen ausser im Herzmuskel gleichzeitig im epikardialen Binde
gewebe und im Endokard vorhanden waren, so dass von einer rheuma
tischen Pankarditis gesprochen werden durfte. Zwei ähnliche Fälle 
sind von Lubarsch beobachtet und von Mönckeberg (72, S. 581) 
beschrieben und abgebildet worden. Zwei weitere Sektionsfälle (aus 
dem Institut Rössles), durch Gengenbach (26) veröffentlicht, gehen 
noch über die genannten Befunde am Perikard hinaus, insofern als hier 
die Knötchen in sehr grosser Zahl über beide Herzbeutelblätter aus-
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gebreitet waren. Auf die grundsätzliche Bedeutung all dieser Beobach
tungen für die Entstehung der in den Knötchen vorhandenen Riesen
zellen habe ich bei Besprechung der rheumatischen Herzmuskelentzün
dung bereits hingewiesen. 

Eine recht seltene Folgeerscheinung fibrinöser Perikarditis wurde 
von Lauehe (60) beschrieben. Dieser fand bei einer 59jährigen Frau 
nach Lösung des mit dem Herzen in ganzer Ausdehnung verwachsenen 
Herzbeutels zahlreiche bis erbsengrosse, dünnwandige Zysten mit klarem 
wässerigen Inhalt, die an der Aussenwand des (infolge Mitralstenose 
hypertrophischen) rechten Ventrikels, vereinzelt auch des linken Ventrikels, 
gelegen waren und teilweise durch einen engen Kanal miteinander in 
Verbindung standen. Einige der Zysten sassim mit schmaler Basis der 
Herzaussenwand auf und hingen tropfenartig herab, nur durch feine 
Fasern an der Unterlage befestigt. Das Innere der Zysten war vielfach 
von feinen leistenartigen Vorsprüngen durchzogen. Histologisch ergab 
sich, dass die Hohlräume mit einschichtigem, epithelartigem Belag aus
gekleidet waren, und dass die Wandung im übrigen aus ziemlich derb
faserigem Bindegewebe bestand. Wohl mit Recht nimmt Lauehe an, 
dass die Zysten aus den im Anschluss an fibrinöse Perikarditiden ja öfter 
entstehenden endothelbekleideten Räumen und drüsenartigen Spalten 
hervorgegangen sind; dafür sprechen die erwähnten leistenartigen Vor
sprünge an der Innenwand, die Auskleidung mit gleichen, fast kubischen 
Deckzellen und die der Wand dicht anliegenden Lymphozytenhaufen 
als letzter Rest der Entzündung. Die Ausbildung so auffälliger Zysten 
scheint bisher noch nicht beobachtet zu sein. 

Eine weitere Form, die eitrige Perikarditis, die meist durch 
pyogene Staphylo-, Strepto- oder Pneumokokken bedingt wird, gelegent
lich auch durch Gonokokken (Lindau [64]), Friedländersehe Pneumo
bazillen (Schöppler [96]), Paratyphusbazillen (Schütz [98]) oder 
andere Mikroorganismen, ist etwas seltener als die serofibrinöse. Bezüg
lich ihrer Häufigkeit geben neuerdings H. Klose und H. Strauss (54) 
unter ausführlicher Heranziehung der Literatur an, dass etwa 1 solcher 
Fall auf 6000 klinische Krankheitsfälle kommt. Innerhalb der ersten 
5 Lebensjahre ist sie nach Angabe dieser beiden Autoren recht selten; 
im jugendlichen und mittleren Alter, und zwar etwa vom 6. bis zum 
25. Lebensjahre, tritt dann eine starke· Häufung ein; die Altersstufen 
darüber hinaus zeigen wieder eine geringere Beteiligung. Das männliche 
Geschlecht ist sehr viel häufiger von der eitrigen Perikarditis betroffen 
als das weibliche; hierin stimmen wohl alle Autoren überein. Klose 
und Strauss fanden unter 77 Fällen des Schrifttums 59 männliche 
und 18 weibliche Kranke, das bedeutet ein Verhältnis wie 3,3: 1. Be
trachtet man lediglich die Kranken über 14 Jahre, so steigt das Ver
hältnis auf 5: 1 an, während es bei Kindern unter 14 Jahren nur 2: 1 
beträgt; das spricht für die wichtige Rolle der beruflichen Exposition. 

Die Entstehung einer Pericarditis purulenta kann zunächst einmal 
durch Verletzungen erfolgen, durch Schuss oder Stich mit nachfolgender 
Infektion mit eitererregenden Mikroorganismen von aussen her,· wie es 
ja im Kriege so häufig beobachtet worden ist. Es muss aber dabei betont 
werden, dass durchaus nicht alle Schussverletzungen zu einer solchen 
eitrigen Perikarditis führen. Klose und Strauss (54) führen einige 
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Fälle an, in denen es zu reaktionsloser Heilung von Perikardverletzungen 
gekommen war; in anderen von ihnen angegebenen Fällen trat die eitrige 
Perikarditis erst lange Zeit nach der Verletzung auf, so dass hier eine 
nachträgliche Infektion nach Schaffung eines Locus minoris resistentiae 
wohl angenommen werden muss. 

Viel wichtiger als diese auf Verletzungen zurückgehende eitrige 
Perikarditis ist aber ihre Entstehung im Anschluss an andere Erkran
kungen; dies kann hämatogen geschehen oder lymphogen oder am häufig
sten durch Fortleitung von der Umgebung her. Nach der Statistik von 
Klose und Stra uss (54) stehen hier Lymphwege und unmittelbare 
Fortleitung von Lunge und Pleura her bei weitem oben an, nämlich 
,bei 36 von 66 Fällen mit bekannt gewordener Entstehungsweise. Des 
weiteren weist die Zusammenstellung von K 1 o s e und S trau s s Beispiele 
auf für eine Fortleitung von Eiterherden in Myokard, in Mediastinum, 
Lymphdrüsen, Ösophagus, Sternum, \Virbelsäule, von subphrenischen 
Abszessen, Magengeschwüren usw. Hämatogene Infektion lag in 17 
der 66 Fälle vor; meist dürfte dann die eitrige Perikarditis eine Teil
erscheinung allgemeiner Pyämie oder Septikopyämie darstellen. 

Für gewöhnlich ist die eitrige Entzündung des Herzbeutels eine 
diffuse, seltener eine von vornherein abgekapselte im Bereich kleiner 
Perikardialabschnitte. Dabei muss die Entzündung nicht von Anfang 
an eitrig sein, vielmehr tritt häufig zunächst eine einfache seröse oder 
serofibrinöse Entzündung auf, die dann allmählich oder rasch eitrig wird. 
Schliesslich kann es zu ganz umfangreichen Eiteransammlungen im Herz
beutel kommen, zum Pyoperikard. Nach Klose und Strauss soll 
der eitrige Erguss unter Umständen sogar 2-3 Liter betragen; sie selbst 
fanden einmal 1700 ccm. Mer kel (70, S. 469) stellte bei der Sektion 
eines Soldaten, der 4-5 Wochen nach vollkommen geheiltem Panaritium 
unter den Zeichen schwerster Herzschwäche verstarb, eine metastatische 
eitrig-fibrinöse Perikarditis von 2000 ccm fest. Cottin und Gautier (15) 
konnten neuerdings in einem Fall von eitriger, durch Pneumokokken 
verursachter Perikarditis bei einem 61/ 2 jährigen Knaben durch fünf
malige Punktion innerhalb von drei Wochen insgesamt 1655 ccm Eiter 
entleeren; der Fall gelangte übrigens dabei zur Heilung. 

Viel erörtert wurde schon seit langem die Frage: wie verteilen sich 
solche grossen Ergüsse im Herzbeutel, und wie liegt das Herz in ihnen? 
Während man früher vielfach annahm, dass das Herz im Exsudat unter
sinke, ist man heute im allgemeinen der Ansicht, dass das Herz auf dem 
Erguss schwimmt, d. h. auch beim liegenden Kranken der Brustwand 
nahe ist. Dieser Standpunkt wird auch von Oassaet (11) vertreten, 
der deshalb auch ganz allgemein von einer "Pericardite posterieure" 
spricht, und neuerdings von Klose und Strauss (54) in ihrer inhalts
reichen Arbeit, wobei sie sich auf die älteren Untersuchungen von 
Schaposchnikoff (1897), Aporti und Figaroli (1900) u. a. stützen, 
sowie auf neuere Befunde von Williamson (111). Das nach vorne 
gelegene Herz lässt demnach den Ergüssen nur Raum in den seitlichen 
und hinteren Herzbeutelabschnitten. Da die Dehnbarkeit des Herzbeutels 
auf der rechten Seite viel geringer ist als links, so breiten sich die Exsudate 
zunächst nach links aus, erst viel später auch nach rechts. Unter dem 
Druck dieses Ergusses tritt auf der linken Seite oft ein erheblicher Zwerch-
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felltiefstand ein, während dieser selbst bei grösseren Ergüssen rechts 
nur sehr gering ist. Von den Lungen wird zunächst lediglich die linke 
dabei entsprechend zurückgedrängt, erst bei weiterwachsendem Erguss 
in geringerem Grade auch die rechte. Wie A ttinger (5) an Hand eines 
Falles zeigt, kann durch einen ganz hochgradigen Erguss schliesslich 
aber auch die rechte Lunge vollständig zusammengedrückt werden. 
Der pralle Herzbeutel kann dann unmittelbar der hinteren Brustwand 
anliegen. 

Eine Abart der eitrigen Herzbeutelentzündung ist die jauchige 
bzw. jauchig-eitrige Perikarditis, die durch Fäulnisbakterien her
vorgerufen ist und durch Übergreifen gangränöser Prozesse auf den 
Herzbeutel zustande kommt. Sie wird. verhältnismässig am häufigsten 
nach Schuss-, Stich- oder sonstigen Verletzungen des Herzbeutels beob
achtet, so z. B. in dem von 0. Beck (6) veröffentlichten Fall. Ohne 
äusseres Trauma ist ihr Vorkommen aber ziemlich selten. Boidin (8) 
sah einen derartigen Fall von eitrig-jauchiger Perikarditis, als dessen 
Ursache ein kleiner, oberflächlich gelegener Lungengangränherd, der 
auf den Herzbeutel übergegriffen hatte, durch die Sektion festgestellt 
werden konnte. Es sei hier noch ein ganz ähnlicher Fall kurz mitgeteilt, 
den ich kürzlich im Würzburger pathologischen Institut sezieren konnte. 

Bei der Obduktion eines 73jährigen Mannes (H. F., Inst. Sekt. Nr. 239/25} fand 
sich in der Lingula des rechten Lungenoberlappens eine chronische interstitielle Pneumonie 
mit mehreren eingelagerten älteren jauchigen Abszessen. Die überziehende Pleura war 
mit dem benachbarten Herzbeutel breit und schwielig verwachsen. Einer der Abszesse 
hatte diese Verwachsung in linsengrosser Ausdehnung perforiert und war in den rechten 
oberen Herzbeutelabschnitt eingebrochen. So war es zu einer eitrig-jauchigen Perikarditis 
gekommen. Beim Anschneiden des prall gefüllten Herzbeutels entleerte sich unter starkem 
Druck graugelbe, schmierige, dickeitrige Flüssigkeit von sehr üblem Geruch, im ganzen 
über 300 ccm. Zur Gasbildung war es anscheinend nicht gekommen. Die Herzspitze 
war in fast handtellergrosser Ausdehnung mit dem parietalen Perikard verwachsen, und 
zwar vorn mehr als hinten. Die Verwachsungen waren sehr fest lind nur mühsam mit 
stumpfer Gewalt löslich. Ebenso zeigten die allerobersten Herzbeutelabschnitte, also 
in der Gegend der grossen Gefässabgänge, feste Adhäsionen. Demgegenüber waren die 
mittleren Herzabschnitte ringsherum frei und von der beschriebenen eitrig-jauchigen 
Flüssigkeit umgeben. Das Epikard war hier schmierig grau bis grau-grünlich verfärbt 
und unregelmässig gebirgig verdickt und darüber noch mit dicken flächenhaften grau
grünen, schmierig-fibrinösen Membranen bedeckt. Das ganze Herz schien etwas ver
grössert; nach Eröffnung desselben ergab sich eine deutliche Hypertrophie des rechten 
Ventrikels, besonders stark des Conus pulmonalis ohne Dilatation. Der linke Ventrikel 
war von mittlerer Dicke und Weite, der Klappenapparat erwies sich als unversehrt. Die 
Organe des grossen Kreislaufs zeigten chronische venöse Stauung. In der linken Niere 
fand sich noch eine ältere Abszesshöhle, in welcher bakteriologisch Pneumokokken in 
Reinkultur nachgewiesen werden konnten, so dass dieser Abszess als Metastase der Lungen
abszesse aufgefasst werden konnte. Im übrigen bestand noch eine ältere Enteritis folli
cularis im Dünndarm und eine frische nekrotisierende Kolitis. 

Manchmal kommt es bei derartigen Fällen von eitrig-jauchiger 
Perikarditis auch zu einer durch die Fäulnisbakterien hervorgerufenen 
Gasbildung und damit zu einem Pyopneumoperikard. Das traf 
allerdings für den von mir sezierten und soeben mitgeteilten Fall nicht 
zu. Ausser durch Gasbildung kann aber auch durch Eindringen von 
Luft aus der Aussenwelt oder aus einem dem Herz benachbarten Hohl
organ (Lungen, Magen, Speiseröhre) in den Herzbeutel hinein ein Pyo
pneumoperikard entstehen. Es führt jedoch nicht jede Ansammlung 
von Luft im Herzbeutel auch zu einer eitrigen Entzündung, vielmehr 
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tritt öfters eine andersartige (fibrinöse, serofibrinöse oder hämorrhagische) 
Pneumaperikarditis auf, vereinzelt wohl auch ein reines Pneuma
perikard. Im Anschluss an eine Schuss-, Stich- oder sonstige Ver
letzung· sind während des Krieges solche Fälle öfters beobachtet worden. 
Winogradoff und Steinberg (112) sahen zweimal eine Pneumo
perikarditis nach Punktion des Herzbeutels und einmal nach Durch
bruch einer benachbarten Lungenkaverne auftreten. Rösler (89) be
schrieb ein Pyopneumoperikard nach Durchbruch eines vereiterten 
Traktionsdivertikels der Speiseröhre. A. Mayer (69) veröffentlichte 
den eigenartigen, vorher wohl noch niemals beobachteten Fall, dass zu 
einer käsig-tuberkulösen Perikarditis mit ausgedehnten äusseren Ver
wachsungen ein Pneumoperikard infolge Durchbruchs eines Pneumo
thorax sich hinzugesellte; viel Luft und wenig blutige Flüssigkeit bildeten 
bei der Sektion den Inhalt dieses Herzbeutels. 

Als weitere Form ist hier die hämorrhagische Perikarditis 
zu nennen, wenngleich diese eigentlich keine besondere Form für sich 
darstellt, sondern lediglich eine starke Steigerung der auch bei den beiden 
vorhergehenden Formen meist schon in geringerem Grade vorkommenden 
Blutbeimengungen zu den Ergüssen. Das kann auch bei der durch Urämie 
bedingten Perikarditis in ausgeprägtem Masse der Fall sein; so sah ich 
erst kürzlich bei der Sektion einer 62jährigen Frau mit sekundärer 
Schrumpfniere (Inst. Sekt. 218/25) einen ausgesprochen blutig-fibrinösen 
Erguss von 100 ccm im Herzbeutel, ohne dass eine andere Ursache für 
diesen hämorrhagischen Charakter gefunden werden konnte; bakterio
logisch erwies sich dieser Erguss wiederum als keimfrei. Die durch bös
artige Geschwülste hervorgerufenen Herzbeutelentzündungen sind 
bekanntlich besonders häufig hämorrhagischer Natur. Das gleiche trifft 
für die meisten der nach Herz- und Herzbeutelverletzungen auftretenden 
Perikarditiden zu. Eine ursächlich nicht geklärte, eigenartige Form 
von endemisch auftretender hämorrhagischer Perikarditis ist von Hift 
und Brüll (36) beschrieben worden; diese betraf nicht weniger als 320 
von 6300 Gefangenen eines sibirischen Lagers, doch machte der sehr 
rasche und leichte Verlauf nur bei 28 derselben eine Krankenhaus
behandlung erforderlich; 6 gingen an der Krankheit zugrunde. Ein 
Zusammenhang des Leidens mit Skorbut wird von den beiden Autoren 
als möglich angegeben, war jedoch auch durch den Leichenbefund 
nicht zu beweisen. 

Hämorrhagischen Charakter finden wir auch verhältnismässig 
häufig bei tuberkulösen Perikarditiden. Wie bei allen serösen 
Häuten muss man ja auch am Herzbeutel bei den durch den Tuberkel
bazillus hervorgerufenen Veränderungen unterscheiden zwischen ein
facher Tuberkulose einerseits und tuberkulöser Entzündung mit Fibrin
bildung andererseits. Die erstere Form ist meist eine Teilerscheinung 
allgemeiner akuter Miliartuberkulose. Hartwich (29), der 200 Fälle 
von allgemeiner Miliartuberkulose aus dem Hamburger pathologischen 
Institut bei E. Fraenkel statistisch verarbeitete, fand das Perikard 
in 6,50fo der Fälle mitbeteiligt, während vergleichsweise die Meningen 
in 66,50fo, die Pleuren in 35% und das Peritoneum in 14,5% ebenso 
betroffen waren. Bei derartigen Angaben ist aber zu bedenken, dass 
manche Fälle von Miliartuberkulose des Herzbauteis der Beobachtung 
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leicht entgehen, wenn man nicht danach eigens sucht; denn die Verteilung 
der Tuberkel ist keine gleichmässige, das parietale Perikardblatt häufiger 
und reichlicher betroffen als das viszerale, und die Umschlagstellen in den 
oberen Perikardialabschnitten scheinen besondere Lieblingsstellen der 
Tuberkel zu sein. Auf diese letztere Erscheinung weist auch Möncke
berg (72) neuerdings hin, und es entspricht nach ihm in solchen Fällen 
der Sektionsbefund an den Umschlagstellen des Perikards durchaus 
demjenigen der isolierten Tuberkulose des Bauchfells in Cavum recto
uterinum oder recto-vesicale. 

Die tuberkulöse Entzündung des Perikards kann bekanntlich unter 
den mannigfachsten anatomischen Bildern auftreten. In frischeren 
Fällen überwiegt die fibrinöse bzw. die serofibrinöse Entzündung. So 
fand sie W. Wolff (113), der 21 durch Simmonds gesammelte Fälle 
von tuberkulöser Perikarditis untersuchte, in nicht weniger als 20 Fällen; 
nur in einem einzigen Fall lag eine rein seröse Entzündung vor. Über 
einen etwaigen hämorrhagischen Charakter des perikarditischen Exsudats 
gibt Wolff merkwürdigerweise nichts an, doch ist ein solcher zweifellos 
keineswegs selten. Der Erguss kann hier wieder ausserordentlich reichlich 
:Sein, nach Mönckeberg (72) bis zu 2 Liter. Zwischen den fibrinösen 
Auflagerungen hatten sich in 14 von den. 21 Fällen Wolffs schon mit 
unbewaffnetem Auge Tuberkel erkennen lassen. In den übrigen 
wurden diese erst mikroskopisch entdeckt, und stets liessensich Tuberkel
bazillen nachweisen. Die Tuberkel sassen in weitaus der grössten Mehr
zahl der Wolffschen Fälle oberhalb der elastischen Membran, nur 
.einige Male unterhalb derselben, ins epikardiale Fett vordringend. 
Letzteres ist nach meinen Erfahrungen aber gar nicht so selten; ich fand 
die Tuberkel mehrfach auch mitten in dickem subepikardialen Fett
gewebe eingeschlossen, ja sogar unter dem Fettgewebe dem Myokard 
dicht aufgelagert oder in dieses oberflächlich hineinreichend. In älteren 
Fällen von tuberkulöser Perikarditis finden wir wiederum Verwachsungen 
beider Herzbeutelblätter, oft mit schwartigen Verdickungen oder mit 
käsigen Einlagerungen oder auch mit Verkalkungen. Solche mit schwie
ligen Verwachsungen einhergehende tuberkulöse Perikarditiden können 
auch bereits im frühen Kindesalter auftreten (Reuter [86], Picard 
[79] u. a.). 

Eine besondere Rolle spielt die tuberkulöse Perikarditis im Greisen
.alter. Ist schon ganz allgemein die tuberkulöse Perikarditis viel häufiger 
als der Kliniker anzunehmen geneigt ist, so gilt dies in gesteigertem 
Masse für Leute jenseits des 60. Lebensjahres. Wir sahen schon vorher, 
dass Christ (13) diese Ätiologie in nicht weniger als 69 von 196 Fällen 
nachweisen konnte. Von 16 genau bekannten Fällen W. Wolffs (113) 
- für seine übrigen 5 Fälle war das Alter der betreffenden nicht mehr 
feststellbar - stammten 8 von Leuten über 60 Jahren und ebenfalls 
8 von solchen unter 60 Jahren. Ausser diesem verhältnismässig häufigen 
Vorkommen hat die tuberkulöse Perikarditis im Greisenalter aber noch 
dadurch eine Bedeutung, dass sie scheinbar isoliert in einem sonst tuber
kulosefrei befundenen Organismus auftreten kann. Es ist mehrfach die 
Frage erörtert worden, ob dann diese Pericarditis tuberculosa wirklich 
als primär und selbständig aufgefasst werden darf. So ist auch Christ 
geneigt, hier von einer primären Tuberkulose zu sprechen, wobei er 
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sich auf einige eigene Beobachtungen stützt. Da aber ein vorausgegangener 
kleiner tuberkulöser Herd in Lungen, Knochen oder dergleichen bei der 
Sektion leicht entgehen kann, so wird man mit der etwaigen Annahme 
einer primären tuberkulösen Herzbeutelentzündung zu mindesten sehr 
zurückhaltend sein müssen, zumal die Entstehung einer solchen Primär
tuberkulose schwierig zu erklären wäre. Wie dem aber auch sei, Tat
sache ist jedenfalls, dass die tuberkulöse Perikarditis gerade im Greisen
alter der Hauptausdruck der Tuberkulose ist; alte Schwielen in den 
Lungenspitzen oder dergleichen fallen demgegenüber nur wenig ins 
Gewicht. Das ergibt sich besonders deutlich aus den Befunden von 
Wolff, denn in 3 von seinen 8 Fällen über 60 Jahre hatte sich keine 
andere tuberkulöse Erkrankung im Körper nachweisen lassen, und in 
4 weiteren Fällen waren lediglich alte Schwielen in den Lungenspitzen 
auffindbar gewesen. Demgegenüber zeigten die Wolffschen Kranken 
unter 60 Jahren alle mehr oder weniger ausgedehnte tuberkulöse Er
krankungen sonstiger Organe. Dabei konnte :rp.eist eine Tuberkulose 
der Lungen, der Pleuren oder der Hilusdrüsen als mutmasslicher Aus
gangspunkt der tuberkulösen Perikarditis angesehen werden. Warum 
nun gerade der Herzbeutel ein Lieblingssitz der Tuberkulose bei älteren 
Leuten ist, hat sich bisher nicht klären lassen. 

Im Gegensatz zu der sehr häufigen tuberkulösen Perikarditis ist 
die syphilitische Perikarditis sehr selten. Wir haben bei Besprechung 
der Syphilis des Herzens bereits gesehen, dass bei der als solche so schwierig 
zu erkennenden gummösen Myokarditis meist auch eine adhäsive Peri
karditis sich ausbildet, und man könnte dann auch letztere als spezifisch 
auffassen. Indessen wird man streng genommen wohl nur dann von 
syphilitischer Perikarditis sprechen dürfen, wenn auch wirklich spezifisch
gummöse Zeichen zwischen den Verwachsungen beider Herzbeutel
blätter bestehen. Derartige Fälle scheinen aber in den letzten Jahren 
nicht veröffentlicht zu sein. 

Dagegen sind einzelne Beobachtungen von der an sich ebenfalls 
seltenen aktinomykotischen Perikarditis bekannt geworden. Diese 
erklären sich für gewöhnlich durch ein unmittelbares Übergreifen eines 
aktinomykotischen Lungenherdes auf den Herzbeutel, wie in den Fällen 
von P. Paetzold (78) und A. Werthemann (110, Falll), gelegentlich 
auch durch Fortleitung einer primären Ösophagusaktinomykose auf 
dem Wege des Mediastinums, wie das Beispiel von Letulle und Huf
nagel (63) aus der neueren französischen Literatur beweist, schliesslich 
auch durch ein Eindringen von Strahlenpilzen von der äusseren Haut 
im Brustbereich her, wie anscheinend im Falle Geering (25), wobei 
aber eine örtliche Erkrankung in Cutis oder Subcutis sich nicht gebildet 
hatte. In derartigen Fällen kommt es dann zu ausgedehnten schwieligen 
Verwachsungen zwischen beiden Herzbeutelblättern. Eine solche chro
nisch-fibröse Perikarditis aktinomykotischer Natur bei einem 71 jährigen 
Mann erwähnt auch Christ (13) ganz kurz, ohne näher darauf einzugehen. 
Bezüglich der Einzelheiten der vier vorher genannten Fälle sei auf das 
Kapitel der spezifischen Granulationsgewebsbildungen verwiesen, wo 
sie bereits besprochen sind. 

Eine Sonderstellung nimmt der eigenartige Fall Grubauers (28a) 
ein, der eine frische Perikarditis aktinomykotischer Natur ohne Drusen-
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und Granulationsgewebsbildung darstellt. Es handelt sich um ein 17jäh
riges Mädchen mit einer durch Strahlenpilze bedingten Septikopyämie, 
ausgehend von einem Empyem des Wurmfortsatzes; letzteres hatte auf 
das Pfortadersystem übergegriffen und zu Abszessen in der Leber und 
weiterhin in den Lungen und den regionären Lymphdrüsen geführt, 
sowie. zu Pleuraempyem und zu Herzbeutelentzündung mit trüber, 
flockenführender Flüssigkeit. In diesem entzündlichen Herzbeutel
erguss war es nur zur Bildung verzweigter Pilzfäden gekommen, die sich 
in Reinkultur gewinnen liessen, während in den Organabszessen überall 
Drusen nachgewiesen werden konnten. Der Fall hat grundsätzliche 
Bedeutung, insofern als er lehrt, dass derselbe Pilz unter verschiedenen 
Bedingungen mit oder ohne Drusen wachsen kann, und dass ferner die 
angeblich beim Aktinomyzes fehlende, dagegen den Streptothrix kenn
zeichnende Luftsporenbildung unter Umständen auch beim Aktino
myzes auftreten kann. 

Einen Fall von Perikarditis blastomycotica will Hurley (40) 
neuerdings beobachtet haben, doch ist, wie ich in dem Abschnitt der 
spezifischen Granulationsgewebsbildungen des Herzens bereits n,ngegeben 
und begründet habe, dieser Fall keineswegs eindeutig sichergestellt. 

Eine etwas ausführlichere Besprechung erfordern noch die Herz
beutelverwachsungen, die in mehr oder minder grosser Ausdehnung 
aus den verschiedensten Formen der Perikarditis einschliesslich der 
eitrigen (Hilse [36a]) für gewöhnliche hervorgehen, soweit diese nicht 
in kurzer Zeit tödlich verlaufen. Dass diese Herzbeutelverwachsungen 
nach Sacconaghi (91) in 4-5% aller Sektionsfälle vorkommen sollen, 
erwähnte ich oben bereits. Damit stimmt auch eine statistische Angabe 
von Holst (39) gut überein, wonach unter 1586 Sektionen des Reichs
hospitals zu Christiania aus den Jahren 1902-1909 insgesamt 61 Fälle 
von vollständiger oder unvollständiger Verwachsung zwischen den 
Perikardblättern sich fanden, d. h. ebenfalls in etwa 4% der Fälle; 
übrigens waren die meisten von diesen Holstsehen Fällen Überbleibsel 
abgelaufener tuberkulöser Herzbeutelentzündungen. Wenn R. H. J affe 
und H. Sternberg (42) bei ihrer 31/ 2 jährigen kriegspathologischen 
Tätigkeit am Garnisonsspital Nr. 1 in Wien unter 4500 Sektionen nicht 
mehr als 14mal Verwachsungen des Herzens mit dem Herzbeutel fest
stellen konnten, so erklärt sich diese auffallend niedrige Anzahl wohl 
mit der Eigenart des Soldatenmaterials, das im wesentlichen nur ver
hältnismässig gesunde Männer zwischen 19 und 52 Jahren betraf. 

Die Herzbeutelverwachsung hat nun eine besonders eingehende 
und zudem eigenartige Bearbeitung durch G. L. SacDonaghi (91) 
gefunden. Gestützt auf 21 klinisch sehr gut beobachtete und später 
durch Obduktion bestätigte Fälle hat dieser italienische Verfasser in einer 
grösseren Monographie sich zwar hauptsächlich in klinischer Hinsicht 
mit der Herzbeutelverwachsung beschäftigt, doch geht er ganz von 
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten aus und kommt dabei zu 
neuartigen Feststellungen und Anschauungen, die Beachtung verdienen. 
Allerdings hat er bei seiner bis ins kleinste ausgearbeiteten Namen
gebung geradezu eine Unzahl neuer und sehr umständlicher Fremd
wörter gebildet, welche die Beschäftigung mit seiner so gedankenreichen 
und anregendenArbeit sehr erschweren, und die mir zudem grossenteils 
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durchaus unnötig und entbehrlich erscheinen. Schon für den Begriff 
der Herzbeutelverwachsung schlägt er eine neue Bezeichnung vor, 
nämlich "Fibrechia cordis" (von fibra, die Faser und sxro, ich halte). 
Diese erklärt er dann als denjenigen Zustand, "bei dem das Herz statt 
frei in der Perikardialhöhle zu liegen, auf seiner ganzen äusseren Ober
fläche oder nur einem Teil davon in verschiedenartiger Weise von patho
logischem faserigen Bindegewebe gehalten wird". Je nach der Art der 
Verwachsung unterscheidet Sacconaghi drei pathologisch-anatomisch 
und klinisch verschiedene Formen der Fibrechie: 1. die kardiaperi
kardiale Synechie oder innere Verwachsung, 2. die Periechie des Herzens 
und 3. die perikardiale Prosechie oder äussere Verwachsung. 

Unter "kardioperikardialer Synechie" (von avv-ixro, ich 
halte zusammen) versteht er die einfache Verwachsung der beiden Herz
beutelblätter, wobei also nur eine ganz dünne Schicht von neuem Gewebe 
sich zwischen beide Blätter einlagert. Diese Synechie, die vollständig 
oder teilweise, ausgedehnt oder umschrieben sein kann, ist entweder 
der Ausgang einer echten (d. h. inneren) exsudativen Perikarditis oder 
aber das Ergebnis einer von Anfang an schleichend synechialen Peri
karditis. Tritt sie nur in Form von einzelnen faden- oder bandartigen 
Strängen zwischen beiden Blättern auf, so spricht der Autor von einer 
"Kolligatur" oder "Syndesis" (von avv ~eat~, Mitverbindung). 

Demgegenüber ist die "Periechie" des Herzens (von neet·exro, 
ich umfange) gekennzeichnet durch das Auftreten einer das ganze Herz 
oder einen grossen Teil davon umhüllenden Schicht von beträchtlicher 
Dicke (bis zu 2 cm) und Widerstandsfähigkeit. Diese Mantelschicht 
kann entweder derb-schwielig oder verkäst oder verkalkt sein und unter 
Umständen auch Verknorpelungen oder Verknöcherungen aufweisen. 
Theoretisch ist es möglich, dass sie lediglich am inneren Herzbeutelblatt 
vorkommt, also ohne alle Synechie oder wenigstens beinahe ohne eine 
solche ("asynechiale Epikardialperiechie"); auch kann in seltenen Fällen 
lediglich das äussere Herzbeutelblatt von einer derartigen Verdickung 
ohne oder fast ohne gleichzeitige Synechie betroffen sein ("asynechiale 
Antikardialperiechie"); praktisch ist jedoch die Periechie meist, vielleicht 
sogar immer, mit Verwachsungen zwischen beiden Blättern vergesell
schaftet, so dass für gewöhnlich eine "Periechialsynechie" oder "Syn
echialperiechie" vörliegt. Daraus ergibt sich schon, dass eine scharfe 
Grenze zwischen einfacher und periechialer Synechie nicht besteht. 

Die dritte Art der Fibrechie, die perikardiale Prosechie (von 
neo~-ir.op,at, ich hefte mich an) oder äussere Verwachsung, die auch als 
"Prosphyse" (von neoa-q;vopat, ich wachse an) bezeichnet werden kann, 
ist die Verwachsung der Herzbeutelaussenfläche mit der Nachbarschaft, 
also mit der vorderen Brustwand, mit der Wirbelsäule, mit dem Zwerchfell, 
mit den Lungen oder dergleichen. Dementsprechend gibt es eine vordere 
Prosechie, eine median-hintere, eine diaphragmatische, eine links
pulmonale, eine rechts-pulmonale usw. Die vordere Prosechie nach 
Sacconaghi würde dann das sein, was von früheren Verfassern bereits 
als Accretio oder Anwachsung des Herzbeutels bezeichnet worden ist. 
Wie die Periechie, so kommt auch die Prosechie in der Regel nicht für 
sich allein vor, sondern wieder in Verbindung mit der Synechie; sie 
stellt hierbei nur einen nachträglich hinzugekommenen Vorgang dar. 

13* 
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Auch bei der Prosechie haben die betreffenden Verwachsungen unter 
Umständen nur die Form von Strängen und Bändern, und dafür schlägt 
der Autor die Benennung "Adligatur" oder "Prosdesis" (von neoa-bew, 
ich binde an) vor. 

Diese drei Formen der Herzbeutelverwachsung oder Fibrechia 
cordis führen nun noch Sacconaghi zu zwei von ihm besonders betonten 
Folgeerscheinungen, die für das klinische Bild massgebend sind. Diese 
beiden Folgeerscheinungen sind die "Kardiopexie" und die "Kardio
katechie". Unter der Kardiopexie (von n~yvvpt, ich befestige) versteht 
er die durch die synechialen oder die periechialen oder die prosechialen 
Verwachsungen bedingte Unverschieblichkeit des Herzens in situ. Die 
Kardiokatechie (von ua1:-exw, ich halte zurück, ich hemme) bedeutet 
die Beeinträchtigung der rhythmischen Herzbewegungen infolge der 
Verwachsungen. Diese Beeinträchtigung wird sich besonders dann 
bemerkbar machen, wenn gleichzeitig noch irgendwelche mit Verhärtungen 
und Schrumpfungen einhergehende Lungen- und Pleuraerkrankungen be
stehen; denn dabei können die Lungen nicht, wie es normalerw .ise in 
etwa der Fall ist, die einzelnen Herzkontraktionen mitmachen ("Asyn
chorese", von avv-xweew, ich folge nach, ich gehe mit). Diese Hemmung 
der Herzbewegungen infolge der Asynchorese und Synechie wird von 
S a c c o n aghi als "synechio-asynchoresische Kardiokatechie" bezeichnet. 
Ausserdem gibt es eine "periechiale Kardiokatechie"; sie besteht darin, 
dass die das Herz umklammernde dicke Schicht eine nur mühevolle und 
sehr wenig ausgiebige Tätigkeit des Herzens zulässt und das allgemeine 
Gleichgewicht des Kreislaufes stört. Eine dritte Art von Katechie 
nämlich die durch die Prosechie bedingte Hemmung, ist eine ziemlich 
geringe; der Autor nennt sie daher "Subkatechie" oder genauer "synechio
prosechiale Kardiosubkatechie". Es wirkt insbesondere die vordere 
Prosechie hemmend auf die Drehung der vorderen Herzwand und die 
links-subkardiale Prosechie auf das Vortreten der Herzspitze. 

Hinsichtlich der Einwirkung der Herzbeutelverwachsungen auf die 
Herzgrösse, worüber ja von den verschiedenen Autoren ausserordentlich 
schwankende und widersprechende Angaben gemacht werden, trifft 
Sacconaghi wieder eine strenge Scheidung in seine drei genannten 
Formen von Fibrechie. Die einfache Synechie bedingt nach ihm keine 
Veränderung der Herzgrössenverhältnisse, dagegen soll bei hinzutretender 
Asynchorese eine gewisse Herzvergrösserung eintreten. Diese letztere 
Angabe dürfte wohl berechtigt sein, doch hat meines Erachtens dann die 
Herzvergrösserung kaum mehr etwas mit den Herzbeutelverwachsungen 
als solchen zu tun, vielmehr scheint sie mir die unmittelbare Folge der 
durch die Lungen- und Pleuraerkrankungen verursachten Erschwerung 
des kleinen Kreislaufs zu sein, also in das Gebiet der von mir so genannten 
"pulmonalen Herzhypertrophie" (E. Kirch [48, 49]) zu gehören. Bei 
der Periechie macht sich nach Sacconaghi im allgemeinen keine oder 
nur mässige Herzvergrösserung geltend; evtl. kann aber auch ein im 
Wachstumsalter von Periechie betroffenes Herz in seinem Weiterwachstum 
behindert werden, also verhältnismässig zu klein werden. Die Prosechie 
soll im Verein mit der Synechie zu einer allerdings nur unbedeutenden 
Herzhypertrophie führen. Bei der grossen Verworrenheit der bisherigen 
Literaturangaben über die Herzgrösse bei Herzbeutelverwachsungen 
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wäre zu begrüssen, wenn diese Angaben des Autors durch einwandfreie 
Methoden einmal nachgeprüft werden, insbesondere durch genaue G0-
wichtsbestimmungen nach W. Müller (1883). 

Nach alledem bieten die Untersuchungen und Anschauungeil 
Sacconaghis über die Herzbeutelverwachsungen, von denen hier 
lediglich das für den Pathologen Wissenswerte wiedergegeben worden ist, 
manche wichtige Fortschritte und weitere Anregungen und ihr Wert 
wird daher auch dann bestehen bleiben, wenn, wie zu erwarten ist, ein 
grosser Teil der schwierigen und entbehrlichen Fremdwörter sich nicht ein
bürgert. Die von ihm gegebene Einteilung in die geschilderten drei 
verschiedenen Formen hat rein sachlich offenbar doch manches für sich. 

V olhard (107) lehnt die vielfach übliche Einteilung in innere 
und äussere Herzbeutelverwachsungen ab und schlägt dafür mit Rück
sicht auf die klinischen Erscheinungen vor, zwei Spielarten der schwieligen 
Perikarditis zu unterscheiden, je nachdem die äusseren Verwachsungen 
des verödeten Herzbeutels mit der Brustwand oder die Schrumpfung 
des schwielig verdickten Herzbeutels das Krankheitsbild beherrschen. 
Der Unterschied besteht darin, dass in dem einen Falle, in dem die 
mediastinale Verlötung des Herzens mit der Brustwand überwiegt, dem 
Herzen bei der Systole eine Mehrarbeit erwächst, denn es muss bei jeder 
Zusammenziehung den Widerstand der verhältnismässig starren Brust
wand, die es nach links und einwärts zieht, überwinden. In dem anderen 
Fall, in dem die schwielige Umklammerung des Herzens vorherrscht, 
ist die Erschwerung der Diastole die Hauptsache. 

Dass ausgedehnte feste Verwachsungen beider Herzbeutelblätter, 
gleichgültig ob sie aus einfacher oder spezifischer Perikarditis hervor
gegangen sind, nicht so ganz selten zu schweren Kreislaufstörungen, 
und zwar zu chronischen venösen Stauungen im grossen Kreislauf führen 
können, insbesondere zum Bilde der Picksehen "perikarditischen Pseudo
leberzirrhose", ist schon seit langem bekannt und auch durch neuere 
Beobachtungen und Untersuchungen bestätigt worden (Weil [109], 
Stolte [102], Picard [79], Denecke [16], L. Rehn [83, 84], Reuter 
[86], Elias [18], Sacconaghi [91 J u. a.). Die Entstehung dieses klini
schen Krankheitsbildes, das von hochgradigem Aszites ohne sonstige 
Stauungserscheinungen beherrscht wird, ist aber immer noch strittig. 
Nach älteren experimentellen Untersuchungen von Hess (1902) sowie 
von Flesch und Schlossherger (1906) kommen die mächtigen 
Stauungen in der Leber durch die Einschnürung der Vena cava inferior 
infolge der perikardialen Verwachsungen und der narbigen Schrumpfungen 
derselben zustande. Neuerdings hat Elias (18) die Frage dadurch zu 
klären versucht, dass er bei Leichen die Hohlvenen und die Herzbeutel
höhle mit Hyrtlscher Masse ausgoss und dann die Veränderungen teils 
durch unmittelbare Freilegung, teils in Querschnitten der Gefrierleiche 
prüfte; er stellte dabei eine knebelartige Einstülpung des Perikards in 
die Cava inferior dicht stromabwärts der Einmündung der Lebervenen 
fest und führt darauf die meist vorherrschende schwere Stauung in der 
Leber zurück. Picard (79) sieht die wichtigste Ursache der Stauungs
erscheinungen in der Aufhebung der Funktion des Herzbeutels als Gleit
organ; durch die Verwachsungen soll besonders die Systole der linken 
Herzhälfte behindert werden, die für den grossen Kreislauf die treibende 
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Kraft darstellt, und ganz besonders und zuerst soll sich diese Kreislauf~ 
störungindem dynamisch ungünstigsten Gebiet des Darm-Leberkreislaufs 
mit seinen zwei hintereinander geschalteten Kapillarsystemen bemerkbar 
machen. Gegenüber diesen genannten Anschauungen ist E. v. Romberg 
(88, S. 155) der Ansicht, dass die Leberstauung zwar durch die Herz
beutelverwachsungen begünstigt wird, doch nicht lediglich die einfache 
Folge derselben sein kann, dass vielmehr in Anbetracht der Eigenart des 
ganzen Krankheitsbildes noch etwas selbständiges im Leberbereich 
hinzukommen muss. v. Romberg lehnt daher auch die Volhard
sche Ansicht (107) ab, dass die so oft hierbei beobachtete Zuckerguss
leber nur die Folge des chronischen Aszites sei. In diesem Zusammen
hang darf wohl an die schon früher vielfach vertretene entzündliche 
Theorie im Sinne einer Polyserositis mit Zuckergussleber erinnert werden. 
Reuter (86) vermisst auf Grund eigener sowie der im Schrifttum ver
zeichneten Beobachtungen eine einheitliche, allgemeingültige Ursache 
für die hier in Rede stehenden Leberstauungserscheinungen. Es dürften 
also noch weitere Untersuchungen hierüber erforderlich sein. 

Es sei hier noch erwähnt, dass es bei Bestehen fester innerer und 
äusserer Herzbeutelverwachsungen im Zwerchfellbereich vereinzelt beob
achtet worden ist, dass ein zufällig gleichzeitig vorhandenes Magen
geschwür nach Verlötung mit der Zwerchfellunterseite allmählich die 
gesamte Dicke~ der Verwachsungsschicht zerstört hat und so schliesslich 
in eine Herzhöhle eingebrochen ist. Ein derartiger Fall, der sechste des 
bisherigen Schrifttums, ist in den letzten Jahren aus dem Schmorischen 
Institut durch Sal mony (93) veröffentlicht worden; der Tod war hier 
unter reichlichem Bluterbrechen erfolgt, während vorher nie irgend
welche klinische Erscheinungen hervorgetreten waren. Gewisse Ähnlich
keit damit hat ein von mir kürzlich sezierter Fall unseres Instituts (Inst . 
.Sekt. 220/1924). Dabei handelte es sich um ein angeborenes Fehlen der 
linken Zwerchfellhälfte bei einem 39jährigen Mann, mit Verkürzung der 
Speiseröhre und Verlagerung des Magens in die linke Pleurahöhle; an 
der kleinen Kurvatur im präpylorischen Magenteil fand sich nun ein 
fünfmarkstückgrosses chronisches Geschwür, das der Aussenseite der 
fest miteinander verwachsenen Herzbeutelblätter aufgelötet war und 
, teilweise in diese eindrang, ohne dass aber bis zum Eintritt des Todes 
bereits ein völliger Einbruch in die linke Herzkammer erfolgt wäre. 

Eine kurze Besprechung erfordern als besondere Unterform der 
Herzbeutelverwachsungen noch die perikarditischen V erkalkungen, deren 
höchsten Grad das sog. Panzerherz (Pericarditis calculosa) darstellt. 
Solche Fälle, die nach Sacconaghi (91) zu den "Periechien" gehören, 
sind ja ziemlich selten, aber sie haben durch ihre röntgenologische Erkenn
barkeit neuerdings eine wachsende Beachtung bei den Klinikern gefunden. 
Eine Reihe einschlägiger Beobachtungen sind teils von pathologisch
anatomischer, teils von klinischer Seite in den letzten Jahren mitgeteilt 
worden, so von I. T. Case (10), Weil (109), Simmonds (101) und seinem 
Schüler E. F. Müller (73, 8 Sektionsfälle!), ferner von Klason (50), 
Zehbe (115), Pritchard (81), Lossen und Kahl (66), Heimherger 
{30), R. Lenk (62) u. a. Nach den Untersuchungen E. F. Müllers (73) 
bevorzugen die Verkalkungen deutlich die Aussen- und Vorderseite des 
rechten Ventrikels; hier war in allen seinen acht Fällen der stärkste 
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Grad der Verkalkung vorhanden, und in vier dieser Fälle bestand die 
Verkalkung ausschliesslich an dieser Stelle. Die linke Kammer soll nur 
in vorgeschrittenen Fällen mitbetroffen sein. Die Vorhöfe scheinen den 
Literaturangaben nach wechselndes Verhalten zu zeigen. So waren 
in dem von Heimherger (30) beschriebenen Falllediglich beide Vorhöfe 
ergriffen, während umgekehrt im Falle Weil (109) gerade die Vorhöfe 
frei und nur beide Kammern betroffen waren. Im Falle Lossen und 
Kahl (66) umfasste die Verkalkung sämtliche Herzteile einschliesslich 
der grossen Venenmündungen. In ursächlicher Hinsicht spielt bei den 
Herzbeutelverkalkungen die Tuberkulose die erste Rolle, doch muss sie 
nicht in allen Fällen vorliegen. E. F. Müller (73) schreibt auch dem 
Schott m üllerschen Streptococcus viridans eine gewisse Bedeutung zu; 
dieser hatte sich in einem seiner acht Fälle nachweisen lassen. Klinische 
Erscheinungen sind, wie von allen Verfassern übereinstimmend angegeben 
wird, selbst bei ausgedehnten Kalkablagerungen im Perikard nur auf
fallend gering vorhanden, ja sie fehlen häufig sogar völlig. Es liegt das 
wohl daran, dass die Beweglichkeit des Herzens verhältnismässig gut 
erhalten bleibt, da zwischen Kalkhülle und Herzoberfläche für gewöhnlich 
lockeres Bindegewebe eingeschaltet ist und die Kapsel oft nach Art eines 
Schuppenpanzers aus einzelnen Teilen sich aufbaut. 

Im Anschluss an die Perikarditis muss noch auf die epikardialen 
Sehnenflecke eingegangen werden. In früheren Jahren ist die Frage 
ja viel erörtert worden, ob diese Sehnenflecken durch einfache Reibung, 
also mechanisch, entstehen oder entzündlichen Ursprungs sind im Sinne 
einer umschriebenen fibrösen Perikarditis; besonders ausführlich haben 
Herxheimer (1902/1903) und Tsunoda (1909) hierzu Stellung ge
,nommen. Die heute wohl allgemein vertretene Ansicht ist die, dass 
beide Entstehungsarten möglich sind, dass jedoch die mechanische 
Genese in den bei weitem meisten Fällen zutrifft. Solche epikardialen 
Sehnenflecken kommen ausserordentlich häufig vor, nach Kaufmann 
(46) in etwa 80°/0 aller Sektionsfälle. Dass sie wirklich irrfolge einfacher 
Reibung der beiden Herzbeutelblätter, durch Druck von Nachbar
organen entstehen können, ergibt sich nun auch aus neueren ti erexperi
mentellen Untersuchungen, die Ishisaki (41) im pathologischen Institut 
in Osaka ausführte, und deren Ergebnisse um so wertvoller sind, als sie 
sich im wesentlichen mit Tsunodas Feststellungen decken, der bis 
dahin als einziger die Frage experimentell in Angriff genommen hatte. 

Ishisaki ging in der Weise vor, dass er bei 35 Meerschweinchen 
rings um den Thorax herum einen beengenden Gipsverband anlegte 
und nach 2 bzw. 4, 6, 8 und 10 Wochen später erfolgten Tötung die 
Herzbeutelverhältnisse eingehend makro- und mikroskopisch untersuchte. 
Die Ergebnisse werden recht eindeutig. Es stellte sich nämlich irrfolge 
des Gipsverbandes rasch eine Umformung des Thorax ein, derart dass 
sich das Brustbein samt den angrenzenden Rippenknorpeln nach einwärts 
stülpte und so zu einer dauernden, mechanischen Reibung der beiden 
Herzbeutelblätter Anlass gab. Die fast ständige Folge dieser Reibung 
war eine mehr oder weniger deutliche Fleckbildung am Herzen, die stets 
am Epikard und in etwa 2/ 3 der Fälle gleichzeitig noch am äusseren Herz
beutelblatt gelegen war. Am Epikard war die vordere Fläche der re chten 
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Kammer und zwar der Conus pulmonalis von der Fleckbildung bevorzugt 
und am Herzbeutel die entsprechende gegenüberliegende Stelle. Das 
Aussehen der Flecke schwankte zwischen leichter Trübung und deutlicher 
grauweisser Verdickung, die manchmal sogar pilzförmig vorragte. Ihre 
Oberfläche war im allgemeinen glatt, teilweise aber rauh und gerunzelt. 
In Übereinstimmung mit den menschlichen Sehnenflecken handelte es 
sich mikroskopisch in den weitaus meisten Fällen um Bindegewebs
wucherung an Epikard und Herzbeutel, doch war gelegentlich auch ein
wandfrei eine entzündlich-fibrinöse Ausschwitzung vorhanden, die teils 
in reiner Form, teils im Anschluss an eine bereits erfolgte Bindegewebs
wucherung auftrat. Die Bindegewebswucherung ihrerseits erwies sich 
stets als Folge gestörter Regeneration der mechanisch abgestossenen 
Epithelien und somit als Folge der dauernden Reibung. So kommt 
I s hi s aki auf Grund seiner Tierversuche gleichfalls zu dem Schluss, 
dass die epikardialen Sehnenflecke des Menschen in der Regel rein 
mechanisch bedingt sind, dass sie aber in seltenen Fällen auch auf dem 
Umweg über eine umschriebene fibrinöse Perikarditis auftreten können. 
Diese zweite und sehr viel seltenere Möglichkeit führt Ishisaki - und 
das ist das Neue an seinen Untersuchungsergebnissen - aber gleichfalls 
auf die mechanischen Reize zurück. Letzten Endes sind also nach seinen 
Feststellungen sämtliche Sehnenflecken mechanischer Natur. 

Die Ansammlung grösserer Flüssigkeitsmengen im Herzbeutel 
haben wir bei der Perikarditis schon teilweise kennen gelernt. Das 
Pyoperikard und das Pyopneumoperikard ( einschliesslich des sonstigen 
Pneumoperikards) sind dort schon besprochen worden. Dagegen müssen 
wir hier noch kurz auf das Hydroperikard und das Hämoperikard ein
gehen, soweit diese beiden Zustände nicht entzündlicher Natur sind. 
also nicht einer serösen bzw. serofibrinösen oder einer hämorrhagischen 
Perikarditis zugehören. 

Das Hydroperikard, das eine Vermehrung der schon physio
logischerweise vorhandenen klaren serösen Flüssigkeit darstellt und 
unter Umständen bis zu 2 Litern betragen kann, geht auf die verschieden
artigsten Ursachen zurück, wie sie auch an anderen Körperstellen eine 
Ansammlung wässriger Flüssigkeit veranlassen können. Meist handelt 
es sich um eine Teilerscheinung allgemeiner Gewebs- und Höhlenhydrops
bildung infolge von Herzerkrankungen, Nierenleiden oder gewissen 
Stoffwechselstörungen wie Ödemkrankheit und Skorbut. Aschoff (3, S.49} 
spricht ~ier von "dyshämischem oder dyskrasischem Hydroperikard". 
Bei der Odemkrankheit, wie sie namentlich bei unseren russischen Kriegs
gefangenen so häufig beobachtet wurde, ist allerdings das Hydroperikard 
meist weniger ausgebildet als der Hydrothorax und erst recht als der 
Aszites. Demgegenüber steht beim Skorbut nach Aschoff und Koch 
( 4, S. 17) gerade das Hydroperikard ganz im Vordergrund der Hydrops
bildung. Hier kann die Flüssigkeitsmenge bis zu 600 ccm betragen; 
sie ist, wie Aschoff und Koch gegenüber früheren Schriftstellern betonen, 
für gewöhnlich durchaus nicht blutuntermengt, vielmehr ist gerade 
das Freibleiben der Transsudate von sichtbaren Blutbeimischungen 
ihnen besonders aufgefallen. Als Ursache hierfür kommt nach Aschoff 
und Koch neben der allgemeinen Stoffwechselstörung wohl auch der 
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hochgradige Schwund des Fettgewebes in den besonders kachek
tischen Fällen in Betracht; dann liegt also ein Hydrops ex vacuo vor. 
Es findet sich jedoch die skorbutische Höhlenwassersucht auch bei 
Skorbutikern mit glänzend entwickeltem Fettpolster. 

Ferner kann ein Hydroperikard auch rein örtlich bedingt sein, also 
ohne sonstige Ödeme auftreten. Abgesehen von dem sog. "reaktiven 
Hydroperikard" Aschoffs (3, S. 49), d. h. den Folgen einer serösen 
Perikarditis bei nicht genügend resorbiertem Flüssigkeitserguss, gehören 
hierhin die nach Ungar (106) nicht so ganz seltenen Fälle von Hydro
perikard auf Grund örtlicher Kreislaufstörungen, die eine Stauung in 
den Venen und Lymphbahnen des Herzens und des Herzbeutels im 
Gefolge haben. Der Entstehung dieses Hydroperikards soll eine grössere 
Flüssigkeitsaufnahme vorangehen, während die Menge des ausgeschiedenen 
Harns verhältnismässig dahinter zurück bleibt. 

Das Hämoperikard (oder Hämatoperikard) ist nur selten Teil
erscheinung einer allgemeinen hämorrhagischen Diathese (z. B. bei 
Leukämie, Hämophilie usw.), meist hat es dagegen rein örtliche Ursachen, 
indem eine akute, oft sogar plötzliche Blutung in den Herzbeutel hinein 
erfolgt, entweder von den Herzhöhlen aus oder aus den Kranzarterien 
oder aus dem intraperikardialen Teil der grossen Gefässe. Hierhin gehören 
die während des Krieges so zahlreich beobachteten Fälle von Schuss
und Stich- und sonstigen Verletzungen des Herzens, bei denen wenigstens 
ein geringgradiges Hämoperikard so gut wie nie fehlt; im Abschnitt 
der Herzverletzungen haben wir darüber schon gesprochen, so dass 
hier nicht weiter darauf eingegangen zu werden braucht. Neben den 
Verletzungen kommen auch spontane Herz- und Gefässzerreissungen 
als Ursache eines akuten Blutergusses in den Herzbeutel vor, namentlich 
vom Anfangsteil der Aorta aus und ganz besonders bei Mesoaortitis 
luetica. Das ist, wenn wir von den massenhaften Kriegsverletzungen 
des Herzens absehen, ganz allgemein wohl die häufigste Entstehungsart 
des Hämoperikards. Als Beispiele· dieser Art sei auf die von G. Herzog 
(33), K. Traugott (105) und Uhles (105a) mitgeteilten Beobachtungen 
verwiesen. Ausnahmsweise kann ein Hämoperikard auch auf rein örtliche 
Diapedeseblutungen zurückgehen, wie Nordmann (76) an zwei Sektions
fällen zu zeigen tcersucht. Es handelt sich dabei erstens um ein disse
zierendes Mediahämatom der Aorta bei unversehrter Innenwand und 
bei Durchbruch in den Herzbeutel (200 ccm Blut), eine 49jährige Frau 
betreffend, und zweitens um eine Herzbeutelblutung von 430 ccm aus 
einem hämorrhagisch infarzierten Gebiet der linken Kammerwandung, 
bei wohlerhaltenem Endokard. Schliesslich sei noch daran erinnert, 
dass das Bild eines Hämoperikards auch durch die nichteitrige hämor
rhagische Herzbeutelentzündung hervorgerufen sein kann. 

Dass die rasch auftretende Blutung ins Perikard hinein die grosse 
Gefahr einer Herztamponade (auch "Herzdruck" genannt) und damit 
des tödlichen Ausgangs mit sich bringt, ist seit langem bekannt. Die Kriegs
erfahrungen haben das zwar von neuem aufs reichlichste bestätigt, sie 
haben aber auch gezeigt, dass die Herztamponade doch vielfach erst bei 
grösseren Blutmengen eintritt als man früher im allgemeinen annahm. 
E. Hesse (31) beobachtete den Herzdruck erst bei einem Hämoperikard 
von mehr als 400 ccm, und zwar zunächst an den Vorhöfen. Geringer (27) 
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fand unter 72 akut tödlich verlaufeneu Fällen von Stichverletzungen 
des Herzens in 29 Fällen eine Blutmenge bis zu 200 ccm im Herzbeutel, 
in 22 weiteren Fällen bis zu 375 ccm, in 6 Fällen bis zu 400 ccm und in 
4 Fällen noch darüber hinaus, bis zu 550 ccm oder sogar mehr; dabei 
war aber eine wirkliche Herztamponade nur in den seltenen hochgradigen 
Fällen festzustellen. 

Wenn vorher bei Besprechung des Pyoperikards betont wurde, 
dass das Herz in den grossen Ergüssen für gewöhnlich schwimmt und 
somit der vorderen Brustwand eng anliegt, so trifft das natürlich für das 
Hydro- und Hämoperikard in gleicher Weise zu. 

Wenden wir uns nunmehr den Herzbeutelverletzungen zu, so stehen 
der Häufigkeit nach, ebenso wie beim Herzen, die Schussverletzungen 
des Herzbeutels oben an. Wir haben schon vorher bei der Besprechung 
der Schussverletzungen des Herzens gesehen, dass der Herzbeutel dabei 
in der Regel mitbetroffen ist, abgesehen von den seltenen Fällen von 
sog. transperikardialer Schussverletzung des Herzens und von den 
ihnen nahestehenden Fällen von transperikardialer Herzverletzung 
durch Schussfernwirkung. Bei Durchschüssen des Herzens ist dann in 
der Regel· auch der Herzbeutel zweimal durchbohrt, bei Herzsteck
schüssen nur einmal und bei Streifschüssen des Herzens teils einmal, 
teils zweimal. Dasselbe gilt entsprechend auch für die seltenen Fälle, 
in denen der Schusskanal durch die im Herzbeutel gelegenen grossen 
Gefässe, nicht aber durch das Herz selbst geht. So sah Merkel (70) 
unter seinen 64 Fällen von Schussverletzungen im Herzbereich einen 
derartigen Fall von intraperikardialer Verletzung der Arteria pulmonalis 
ohne gleichzeitiges Mitbetroffensein des Herzens, und Reichmann (85) 
beobachtete einen Granatsplittersteckschuss der Arteria pulmonalis, der 
anfänglich für einen Lungen~teckschuss gehalten worden war und erst 
13/4 Jahre später vor dem Röntgenschirm richtig erkannt wurde. Die 
möglichen Folgeerscheinungen all dieser intraperikardialen Gefäss- und 
Herzschüsse für den Herzbeutel, nämlich die Herztamponade, die fibrinöse 
oder eitrige Perikarditis usw., wurden bereits entsprechend hervorgehoben. 

Einer besonderen Besprechung bedürfen dagegen an dieser Stelle 
noch die isolierten Schussverletzungen des Herzbeutels bei gar nicht 
oder doch nicht nennenswert mitverletztem Herzen. Das Vorkommen 
derartiger Verletzungen wurde früher stark angezweifelt, ist aber nunmehr 
durch den Krieg einwandfrei erwiesen. Während Thorel in seinem so 
erschöpfenden Bericht aus der Friedenszeit (104) noch keinen einzigen 
Fall anführen konnte, liegen seitdem eine ganze Reihe von Beobachtungen 
vor, so von J enckel (44), Zislin und Coulland (116), Ciepanowski 
(14), Himmel (37), W. Schneider (95, Fall 1 und 2), Albrecht (2), 
L. Müller und Neumann (74, 2 Fälle), Kienböck (47, Fall 5 und 6), 
W. Müller (75), Dominicus (17, Fall6, 7 und 13), E. Rehn (82, Fall1 
und 2), Grigsby (28), Kotsehetoff (55), Strebel (103), Kreuter (57). 

Dabei handelt es sich meist um Steckschüsse im Perikard. 
Der Geschossart nach sind es zum Teil Schrapnellkugeln, so im Fall 5 
von Kien böck, im Fall 6 von Do minicus und im Fall2 von L. Müller 
und Neumann, z. T. lnfanteriegeschosse, so in Fall 6 von Kienböck, 
Fall 4 von W. Schneider und Fall 1 von L. Müller und Neu mann, 
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ferner in den Fällen J enckel, Zislin und Ooulland, Oiepanowski, 
Himmel, z. T. Revolverkugeln, z. B. bei Kotsehetoff und Grigsby; 
in der Mehrzahl der Fälle aus der Kriegszeit liegen aber Granatsplitter 
vor oder die ihnen verwandten Minensplitter (W. Schneider, Fall 3) 
oder dergleichen. Bemerkenswerterweise fand sich in dem von W. Müller 
erfolgreich operierten Falle im Herzbeutel ein Granatsprengstück von 
nicht weniger als 240 g Gewicht. Soweit die betreffenden Geschosse durch 
Operation oder Sektion in ihrer Lagerung genau festgestellt werden konnten, 
steckten siez. T. im äusseren Herzbeutelblatt, z. B. im Fall2 von E. Rehn 
und in den Fällen 7 und 13 von Do minicus sowie im Falle Kotschetoff, 
z. T. lagen sie frei in der Herzbeutelhöhle, so bei W. Müller und bei 
Grigs by; meist aber waren die betreffenden Geschosse in entzündlichen 
Herzbeutelverwachsungen eingebettet. Eine eitrige Infektion des Peri
kards scheint aber dabei verhältnismässig selten vorzukommen. Zwar 
entwickelte sich im Falle Albrecht eine eitrige Perikarditis und im 
Falle 2 von Rehn eine solche von jauchiger Beschaffenheit, doch ergaben 
mehrere andere Fälle keinerlei Anhaltspunkte für eine derartige Ver
wicklung, so die beiden klinisch beobachteten Fälle von Kienböck, 
.ebenso die von L. Müller und Neumann, die drei Sektionsfälle von 
Dominicus und derjenige von Strebel. Dass es dagegen häufig zu 
feinen fibrinösen Ausschwitzungen und zu Blutungen in den Herzbeutel 
kommt, ist ja durch den Fremdkörperreiz bzw. durch die Verletzung als 
solche erklärlich. Ein derartiger Herzbeutelinhalt kann sich dann bei 
bakteriologischer Prüfung als völlig keimfrei erweisen, wie z. B. im Falle 
·J enckel. 

Eine Mitverletzung des Herzens hat sich vielfach mit Sicherheit 
ausschliessen lassen, unter anderem auch in dem genannten W. Müller
schen Falle (75) mit dem mächtigen Granatsprengstücke. In einigen 
sonstigen Fällen war durch das betreffende Geschoss noch das angrenzende 
Epi- und Myokard oberflächlich und leicht mitverletzt worden, wie 
beispielsweise im Falle 13 von Dominicus (17) der linke Ventrikel 
und im Falle 2 von Rehn (82) der rechte Ventrikel. Im letztgenannten 
Falle hatte sich bei der operativen Freilegung 20 Stunden nach der 
Schussverletzung eine Blutung aus der kleinen Myokardwunde nicht 
feststellen lassen. 

Wenn schon die Schussverletzungen des Herzens selbst, wie wir 
.in einem früheren Kapitel sahen, gar nicht so selten spontan verheilen 
und dabei nur wenig und gar keine Beschwerden verursachen, so gilt 
das in noch vermehrtem Masse für diejenigen des Herzbeutels. Fast über
einstimmend wird von den betreffenden Autoren über fehlende oder doch 
nur geringfügige klinische Ersch~inungen berichtet. Selbst das mächtige 
Granatsprengstück des Falles W. Müller (75) rief in den 12 Stunden 
bis zu seiner Entfernung keine besonderen Herzstörungen hervor; es 
bestand lediglich eine gewisse Zyanose im grossen Kreislauf infolge 
des Fremdkörperdruckes auf das rechte Herz. In einigen Fällen, so 
in den beiden Beobachtungen von L. Müller und Neumann (74) wurde 
das im Herzbeutel steckende Geschoss nur ganz zufällig bei der Röntgen
untersuchung entdeckt, und zwar erst 3/ 4 Jahre bzw. 4 Wochen nach 
der Verletzung. Im Falle 6 von Dominicus (17) stellte das Geschoss 
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einen überraschenden Zufallsbefund bei der Sektion dar; der Zeitpunkt 
dieses Schusses war nicht mehr festzustellen. 

Den eigentlichen Steckschüssen des Herzbeutels nahestehend sind 
diejenigen Fälle, in denen das Geschoss dicht an der Aussenseite 
des Perikards liegen geblieben ist und so den Herzbeutel garnicht 
eröffnet hat. Wrede (114), Kraus (56), Fielitz (21), Finckh (22, 
Fall4), Exner (19, 3 Fälle), Gaisböck (24, Fall1 und 5), Kienböck {47, 
Fall7 und 8), W. Schneider (95, Fall4) haben derartige Fälle beschrieben, 
und auch Merkeis (70) reichhaltiges Material enthält drei einschlägige 
Beobachtungen. Vermutlich dürften aber weit mehr Fälle dieser Art 
im Kriege festgestellt worden sein, sie sind wohl auch nicht sämtlich 
veröffentlicht worden. Das Herzbeutelinnere und erst recht das Herz 
selbst sind dabei in der Regel nicht sonderlich in Mitleidenschaft gezogen. 
Gelegentlich kann sich jedoch auch bei unverletztem Herzbeutel eine Peri
karditis ausbilden, die durch unmittelbares Übergreifen von der Geschoss
gegend aus oder aber auf dem Lymphwege zustande kommt; so fand 
Merkel (70) in einem seiner drei Sektionsfälle am fünften Tage nach 
der Schussverletzung eine umschriebene fibrinöse Perikarditis und in 
einem anderen am 17. Tage eine ausgedehnte Herzbeutelentzündung 
mit 500 ccm fibrinös-hämorrhagischem Erguss. Wenn die von dem 
Steckschuss Betroffenen mit dem Leben davon kommen, so ver
wächst das Geschoss allmählich durch schwieliges Narbengewebe 
mit der Herzbeutelaussenwand, wozu sich dann vielfach noch innere 
Herzbeutelverwachsungen hinzugesellen. In einigen der Fälle kam es 
dann durch dauernden Druck des Geschosses bzw. seines Narben
gewebes auf den N ervus vagus zu den klinischen Erscheinungen einer 
Vagusreizung, so bei Kraus (56) und bei Kienböck (47, Fall 7). Im 
Falle Wrede (114), wo es sich um eine im vorderen Mediastinum dicht 
vor dem Herzbeutel steckengebliebene Schrapnellkugel handelte, wurde 
diese nach 4 Monaten operativ entfernt; sie war dabei von einer binde
gewebigen Kapsel umgeben, die im Innern einen weisslichen Belag von 
kohlensaurem Kalk aufwies. Im Fall 4 von W. Schneider (95) war 
das betreffende Infanteriegeschoss bei der nach 13 Monaten erfolgten 
Operation noch von dicken braunroten Blutgerinnseln umgeben. 

Ausser den Steckschüssen im Herzbeutel kommen auch isolierte 
Durchschüsse und Streifschüsse hier vor, bei denen also das 
Herz gleichfalls gar nicht oder doch nur kaum mitverletzt wird. Ein 
solcher Fall ist von E. Rehi+ (82, Fall 1) klinisch beobachtet und mit
geteilt worden. Das betreffende Geschoss war unmittelbar über der 
linken Brustwarze eingedrungen, hatte den linken Herzbeutelrand 
mitverletzt und war dann in der linken Lunge stecken geblieben. Be
merkenswerterweise entwickelte sich hier wiederum nichts von einer 
Perikarditis, es kam vielmehr rasch zu einer spontanen und anscheinend 
ganz aseptischen Verheilung ohne weitere Beschwerden. Derartige 
Fälle dürften während des Krieges noch öfters vorgekommen sein, doch 
wird eben eine solche isolierte Herzbeutelverletzung nicht leicht klinisch 
erkannt. 

Auch Stichverletzungen des Herzbeutels ohne gleichzeitige 
Herzverletzung sind im Kriege beobachtet worden, wenn auch nur recht 
selten. So sah Polacco (80) eine 10 cm lange schlitzförmige Verletzung 
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des Herzbeutels durch Bajonnetstich bei einem Soldaten, mit schwerster 
Herztamponade nach 16 Stunden. Hierhin gehört ferner ein operativ 
geheilter Fall des v. Hofmannsehen Materials (38, Fall 6) aus der 
Klinik Hocheneggs in Wien. Zu den Stichverletzungen kann man auch 
das Einstossen von Nadeln in den Herzbeutel rechnen. v, Sacken (92) 
berichtet über einen derartigen Operationsbefund bei einem 18jährigen 
Mann, der in selbstmörderischer Absicht eine sehr lange Nähnadel sich 
in den Herzbeutel eingestossen hatte, ohne aber gleichzeitig das Herz 
zu treffen; auch hier waren perikardiale Entzündungserscheinungen 
ausgeblieben. 

Bezüglich der Herzbeutelverletzungen durch Einwirkung grober 
physikalischer Gewalt sei auf das Kapitel der Herzverletzungen ver
wiesen, wo auch der einschlägigen Herzbeutelverletzungen bereits Er
wähnung getan wurde. 

Primärgewächse des Perikards sind bekanntlich höchst selten. 
Ich habe im Schrifttum seit dem letzten Bericht Thorels nur einen 
einzigen einschlägigen Fall gefunden, nämlich einen von Ceelen (12) 
in der Hufeland-Gesellschaft in Berlin vorgezeigten "Endothelkrebs" 
des Herzbeutels bei einem 22jährigen Mädchen, das lange Zeit an Herz
beschwerden gelitten hatte und schliesslich wegen des Verdachts eines 
Mediastinalgewächses operiert worden war. Möncke berg (72) macht 
darüber nähere Angaben, die ihm von Herrn Geh.-Rat Lubarsch mit
geteilt worden waren. 

Bei der Sektion (Sekt.-Nr. 1185/1921) wurde folgender Befund erhoben: mannskopf
grosse Ausdehnung des schwielig verdickten Herzbeutels mit P/2 Liter blutig gefärbter 
trüber Flüssigkeit; im hinteren abhängigen Teil fast reines Blut. Nahtstellen an der 
linken hinteren Wand des Herzbeutels; fibrinöse Beläge auf dem schwielig verdickten 
Peri- und Epikard; starke narbenartige Einziehung des schwielig entzündeten Epikards; 
etwa enteneigrosse, mit viel Fibrinmassen bedeckte, weiche, zum Teil zerfallene Knoten 
in der Gegend beider Herzohren. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab sowohl in den schwielig verdickten, wie 
besonders in den enteneigrossen Erhebungen der Herzohren, dass das verdickte und ent
zündete Bindegewebe in bald breiteren, bald schmäleren Spalten zahlreiche, oft mehr
fach geschichtete Platten und Züge typisch epithelialer Zellen von polyedrischer, kubischer, 
gelegentlich auch niedrig-zylindrischer Gestalt enthielten, mit zum Teil stark gefärbten 
bläschenförmigen Kernen und mehr oder weniger starken Lipoidablagerungen im Zell
leib. Die Übereinstimmung mit den Deckzellen des Epikards war im allgemeinen eine 
vollständige. Da auch die genaue grob-anatomische wie mikroskopische Untersuchung 
nirgends ein anderes epitheliales Gewächs ergab, von dem die Herzbeutelveränderung 
eine Metastase hätte sein können, so konnte darüber, dass es sich um einen diffusen infil
trierten primären Krebs des Herzbeutels handelte, nicht gezweifelt werden. 

Dieser Ceelensche Fall zeigt somit eine weitgehende Ähnlichkeit 
mit je einer von Broadbent (Transact. of the pathol. soc. of London, 
Vol. 33, 1882) und von Dietrich (1914) beschriebenen Beobachtung. 
Da sich nirgends in diesen aus wuchernden Deckzellen aufgebauten 
Geschwülsten Interzellularsubstanzen haben nachweisen lassen, so sieht 
Mönckeberg (72) darin einen neuen Beweis für die von ihm verfochtene 
epitheliale Natur der serösen Deckzellen. 

Im Gegensatz zum Falle Ceelens ist die "papilläre Neubildung", 
die Jarisch (43) an der Spitze des linken Ventrikels eines lljährigen 
Knaben fand, sicher keine echte Geschwulst, sondern, wie der Autor 
selbst mit guten Gründen darlegt, das Endergebnis der Organisation 
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einer fibrinösen Auflagerung, die sich offenbar im Verlaufe einer Perikar
ditis gebildet hatte. Das Gebilde hatte eine Flächenausdehnung von etwa 
2 cm im Durchmesser und eine Höhe von ungefähr 1 cm; es war weich, 
gelbweiss und hatte hinsichtlich Gestalt und Anordnung der einzelnen 
Lappen eine weitgehende Ähnlichkeit mit einer pflanzlichen Blüte. 
Bemerkenswerterweise sah J arisch vier weitere Fälle, die alle Übergänge 
zeigten zwischen dem eben genannten auffällig gestalteten papillären 
Auswuchs des Epikards einerseits und jenen an der gleichen Stelle 
sitzenden Sehnenflecken andererseits, die als Reste abgelaufener Peri
karditiden erkennbar sind und häufig zottige Oberfläche besitzen. 

Erwähnt sei hier noch ein Fall von multiplen Myelomen des Herz
beutels bei einem 79jährigen Manne, den Christ (13) unter seinem 
grossenMaterial von Perikarditis im Greisenalter fand, leider ohne nähere 
Angaben darüber zu machen. 

Von der Nachbarschaft her fortgeleitete oder metastasierte bös
artige Geschwülste kommen schon häufiger zw Beobachtung, nament
lich in Form der bereits erwähnten Pericarditis carcinomatosa bzw. 
sarcomatosa. Irgend etwas N eues hierüber scheint in den letzten Jahren 
nicht veröffentlicht worden zu sein; im übrigen sei auf den Abschnitt 
der Herzgeschwülste verwiesen. 

Über den Befund tierischer Parasiten im Herzbeutel, der ja nur 
sehr selten zu erheben ist, sind mir aus dem neueren Schrifttum nur 
wenig Angaben bekannt geworden. In Betracht kommen vor allem 
Echinokokken. Lechnir (61a), der bis zum Jahre 1922 insgesamt 
72 Fälle von Echinokokken des Herzens aus der Literatur zusammenstellte, 
führt dabei auch zwei ältere Fälle von primärem Herzbeutelechinokokkus 
an. Er hat dann noch einen neuen, von Marehand sezierten Fall mit
geteilt, über den wir schon vorher bei Besprechung der Herzparasiten 
das wesentlichste gesagt haben; dieser Fall verdient aber auch an dieser 
Stelle Erwähnung, da der gänseeigrosse Echinokokkus in die Herz
beutelhöhle eingebrochen war und sich in dieser weiter ausgebreitet 
hatte, unter Verwachsung mit dem äusseren Perikardblatt. Auch bei 
dem oben bereits näher angegebenen Fall Deve und Jirou (16a) war 
es zu einem Einbruch von Echinokokken in die Herzbeutelhöhle im An
schluss an das Platzen einer im Myokard gelegenen Echinokokkusblase 
gekommen; eine völlige Verödung des Herzbeutels war die Folge. 

Schliesslich sei noch darauf hingewiesen, dass P. Prym (Sla) bei 
menschlicher Trichinose lebende Trichinelien in der serösen Flüssig
keit des Herzbeutels nachweisen konnte. Der Autor nimmt an, dass die 
Trichinelien vom benachbarten Herzmuskel aus durch aktive Wanderung 
in den Herzbeutel hineingelangt sind. 
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von multiplen Pulmonalisaneurysmen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 38. S. I. 1918. -
91. Woodland, W. N. T., Note onthepersistence oftheumbilicalArteries as blindly-ending 
Trunks of unüorm Diameter in the Indian domastic goat. Journ. of anat. Vol. 54. 1920. 

Einleitend sei anf die zusammenfassenden Darstellungen in den 
von Möncke berg, J ores und Ben da bearbeiteten Kapiteln des Hand
buchs von Henke-Lubarsch verwiesen, ferner auf den eine reich
haltige, durch eigene Beobachtung ergänzte Kasuistik enthaltenden Abschnitt 
von Berblinger ii:n Handbuch von Brüning-Schwalbe 1• 

1 Unter den im folgenden näher zu erörternden Einzelarbeiten betrüft ein Teil 
Anomalien der grossen Gefässe, deren Zugehörigkeit zu den primären Missbildungen 
des Gefässa.ppa.rates zweüelliaft erscheinen kann, die vielmehr im engen Zusammenhang 
mit Missbildungen des Herzens stehen. Letztere sollen von anderer Seite in diesen "Er
gebnissen" eine Bearbeitung erfahren; es liegt daher auf der Hand, dass einzelne Arbeiten 
.an beiden Stellen Erwähnung finden werden. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 14 
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Von Missbildungen der grossen Gefässstämme sollen zunächst hier 
besprochen werden zwei Fälle von totaler Persistenz des T r u n c u s 
arteriosus communis. Bemerkenswert für beideistdas relativ hohe 
Alter: 18 Jahre im Falle von Hülse, 26 Jahre in demjenigen von 
K 1 e m k e. Bei erste~_em war die Art. pulmonalis völlig defekt1 es fehlten 
sowohl Stamm wie Aste. Beiden Ventrikeln gemeinsam ist ein Truncus 
arteriosus von grosser Weite. Die Versorgung der Lunge mit arteriellem 
Blut geschieht durch zwei auffallend dünnwandige Bronchialarterien, die 
infolge zahlreicher Anastomosen einen förmlichen Plexus bilden. Der 
Ductus Botalli fehlt. Die Bronchialarterien gehen von einer tiefer 
gelegenen Stelle der Arterie ab, als der Einmündung des Ductus Botalli 
entsprechen würde. Das Fehlen der Pulmonalarterien führt H ü 1 s e auf 
eine frühzeitige Verödung der 6. Aortenbögen zurück und sieht diese 
Entwicklungsstörung als primär an; von ihr abhängig ist das Bestehen
bleiben des Trunkus. Als einfache Hemmungsmissbildung erklärt 
K 1 e m k e seinen Fall. Ebenso wie bei H ü 1 s e besteht hier ein Defekt im 
Ventrikelseptum, über welchem der gemeinsame Trunkus reitet. Alle 
übrigen Gefässe sind normal angelegt. Die Seltenheit der Missbildung 
erhellt daraus, dass beide V erfass er unter den bisher veröffentlichten Fällen 
bei kritischer Sichtung nur 6 als hierher gehörig gelten lassen wollen. 

Über Missbildungen im weiteren Verlauf der Aorta liegen ver
schiedene Mitteilungen vor. Karla Buschendorff beschreibt einen. 
Fall von Persistenz eines doppelten Aortenbogens bei einem 
40 Tage alten Kinde. Die Aorta teilt sich genau vor der Mitte der 
Trachea in einen rechten und linken Ast, aus denen je eine Carotis 
communis und eine Subclavia entspringt. Der Ductus Botalli mündet 
in den linken Aortenbogen über der Subclavia. Die beiden Aortenbögen 
vereinigen sich wieder hinter dem Ösophagus in der Mittellinie, somit 
gleichsam einen "Aortenring" bildend, der Luft. und Speiseröhre um
schliesst und beide stenosiert. Die an sich mit dem Fortbestehen des 
Lebens durchaus zu vereinbarende Missbildung führte auf diese Weise 
schliesslich doch zum Tode, der unter Erscheinungen der in- und exspira
torischen Dyspnoe erfolgte. Entwicklungsgeschichtlich ist der Fall so
zu erklären, dass die beiden Aorten sich zwar im Anfangsteil zu einem 
Trunkus vereinigt haben, ebenso auch die absteigenden Aorten, der 
distale Teil des rechten 4. Aortenbogens jedoch nicht verödet ist. 
Es handelt sich somit um ein Stehenbleiben im Entwicklungsstadium 
des 2. Embryonalmonats. Verf. zählt in der Literatur 14 bisher ver
öffentlichte Fälle. 

Kasuistische Beiträge zur Persistenz des rechten Aorten
bogens finden wir bei Melodysta und Fife. Letzterer sah diese 
Missbildung als Nebenbefund bei einem Neger von 35-40 Jahre. Wie 
gewöhnlich entspringt auch in diesem Falle die linke Art. carotis comm. 
~.us der Aorta asc. dicht über dem Bulbus. Dann folgen als weitere 
Aste die Art. carotis dextra ext. und int., schliesslich die rechte ArL 
subclavia. Die linke Art. subclavia entspringt aus dem bulbusartig erwei
terten Abschnitt der Aorta desc., der mit der PulmonaUs durch Reste 
des Ductus Botalli in Verbindung steht. Bemerkenswert ist noch ein 
Persistieren der linken Vena cava superior, sowie einige weitere akzidentelle 
Missbildungen. Auch im Falle von Ja ff e handelt es sich um einen 
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rechten Aortenbogen bei Herzmissbildung (Erhaltenbleiben des Ostium 
primum). Das 22 jährige Mädchen zeigte ausserdem noch verschiedene 
Anomalien der Venen (vgl. später). 

Hier ansebliessend sei eine seltene Beobachtung über Strang
bildung im Aortenlumen von Christeller und Focsa erwähnt, die 
als Nebenbefund bei einer 29jährigen Frau neben schweren Missbildungen 
am Urogenitalapparat festgestellt wurde. Ein 13 mm langer, 2 mm breiter 
Strang durchquert senkrecht von oben nach unten das Aortenlumen im 
Arcus dicht vor der Abgangsstelle der Anonyma, mikroskopisch in der 
Hauptsache aus elastischen Fasern und verhältnismässig spärlichen 
Muskelfasern bestehend. Bezüglich der Erklärung schliessen sich die 
Verff. Lucksch an, der früher eine ganz entsprechende Beobachtung 
machen konnte. Danach handelt es sich bei der Strangbildung um ein 
teilweises Persistieren de.:; Septums der miteinander verschmelzenden 
Anfangsteile der 4. Kiemenbogenarterien (He n 1 e). 

Auf Entwicklungsstörungen der 4. und 5. linken Kiemenbogen
arterie ist das bisher nur 9mal (Herxheimer 1910) mitgeteilte Fehlen 
des Aortenbogens zurückzuführen. Berblinger beobachtete diese 
Missbildung an einem 38 cm langen weiblichen Fötus. Vom Anfangs
teil der Aorta gehen Anonyma, Carotis und Subclavia sinistra ab, der 
stark erweiterte gefältelte Ductus BotaBi setzt sich in die Aorta desc. 
fort. Im Aortenostium befinden sich zwei bewegliche Klappen. Das 
Foramen ovale ist offen. Gleichzeitig bestand eine Atresie des Öso
phagus in Höhe der Bifurkation und Verbindung der Trachea mit 
dem unteren Ösophagusabschnitt. Über einen weiteren Fall berichtet 
Letterer 1• Er betrifft einen 4 Tage alten Neugeborenen, bei dem der 
Aortenbogen völlig fehlt. Die Verbindung der Aorta desc. mit dem 
Herzen wird ebenfalls durch den weit offenen Ductus Botalli hergestellt. 
Die Aorta asc. teilt sich nur in die für die obere Körperhälfte nötigen 
Arterien auf. Es besteht ein Kammerseptumdefekt. Die teratogenetische 
Determinationsperiode wird von Letter er in die Zeit zwischen 3. und 
5. Embryonalwoche verlegt. Die Entstehung in beiden Fällen ist so zu 
denken, dass der Aortenbogen der aus der linken 4. Kiemenbogenarterie 
entsteht, entweder gar nicht angelegt wurde oder bei der Zurückbildung 
der anderen nur vorübergehend besteheuden Kiemenbogenarterie eben
falls wieder zurückgebildet wurde. Dass Kinder, die mit dieser Miss
bildung zur Welt kommen, lebensfähig sein können, beweist der Fall 
Bergmanns, bei dem es sich um ein 51/ 2 Jahre altes Kind handelt. 
Der Tod war hier weniger durch die Aortenanomalie als durch eine 
chronisch rekurrierende und stenosierende Mitralendokarditis verursacht 
worden. Es hatten klinisch eine aussergewöhnlich starke Zyanose, ferner 
Trommelschlägelfinger und -zehen vorgelegen. Der Puls war klein; die 
Arme fühlten sich stets kühler an als die Beine. - Einen Fall von V er-
1agerung des Aortenbogens beschreibt Mo r t o n 2• 

Für das Verständnis der Missbildungen im Bereich der Art. pul
monal i s von Wichtigkeit sind Embryonalstudien an der Katze von 

1 Einen vollkommen mit der von Letterer mitgeteilten Beobachtung überein
stimmenden Fall sah Ref. kürzlich im Kieler Institut; er betraf ebenfalls einen wenige 
Tage alten Neugeborenen. 

2 Nähere Angaben waren dem Ref. nicht zugänglich. 

14* 
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Hunt in g t o n, aus denen sich ergibt, dass die Pulmonalarterien nicht 
Auswüchse der ventralen Segmente der beiden 6. Aortenbögen sind, 
sondern sich aus einer Zahl von Haus aus unabhängiger Gefässanlagen 
(postbranchialer Pulmonalplexus) entwickeln, welche sekundär mit den 
6. Aortenbögen in Verbindung treten. So lassen sich ausser gewissen 
Missbildungen der Pulmonalis Anastomosen zwischen Bronchial- und 
Pulmonalarterien sowie intrapulmonäre Gefässverbindungen nach An
sicht des Verfassers erklären. 

Aplasie der rechten Lungenarterie bei einem 8 Monate 
alten Kinde beschreibt Döring. Die rechte Lunge wird von einem 
dünnen, arteriellen Strange von der Art. anonyma aus vereorgt. Der 
Ductus Botalli war offen. -Um abnormen Verlauf der Art. pul
m o n a l i s handelt es sich in dem Falle von Lu n d und M unk bei einem 
5 Monate alten Kind. Ursprung und Stamm der Arterie entsprechen 
den gewöhnlichen Verhältnissen. Der Ductus Botalli wird vor der 
Teilung abgegeben. Dann biegt der Stamm nach rechts ab. Der linke 
Hauptast verläuft hinter der Trachea und drückt diese zusammen (stridoröse 
Atmung verursachend), liegt vor dem Ösophagus und der Aorta desc. 
Eine Erklärung der sehr seltenen 1 Missbildung finden die Verff. in der 
Annahme, dass entweder der linke Zweig der Pulmonalis nicht vom 
6. linken Aortenbogen, sondern vom 6. rechten ;msammen mit dem 
rechten Hauptast abgegeben wurde oder dass der linke Zweig vom 
5. linken anstatt vom 6. linken Bogen abstammt. Der Tod des Kindes 
erfolgte unter Erstickungserscheinungen. 

Eine eingehende Besprechung der möglichen Kompensationen 
an Hand der Kasuistik bei Verengerungen und Verschluss der 
Pulmonalarterie findet sich bei Christeller. In einem eigenen 
Falle von vollständiger Atresie der Pulmonalis bei einem 2 jährigen 
Knaben wurde die ausreichende Versorgung der Lunge mit arteriellem 
Blut durch .. eine aus der vorderen Aortenwand entspringende mächtig 
erweiterte Osophagealarterie gewährleistet, während die untere ebenso 
wie die eigentlichen Bronchialarterien nicht erweitert sind. 

Eine Reihe von Arbeiten beschäftigt sich mit Stenosen bzw. 
Atresien im Bereich des Isthmus aortae. Totale Verödung 
bestand im Falle Hart, einen 41 jährigen starken Säufer betreffend. 
Das Herz war doppelt faustgross, die Pars asc. aortae ballonartig auf
getrieben; auch die Abgangstellen der grossen Arterien waren erweitert. 
Distal von dem Verschluss erweiterte sich die Aorta kuppelförmig zu 
normalem Lumen. Es bestand eine verruköse Endokarditis der Aorten
klappen und Mesaortitis luica, was die ausserordentliche Auftreibung 
der Pars asc. um so verständlicher erscheinen lässt. Auch in dem von 
Pol undBahn beschriebenen Falle (40jähr. Mann) lag vollständige Atresie 
des Isthmus vor, ebenso wie auch hier die in der Literatur oft erwähnte 
Verbindung mit Endokarditis bestand (verruköse E. der Aorten-

1 Die Meinung der Verff., dass ihr Fall einzig in der Literatur dastehe, trifft 
nicht zu. Doehle hat im Jahre 1892 am Kieler Institut eine in jeder Beziehung (auch 
im klinischen Verhalten) übereinstimmende Beobachtung an einem 7 ;\lonate alten Kinde 
~achen können und über diese in den "Mitteilungen d. Vereins Schleswig-Holsteinischer 
Arzte", Neue Folge, Jahrg. VI, Nr. 1, Juli 1897 berichtet. Eine ausführliche Darstellung 
des gleichen Falles ist in der Dissertation von La val (KiC'l l!lOl) niedergelegt worden. 
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klappen, rekurrierende ulzeröse E. der Mitralis). Besonders erwähnens
wert ist die vorhandene Dextrokardie oder Dextroversio cordis (Paltauf). 
Im Falle von Hart hatte sich ein ausgedehnter Kollateralkreislauf aus
gebildet unter besonderer Beteiligung der Aa. mammariae, epigastricae
und intercostales, wozu im Falle Pol s noch die Aa. transversae cölli, 
ihre Anastomosen mit den Ramei cutanei der Aa. intercostales, · endlich 
die Aa. circumflexae scapulae aus den Aa. axillares hinzutreten. 

Eine für einen dünnen Bleistift durchgängige Stenose des 
Isthmus unterhalb des Ansatzes der Lig. Botalli bei einem 28jähr. 
Manne beobachtete Ben e k e. Wiederum bestand Endokarditis der 
Mitralis. Die Aa. epigastricae superiores anastomosieren durch breite Äste 
mit den inferiores. Die Aorta asc. ist dickwandig, die Äste des Arcus 
sind stark entwickelt; die Aorta desc. ist besonders zart. Die Stelle 
unterhalb der Stenose ist etwas eingerissen und aneurysmatisch aus
gebuchtet; hier sitzen starke, traubige thrombotische Exkreszenzen, die 
als die eigentliche Quelle der bestehenden Viridanssepsis anzusehen 
sind. Bemerkenswerte Schlüsse auf die Entstehungsgeschichte der Isthmus
stenose zieht Ben e k e aus dem gleichzeitigen Vorhandensein einer stark 
ausgeprägten angeborenen Trichterbrust. Letztere kommt zu
stande durch Anpressen der Füsse . des Fötus an die Brustwand. Der 
sich verteilende diffuse Druck wird für die gesamten unteren mediastinalen 
Gefässe eine Kreislaufstörung darstellen mit der Wirkung, dass nun
mehr das vom Herzen ausgeworfene Blut durch den Aortenstamm und 
den Ductus Botalli nach dem Kopfe zu ausweicht. Hierdurch erfährt 
das Gebiet des Arcus mit seinen Gefässen eine bedeutende Überfüllung, 
hypertrophiert, während die Aorta desc. verhältnismässig klein bleibt. 

Dass es in manchen Fällen gelingt, die Diagnose der Isthmus
stenose klinisch am Lebenden zu stellen, zeigen die Mitteilungen von 
Bahn, L o m m e I und Den e k e. Wichtige Hinweise bestehen in den 
lebhaft pulsierenden Anhäufungen von Arterienverzweigungen im Epi
gastrium und am Rücken, die fast den Eindruck eines Aneurysma 
cirsoides erwecken bzw. als arterielles Caput medusae bezeichnet werden 
könnten (Lommel). Deneke schliesst aus der Tatsache, dass in der 
rechten Art. brachialis der Blutdruck 185-220 mm Hg beträgt, am 
linken Arm mit den gewöhnlichen Methoden eine Blutdruckmessung 
überhaupt nicht möglich ist, dass die Stenose -- was ausserordentlich 
selten vorkommt - oberhalb der linken Subklavia liegen muss. Rönt
genologisch liess sich feststellen, dass die Aorta in der Gegend des Arcus 
unterbrochen ist. Ebenso wie Beneke zieht Lommel in Betracht, dass 
für die Entstehung der Isthmusstenose eine vorhandene stark aus
geprägte angeborene Trichterbrust von Bedeutung ist. -

Bekannt ist die Tatsache, dass die Isthmusstenose an sich kein 
Hindernis bedeutet, dass ihr Träger ein höheres Lebensalter erreicht 
und zu beträchtlichen körperlichen Leistungen befähigt ist. Neben der 
Gefahr der Endokarditis besteht jedoch stets die der Aortenruptur 
infolge der stets vorhandenen Druckerhöhung im Anfangsteil der Aorta. 
Kommt eine plötzliche weitere Drucksteigerung hinzu, so kann es leicht 
zum Einreissen der Wandschichten und Ausbildung eines Aneurysma 
dissecans kommen, wie eine Beobachtung Borsts (von Roese näher 
beschrieben, von Aschoff und Oppenheim ebenfalls angeführt) unter 



214 A. Schultz, Pathologie der Blutgefässe. 

seinem Kriegsmaterial beweist. Ein Soldat wird bei einer Granat
explosion niedergeworfen ohne verwundet zu sein, rafft sich wieder auf 
und läuft seiner Kolonne nach. 18 Stunden darauf erfolgt plötzlicher 
Tod. Die Sektion deckt ein frisch entstandenes Aneurysma dissecans 
der Aorta asc. mit Durchbruch nach dem Herzbeutel auf, und einen 
völligen Verschluss des Isthmus aortae. 

Schliesslich werden stets wieder Fälle mitgeteilt, in denen die 
Isthmusstenose der Aorta während eines langen Lebens überhaupt zu 
keinerlei Störungen Veranlassung gab und mit der Todesursache 
in keinem näheren Zusammenhang steht. Das gilt für die Beobachtung 
von 0. Meyer, die eine 60jähr. Frau betrifft. Der Tod erfolgte an 
Apoplexie. Der Aortenbogen zeigte eine geringe Erweiterung ohne 
nennenswerte Arteriosklerose; der linke Herzventrikel war hypertrophisch. 
An der Bildung des Kollateralkreislaufes waren wiederu~ die Aa. mam
mariae int., zwei starke aus der Subclavia abgehende Aste, ferner die 
vier oberen Interkostalarterienpaare beteiligt. 

Eine Reihe von Arbeiten beschäftigt sich mit abnormen Zuständen 
des Ductus Botalli. Dass solche bereits im Fötalleben eine Rolle 
spielen können, zeigt der Fall Alexandrowskys. Hier bestand eine 
ausgesprochene S t e n o s e des Ductus arteriosus, als deren Folge nach 
Ansicht des V erf. ein Hydrops foetus universalis mit Hydrarunion und 
Ödem der Plazenta anzusehen ist. Im Vordergrund stand ein sehr 
starkes Lungenödem, wie es bisher noch nicht beschrieben ist. Dieses 
wird als seröse Transsudation infolge Hyperämie der Lungengefässe 
aufgefasst, während der Hydrops des übrigen Körpers infolge der 
venösen Stauung entstanden sein musste. Auffallend ist die Tatsache, 
dass der rechte Ventrikel weder Hypertrophie noch Erweiterung zeigte. 

Als Folgeerscheinung abnormer Kürze des Ductus (nur 4,5 mm 
lang) sieht Kowalski eine Thrombose desselben in den ersten Lebens
tagen an, die durch Hirn- und Nierenembolie am 11. Tage zum Tode 
führte. Als begünstigender Umstand ist von wesentlicher Bedeutung eine 
gleichzeitig bestehende Isthmusstenose. Wie solche Thrombenbildungen 
zustande kommen können, erhellt aus den lehrreichen Untersuchungen 
Frölichers, der in mehreren Fällen Einrisse in der Wand des Ductus 
mit beginnender Thrombose beobachtete. Bei der Entstehung der Intima
risse spielen wohl traumatische Einwirkungen eine Rolle (in einem Falle 
waren bei dem Neugeborenen Schnitzesche Schwingungen gemacht 
worden); aber auch die physiologischen mechanischen Schädigungen, die 
in Form von Zerrungen und Dehnungen beim Verschluss des Ductus 
diesen im Moment der beginnenden Lungenatmung treffen, scheinen 
ursächlich in Frage zu kommen. Die genauere histologische Unter
suchung ergab dabei, dass nicht immer der Einriss primär in der Intima 
erfolgt, sondern vielmehr intramurale Hämatome sekundär nach dem 
Lumen durchbrechen können. In einem Falle musste der Bluterguss 
bereits während des intrauterinen Lebens erfolgt sein, wie aus der 
Anwesenheit von Hämosiderinpigment einwandfrei hervorgeht. 

Dass ein Offenbleiben des Ductus arteriosus, vorausgesetzt, dass 
nicht anderweitige Bildungsfehler des Herzens bestehen, mit langer 
Lebensdauer vereinbar ist, zeigt der Fall Bäum I er s. Die klinische 
Diagnose wurde bei der 18 jähr. Patient in gestellt. 18 Jahre später 
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starb sie an einer Lungentuberkulose. Bei der Sektion fand sich ein 
trichterförmig von der Aorta abgehender, gut durchgängiger, 0,5 cm 
langer Ductus, welcher mit einem schmalen umgeschlagenen Rand in 
die Pulmonalis einmündet. Das rechte Herz war erweitert, das Foramen 
ovale geschlossen. 

Ähnlich wie die Isthmusstenose stellt auch der offenbleibende 
Ductus einen Vorzugsort für das Haften von im Blute kreisenden 
Keimen dar. So berichtet Hammerschlag über ein mykotisches 
Aneurysma des DuctusBotalli bei einer f>ljährigenFrau mit ulzeröser 
Endokarditis der Mitralis. Der AneurY.~masack hatte aufgeschnitten 
eine Breite von 3 8/4 cm; die Breite der Offnung in die Pulmonalis war 
3 cm breit. Auf der Innenseite des Sackes fanden sich Auflagerungen 
von Fibrin, Leukozyten und Kokken mit beginnender Organisation. 
Jedoch kann es auch spontan zu Aneurysmenbildungen kommen, wie 
die Beobachtung Schottmanns an einem 2 Monate alten Knaben 
lehrt, bei dem eine spindeiförmige Anschwellung des Ductus bestand 
von 12 mm Länge und 8 mm Durchmesser. Aus der Literatur werden 
28 Fälle dieser Art angeführt. 

Ein schon früher wiederholt festgestelltes Vorkommnis ist die Aus
bildung einer aneurysmatischen Ausweitung der Arteria pulmonalis, die 
als unmittelbare Auswirkung des durch den offenen Ductus sich fort
pflanzenden Aortendrucks aufzufassen ist. Dass es in solchen Fällen 
sogar zur Ruptur der Pulmonalis kommen kann, zeigt die Mitteilung 
von Moench, eine 29jährige Frau betreffend. Der Tod erfolgte 
plötzlich durch Tamponade des Herzbeutels infolge Hämoperikard. 
Der Ductus Botalli war hier bequem für den Zeigefinger durchgängig. 
Abgesehen von einer mässigen Sklerose zeigten sich in der Pulmonalis 
keine Wandveränderungen, inßbesondere keine syphilitischen. 

Vorwiegend klinischen Betrachtungen gewidmet sind die Arbeiten 
von Koloczek, Forschbach und Koloczek, Stepp und Weber 
und Schittenhelm. Aus ihnen erhellt, dass die Diagnose des offenen 
Ductus Botalli sehr wohl schon während des Lebens zu stellen ist. 
Charakteristisch ist vor allem das laute systolische Geräusch über der 
Pulmonalis, das nach den Beobachtungen von F o rs eh bachund Kolo
czek beträchtlich leiser wird bzw. ganz verschwindet, wenn man den 
Patienten tief und lang ausgedehnt inspirieren lässt oder den Valsalva
schen V ersuch anstellt. Zur Erklärung dieser Erscheinung wird die 
Abnahme des Blutzustromes zur Lungenarterie herangezogen. Charakte
ristisch ist ferner eine Erweiterung des linken oberen Herzrandes im 
Röntgenbild (Stepp und Weber). Schittenhelm weist auf die bisher 
stets vernachlässigte Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels 
hin, die dadurch zustande kommt, dass dem linken Herzen durch die 
Lungenvenen ein die normale Blutmenge weit überschreitendes Mass 
zur Bewältigung zugeführt wird. Aus einem röntgenologisch nachweis
baren Aneurysma der Pulmonalis schliesst Kranz auf einen offenen 
Ductus Botalli. Nur dem Namen nach seien schliesslich noch die 
Arbeiten von Griffith und Constantinescu und Danulescu an
geführt. Lediglich der klinischen Symptomatik und Diagnosenstellung 
gewidmet ist auch die Dissertation von Baumeister (3 Fälle). 
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Besonders hervorgehoben sei das Vorkommen eines offenen Ductus Botalli 
bei Mutter und Tochter. 

Eine rechtseltene Missbildung ist die Verbindung der Lungen
venen mit dem Körpervenensystem an Stelle der Einmündung in 
den linken Vorhof. Drei Beobachtungen dieser Art liegen vor. Im Falle 
Michaelsohns (21 jähr. Mann mit zerebraler Kinderlähmung und 
Epilepsie) bestand gleichzeitig Situs inversus und schwere Herzmiss
bildung (Cor. biloculare). Die beiderseitigen Lungenvenen vereinigen 
sich hinter dem linken Hauptbronchus zu einer grossen Vene von etwa 
Aortenstärke, welche in die persistierende V en. cava inf. sin. einmündet. 
Die Ven. cava infer. verläuft links von der Aorta desc. und mündet in 
den linken Teil des Vorhofs. In den rechten oberen Vorhofsteil mündet 
eine weite Lebervene ein. Ghon sezierte ein 15 Tage altes Kind, dessen 
linker Vorhof und Ventrikel erheblich kleiner als das rechte Herz waren. 
Die Lungenvenen verliessen kaudal von den Lungenarterien den Lungenc 
hilus und vereinigten sich jederseits zu einem Ast, beide Äste wiederum 
zu einem Hauptvenenstamm, der einen inneren Umfang von 1 cm ~uf
wies und vollkommen isoliert hinter dem Herzen und vor dem Oso
phagus und der Aorta zum Zwerchfell und dieses hindurch neben der 
Vena cava infer. zur Leber zog. Hier mündete er schliesslich in den 
offenen Ductus venosus Arantii und mit diesem in den linken Pfort
aderast. Ähnliche Verhältnisse liegen bei dem Falle Schleu s sin gs 
vor, der einen 2 Monate alten Knaben betrifft. Auch hier fällt Hyper
plasie des rechten, Hypoplasie des linken Herzens auf, das abgesehen 
von einem offenen Foramen ovale sonst frei von Missbildungen ist. 
Die vereinigten Lungenvenen münden hier in die Vena anonyma sin. 
Eine Erklärung der bemerkenswerten Missbildung sucht Verf. in folgenden 
Erwähnungen. Unbestritten besteht zwischen Lungenvenen und Sinus 
venosus auch bei den Säugern ein enger Zusammenhang. Zweifelhaft 
ist nur, ob die Lungenvenenanlage nur eine Aussprossung vom Herzen 
her ist (Fedorow 1909), oder ob ein indifferenter Kapillarplexus im 
Lungengebiet besteht, der mit dem Herzen späterhin in Verbindung 
tritt oder ob eine doppelte Anlage vorhanden ist (Ji'lint 1907). Miss
bildungen im Gebiet der Lungenvenenmündung entstehen entweder durch 
mangelhafte Ausbildung der normalen Verbindung mit dem Herzen, 
wobei die sonst obliterierende Anastomose die Abfuhr des Blutes über
nimmt, oder aber die starke Anastomose ist das Primäre und die mangel
hafte Beanspruchung des normalen Abflusses in das Herz bedingt dessen 
Rückbildung. 

Unter den Anomalien im Gebiet der Kranzarterien nimmt eine 
Beobachtung von P laut insofern eine Sonderstellung ein, als sie nach 
Ansicht des V erf. einzig in der Literatur dasteht. Als Nebenbefund 
fand sich bei einem 37 jährigen Manne mit Endocarditis lenta Fehlen 
der rechten Coronaria, ein Befund der durchaus nicht so selten 
erscheinen mag, wenn man nicht die Erfüllung der von Hyrtl auf
gestellten Forderung verlangt, dass das ganze Herz Stromgebiet einer 
Kranzarterie ist, und dass kein Gefäss vorhanden ist, das durch seine 
Verlaufsrichtung anzeigt, dass es eigentlich zu einem anderen Gefäss
gebiet gehört und nur an falscher Stelle entspringt.- Ursprung einer 
Kranzarterie aus der Pulmonalis ist früher wiederholt beobachtet 
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worden, gehört jedoch immerhin zu den seltenen Missbildungen. Ihre 
Ursache ist in einer fehlerhaften Anlage der Endothelknospe zu suchen, 
aus der sich die Kranzarterie entwickelt, vor der Teilung des Truncus 
arteriosus. Eigenartig ist das unterschiedliche V erhalten des Herzens 
hierbei, wie 2 lehrreiche Mitteilungen zeigen. Im Falle K i y o k a was 
fanden sich bei einem 4 Monate alten Säugling, der bei der Geburt 
vollkommen gesund war, im Versorgungsgebiet der aus dem linken 
Sinus V alsalvae der Pulmonalis abgehenden linken Coronararterie myo
malazische V eränderungim, die als Todesursache anzusprechen waren. 
Andererseits beobachtete Scley die gleiche Anomalie bei einem 6ljähr. 
Manne als Nebenbefund, dessen Herz trotz der Versorgung gewisser 
Abschnitte mit vorwiegend venösem Blut keinerlei Schädigung des 
Myokards aufwies.- Das Vorkommen akzessorischer Kranzarterien 
aus dem Stamm der Pulmonalis entspringend ist nach Fe r i z entgegen 
der herrschenden Ansicht gar nicht so selten (5 Fälle aus dem Amster
damer path. Institut). Mehr oder weniger erscheinen diese Gefässe als 
Vasa vasorum, treten aber in ihren Gebieten für den Coronarkreislauf 
ein und verdienen daher die Bezeichnung echter, überzähliger Kranz
arterien. Sie versorgen namentlich die äusseren Lagen der Art. pul
monalis und das angrenzende subepikardiale Fettgewebe und treten in 
der Einzahl oder zu mehreren auf. Gelegentlich können sie thrombo
sieren; dann erscheinen sie makroskopisch als kleine, blind endigende 
Grübchen dicht oberhalb der Klappen. 

Eine Anzahl von Arbeiten befasst sich mit An o m a 1 i e n der 
Nabelgefässe. In 3 Fällen betreffen solche die Nabelarterie. 
Fast immer handelt es sich dabei um gleichzeitiges Vorhandensein'zahl
reicher anderer Missbildungen bei Neugeborenen. Im Falle Taglichts 
fehlte die linke Nabelarterie. Die einzige vorhandene entsprang aus der 
rechten Art. Hiaca externa. Kusu m i beschreibt ebenfalls zwei Fälle 
von vollständigem Fehlen der linken Nabelarterien. Schilling be
obachtete nur eine Nabelarterie, die direkt von der Aorta abging. Neben 
anderen Missbildungen bestand hochgradige Hypoplasie der Nieren
anlage. Persistenz der Nabelarterien in Form blindendigender Gefäss
stämme sah Woodland bei einer Ziege. In dem Falle Hafferls 
persistierte die Art. omphalo-mesenterica. 

Zwei lehrreiche Beobachtungen liegen über Missbildungen der 
Nabelvene vor. Chiari beschreibt einen gut entwickelten 47 cm 
langen männlichen Neugeborenen, bei dem der intraabdominelle Teil 
der V ena umbilicalis teilweise fehlt. Die Einmündung in den linken 
Ast der Pfortader findet sich an gewöhnlicher Stelle. Die N aLelvene 
ist hier jedoch sehr eng und endigt vorn blind. Am freien Ende sitzt 
eine kugelige blauviolette geschwulstähnliche Masse von etwa 1 cm 
Durchmesser, die sich mikroskopisch als Varixknoten darstellt. Nach 
Verlassen des Nabelstrangs mündet die Nabelvene gradenwegs in die 
rechte V ena epigastrica inferior profunda. Eine Verbindung der er
haltenen stark erweiterten Nabelvene mit dem letztgenannten Gefäss 
bestand auch im Falle von Reinhardt bei einer 50jähr. Frau. Hier 
war somit eine breite Verbindung zwischen Pfortader und Körpervenen
system geschaffen. Pfortader und Milzvene waren ebenfalls sehr weit; 
die letztere zeigte eine variköse Erweiterung. Als Ursache der Wachs-
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tumsstörung ist eine vorzeitige Verödung des Ductus venosus Arantii 
anzusehen, vielleicht hervorgerufen durch einen fötalen Entzündungs
prozess. In allen Fällen diBser Art (4 sind bisher in der Literatur 
niedergelegt) bestand eine angeborene Unterentwicklung der Leber. Die 
Nabelvene war bereits intrauterin mit der Vena epigastrica in Verbindung 
getreten. Postuterin wächst die Leber zwar entsprechend mit, bleibt 
aber hypoplastisch, da eine dauernde Ableitung des Pfortaderblutes 
durch den Kollateralweg zur Epigastrika die Hypoplasie sehr begünstigt. 
Durch chronische Stauungszustände entwickelt sich sekundär eine Zir
rhose, die ihrerseits wieder nach Ansicht des Verf. rückwirkend eine 
vikariierende Hyperplasie der Milz zur Folge hat. 

Anomalien der Aorta abdominalis und der grossen Ge
fässe des Arcus sind in folgenden Mitteilungen behandelt. Kobel 
sah Verdoppelung der Art. iliacae und des untersten Aortenabschnittes 
bei gleichzeitiger schwerer Arteriosklerose. 5 cm .?berhalb der Teilungs
stelle geht ein Gefäss ab, das sich bald in 2 Aste teilt. Der rechte 
Ast verläuft hinter der rechten A. iliaca communis mit dieser parallel, 
der linke Ast windet sich spiralförmig um die linke A. iliaca com. 
herum. Beide Äste münden in Höhe des Lig. Pouparti wieder in die 
A. iliaca der betreffenden Seite ein. Jedenfalls geht von diesen Ge
fässen eine Art. hypogastrica ab, während von den Hauptgefässen kein ent
sprechendes Gefäss entspringt. Die mikroskopische Untersuchung bestätigt 
die Vermutung, dass kein Aneurysma dissecans vorliegt, sondern echte V er
doppelung. Entstehungsgeschichtlich ist die Anomalie auf eine Persistenz 
der paarigen Anlage der Aorta im abdominalen Teil zurückzuführen. 

Einen klinischen Beitrag zur Dysphagia lusoria liefert Mouton. 
In dem von ihm beschriebenen Falle bestanden dyspnoische Beschwerden, 
die ein chirurgisches Eingreifen notwendig machten. Hierbei zeigte 
sich, dass etwa 4 cm unterhalb des Jugulums quer über die Trachea 
von links nach rechts eine etwa daumendicke Arterie verlief. Es handelt 
sich um die rechte Art. subclavia, die als letzter Ast aus dem Aorten
bogen entspringt. Auch im Falle von R ö s eh, einen 66 jähr. Mann 
betreffend, handelt es sich um einen abnormen Ursprung der A. sub
clavia dextra, die 1 cm unterhalb der Subclavia sin. abgeht und steil 
aufwärts hinter dem Ösophagus nach der rechten Halsseite zieht, im 
Anfangsteil eine Erweiterung auf 5,2 cm zeigend. Rö s c h schliesst sich der 
Erklärung Woods aus dem Jahre 1859 an: in der Norm erhält sich 
die 4. rechte Kiemenbogenarterie nur in ihrem Anfangstück bis zum 
Anfang der Subclavia dextra; sie verödet in ihrem dorsalen Teil. 
Bei der fraglichen Abnormität dagegen obliteriert die 4. rechte Kiemen
bogenarterie von der Abgangsstelle der Carotis com. ab bis zur Aus. 
trittsstelle der Subclavia dextra. Der dorsale Teil der Kiemenbogen
arterie bleibt offen und wird durch Umkehr des Blutstromes zum An
fangsstück der Subclavia dextra. Entwicklungsmechanisch könnte man 
sich die Entstehungsursache der Missbildung so vorstellen, dass der 
Kopf des Embryo nicht nur gegen den Rumpf gebeugt, sondern zu
gleich nach links geneigt und so imstande ist, auf die rechten Kiemen
bögen einen entwicklungshemmenden Druck auszuüben. Dieser Druck 
könnte aber auch durch die nicht nur nach vorn, sondern gleichzeitig 
nach rechts heraushängende Herzanlage bedingt sein. 
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Ein Arteriengebiet, in dem ungemein häufig Varietäten und gröbere 
Bildungsfehler angetroffen werden, ist der Circul us Willisii. In dem 
Falle (75 jährige Frau), den Lowrey mitteilt, waren die Abweichungen 
dadurch bedingt, dass die Carotis int. der rechten Seite in Höhe des 
harten Gaumens blind endigt. Der Canalis caroticus ist rechts überhaupt 
nicht vorhanden. Die A. basilaris teilt sich in 2 ungleiche Äste. Von 
der stärkeren A. basilaris dextra geht nach vorn der Ramus communicans 
dexter ab, biegt nach lateral um und bildet die A. cerebri media dextra. 
Beide Aa. cerebri ant. entspringen aus der Carotis interna sin. Die 
Ursache der Missbildung ist möglicherweise in einer Wachstumshemmung 
des 3. Aortenbogens und der aus ihm entstehenden Gefässe zu suchen. 

Mehrere Fälle von tödlichen Blutungen aus einem rupturierten 
Aneurysma der A. communicans ant. waren für Busse die Veran
lassung, in 400 Sektionsfällen auf Bildungsfehler der betr. Arterie zu 
achten. Hierbei stellte sich das bemerkenswerte Ergebnis heraus, dass in 
39 Fällen (1 0° I 0) Aneurysmen gefunden wurden. Weiterhin liessen sich 
112mal einfache Varietäten, 76mal kompliziertere Geflechte nachweisen. 
Nur in 173 Fällen (43,25%) war die A. communicans ant. einigermassen 
so ausgebildet, wie sie die anatomischen Lehrbücher als normal hinstellen. 
Die Varietäten bestehen in Verdopplungen und Anastomosenbildungen. 
Vielfach sieht man im Ionern Stränge als Reste mangelhaft verschmolzene 
Arterienrohre, die sich an der Aussenseite durch kleine Grübchen be
merkbar machen. Die aneurysmatischen Ausbuchtungen kommen vor, 
ohne dass einschmelzende Prozesse eine Rolle spielen. 

Wichtig für die Kenntnis der Entstehungsursache der Hydro
nephrose ist das Vorhandensein von überzähligen Nierenarterien. 
So sah Li e c k anlässlich eines chirurgischen Eingriffs, wie eine strick
nadeldicke straff gespannte Nebenarterie quer über das Nierenbecken 
verlief und in diesem eine tiefe Schnürfurche erzeugte. Besonders bei 
einseitiger Hydronephrose im jugendlichen Alter muss stets an eine solche 
Entstehungsmöglichkeit gedacht werden. - Von entwicklungsgeschicht
lichem Interesse ist die von Brock in 3 Fällen (4 sind bisher bekannt 
gewesen) festgestellte Persistenz der A. stapedia, die aus der Karotis 
entspringt und über das Promontorium hinweg zwischen den Steigbügel· 
schenkein hindurch zum Fallopischen Kanal zieht. Während sie bei 
einer grossen Anzahl von Säugern postembryonal bestehen bleibt, bildet 
sie sich beim menschlichen Embryo von 70 mm Länge zurück. 

Kurz hingewiesen sei auf einige Arbeiten, die Missbildungen der 
Venen betreffen. In dem oben bereits erwähnten Falle von J affe war 
ein Erhaltenbleiben beider primitiven Jugularvene zu ver
zeichnen. An Stelle der unteren Hohlvene bleibt der kaudale Abschnitt 
der rechten und die linke Kardinalvene samt dem linken Ductus Cuvieri 
bestehen. Die gleiche Missbildung der unteren Hohlvene bestand auch in 
dem von Secher mitgeteilten Falle, ein P/1 jähriges Mädchen betreffend, 
das ausserdem eine Aplasie der linken Niere und des linken Harnleiters 
und eine asymmetrische Ausbildung der Geschlechtsorgane aufwies. 

Sogenannte doppelte Vena cavasuperiorbeobachtete Fife 
in seinem besprochenen Falle, T r e f o u s s e in 2 Fällen. Die Persistenz 
der linken oberen Hohlvene ist keine besonders seltene Missbildung. 
Friederichs stellt 45 Fälle aus der Literatur zusammen und fügt einen 
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eigenen hinzu, der ein erwachsenes Individuum unbekannten Alters 
betrifft. Wie stets in solchen Fällen mündet auch hier die linke Cava 
sup. in den mächtig erweiterten Sinus coronarius. Oberhalb der Ein
mündungen der V en. azygos und hemiazygos bestand eine der Ven. 
anonyma sin. entsprechende dünne Queranastomose beider Hohlvenen. 
Möglicherweise war hier eine besonders grosse Thymusdrüse der Grund 
dafür, dass sich die Queranastomose ungenügend entwickelt und somit 
zur Persistenz der linken Cava sup. Veranlassung gegeben hatte 1• 

Auch im Falle Beyerleins (P/4 jähriger Knabe) persistiert die linke 
obere Hohlvene, die hinter dem Herzen neben dem linken Vorhof zum 
Vorschein kommt. Das Endstück hat sie mit der V en. magna cordis 
gemeinsam; jedoch ist das Ostium verödet. Infolgedessen kann auch 
das Venenblut des Herzmuskels sich nicht in den rechten Vorhof 
ergiessen, sondern fiiesst rückläufig durch die linke obere Hohlvene nach 
der offenen Ven. anonyma sin. Erhaltenbleiben der linken oberen 
Kardinalvene beschreibt W ell in, des linken Ductus Cuvieri Gib so n. 

Nur dem Namen nach angeführt seien hier ferner die Arbeiten 
von v. Herrenschwand (angeborene beiderseitige gleichgerichtete 
Optiko-Ziliarvenen) und von Schlesinger (Bildungsanomalien der Ven. 
renalis sin.). 

Anhang. 

Aorta angusta. (Hypoplasien.) 
Das überreiche Sektionsmaterial der Kriegsjahre, das ja zu einem 

grossen Teil kräftige, gesunde Individuen betraf, die durch Schuss
verletzungen oder sonstige Kriegseinflüsse plötzlich oder innerhalb kurzer 
Zeit zugrunde gingen, gab dem Pathologen Gelegenheit, auch am Ge
fässsystem Untersuchungen über die "Norm" anzustellen und Durch
schnittswerte zu ermitteln, die eine neuerliche Überprüfung der so oft 
erörterten Frage der Aorta angusta möglich machten. An erster 
Stelle sei hier die Monographie von Lui se Kaufmann genannt, der 
ein :Material von 685 Sektionsfällen aus dem Freiburger Institut zu
grunde liegt. Die Messungen der Aorten beziehen sich auf das Alter 
von 18 bis 50 Jahren (einen Zeitraum, der in 8 Altersklassen eingeteilt 
wird), und wurden jedesmal an der Wurzel, an der Brust- und Bauch
aorta vorgenommen. Aus den tabellarischen Zusammenstellungen ergibt 
sich zunächst, dass der Körpergrösse kein wesentlicher Einfluss auf den 
Aortenumfang beizumessen ist. Nach einem besonderen Verfahren, das 
die Zahl der gemessenen Einzelwerte für eine bestimmte Altersklasse 
berücksichtigt, werden alsdann "Mittelwerte" aufgestellt, die eine Trennung 
der Fälle mit "engen", "normalen" und "weiten" Aortenumfängen er
möglichen. Das so getrennte Material wird in einzelne Gruppen ein
geteilt, die sich beziehen auf: 1. Schussverletzungen [a) alte, b) frische], 
2. Phthise, 3. verschiedene Krankheiten, 4. Fälle von Status thymico
lymphaticus und lymphaticus. Eine Zusammenfassung aus sämtlichen 
Untersuchungen ergibt, dass an der Leiche gefundene Enge der Aorta 
vorkommt, "1. bei Individuen, die vorher gesund waren und so kräftig, 

1 Im Falle \Veigners persistierte ebenfalls die linke obere Hohlvene. Daneben 
bestand eine Verödung der A. anonyma, der Carotis comm. und der A. subclavia. 
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dass sie den Strapazen eines Feldzuges ohne weiteres gewachsen waren, 
bis sie aus mehr oder weniger schweren, akut verlaufenen Verletzungen 
oder einer chronischen, durch sie hervorgerufenen Infektion erlagen; 
2. in Fällen von Phthise; 3. bei den verschiedensten Krankheiten. Weiter 
zeigte sich, dass im Verhalten des Herzens keine Gesetzmässigkeit vor
liegt; insbesondere konnte in keinem Falle der Beweis erbracht werden, 
dass das Herz infolge der "engen Aorta" hypertrophisch war. Unter
entwicklung der Geschlechtsorgane, die allerdings nur aus dem Verhalten 
des Hodengewichts gefolgert wurde, kommt vor, ist aber durchaus nicht 
die Regel. Das Verhalten der N eheunieren schwankt in den weitesten 
Grenzen. Hypoplastische Konstitution konnte nur in einem ganz geringen 
Prozentsatz festgestellt werden. Beim sogenannten Status thymico
lymphaticus kommen weit mehr normale als enge Aorten vor. Schliess
lich kommt Aorta angusta in allen untersuchten Altersklassen vor und 
sind abnorm weite Aorten nicht viel seltener als abnorm enge. Dies dürfte 
genügen, um der "Aorta angusta" als Krankheitsbegriff, als Konstitutions
anomalie eng geknüpft an einen Habitus degenerativus im Sinne 
Bauers und Bartel s , an einen Status thymicolym phaticus, wieWiese l, 
Hart v. Neusser glauben, den Boden zu entziehen." Allerdings wird 
die Einschränkung gemacht, dass zur Beurteilung des Verhaltens z. B. 
beim Status thymicolymphaticus und beim Habitus degenerativus das vor
liegende Soldatenmaterial aus naheliegenden Gründen keine hinreichende 
Zahl von Fällen enthielt. 

Strauss fasst die "Aorta angusta" als den Ausdruck einer par
tiellen Entwicklungshemmung auf, neben der man oft noch andere 
gleichwertige Erscheinungen minderwertiger Konstitution beobachten 
kann: wie sehr blasse Haut (enge Hautgefässe?), feminine Fettverteilung 
und Behaarung, eunuchoiden Hochwuchs, Genu valgum, Pes planus, 
hypoplastische Genitalien. 

Mit Recht macht L. Kaufmann kritische Einwände gegen die 
Art, wie die Diagnose "enge Aorta" von vielen Untersuchern gestellt 
wird. Das gilt insbesondere für einige Fälle von Strauss, für die nach
gewiesen wird, dass die angegebenen Messungen kaum von den nor
malen Mittelwerten abweichen. Damit sind natürlich auch die von 
Strauss gezogenen Folgerungen hinfällig (Erklärung einer hochgradigen 
Herzhypertrophie bei einem Sportsmann, von Herzinsuffizienz und Mitral
stenose in zwei anderen Fällen). Das gleiche gilt für einen Fall von 
Askanazy, einen 28jährigen Mann betreffend, bei dem "l'hypoplasie 
du systeme arteriel" für die Ausbildung einer vorzeitigen Arteriosklerose 
als begünstigendes Moment angesehen wird. 

An einem Material von 326 Fällen hat R o es s l e die Weite des 
Aortenrohres an verschiedenen Stellen untersucht und V ergleiehe mit 
derjenigen der Pul monalis angestellt. Aus der graphischen Darstellung 
erhellt, dass erst allmählich die Aortenweite über den Klappen das Mass 
der Pulmonalis erreicht. Die Kreuzung der Kurven erfolgt etwa um 
das 50. Lebensjahr herum. Somit zeigt sich also, dass die Pulmonalis 
eine geringere Alterserweiterung erfährt als die Aorta. Zu ganz über
einstimmenden Ergebnissen kommen auch Jaffe und Sternberg bei 
ihrem 756 Soldatensektionen zählenden Material. Verhältnismässig am 
stärksten erweitert sich die Aorta abdominalis. Ständige Beziehungen 
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zwischen Gefässweite und Körpergrösse Iiessen sich auch an diesem 
Material nicht auffinden. Eine geringe Erweiterung der Aorta findet sich 
bei Herzhypertrophie; sie beträgt 2,5-5,7°/o der Durchschnittsweite. Dass 
der Befund einer "engen Aorta" eine pathologische Bedeutung habe, 
stellen auch Ja ff e und Sternberg in Abrede. Sie glauben vielmehr, 
dass diese Enge nur eine scheinbare ist, bedingt durch die grössere 
Elastizität des Gefässes. Immerhin wird die Möglichkeit eines Krankheits
bildes einer "Aorta angusta" offen gelassen. 

Schliesslich hat M ön c k e bergunter Zugrundelegung von 210 Fällen 
Masse an der Aorten- und Pulmonalarterienwurzel aufgenommen und 
dabei für die erstere etwas höhere Werte erhalten als die genannten 
Autoren, was sich ohne Schwierigkeiten aus der Art des Materials er
klärt (vorwiegend garnisondienstfähige Leute). Die höchsten Werte in 
allen Altersklassen überschreiten die höchsten Werte der anderen Autoren 
stark, so dass die Variationsbreite wesentlich grösser wird. Aus den 
verschiedensten Statistiken stellten M ö n c k e b er g rund 2000 Fälle zu
sammen, aus deren Messungen sich ergibt, dass die Pulmonalis während 
des militärdienstpflichtigen Alters sich allmählich von durchschnittlich 
6,53 cm auf 7,24 cm, also um 10,9°/o erweitert, dass die Weite der 
Aortenwurzel während des genannten Zeitraumes von 5,75 cm bis 
6,98 cm, also um 21,4 °/o die der Aorta thoracica in der Mitte ihres 
absteigenden Teiles von 4,05 cm bis 4,97 cm, also um 22,7 °/o, die der 
Aorta thoracica dicht über dem Zwerchfell von 4,045 cm bis 4,875 cm, 
also um '20,5°/o, die der Aorta abdominalis dicht unterhalb der Nieren
arterien von 3,12 cm bis 3,88 cm, also um 24,4°/o und die der Aorta 
abdominalis dicht über der Teilungsstelle von 2,88 cm bis 3, 76 cm, 
also um 30,6% zunimmt. 

Ein wesentlich anderes ·Material, nämlich die Sektionsergebnisse 
bei Epileptischen und Schwachsinnigen liegt den Untersuchungen von 
Ganter zugrunde. Er beurteilt die Weite der Aorta nach einem "Aorten
quotienten", der sich aus dem Verhältnis Herzgewicht: Aortenumfang 
ergibt. Ein Quotient unter 3 spricht für eine im Verhältnis zum Herzen 
zu weite, ein Quotient über 4 für eine zu enge Aorta. In ganz jugend
lichem Alter kommt nur der Quotient 2 vor, d. h. die Aorta ist hier 
verhältnismässig weit. Eine zu enge Aorta kann durch Herzhypertrophie 
bedingt, aber auch angeboren sein. Der Aortenumfang nimmt mit der 
Zeit immer mehr zu, er bleibt bei Frauen hinter dem von Männern zurück. 
Zwischen Körperlänge, Körpergewicht und Herzgewicht lassen sich keine 
bestimmten Beziehungen feststellen. Unter 2-10 Fällen fanden sich nur 
7 mit angeborener Enge. Beim Vergleich mit den 'l'abellen von L. Kauf
mann zeigt ~~eh, wenn man die Umrechnung vornimmt, für die engen 
Aorten gute Ubereinstimmung mit Ausnahme von 3 Fällen. 

v. Hansemann hat darauf hingewiesen, dass ausser der Engigkeit 
der Aorta auch anderweitige Hypoplasien des Gefässsystems und 
des Herzens vorkommen können. Er stellt dafür eine gemeinsame 
Gruppe infantilistischer Erscheinungen auf, die das gesamte Gefäss
system oder einzelne Abschnitte desselben, gleichzeitig das Herz oder 
auch das Herz allein betreffen können. Für gewöhnlich handelt es sich 
um eine Verringerung aller Bestandteile der Gefässe, jedoch kommt es 
auch vor, dass die elastischen Fasern allein mangelhaft entwickelt sind. 
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Hiermit im Zusammenhang stehen sonst schwer zu erklärende Aneurysmen
bildungen (Sinus Valsalvae, kleine Hirnarterien). Diese Unterentwicklung 
der elastischen Fasern ist zu vergleichen mit derjenigen anderer Organe 
(in Lunge und Bronchien, vielleicht auch Ösophagus und Darm). Als 
Beispiele dafür, dass ein einzelnes Gefäss hypoplastisch angelegt sein 
kann, führt v. Hansemann einen Fall an, in dem eine sehr kleine 
Milz als Folgeerscheinung einer sehr engen Milzarterie aufzufassen ist. 

In ähnlicher Weise hat Staem mler eine Unterentwicklung der 
A. spermatica als Ursache des Kryptorchismus und der hierbei stets 
vorhandenen Unterentwicklung des Hodens verantwortlich gemacht. Es 
besteht ein Missverhältnis zwischen dem retinierten Hoden und seiner 
Gefässversorg~ng, das sich in einer Atrophie der Keimdrüse nach der 
Reifezeit und in einer Degeneration der kleinen Arterienäste äussert. 
Diese verfallen einer frühzeitig einsetzenden Arteriolosklerose, ähnlich 
derjenigen in den kleinen Milz- und Nierenarterien (hyaline Umwandlung 
und Verfettung der Gefässwand). Bei anderen Hodenveränderungen wie 
hochgradiger Atrophie, chronischer Entzündung, sowie bei allgemeiner 
schwerer Arteriosklerose vermisste S t a e m ml er die für den Leistenhoden 
charakteristischen Arteriolenveränderungen. 

Ebenso wie v. Hansemann beschreiben auch Orliansky, und 
Einswauger und Schaxel eine Hypoplasie der Hirnarterien, 
die sich nach Angabe der beiden letzteren Verfasser vor allem in einer 
mangelhaften Anlage der elastischen Bestandteile äussert. Aber auch die 
Muskelbündel der Media sind geringer an Zahl und Umfang. Der 
Nachweis der Gefässhypoplasie ist für den Psychiater besonders deswegen 
von Bedeutung, als er den Hinweis auf einen konstitutionellen Faktor 
bei der Ausbildung von Geistesstörungen darstellt. So fanden sich 
hypoplastische Gefässe erstens bei ausgeprägten Entwicklungsstörungen 
des Gehirns (klinisch Idiotie und Epilepsie), zweitens bei jugendlichen 
"nervös konstituierten" Individuen, bei denen sich akute, delirante und 
tödlich verlaufende Krankheitsprozesse nach psychischen und körper
lichen Schädigungen entwickelt hatten, ferner bei jugendlichen Para
lytikern und schliesslich in gewissen Fällen von präseniler Demenz. Von 
besonderer Wichtigkeit erscheinen die von Einswauger in einer 
zweiten Abhandlung dargestellten Beziehungen zwischen der Hypoplasie 
der Hirnarterien und der vorzeitigen, jugendlichen und familiären 
Arteriosklerose derselben. Dass eine solche sich auf dem Boden der 
Hypoplasie entwickeln kann, wird an der Hand eines charakteristischen 
Falles (38jähriger Mann mit tödlicher Blutung in der Brücke) nachgewiesen. 
Die mangelhafte Anlage der Gefässe zeigte sich wiederum in der auf
fallenden Dünnheit aller Schichten; die Elastica interna war gelgentlieh 
unterbrochen, schlecht färbbar; die Muskelfasern der Media waren spärlich 
und wechselnd stark ausgebildet. Die arteriosklerotischen Veränderungen 
zeigten keine Besonderheiten. Hingegen fand sich noch eine eigenartige 
"akute Erkrankung", nämlich herdweise Wucherung fibroblastenähnlicher 
Kerne ohne wesentliche Bindegewebsneubildung in der Media. Ohne 
dass eine nähere Erklärung für diese Veränderungen gegeben werden kann, 
muss man doch wohl annehmen, dass sie entzündlicher Natur ist. 

Hinweise auf den Zusammenhang zwischen juveniler Arteriosklerose 
und "Arterienenge" bei Status thymicolymphaticus finden wir auch bei 
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BarteL Ferner hat K. H. Bauer bereits bei einem 7 Monat alten 
Fötus mit Osteogenesis imperfecta eine typische Arteriosklerose der 
Gefässe in der strumösen Schilddrüse nachgewiesen, die er auf eine ganz 
allgemeine mangelhafte Anlage der kleinen Arterien bezieht. Diese fasst 
er gleich der fehlerhaften Bildung des Knochensystems, als ein "Vitium 
primae formationis des ganzen Mesenchyms" auf. 

Auch für gewisse Aneurysmenbildungen der Lungenarterien 
ist offensichtlich eine angeborene Schwäche der Gefässwand verantwortlich 
zu machen. Wilkens beschreibt multiple Pulmonali~~neurysmen, die 
sich als perlschnurartige Bildungen an den grösseren Asten zeigten, bei 
einem 23 jährigen Mädchen. Anzeichen für einen allgemein hypo
plastischen Habitus waren auch in diesem Falle vorhanden (graziler 
Körperbau, Hypoplasie des Uterus, Mangel der Schamhaare). 

li. Entzündungen der Gefässe und Gefässwandschädi
gungen bei Infektionskrankheiten und Intoxikationen. 
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erkennbare Form der Periarteriitis nodosa. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
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Die Beteiligung der Blutgefässe bei örtlichen Entzündungsvorgängen 
ist bekanntlich eine so bedeutsame, dass eine Besprechung derselben 
einer Aufrollung des gesamten Entzündungsproblems gleichkommen 
würde 1. Nur von jenen Prozessen soll im folgenden die Rede sein, 
bei denen die Gefässwand selbst Sitz der Entzündung ist oder rein 
alterative Veränderungen erleidet infolge infektiös-toxischer und toxi
scher Einwirkungen. Von selbst ergibt sich, dass - soweit nicht ent
zündliche Vorgänge sekundär von aussen auf die Gefässwand über
greifen - hier solche Schädlichkeiten ursächlich in Frage kommen, 
die im Blute kreisen und, sei es unmittelbar vom Lumeri aus, sei es 
auf dem \V ege der Vasa vasorum in der Gefässwand zum Haften 
kommen. Es sind also in erster Linie bakterielle Allgemein
infektionen, die eine· so ausgesprochene Beteiligung des Gefäss
apparates nach sich ziehen können, dass in gewissen Fällen der 
Ablauf des gesamten Krankheitsgeschehens vorherrschend von ihr 
bestimmt wird. Unter den Erkrankungen dieser Art seien besonders 
hervorgehoben die Periarteriitis nodosa, das Fleckfieber, ferner 
die sogenannte Sepsis lenta. 

1. Periarteriitis nodosa. 
Eine beträchtliche Zahl kasuistischer Mitteilungen (etwa 60), über 

Periarteriitis nodosa (P. n.) liegt aus den letzten 10 Jahren vor, ein 
Beweis dafür, wie gross das Interesse ist, das man dieser recht seltenen 
Erkrankung entgegenbringt. Die gehäuften Mitteilungen von Einzel
fällen sind wohl kaum auf eine Zunahme der P. n. zurückzuführen, 
als vielmehr darauf, dass bessere Kenntnis und grössere Aufmerksamkeit 
zur Feststellung einer grösseren Zahl von Krankheitsfällen geführt haben, 
als dies früher geschehen ist. Drei grössere Übersichtsreferate, z. T. 
mit genauerer Besprechung der Kasuistik, liegen allein von G. B. Grube r 
vor, auf die hier nachdrücklich verwiesen sei. Zahlreichen Einzelarbeiten 
ist eine eingehendere Literaturbesprechung beigegeben. Im wesentlichen 
den trefflichen Darstellungen Grube r s folgend soll hier über den augen
blicklichen Stand der Frage der P. n. berichtet werden. Wenn auch 
von einer restlosen Klärung des gesamten Krankheitsbildes heute noch 
keine Rede sein kann, so muss doch gesagt werden, dass unsere Kenntnisse 
von der Symptomatologie, Entstehungsweise und Ursache der P. n. eine 
wesentliche Vertiefung erfahren haben. 

Was zunächst die morphologischen Veränderungen der Gefäss
wand und die Art ihrer Entstehung anlangt, so sind sich fast alleneueren 

1 Die Bedeutung, die den Gefässwandzellen bei Entzündungsvorgängen zukommt, 
hat Herzog in seinem Referat eingehend gewürdigt. 
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Untersucher darin einig, dass primär die äusseren Wandschichten 
(Media und Adventitia) von dem schädigenden Agens betroffen werden. 
Wie Verse und Gruber jedoch mit Recht hervorheben, kommt es in 
Anbetracht des bunten Wechsels der histologischen Bilder nicht so sehr 
darauf an, welche Schicht der Gefässwand jeweils als Sitz der Erkrankung 
zu bezeichnen ist. Die verschieden starke Beteiligung ist abhängig ein
mal von der Virulenz des Erregers, zweitens von der Reaktionsfähigkeit 
des betreffenden Organismus. Je nachdem werden entweder alterative 
Wucherungsvorgänge (Medianekrose) oder proliferative (reaktive Zellwuche
rung der Adventitia) das Bild beherrschen. Grub er fügt hinzu, dass auch 
das Kaliber des erkrankten Gefässes von ausschlaggebender Bedeutung 
sein wird, ob in dem einen Falle (bei kleinen Arterien) die Schädigung 
mehr subintimal und mediär vom Lumen her zur Auswirkung kommt, 
oder (den grösseren Arterien) durch die Vasa vasorum von aussen zu
geführt wird, so dass vor allem die Grenzschicht von Adventitia und 
Media und die äusseren Mediaschichten betroffen sind. Die Richtigkeit 
dieser Anschauung ist gerade durch in den letzten Jahren sich häufende 
Beobachtungen von solchen Fällen bewiesen worden, bei denen die Er
krankung vornehmlich an den kleineren (jedoch noch eine Muskularis 
aufweisenden) Arterien lokalisiert und makrosk,opisch nur bei genauestem 
Zusehen zu erkennen war (Fis h b er g, Grube r). Auch Fälle, bei denen 
nur mikro s k o p i s c h die Diagnose zu stellen war, sind in grösserer 
Zahl bekannt geworden (Wohlwill, Otani, Brinkmann, Gerlach, 
P. S. Meyer, Lemke, Jannsen, Mertens, Brasser, Thienes, 
He s s, v. Spind l er). Bei aller Buntheit der histologischen Einzel
heiten, stösst man beim Vergleich der verschiedenen Fälle doch immer 
wieder auf die altbekannten Bilder, die uns von früheren Beobachtern 
her geläufig sind: hyalin verquollen aussehende, sektoren- oder ring
förmige Medianekrosen mit Zerstörung der Elastica 1nterna und der 
Muskelzellen, leukozytäre Infiltrate, die sich von der Media-Adventitia
grenze her in dem nekrotischen Bezirk bis an die Intima heranschieben, 
Durchsetzung von einem Maschenwerk feiner Fibrinfäden. Kein Zweifel 
kann heute mehr darüber bestehen, dass die P. n. einen echten Ent
zündungsvorgang darstellt. Für gewöhnlich ist die Media-Schädigung 
nur von kurzer Ausdehnung; dann kommt beim Hinzutreten der noch 
zu schildernden sekundären, reaktiven Gewebswucherungen und sonstigen 
Veränderungen der diskontinuierlich-knötchenförmige Charakter der Ge
fässerkrankung in reinster Form zum Ausdruck. Aber auch auf längere 
Gefässstrecken sich hinziehende, mehr walzenförmige Wandverdickungen 
sind beobachtet worden (von Klotz, Brasser beim Menschen, von 
J o es t und Harz er beim Schwein). Sehr wichtig ist nun der Hinweis 
G ru bers, dass die reaktiven Veränderungen der Intima und Adventitia 
über den primären Mediaherd hinausgreifen, so dass der mikroskopische 
Untersucher Gefahr läuft, Täuschungen ausgesetzt zu sein, wenn er 
nicht die mittleren Abschnitte eines Knötchens vor sich hat oder Serien
schnitte untersucht. Er sieht dann scheinbar reine Adventitia- und In
timaveränderungen vor sich, nicht aber die Hauptsache: die Media
n e k r o s e. Diejenigen Veränderungen, die sich an das erste alterativ
exsudative Stadium der Gefässwandentzündung anschliessen und eigentlich 
erst zur Knötchenbildung führen, bestehen im Auftreten von Fibroplasten, 
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Lymphozyten, Plasmazellen 1, die in Form einer granulomartigen Gewebs
wucherung oft in weitem Ausmass das Gefäss umgeben und gegen die 
geschädigte Mediastelle vorwachsen, um die Ausflickung des Schadens zu 
bewerkstelligen. Dass dieses vordringende Granulationsgewebe auch zur 
Ausbildung der oft sehr beträchtlichen su bintimalen Gewe bswuche
rungen führt, wird von zahlreichen Untersuchern behauptet. Grub er 
hingegen vertritt die Anschauung, dass eine solche "lntimaverdickung" in 
manchem Fall als einfache Ausgleichsbestrebung anzusehen sei, die 
den Zweck verfolgt, die durch den Mediaschaden geschwächte Gefäss
wand zu verstärken; die Wucherung gehe dann aus von den Endothel
zellen selbst bzw. dem zarten subintimalen Bindegewebe. Jedenfalls 
lässt sich feststellen, dass auf das erste Stadium der akuten exsudativen 
Entzündung das zweite Stadium der Reparation folgt, das bis zur voll
ständigen histologischen Ausheilung, d. h. zur V ernarbung führt. Wichtig 
ist jedoch die Tatsache, dass, während an einigen Orten diese örtliche 
Abheilung vor sich geht, an anderen Stellen von frischem die akuten 
Erscheinungen einsetzen, wie von zahlreichen Untersuchern überein
stimmend angegeben wird. 

DieEndzustände des Gefässwandprozesses können sich in mannig
facher Form zeigen. Zunächst kann es infolge der subintimalen Gewebs
wucherung zur Einengung, ja zur vollständigen Verlegung des Lumens 
kommen mit nachträglicher Rekanalisierung. Ein solcher Gefässverschluss 
kann aber auch durch sekundäre Thrombenbildung und deren Folge
zustände verursacht sein. Nach Gerlach kann die Thrombose so ent
stehen, dass die fibrinöse Exsudation bis zum Lumen vordringt und 
sich auf der Intima selbst Fibrin abscheidet. Ist das erkrankte Gefäss 
überhaupt noch für den Blutstrom durchgängig, so kann es unter dem 
Einfluss -der funktionellen Beanspruchung zur Neubildung elastischer 
Fasern kommen, wie die Beobachtungen vonGruberund Wohlwill 
zeigen. Nie berle beschreibt beim Schwein sogar Ausdifferenzierung 
muskulärer Bestandteile in dem suhintimalen Narbengewebe. Vielfach 
muss jedoch das neugebildete, schwielig-fibröse Ersatzgewebe als minder
wertig angesehen werden, so dass es den Einwirkungen des Blutdrucks 
auf die Dauer nicht standhält. Auf diese Weise kommt es zu Ein
rissen der Gefässwand, intramuralen Hämatomen und schliesslich zur 
Bildung von An e ur y s m e n, die ihrerseits wieder zerreissen und zu 
schweren, ja tödlichen Verblutungen führen können. Gerade die multiplen 
Aneurysmen gehören ja zu dem sinnfälligsten Merkmal der Erkrankung 
und haben in erster Linie zu der Namengebung Periarteriitis nodosa 
Veranlassung gegeben. 

War soeben von der örtlichen Ausheilung der P. n. die Rede, so 
muss man sich natürlich klar darüber sein, dass in solchen Fällen zwar 
der Gefässschaden geheilt sein kann, für das betreffende Organ jedoch 
durch die Einengung oder den völligen Verschluss des Lumens die 
schwersten Nachteile in Form ischämischer Ernährungsstörungen ent
stehen. Hieraus erklären sich die meisten 0 r g an ver ä n der u n g e n 
zwanglos. Unter diesen seien an erster Stelle die Schädigungen der Niere 

1 Von einigen Untersuchern (Ophüls, Otani, Pickert-Menke) sind auch reich
lich eosinophile Leukozyten gefunden worden. 
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genannt. Grube r hat in seiner letzten Arbeit gerade dieser allerregel
mässigsten Begleiterscheinung der P. n. eine besonders eingehende Dar
stellung gewidmet. Unter 109 aus der gesamten Literatur zusammen
gestellten Fällen fand Grub er 80, bei denen eine Beteiligung der Nieren 
vermPrkt worden ist. Eine bestimmte für P. n. charakteristische Nieren
erkrankung gibt es nicht. Die mannigfachen klinisch und pathologisch· 
anatomisch zur Geltung kommenden Nierenschäden kann man in zwei 
hauptsächliche Gruppen einteilen: 1. solche, die als Folgen der Kreislaufs· 
störung aufzufassen sind und 2. solche, die unmittelbar durch eine der 
Gefässerkrankung übergeordnete ursächliche Schädlichkeit, d. h. infektiös
toxisch bedingt sind. Zur ersteren Gruppe gehören die bis zur typischen 
keilförmigen Infarktbildung sich steigernden Parenchymschädigungen, die 
so häufig zur Beobachtung gekommen sind. Aus denneueren Mitteilungen 
seien hier nachGrub er genannt die Fälle von Lam b, Verse, Fraenk el
Wohlwill-Giesele·r, Camerbn und Laidlow, Spiro (1), Pickert
Menke, Moses-Kroetz-Schmincke, Tschammer, Baehr und 
Manges, P. S. Meyer, Gerlach-Brinkmann, Lemke (2), Harris, 
und Friedrich, Wohlwill (3), Sacki (L und 2), Hess, v. Spindler, 
'rhinnes, Silberberg und Lublin, Keegan, Grub er (2), bei denen 
sämtlich Infarktnieren sich vorfanden. In einer Reihe anderer Fälle 
fanden sich zur zweiten Gruppe zu zählende Glomerulanephritiden 
[Lamb (1), Guldner, Lemke (3), Mertens, Fishberg, Wohl
will (2), Brasser, Otani (1)] bzw. sekundäre Schrumpfniere [Otani (3)]. 
Ferner werden erwähnt, interstitielle Nephritis und Degenerationen an 
den Nierenepithelien, die möglicherweise jedoch, wie Grube r hervor
hebt, als ischämische Ernährungsstörungen aufzufassen sind. Bemerkt 
sei noch, dass in dem gut durchuntersuchten Falle von B ras s er sich 
die P. n. lediglich in der Niere vorfand. Im allgemeinen ist nach 
Grub er davor zu warnen, eine einseitige Beteiligung der Nieren an
zunehmen, bevor nicht eine eingehende mikroskopische Untersuchung 
der anderen Organe stattgefunden hat. 

Nächst der Niere ist das Herz bzw. die Kranzarterien häufig 
Sitz der Erkrankung. Hier tritt die P. n. oft in so sinnfälliger Weise 
durch Knötchenbildung hervor, dass die makroskopische Diagnose er
möglicht wird, wie das bei den Beobachtungen von Pickert-Menke, 
Spiro, Harbitz, Hornowski, Gerlach, E. Fraenkel, Lemke und 
Nie b e rl e der Fall war. Folgen der Kreislaufsbehinderung können 
sich ebenso wie in den Nieren auch am Myokard bemerkbar machen 
in Form von ischämischen Erweichungen und späterhin Schwielen
bildung (Wohlwill u. a.). 

Entsprechend den am Kranken so oft zu beobachtenden Er
scheinungen von Polyneuritis haben die peripheren Nerven das 
besondere Augenmerk der Pathologen herausgefordert. Eine Reihe von 
exakt durchgeführten Untersuchungen liegen hierüber vor. Von vorn
herein sei festgestellt, dass die Veränderungen an den Gefässen der 
Nerven in einem sehr wechselnden Verhältnis zu der Parenchym
schädigung stehen, so dass man gezwungen ist, ähnlich wie bei der Niere 
anzunehmen, dass durch eine übergeordnete Schädlichkeit die Nerven
schädigung unabhängig von der Gefässschädigung zustandekommen kann. 
Insbesondere hat Wohl will auf Grund eigener Beobachtungen auf 
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dieses gegensätzliche Verhalten aufmerksam gemacht. In dem einen 
Fall (53 jährige Frau) fand er ausgedehnte Prozesse an den Arterien 
der Nerven, während das nervöse Parenchym nur wenig geschädigt war. 
In dem gemeinsam mit Fr ä n k e l untersuchten Fall zeigte sich hingegen 
schwerste Degeneration der Nervenfasern bei Freibleiben der Gefässe. 
Schmincke hält die Abhängigkeit der Nervenveränderungen von der 
Gefässerkrankung ebenfalls für unwahrscheinlich. Bemerkenswert, weil 
vereinzelt dastehend, ist sein Befund von offensichtlich neugebildeten 
Nervenfasern, den er an Bielschows ky-Präparaten erheben konnte 1. 

Adventitielle Infiltrate an kleineren Gefässen (wie Hol termann) ohne 
Degenerationserscheinungen der Nervenfasern verzeichnet v. Spindler. 
Ausgedehnten Markzerfall (Marchi- Stadium) und gleichzeitige schwere 
Gefässerkrankung hingegen beobachtete P. S. Meyer, ebenso Otani. 

Vielfach beobachtet ist eine Beteiligung der Leber, wie auch in 
den älteren Arbeiten hervorgehoben wird. Angaben über Erkrankung der 
Gallen blase finden sich jedoch gehäuft erst in den Mitteilungen der 
letzten Jahre. G r u b er, der über zwei eigene Fälle verfügt, hat diesem 
Yorkommnis besondere Beachtung geschenkt und stellt aus der gesamten 
Literatur 12 Fälle zusammen. 9 von ihnen fallen in den Zeitraum der 
letzten 10 Jahre [Klotz, Wesemann, Walter, Lemke, H. Müller
Jannsen, H. Müller, Keegan, Gruber (I und II)1. Auffallend ist, 
dass in Grubers zweitem Falle nur der Ramus cysticus der Leber
arterie, nicht aber deren intrahepatische Äste periarteriitische Verände
rungen zeigte. Die klinischen Erscheinungen waren meist derart un
bestimmt, dass an eine Erkrankung der Gallenblase nicht gedacht wurde. 
Dass auch alle klinischen Anzeichen fehlen können, zeigt Grub er s 
erste Beobachtung an einem 14jährigen Knaben. 

Sehr wesentlich, weil ebenfalls dem Verständnis häufiger klinischer 
Symptome dienend, ist die Erkrankung der Darmgefässe. Abdomineller 
Druckschmerz, Diarrhöen, Erbrechen, blutige Stühle, evtl. Perforations
peritonitis finden hierdurch ihre Erklärung, worauf P. S. Meyer be
sonders hinweist. Infarktartige Herde, Nekrosen, Geschwürbildungen 
werden von Spiro, Walter, Verse, P. S. Meyer, Hornowski er
wähnt. Harbi tz beschreibt eine ausgedehnte nekrotisierende hämor
rhagische Kolitis. Vielfach wird hervorgehoben, dass die gleichen Ge
fässveränderungen wie in der Darmwand sich auch an den Mesen terial
gefässen vorfanden. Seltener beteiligt ist das Pankreas, in welchem 
Löwenberg ein hühnereigrosses ins Duodenum perforiertes und zu 
tödlicher Blutung führendes Aneurysma fand. 

Von anderen gelegentlich erkrankt gefundenen Organen seien erwähnt 
die quergestreifte Muskulatur (Wohl will u. a.) (klinisch Poly
myositis!). Die Nebennieren, Hoden, die äussereHaut (v. Haun), 
die Lunge. Hier sei besonders der bemerkenswerte Fall von Sternberg 
erwähnt, der eine i so I i e rte typieche P. n. der mittleren und kleineren 
Lungenarterienäste aufwies, Neben verödender Endarteriitis fanden sich 
zahlreiche Aneurysmen und Gefässzerreissungen, so dass es zu einer 
ausgedehnten bluHgen Infarzierung des linken Unterlappens und zur 
tödlichen Verblutung in die Pleurahöhle gekommen war. Sehr selten 

1 Den Standpunkt von Wohlwill und Schmincke teilt auch Holtermann, 
da er schwere Nervenschädigung bei unbedeutenden Gefässveränderungen beobachtete. 
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ist eine Beteiligung der kleinen Arterien des Gehirns, w1e sie 
Wohlwill beschrieben hat. 

Die gelegentliche Miterkrankung der Venen, die nicht so selten 
zu beobachten ist (Lemke, Wohlwill, Gruber, v. Rann, Sacki, 
Ophüls, Klotz, Hornowski), bedarf noch kurz einer besonderen 
Besprechung. Keinesfalls ist es angängig, um ihretwillen die Bezeich
nung Periarteriitis nodosa fallen zu lassen und dafür denN amen "Per i
vasculitis nodosa" zu setzen, wie Hornowski vorschlägt. Die Venen
beteiligung ist im wesentlichen als eine sekundäre aufzufassen, wenn 
nämlich die periarteriellen Entzündungsherde auf die Venen der Nach
barschaft gelegentlich übergreifen. Es können dann wohl entzündliche 
Infiltrate der Wand auftreten, aber nicht die charakteristische Nekrose 
der Media. Nur Walter sagt ausdrücklich, dass in seinem Falle die 
Venen in der gleichen Weise wie die Arterien erkrankt seien, nur nicht 
in so grosser Zahl. 

Wie vereinzelt schon früher (L ü p k e, J .a e g er), so finden sich 
auch unter den hier zu besprechenden Arbeiten wiederum solche, die 
Beobachtungen über P. n. bei Tieren enthalten. Bal6 sezierte einen 
4jährigen Foxterrier mit den klinischen Anzeichen der Gastroenteritis 
und Nephritis. Am Herzen fanden sich neben einer Endokarditis für 
P. n. charakteristische Veränderungen der Kranzarterien (knotige, schon 
makroskopisch sichtbare Verdickungen), während andere Organe zwar 
die Zeichen einer Sepsis boten, aber frei von P. n. waren. 

Guldner beobachtete einen Fall von P. n. beim Kalb, Hoogland 
zwei Fälle beim ausgewachsenen Rind. Auch bei Schweinen kommt 
die Krankheit scheinbar nicht so selten vor, wie die Mitteilungen von 
Nieberle, Joest und Harzer, Harzer und Hoogland zeigen. 
Im Falle Nie b e rl es war lediglich das Herz betroffen, in dem einen 
Falle von J o es t und Harzer ausserdem noch die Gefässe der Nieren, 
des Mesenteriums, der Milz, der Ovarien und die A. uterina. In keinem 
der genannten Fälle war ätiologisch über die Erkrankung etwas Bestimmtes 
auszusagen. 

Die Frage der Ursachen der P. n. hat ebenso wie früher auch 
alle neueren Untersucher aufs lebhafteste beschäftigt. Insofern ist ein 
gewisser Fortschritt in der Klärung dieses strittigsten Punktes erzielt 
worden, als sich die grosse Mehrzahl aller Untersucher dahin ausgesprochen 
hat, dass kein spezifischer Erreger ursächlich in Frage kommt. Das 
Vorhandensein eines solchen zu beweisen, hat es nicht an Versuchen 
gefehlt. In dieser Hinsicht waren insbesondere diejenigen Fälle zu 
verwerten, bei denen die P. n. intra vitam diagnostiziert wurde. So hat 
v. Rann Material aus den Knoten der Haut auf Meerschweinchen ver· 
impft und in mehreren Tierpassagen auf Gefässveränderungen geachtet. 
Seine als spezifisch angesehenen Befunde haben durch 0. Meyer, 
Lemke, Schultze, Gruber, Otani eine scharfe Kritik erfahren in 
dem Sinne, dass die erzielten Gefässknötchen bei den V ersuchstieren 
nach Einspritzung aller möglichen Stoffe vorkämen, ja sogar bei den 
I;t_ormalen Vergleichstieren zu finden seien. Nicht viel anders ist es den 
Ubertragungsversuchen auf Kaninchen von Harr i s und Fr i e d r ich s 
ergangen (ausführliche Wiedergaben siehe bei Grube r), deren Deutung 
ebenfalls von den meisten Forschern eine Ablehnung erfahren hat. 
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Grube r bemerkt dazu, dass schon die parenterale Einverleibung 
menschlicher Eiweissstoffe genügt, um beim Versuchstier ansehnliche 
Veränderungen am Gefässapparat zu erzeugen. Bei Überimpfungs
versuchen, die von Gerlach, Sacki, Otani, Lemke angestellt 
wurden, konnte niemals P. n. bei den Versuchstieren erzeugt werden. 
Zum Teil fielen die V ersuche in jeder Beziehung negativ aus. Dass 
überhaupt eine infektiös-toxische Schädlichkeit als Ursache für die 
P. n. in Frage kommt, darüber sind sich alle neueren Untersucher 
einig. W eieher Art der Erreger im Einzelfalle ist, darüber lassen sich bei 
zahlreichen Beobachtungen wenigstens gewisse Vermutungen anstellen 
mit dem Endresultat, dass offenbar die verschiedensten Krank
heitserreger unter gewissen Bedingungen gelegentlich einmal P. n. her
vorrufen können. Schien nach den spärlichen älteren Untersuchungen 
neben Streptokokken auch den Staphylokokken (0 berndo rfer) eine 
besondere Rolle zuzufallen, so sprechen die bakteriologischen Unter
suchungsergebnisse der letzten Jahre ganz vorwiegend für eine ur
sächliche Bedeutung der Streptokokken (Gruber, Walter, Lamb, 
Ophüls, Baehr und Manges, Sternberg). Lues, die als spezifische 
Ätiologie früher mehrere Verteidiger fand, liegt anamnestisch oder durch 
eine positive W a. R. nachgewiesen , in verschiedenen Fällen vor 
(Schmincke, Weigeldt, Hess, Spiro, Sacki, Silberberg und 
Lublin, Klotz, Cam eron und Laidlow). Niemals konnten Spiro
chäten nachgewiesen werden, noch w_ar der histologische Befund für 
Lues charakteristisch. Trotzdem wird letztere von manchen Forschern in 
den Ursachenkreis mit hineinbezogen. Schmor! hebt die auffällige 
Tatsache hervor, dass im Anschluss an die Dresdener Pockenepidemie 
1919/20 zwei Fälle von P. n. zur Sektion kamen bei Personen, die kurz 
vorher Pocken überstanden hatten, und denkt an ursächliche Be
ziehungen. 

Bereits in seinem ersten Bericht 1917 ist Grube r nachdrücklich 
dafür eingetreten, dase die P. n. durch verschiedene ab gemilderte Virus
arten erzeugt werden könne. Späterhin hat Grub er auf Grund eigener 
Beobachtungen und in Anlehnung an die Arbeiten von Ku c z yn s k i, 
Siegmund und Gerlach über die Reaktionsformen des Gefässapparates 
bei verschiedenen Immunitätslagen seinen Standpunkt dahin präzisiert, 
dass eine besondere Reaktionsbereitschaft des Organismus, eine "aller
gische Lage" Vorbedingung für die Entstehung der P. n. sei, ,.welche 
wahrscheinlich durch eine vorausgegangene erste Etappe der für die 
Vielheit der Periarteriitisfälle nicht spezifischen infektiösen Reizwirkung 
geschaffen wurde". Ausdrückliche Hinweise auf die P. n. gibt Siegmund 
selbst anlässlich seiner Studien über die Gefässveränderungen bei der 
chronischen Streptokokkensepsis, die im folgenden Abschnitt näher zu be
sprechen sein werden. Fussend auf diesen Untersuchungsergebnissen bringt 
auch Dietrich die P. n. mit einer gesteigerten Empfindlichkeit der 
Gefässwand gegenüber septischen Infektionen in Zusammenhang, in der 
jedoch die Wandzerstörung in nicht so akuter Weise wie bei den 
"mykotischen Aneurysmen" erfolgt. 

Schliesslich ist auch das Moment der Konstitution zu Erklärungs
versuchen derP. n.herangezogen worden (Günther, Gieseler, Brasser). 
In diesem Zusammenhang verdient auch die merkwürdige Tatsache 
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erwähnt zu werden, dass ganz überwiegendmännliche Individuen befallen 
sind. Das Alter spielt keine wesentliche Rolle; 5, 11, 14 Jahre bis 
hinauf zu 60 Jahren und darüber werden angegeben. Besonders hervor
gehoben sei der Fall Thinnes, der einen 9 Monate alten Säugling be
trifft. Die Mehrzahl der Kranken steht i.m mittleren Lebensalter von 
30-40 Jahren. 

Die reiche Kasuistik, die uns die letzten Jahre auf dem Gebiet der 
P. n. beschert haben, hat naturgernäss dazu beigetragen, dass der Blick 
des Klinikers für die überaus verwickelte Symptomatologie sich mehr 
und mehr geschärft hat und somit in einer Reihe von Fällen, durch 
Probelaparotomien, die Diagnosenstellung intra vitam ermöglicht wurde 
(Klotz, Lemke, Lamb, Ophüls, v. Hann, Weigeldt, Baehr und 
Manges). Auf verschiedene klinische Anzeichen wurde bei Besprechung 
der einzelnen Organveränderungen hingewiesen. Aus der wechselnden 
Beteiligung der Organe an dem charakteristischen Gefässprozess und dem 
mehrfach hervorgehobenem Umstande, dass eine übergeordnete septische 
Allgemeininfektion unmittelbar zur Auswirkung kommt, erklärt sich zur 
Genüge das unbestimmte klinische Krankheitsbild. Trotz alledem 
lässt sich ein gewisser, oft wiederkehrender Symptomenkomplex heraus
schälen, der von P. S. Meyer in der Trias zusammen gefasst wird: 
1. chlorotischer Marasmus (Kussmaul) 2. polyneuritisehe und poly
myositisehe Symptome in verschiedener Stärke, 3. Erscheinungen von 
seiten des Magendarmkanals (abdominaler Druckschmerz, Diarrhöe, Er
brechen, Blutstühle, evtl. Perforationsperitonitis). Grube r fügt hinzu, dass 
man auch der Nierenbeteiligung besondere Aufmerksamkeit widmen solle 
und schliesslich das "oft gegebene Missverhältnis der subfebrilen Körper
wärme zu dem beschleunigten und zunächst kleinen Puls" nicht unbe
achtet lassen darf. Die Krankheitsdauer ist auch auf Grund der 
neueren Beobachtungen eine relativ kurze. Sie schwankt zwischen 
6 Tagen (Fishberg) und Pj2 Jahren (Spiro). 

Zum Schluss sei bemerkt, dass alle Versuche einer Namensänderung 
fehlgeschlagen sind und mit gutem Recht auch weiterhin die altbewährte 
von Kussmaul und Maier geprägte Bezeichnung "Periarteriitis nodosa" 
beibehalten werden sollte. 

2. Fleckfieber. 
Die Verhältnisse der Kriegsjahre brachten es mit sich, dass über 

Klinik, pathologische Anatomie und Ursachen des Fleckfiebers eine fast 
unübersehbare Literatur entstand. Da es sich, wie erwähnt, um eine 
Erkrankung mit vorwiegender Beteiligung des Gefässsystems 
handelt, ist hier der Ort zu einer ausführlichen Besprechung derjenigen 
Arbeiten gegeben, die sich mit morphologischen Veränderungen der 
Gefässwand beschäftigen. Ausführliche Darstellungen der gesamten 
Pathologie des Fleckfiebers und vollständige Literaturangaben finden 
sich im Jahrgang XIX und XX dieser "Ergebnisse" bei Ceelen und 
Da wydowski. 

Grundlegend für unsere heutigen Anschauungen über das morpho
logische Geschehen beim Fleckfieber sind die in zahlreichen Arbeiten 
niedergelegten Forschungsergebnisse E u g e n Fraenkels geworden, die 
sich insbesondere auf die pathologische Anatomie der F I e c k fi e b er-
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roseola beziehen. Schon vor dem Kriege konnte Fränkel an heraus
geschnittenen Hautstücken von lebenden Kranken feststellen, dass es 
sich bei den der Roseola zugrunde liegenden Gewebsveränderungen um 
eine eigentümliche Erkrankung der feineren Hautarterien handelt, die 
sich "einmal als hyaline Umwandlung und Nekrose der ionersten Wand
schichten und andererseits als proliferatiYer, sich hauptsächlich in der 
Adventitia abspielender, zu umschriebener Knötchenbildung führender 
Vorgang präsentiert und Veränderungen setzt, die am ehesten mit den 
von der sogenannten Perlarteriitis nodosa her bekannten verglichen 
werden kann". Diese Veränderungen sind so charakteristisch für Fleck
fieber, dass hierdurch dem Pathologen die Möglichkeit geboten ist, an 
Probeausschnitten die Differentialdiagnose gegenüber Typhus abdominalis 
zu stellen. Keineswegs sind alle Gefässe im Bereich einer Roseola be
troffen, sondern die Erkrankung beschränkt sich auf ein bis höchstens 
drei Gefässe, die bald nahe der Oberfläche, bald mehr in der Tiefe nahe 
der Subkutis, in seltenen Fällen in dieser selbst gelegen sind und das 
Zentrum der Roseola versorgen. Die Gefässerkrankung stellt den primären 
Vorgang bei der Entstehung der Roseola dar und ist entweder auf die 
Intima beschränkt, wie das am häufigsten der Fall ist, oder greift auf 
die Media über, so dass, wenn diese nur aus einer Muskellage besteht, 
die Gefässwand in ihrer ganzen Dicke ergriffen sein kann. Andernfalls 
ist nur die der Intima. anliegende Muskelschicht bei etwas stärkeren 
Arterien befallen. Nie pflegt nach den Untersuchungen E. Fraenkels 
das erkrankte Gefäss in seinem ganzen Umfang geschädigt zu sein, 
sondern nur in Form sektorenartiger Abschnitte. Im Bereich solcher 
besteht eine starke Quellung der Gefässwand, so dass knopfartige Vor
sprünge nach dem Lumen hin entstehen, das bis auf einen schmalen 
Spalt verengt sein kann. Ist das Endothel ausschliesslich beteiligt, so 
kann es sich von der Unterlage vollständig loslösen und als :feinkörnige 
oder hyaline Masse das Lumen völlig ausfüllen, in die nur vereinzelte, 
geschwollene, spindelige Kerne eingestreut sind. Die Zellanhäufungen 
um die erkrankten Arterienästchen erstrecken sich nicht auf die ganze 
Länge des Gefässes, sondern treten zusammenhangslos herdförmig auf, 
teils nur den halben, teils den ganzen Umfang einnehmend und somit 
kugelige oder spindelige Auftreibungen bildend. Die Zellen, aus denen 
die perivaskulären Infiltrate bestehen, sieht Fraenkel als Abkömmlinge 
adventitieller und periadventitieller Bindegewebszellen an. Andere Zellen 
erwecken den Eindruck von Lymphozyten, sind jedoch grösser als diese. 
Polynukleäre neutrophile Leukozyten hat Fraenkel nie gesehen, wohl 
aber Mastzellen. Im Gegensatz hierzu sahen Aschoff, Bauer, Benda, 
Ceelen und Ja :f:f e neben Lymphozyten auch Leukozyten. Bezüglich 
der Beobachtung von Benda, der zahlreiche eosinophile Zellen in den 
Infiltraten fand, werden von Fraenkel Zweifel darüber geäussert, ob 
überhaupt eine echte Fleckfieberroseola vorlag. Jedenfalls vertritt 
Fraenkel die Behauptung, dass polymorphkernige Leukozyten keine 
notwendigen und regelmässigen Bestandteile der perivaskulären Knötchen 
darstellen. Bauer, Herzog und Jaffe begegneten auch Plasmazellen 
in den Knötchen. Eine ungewöhnliche Abart des Roseolenausschlags, 
nämlich eine "papulo·nekrotische Umwandlung" beschreiben Kyrle und 
Morawetz. Eine Erklärung dieses abweichenden Verhaltens ist darin 
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gegeben, dass nicht wie sonst bei der Roseola nur ein oder ganz wenige 
Gefässe erkrankt sind, sondern überhaupt kaum ein unverändertes Gefäss 
zu sehen ist. Es finden sich reichlich Wandnekrosen und Bildung 
kugeliger, in das Lumen vorspringender hyaliner Thromben. Vereinzelt 
steht die Beobachtung von Reinhardt über Veränderung der Venen 
im subkutanen Fettgewebe da. Während Fraenkel abgesehen von 
kleinen, halbmondförmigen hyalinen Thromben die Venen stets normal 
fand, beschreibt Rein h a r d t bei einem Fall, der am 22. Tage starb 
und bei dem noch Reste des Exanthems bestanden, in kleinen 
Venenästchen und Kapillaren Schwellung, blasiges Aufgequollensein, 
Kernpyknose, Nekrose und Abstossung der Intimazellen an kleineren 
Abschnitten der Wand, auch geringe Nekrose der letzteren. Um solche 
kleine nekrotischen Bezirke hatte sich eine leukozytäre Infiltration aus
gebildet. Stellenweise fanden sich in den geschädigten Venen Fibrin
Leukozytenthromben und hyaline Thromben. Entsprechend den Arterien
veränderungen lag also eine knötchenförmige Phlebitis kleiner und 
kleinster Venen vor. 

Die leichte Gewinnbarkeit von Untersuchungsmaterial ermöglichte 
es fortlaufend den Werdegang und das weitere Schicksal der Arterien
veränderungen in den Roseolen zu verfolgen. Solche Untersuchungen 
sind von verschiedener Seite ausgeführt worden. K y rl e und Morawetz 
fanden bei einer erst eintägigen Roseole bereits typische Infiltrate um 
die erkrankten Gefässe. Die späteren Stadien, vor allem auch nach 
Verschwinden des Ausschlags - das jedoch durch Anlegen einer Stau
binde wieder sichtbar gemacht werden kann- haben E. Fraenkel und 
R. J a ff e studiert und festgestellt, dass noch ll.m 77. Krankheitstage 
Knötchen nachweisbar sind (Jaffe). Allmählich erfuhr dieses jedoch eine 
bindegewebige Umwandlung. Schon bei einer vom 15. fieberfreien Tage 
stammenden Roseole weisen die Zellen der periarteriellen Knötchen ein 
deutlich spindeliges Aussehen auf, wie es jugendlichen Bindegewebs
zellen zukommt. Bauer beschreibt als Endstadium der Gefässveränderung 
eine "Endarteriitis productiva seu obliterans", eine Beobachtung, von der 
Fraenkel meint, dass es noch weiterer Untersuchungen bedürfe, bevor 
sie Anspruch auf allgemeine Gültigkeit erheben könne. Nach Da w y
d o w s k i kommt es bei Zerstörung der Medialelemente nach Resorption 
des Detritus zu einer partiellen Hyalinose des Gefässes. Auch an e ur y s
matische Ausbuchtungen sind möglich, selbst wenn die Elastica 
interna unversehrt blieb. Letztere dehnt sich nur aus und biegt sich 
nach aussen vor. 

Gefässveränderungen, wie sie innerhalb der Hautroseolen angetroffen 
werden, finden sich- worauf ebenfalls E. Fraenkel zuerst aufmerksam 
gemacht hat - in ganz ähnlicher Weise auch in den meisten inneren 
Organen, ganz besonders ausgeprägt im Zentralnervensystem und 
hier wiederum in bestimmten Teilen, so vornehmlich amBoden des IV. Ven
trikels, in der Brücke und der Medulla oblongata. Der Gefässprozess 
- betroffen sind die präkapillaren Arterien und die Kapillaren - be
ginnt nach Ceelen mit alterativen Veränderungen der Intimazellen, 
"die sich in einer Quellung, Desquamation, Verfettung oder einem völligen 
Absterben der Endothelien mit eventueller hyaliner Thrombenbildung 
im Gefässlumen manifestieren". Nach den Angaben Spielmeyers 



Beteiligung der Venen. Werdegang und Ausbreitung der Schlagaderveränderungen. 239 

sind Nekrosen der Gefässwand nicht zu sehen. An die endovaskuläre 
Gewebsalteration, die von den meisten Untersuchern als das Primäre an
gesehen wird, (Bauer, Kuczynskil, Herzog u. a.) schliesst sich die 
perivaskuläre Gewebswucherung an, die hier ebenfalls in ausgesprochener 
Knötchenform, d. h. also diskontinuierlich erfolgt. Die die Knötchen 
zusammensetzenden Bestandteile sind verschiedener Herkunft. Es handelt 
sich hier weniger um mesenchymale Zellen, sondern, wie Spie Im ey er 
u. a. betonen, in erster Linie um Gliazellen 2• Zwischen ihnen liegen 
häufig auch Leukozyten und Lymphozyten. Daneben sieht man ausser
halb der Knötchen als Ausdruck der Allgemeinschädigung anzuspreeh,ende 
perivaskuläre Einlagerungen (Rundzellen, Plasmazellen, pigmentführende 
Zellen), so dass Bilder entstehen, die denen bei Paralyse nicht unähnlich sind 
(Ceelen, Grzywo- Dabro w ski). Die charakteristischen Herdbildungen, 
die stets enge Beziehungen zu den Gefässen zeigen, wurden auch in den 
Hirnhäuten, ferner im Herzen, Magen, Darm, Schilddrüsen, Pankreas, 
Lunge, Skelett- und Zwerchfellmuskulatur, im Hoden, im Corpus caver
nosum des Penis, in der Blasen wand, in den Nebennieren, im N ervus 
ischiadicus gefunden. Herzog hebt hervor, dass im Gegensatz zur 
Haut in den inneren Organen nur selten Arterien betroffen sind, die 
eine Media erkennen lassen, sondern meist die Präkapillaren. 

An der einen Tatsache ist jedenfalls unbedingt festzuhalten: "Das 
Fleckfieber ist eine Erkrankung des Gefässsystems" (Da wydows k i). 
Zwei Kategorien von Gewebsveränderungen setzen das anatomische 
Bild zusammen: 1. die Abschuppungs-Wucherungsvorgänge, die Prozesse 
der Hyper- und Metaplasie, ~- die destruktiv thrombotischen Prozesse 
(Dawydowski). Je nach der Virulenz des Erregers bzw. der Reaktions
fähigkeit des Kranken werden das eine Mal die Wucherungs-, das andere 
Mal die Zerfallsvorgänge im Vordergrund stehen. Bei genauer Analyse 
lassen sich nach Dawydowsky die Gefässveränderungen in folgendes 
Schema einreihen: 

I. Gruppe: Es herrschen primäre Zerstörungen und Thrombose 
vor. Hierher gehören 

1. die Endovasculitis verrucosa, bei der es sich um wandständige 
Fibrinthromben mit Beimengung nekrotischer Endothelien handelt; 

2. die destruktive Thrombovaskulitis; 
3. Herdnekrosen der Media. 
Die II. Gruppe weist eine gleichmässige Verbindung der destruktiv

thrombotischen und proliferativen Richtung der Gewebsveränderungen 
auf. Sie umfasst 

1. die destruktiv-proliferative Thrombovaskulitis, 
2. den Typus der Periarteriitis nodosa, der sich auf die muskulären 

Zweige beschränkt 3 . 

1 Kuczynski konnte bei einem Fall, in dem am 11. Krankheitstage der Tod ein
trat und F/2 Stunden p. m. seziert wurde, in Leukozyten und Endothelzellen von Gehirn
gefässen Rickettsien nachweisen, nachdem er zuvor den gleichen Befund beim fleck
fieberinfizierten Meerschweinchen erhoben hatte. 

2 Von Morgenstern ist daher vorgescJ;tlagen worden, das Krankheitsbild als 
Glio-Granulomatosis perivascularis polioencephalitica exanthematica zu 
bezeichnen. · 

3 Ebenso wie Fraenkel betont auch Dawydowski, dass das typische Gesamt
bild der Periarteriitis nodosa, das insbesondere durch Aneurysmenbildung schon makro
skopisch kenntlich gewesen wäre, niemals gesehen worden ist. 
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In der III. Gruppe haben wir vorherrschend Wucherungsvorgänge 
vor uns: 

1. proliferative Endovaskulitis, 
~. proliferative Perivaskulitis, 
3. die Kombination beider. 
In der weitaus grösseren Zahl der Fleckfieberfälle liegt wie Da w y

d o w s k i hervorhebt, eine Kombination aller erwähnten Möglichkeiten 
vor, so dass die in der zweiten Gruppe gekennzeichneten Veränderungen 
der wirklichen Lage der Dinge entsprechen . 

. Dawydowski macht weiterhin noch nähere Angaben darüber, 
im Bereich welcher Krankheitstage und welcher Organe sich die einzelnen 
Typen der Gefässaffektionen vorfinden. 

Nähere Angaben über Fleckfieber-Veränderungen in der Aorta 
finden sich bei Herzog und Dawydowski. Beide betonen, dass eine 
gewisse Ähnlichkeit der Bilder mit denen bei einer frischen Mesaortitis 
und Periaortitis luica unverkennbar ist. Bei 10 untersuchten Fällen 
traf Da w y d o w s k i die spezifischen Veränderungen jedesmal an. In 
der Hälfte der Fälle wurden auch Wärzchenthromben in der Intima 
beobachtet, also eine Endaortitis verrucosa, jedoch niemals in der Form 
grösserer, scharf umschriebener Herde; vielmehr lagen die einzelnen 
Wärzchen weit auseinander zerstreut. Die Möglichkeit von Dauer
veränderungen im Sinne narbiger Herde der Media mit Schwund der 
elastischen Elemente wie bei der luischen Mesaortitis muss theoretisch 
zugegeben werden, wenn auch Beobachtungen über derartige Vorgänge 
bisher nicht vorliegen. 

Kurz bemerkt sei noch, dass sich durch Blutübertragung von fleck
fieberkranken Menschen auf Meers eh wein eben bei diesen Tieren Gefäss
veränderungen erzeugen lassen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit denen 
menschlicher Organe aufweisen. Solche V ersuche sind von K u c z y n s k i , 
Hach, Bauer, Otto und Dietrich, Doerr und Kirchner angestellt 
worden. Stärke und Anzahl der erzeugten Herde sind nach Hach 
allerdings bedeutend geringer als beim Menschen. Besonders hervor
tretend ist auch hier die Beteiligung des Zentralnervensystems, namentlich 
des Hirnstammes. Es treten nekrotische Herde mit Endothelwucherungen 
und Lymphoidzelleninfiltration in der Wand der Präkapillaren auf, 
Veränderungen, die ihren Höhepunkt gegen den 7. Tag erreichen. Dass 
Ku c z y n s k i in den zerfallenden Endothelzellen das Eindringen von 
Rickettsien (meist in der Einzahl, sehr selten zwei) feststellen konnte, 
wurde bereits erwähnt. 

3. Gefässveränderungen bei sonstigen Infektionskrankheiten und 
bei chronischer Sepsis. (Mykotische Aneurysmen.) 

Ansebliessend an die Besprechung des Fleckfiebers ~ei über Gefäss
veräuderungen berichtet, die sich bei anderweitigen mit Exanthem ver
bundenen Allgemeininfektionen finden .. Ben da zeigte, dass bei petechialer 
Meningokokken-Sepsis sich in den Effloreszenzen der Haut eine 
Erkrankung k~~iner Arterienäste findet, die mit derjenigen bei Fleckfieber 
eine gewisse Ahnlichkeit aufweist. In 3 untersuchten Fällen fand er 
jedesmal Entzündungsherde, die sieh um die Blutgefässverzweigungen des 
Korium gruppieren und vorwiegend aus Leukozyten zusammengesetzt 
sind. Die Arterien selbst zeigten Infiltrate der Wand und Thrombosen. 
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In einem Falle fanden sich grosse Mengen von Meningokokken innerhalb 
der Gefässe, z. T. eingeschlossen in Zellen. An der von Fra e n k e 1 
zuerst behaupteten Spezifität der Fleckfieberveränderungen hält jedoch 
auch Benda fest. Fraenkel hat dann später selbst Befunde erheben 
können, die mit denen von Ben da übereinstimmten. Als wichtigen neuen 
Befund stellte Fraenkel in dem einen Falle engbegrenzte Nekrosen 
bei Fehlen entzündlicher Veränderungen fest. In 2 weiteren Fällen 
fand sich ausser der Nekrose zellige Exsudation zwischen Media und 
Adventitia und über diese hinausreichend an einem grösseren Arterien
ästchen in den tiefsten Schichten der Subkutis. Im Gegensatz zum Fleck
fieber sind bei der Meningokokken-Sepsis die Gefässveränderungen sehr 
wechselnd. Arterionekrosen gehören jedoch zu den grossen Seltenheiten. 
Letztere fehlen vollständig, wie Sc h m in c k e nachwies, in den Roseolen 
des Fünftagefiebers ("Wolhynischen Fiebers"). Es handelt sich hier 
lediglich um stark erweiterte Arteriolen mit perivaskulären lympho- und 
leukozytären Infiltraten. Vereinzelte Leukozyten findet man auch auf 
der Durchwanderung durch die Gefässwand. Das perivaskuläre Gewebe 
ist ödematös und enthält gequollene Fibroblasten. Toxische Schädigungen 
und die Folgen einer beträchtlichen Lipämie (hervorgerufen durch den 
Zerfallroter Blutkörperchen) führen nach Wail beim Typhus recurrens 
zu einer starken Fettinfiltration der Gefässendothelien, besonders im Ge
hirn, in Leber und Nieren. Entzündliche Reaktionen der Gefässwand 
fehlen vollständig. 

Wiederum ganz anders stellten sich Gefässveränderungen dar, die 
Oppenheim in den Trabekelvenen der Milz beim Typhus abdominalls 
nachwies und als Ursache der Infarkte der Typhusmilz hingestellt. Die 
kleinen Venen des der Nekrose benachbarten Milzgewebes zeigen sehr 
häufig kleine Knötchen der Wand, die vom Endothel überzogen sind 
und geradezu an das Aussehen eines Tumoreinbruchs erinnern. Die 
Knötchen bestehen aus gewucherten Endothelzellen und zeigen gelegentlich 
im Zentrum Nekrose. Sie können wie "Intimapolypen" weit ins Lumen 
hineinragen und dieses vollkommen verlegen. Die gleichen Bilder sind 
früher schon von Mallory im Jahre 189ti gesehen, aber falsch gedeutet 
worden. Mit Gräff nimmt jedoch auch Oppenheim an, dass nicht 
alle Typhusnekrosen im Darm, in den Lymphknoten, in der Milz usw. 
auf solche Gefässverschlüsse zurückzuführen sind, wie Mallo r y behauptet 
hatte. Die Befunde Oppenheims sind später durch Siegmund bestätigt 
worden, der Knötchenbildung auch ohne Zusammenhang mit Infarkten 
in den Milzvenen fand. 

Ebenso wie bei den eben genannten ausgesprochenen Kriegsseuchen 
wurde auch bei der Auswertung des überreichen Sektionsmaterials der 
verschiedenen Grippe-Epidemien der letzten Jahre von mehreren Unter
suchern besonders auf Veränderungen. des Gefässsystems geachtet, zumal 
klinische Beobachtungen auf solche eindringlich hindeuteten. (Wencke
bach, Pal u. a.) Oberndorfer wies auf eine schwere Gefässwand
erkrankung hin, die er in 2 rapid verlaufeneu Fällen an den Hauptästen 
der Pulmonalis fand. Es bestand eine schwere mykotische Arteriitis 
mit leukozytärer Durchsetzung der ganzen Wand, besonders der innersten 
Schichten und fibrinösen Auflagerungen auf der z. T. nekrotischen Intima 
bei massenhafter Anwesenheit von Streptokokken. Während Oberndorfer 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 16 
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geneigt ist, an eine primäre Gefässerkrankung zu denken, glauben Borst 
und auch Busse, dass es sich bei der Einschmelzung von Gefässen in 
der Lunge um ein Übergreifen eitriger Entzündungsprozesse von den 
Septen aus handelt. Vom Lungenhilus oder der Pleura aus können 
eitrig-phlegmonöse Prozesse offenbar auch auf die Adventitia der Aorta· 
übergreifen und hier sekundär zu schweren Wandveränderungen mit der 
Zeit führen. Eine einzig dastehende Beobachtung dieser Art verdanken 
wir Beneke, der eine schwielige Umwandlung der Aortenwand 
bei einer 41 jährigen Frau feststellte, die vor 5 Jahren eine Grippe durch
gemacht hatte. Die schwielige verdickte Adventitia ist stärker als Media 
und Intima zusammen. Letztere zeigt ausgedehnte sklerotische Platten, 
die vielfach verkalkt sind. Die Media ist kernarm, die elastischen Fasern 
sind verringert, die Muskulatur ist nekrotisch oder atrophisch. Die gleichen 
Veränderungen finden sich auch in den Anfangsteilen der grossen Gefässe 
am Arcus. Syphilis als Ursache, an die man in Anbetracht der 
schwieligen Periaortitis und der Medianekrosen denken könnte, wird von 
Beneke entschieden abgelehnt. 

Ganz anders zu beurteilen sind Gefässveränderungen bei Grippe, 
die nicht durch Fortleitung eines lokalen Entzündungsprozesses, sondern 
durch die Einwirkung im Blute kreisender Toxine entstanden sind und in 
erster Linie die peripheren Arterien betreffen. Untersuchungen dieser 
Art sind von Stoe rk und Epstein an einem möglichst frisch (4-5 
Std. p. m.) gewonnenen Material von jugendlichen Individuen, bei denen 
die Vorgeschichte keine Anhaltspunkte für die Annahme überstandener 
Infektionskrankheiten bot, angestellt worden, und zwar vor allem an 
Arterien mittelstarken Kalibers (A. carotis, brachialis, radialis, mesenterica 
sup., lienalis, renalia, femoralis und Coronararterien). Die Verände
rungen, die sich fanden, waren nicht entzündlicher, sondern degenera
tiver Art und lösten ihrerseits wieder reparative und ausgleichende 
Gewebswucherungen auf. Hervorgehoben werden von destruktiven 
Prozessen: Verfettung des Endothels, Zerreissungen der Elastica interna 
mit Kalkeinlagerungen, Läsionen der Muskularis in Form einfacher 
Nekrose. Dem stehen gegenüber die den Schaden ausgleichenden binde
gewebigen Neubildungen, besonders in den subintimalen Schichten. 
Narbenbildungen in der geschädigten Muskularis scheinen hingegen 
nicht vorzukommen. Hier findet vielmehr eine Regeneration der Muskel
zellen statt. Als Ursache der Gefässwandschädigung werden die im 
Blut kreisenden Grippe· Toxine angenommen. Beim Nachlassen der 
Festigkeit führt alsdann die mechanische Beanspruchung zum Einreissen 
der elastischen Lamellen. Dass es sich um arteriosklerotische V erände
rungen handelt, an die zweifellos gewisse Anklänge vorhanden sind, 
wird durch das jugendliche Alter der Personen unwahrscheinlich gemacht. 
Eine andere Frage ist die, ob sich auf dem Boden der geschilderten 
Veränderungen im späteren Leben eine Arteriosklerose entwickelt. Diese 
Frage wird zunächst offen gelassen. Dass jedenfalls die akute Gefäss
erkrankung im klinischen Ablauf der Grippe von Bedeutung ist und 
die oft zu beobachtenden schweren Kreislaufstörungen zu erklären ver
mag, darf als feststehend angenommen werden. Aber auch schwere 
lokale Kreislaufsstörungen, die unter Umständen den tödlichen Ausgang 
der Krankheit bedingen können, finden in solchen Gefässwandprozessen 
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ihre Erklärung, wie eine bemerkenswerte Beobachtung von E. Fraenkel 
beweist. Bei einer ä3jähr. Frau, die an Grippe erkrankte, stellte sich 
nach anfänglicher Besserung im Anschluss an eine vorzeitige Entbindung 
erneute Verschlimmerung ein. Die Pat. wurde bewusstlos und starb 
im Koma. Bei der Sektion fand sich als Todesursache frische Nekrose 
beider Nebennieren, die aller Wahrscheinlichkeit nach auf schwere nekroti
sierende Veränderungen der Wandung verschiedener Arterienäste zurück
zuführen ist. Auch hier war es zur Zusammenhangsunterbrechung der 
elastischen Bestandteile gekommen, an einer Stelle auch zur verödenden 
Endarteriitis. Fraenkel weist besonders darauf hin, dass es sich keines
wegs etwa um für Grippe spezifische Veränderungen handelt und stellt 
eine frappante Übereinstimmung mit den oben erwähnten Gefässnekrosen 
bei epidemischer Genickstarre fest. 

Der unspezifische Charakter der von Stoerk und Epstein bei 
Grippe gefundenen Gefässalterationen erhellt auch deutlich aus den 
eingehenden Untersuchungen, die Wiesel und Löwy an den peripheren 
Arterien solcher Individuen angestellt haben, bei denen während des 
Lebens eineakute oder chronische Kreislauf schwäche beobachtet 
worden war. Mit grosser Regelmässigkeit fanden sich hierbei in erster 
Linie die Muskularis betreffende degenerative Veränderungen. Einem 
ersten Stadium der herdförmigen ödematösen Durchtränkung der Media 
folgt ein zweites, das Bilder der Auseinanderdrängung der Muskelfasern 
mit eigentümlicher "Verwerfung" derselben zeigt. Unter Kernverände
rungen kommt es schliesslich zur Ausbildung von Nekroseherden mit 
nachfolgender Verkalkung. Auch Ausheilungsstadien, d. h. Narben
bildung in der Media konnte festgestellt werden. Es handelt sich um 
Fälle, bei denen eine Diphtherie oder Pneumonie vorangegangen war 
oder endokardiale Vitien, chronische Myokarditis, Nephritiden, Schrumpf
nieren bestanden. Die toxisch-infektiösen Schädlichkeiten, welche die 
rein degenerativen Veränderungen der Media bewirkt hatten, waren 
offenbar durch die Vasa vasorum der Gefässwand zugeführt worden. 
Zum mindesten bei der chronischen Kreislaufschwäche ist nach Wiese 1 
und Löwy die beschriebene Gefässerkrankung als integrierender Bestand
teil anzusehen. Sie fand sich mitunter in solchen Fällen, bei denen 
in vivo alle Anzeichen der Herzinsuffizienz vorhanden waren, der Herz
muskel bei der Sektion sich jedoch als völlig intakt erwies. Die Unter
suchungen wurden später auch auf die Lungengefässe ausgedehnt 
und an diesen ganz ähnliche Veränderungen wie an den peripheren 
Arterien festgestellt. Auch hier warenakute Infektionskrankheiten 
wie Pneumonie, Grippe, Endokarditis, Typhus, Meningitis vorangegangen 
und bestanden die Symptome kardialer oder renaler Kreislaufstörungen, 
namentlich Dyspnoe und Zyanose. 

In der Aussprache zu dem Vortrag von Wiese 1 und L ö w y haben 
Sternberg und auch H. Albrecht den Einwand erhoben, dass in der 
Beurteilung der ödematösen Durchtränkung der Media, als einer ungemein 
häufigen Erscheinung, grosse Vorsicht geboten sei. Auf Veranlassung 
von Sternberg haben dann Segre und Kellner an einem grösseren 
Material auf dieses "Ödem" der Media gefahndet und solches unter 
63 wahllos herausgegriffenen Fällen 53 mal festgestellt. Die Muskelbündel 
stehen mehr oder weniger voneinander ab; die Zwischenräume sind 

16* 
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von einer homogenen oder feinkörnigen Substanz ausgefüllt, die eine 
gewisse Neigung zeigt sich mit Hämalaun zu tingieren. Die Muskelfasern 
sind etwas zusammengezogen, sonst unverändert. Aus einer tabellarischen 
Zusammenstellung ergibt sich, dass ein Zusammenhang mit bestimmten 
Krankheiten nicht besteht, jedoch das höhere Lebensalter anscheinend 
bevorzugt ist. Wenn auch aus Untersuchungen an den lebensfrisch 
fixierten Arterien von Schlachttieren sich keine bestimmten Anhaltspunkte 
für postmortale Veränderungen ergeben, so ist doch als sicher anzunehmen, 
dass es sich nicht um eine wesentliche intravital entstandene Gefäss
erkrankung handelt. Vielleicht spielt eine Auspressung von Blutplasma 
durch agonale Gefässkontraktionen eine Rolle 1. 

Ähnliche Befunde wie sie Wiesel auch schon in früheren Arbeiten 
niedergelegt hat, konnte Lemke an den peripheren Arterien solcher 
Individuen erheben, die an Infektionskrankheiten zugrundegegangen 
waren und in jugendlichem Alter standen, so dass arteriosklerotische 
Veränderungen im allgemeinen auszuschliessen waren. Unter 5 Typhus
fällen fanden sich 2 mal gar keine, einmal schwerere Mediaveränderungen, 
d. h. neben atrophischer Verschmälerung auch kleinere umschriebene 
Nekrosen der Muskelfasern, in einigen Fällen auch Unterbrechungen 
und krümeliger Zerfall der Elastica interna. Auch bei Diphtherie 
und Grippe zeigten in je einem Fall namentlich die Coronararterieu 
ähnliche Veränderungen. In manchen Fällen von Infektionskrankheiten 
fehlten Gefässwandschädigungen ganz oder waren so gering, dass sie 
als zweifelhaft angesehen werden mussten. Andererseits fanden sich 
geringfügigere Mediaschädigungen bei nicht a-q Infektionskrankheiten Ver
storbenen. Eine besondere Bedeutung im Sinne Wiesels kann Lemke 
den gefundenen Gefässwandschädigungen jedoch nicht zuerkennen und 
teilt somit den früher bereits von Scharpff vertretenen, einschränkenden 
Standpunkt. 

In anderer Beziehung haben die Untersuchungsergebnisse von 
Wiesel und Löwy durch Stämmler eine Kritik erfahren. Bei syste
matischen Untersuchungen, welche die Entwicklung der Arterien des mus
kulären Typs im postfötalen Leben zum Ziele hatten, stellte S t ä m m l er 
fest, dass mit dem 2. Jahrzehnt beginnend eine Vermehrung des Binde
gewebes und der elastischen Fasern in der Media auftritt, die im 4. Jahrzehnt 
in den Nierenarterien bereits erhebliche Grade erreichen kann, im 
6. Jahrzehnt zu einem ständigen Befunde an Milz- und Nierenarterien 
wird, an der Art. cubitalis jedoch nur in vereinzelten Fällen auftritt. 
Handelt es sich im Anfang nur um eine Vermehrung des Bindegewebes, 
so kommt später ein Untergang muskulärer Elemente hinzu, so dass eine 
regelrechteSchwielenbildung, vergleichbarder Myokardfibrose des Herzens, 
zustandekommt. Die Bilder, die Wiesel und Löwy beschreiben, hält 
Stämmler für nichts anderes, als Anfangsstadien dieser Mediafibrose, 
ist aber der Meinung, dass sie mit Infektionskrankheit nichts zu tun 
haben, vielmehr auf physikalisch-mechanische Schädigungen 

1 Ref. möchte hierzu bemerken, dass der häufige Befund von "Ödem" der Media 
wohl zweifellos mit der mukoiden Beschaffenheit der Bindegewebegrundsubstanz der 
Arterienwand (Björling, Schultz, Solowjew) im Zusammenhang steht. Hieraus 
erklärt sich eine besonders leichte Quellbarkeit, die auch nach Ansicht des Ref. im 
wesentlichen agonal oder postmortal in Erscheinung treten dürfte. 
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durch Überanspruchung zurückzuführen sind. Sie sind die Ursache der 
Alterserweiterung und Schlängelung der Gefässe und gehören ins Gebiet 
der Arteriosklerose im Sinne Marchands und Huecks. Auch 
scheint die fibröse Entartung der Media nach Staemmler für gewöhnlich 
nicht zu allgemeinen Kreislaufstörungen zu führen, da sie nur begrenzte 
Gefässstrecken betrifft und nicht in die Peripherie weiter fortschreitet. 

Besondere Beachtung ist in letzter Zeit den Gefässveränderungen 
bei septischen Allgemei1:4infektionen zugewandt worden. Die 
grundlegenden Untersuchungen von KPczynski und Wolff über die 
Steigerung der Abwehrleistungen des Organismus bei wiederholten experi
menteilen Streptokokkeninfektionen, als deren Folge Mutationsformen 
der Erreger sich ergeben, die gerade bei chronischen Endokard-Gefässwand
entzündungen des Menschen häufig gefunden werden, legten den Ge
danken nahe, den Beziehungen zwischen gesteigerter Abwehrleistung 
und Gefässveränderungen nachzugehen. Es ist das grosse Verdienst 
Siegmunds, zur Klärung dieses wichtigen Problems wesentlich bei
getragen zu haben. Als charakteristisches, örtliches Reaktionsprodukt 
bei bakteriellen Allgemeininfektionen konnten wandständige Fibrin
knötch en in den verschiedensten Gefässgebieteu nachgewiesen werden, 
am leichtesten in den kleinen Lebervenen bei protahiert verlaufenden 
Kolibazilleninfektionen des Kaninchens und Meerschweinchens, aber 
auch bei solchen durch Typhusbazillen und Staphylokokken, bei der 
Maus auch durch Pneumokokken. Siegmund vergleichtdiese Knötchen
bildungen unmittelbar mit denen, die 0 p p e n heim in den Milzvenen 
beim Typhus abdominalis nachwies (vgl. oben). Das weitere Schicksal 
solcher Knötchen besteht darin, dass sie von Fibroblasten durchwachsen 
und so in lockere, ödematöse, gefässlose Intimagranulome umgewandelt 
werden, die späterhin nach Schrumpfung und Hyalinisierung bei hinzu
tretender Lipoidinfiltration von arteriosklerotischen Intimaverdickungen 
kaum zu unterscheiden sind. Solche Knötchen wurden ausser in der 
Leber, auch in den trabekulären Milzvenen, in den Lungengefässen und 
namentlich am Endokard gefunden. Dass gerade die Lungengefässe 
mit lebhaften Zellneubildungs- und Abschuppungsvorgängen auf die 
parenterale Einverleibung aller möglichen kö~perfremden Eiweissstoffe 
reagieren, geht auch aus den Untersuchungen 0 I Iers (Einspritzung von 
Hühnerblutkörperchen bei Meerschweinchen) hervor. Der Bildung der 
Fibrinknötchen gehen nach Si egm und besonders an den Lungen
gefässen gut zu beobachtende Endothelwucherungen voraus, aus 
denen sich einzelne Zellen loslösen, abrunden und zu Monozyten mit 
phagozytären Fähigkeiten werden. 

Die Ergebnisse seiner experimentellen Forschungen fand Sieg
mund bestätigt durch Beobachtungen an menschlichem Unter
such ungsma terial. So sah er regelmässig bei Staphylokokken
infektionen typische "Fibrinknötchen" in den Lungenvenen, deren 
Entwicklung an die gelungene Keimvernichtung geknüpft ist. Behalten 
jedoch die Keime die Oberhand, so kann es zu schweren nekroti
sierenden Prozessen kommen, die auf die Gefässwand und deren 
weitere Umgebung übergreifen und zur Bildung miliarer Lungenabszesse 
:führen, die mit Thromboembolien nichts zu tun haben. Neben dem 
hauptsächlich beteiligten Endokard fanden sich bei chronischer Staphylo-
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und Streptokokkensepsis auch an der Aortenintima makroskopisch 
häufig gar nicht erkennbare Knötchenbildungen. Einen besonders häufigen 
Fundort stellen ferner die kleinen Hautgefässe dar, die namentlich 
im Bereich der Ohrläppchen Intimaknötchen in Form von niedrigen 
Wärzchen, Zapfen und Beeten erkennen lassen. Auf die Bedeutung 
der sich loslösenden Endothelzellen, insbesondere bei der sogenannten 
Leu tasepsis für die ganze Monozytenfrage kann hier nur ganz kurz 
hingewiesen werden (vgl. hierzu die Arbeiten von Hess, Schitten
helm u. a.). Schliesslich sind Zell- und Fibrinwärzchen von Siegmund 
noch in den Gefässen des Gehirns und der Niere gefunden worden, 
namentlich bei Staphylokokkeninfektionen. Diese knötchenförmigen 
Gefässwandveränderungen sind der Ausdruck gesteigerter resorptiver 
Leistungen des Mesenchyms im hoch immunisierten Organismus, in 
welchem eben nicht nur das Retikuloendothel 1 der Milz, Leber usw. 
an den Aufsaugungsprozessen beteiligt ist, sondern auch Gefässgebiete, 
die im allgemeinen resorptiv nicht tätig sind. Die Art der Gefässwand
reaktionen kennzeichnet die "Immunitätslage" d. h. das Verhältnis 
zwischen dem durchseuchten Organismus und parasitierenden Keimen" 
(Siegmund). 

Die wichtigen Aufschlüsse, die sich aus den genannten Forschungs
ergebnissen für das Verständnis der verschiedenen Endokarditisformen 
ergeben haben, sollen an dieser Stelle nicht näher erörtert werden. Ganz 
die gleichen Verhältnisse liegen jedoch für die primäre Aorti tis vor, 
die auch unabhängig von einer Endokarditis als selbständige Erkrankung 
vorkommen kann (vgl. oben). Fast immer liegt in solchen Fällen eine 
chronische Streptokokkensepsis (Sepsis lenta) vor. Unter 165 Fällen 
von chronischer Streptokokkensepsis aus den Jahren 1918-1924 sah 
Siegmund dreimal eine selbständige ulzeröse Aortitis, zwölfmal zum 
Teil multiple metastatische Ulzerationen der Aortenwand. Einer dieser 
Fälle ist von D ü n t z er näher beschrieben worden. Er betrifft einen 
65 jährigen Mann. In der mässig arteriosklerotisch veränderten Aorta 
findet sich eine aneurysmatische Erweiterung vom 6. Brustwirbel an 
abwärts bis zum Beginn der Bauchaorta mit einem grössten Umfang 
von 9 cm. In einer zackigen Linie hört die Aortenwand plötzlich auf. 
Das Gefässrohr wird von einem schwieligen Gewebe gebildet, das sich 
auf die Adventitia fortsetzt und mit der Wirbelsäule fest verwachsen 
ist. An der unteren Abrissstelle liegt in der Media ein Abszess, der 
massenhaft Streptokokken enthält. Der ganze Prozess ist als mykotisches 
Aneurysma aufzufassen. Die Keimansiedlung erfolgte wahrscheinlich 
primär auf der Innenfläche der A9_rta. Der Nierenbefund entsprach 
vollkommen dem bei Lentasepsis. Ahnliehe Verhältnisse lagen in dem 
Falle von Stübler vor, der bei einer 37jährigen Frau oberhalb der Klappen 
in der Aorta ein unscharf begrenztes für einen Finger durchgängiges 
Loch in der Gefässwand fand, durch welches eine tödliche Verblutung 
in den Herzbeutel stattgefunden hatte. In der Aorta asc. Hessen sich 
noch 3 weitere etwa markstückgrosse Defekte nachweisen, deren Ränder 
unterwühlt waren. Auch diese Defekte durchsetzten alle Wandschichten, 

1 Wenngleich es sich auch hier z. T. um Uferzellen der Gefässbahn handelt, so 
soll im Rahmen dieses Berichts die Frage des "retikuloendothelialen Systems" nicht 
zur Erörterung gelangen. 
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hatten aber nicht zur Perforation geführt. Die starke leukozytäre In
filtration der Randgebiete besagt, dass es sich um eitrige Einschmelzung, 
Abszessbildung der Media handelt. Auch hier lag offenbar eine primäre 
Ansiedlung von Keimen im Endothel vor, wie der Befund von Pneu
mokokken in einem Endotheldefekt am Isthmus beweist. 

Die Frage, ob die eitrige Einschmelzung der Aortenwand durch 
direkte Keimansiedlung in der Intima oder durch die Einschwemmung 
durch die Vasa vasorum oder durch Haftenbleiben eines infizierten Embolus 
zustande kam, ist dann schwer zu entscheiden, wenn lediglich vor
geschrittene Veränderungen, d. h. also ausgebildete Aneurysmen vor
liegen. Befindet sich die Wandveränderung dicht über den Klappen, so ist 
ausserdem noch eine unmittelbare Kontaktinfektion in Betracht zu ziehen. 
Lu b ars eh möchte in seinen 2 Fällen jedoch eine solche ausschliessen. 
Obwohl eine Endokarditis nicht vorlag, nahmen Gerlach und v. Pier 
eine embolisch-mykotische Entstehung des Aneurysmas der Bauchaorta 
in ihren Fällen an. Bei Gerlach handelt es sich um ein 20jähriges 
Mädchen, bei dem nach zweimaliger Hämatemese der Tod eintrat. 
Als Quelle der Blutung fand sich bei der Sektion ein sackförmiges 
Aneurysma der Bauchaorta, das mit dem Duodenum verbacken und 
in dieses durchgebrochen war. Vorangegangene häufige Anginen, in deren 
Gefolge auch Gelenkentzündungen auftraten, werden als Infektionsquelle 
angesehen. Auch im Falle v. "Piers lag eine Sepsis mit Gelenkentzündung 
am Fuss vor. An der Bauchaorta fand sich ein faustgrosser Sack, ge
bildet von lockeren Fibrinschichten und um ihn eine Höhle, die bis in 
den M. psoas reicht und mit Blut gefüllt war. Der Sack kommunizierte 
durch ein kleines Loch mit der Aorta, in dessen Umgebung die Intima 
einen feinen Belag zeigte. Eine zweite Öffnung etwas höher in der 
Aorta führte in einen hohnengrossen aus geschichteten Fibrinmassen ge
bildeten Sack. Während Gerlach Endaortitis ulcerosa annimmt, glaubt 
v. Pier, dass in seinem Falle die Einschmelzung der Aortenwand von 
der Adventitia aus erfolgte, mithin ein Arrosionsaneurysma vorlag 1• 

Eine eitrige Zystitis und Pyelitis war der Ausgangspunkt für eine akute 
verruköse Aortitis der Aorta ascendens und abdominalis im Falle von 
Merke. Auch hier hatten sich Aneurysmen gebildet, von denen eines (un
mittelbar über der Bifurkation) durchgebrochen war. Mitteilung über fünf 
eigene Fälle von akuter Aortitis und eine Zusammenstellung von So Fällen 
aus der Literatur finden wir bei 0 eti k er. Als leitender Gesichtspunkt 
diente dieser Arbeit der Zusammenhang der Aortitis mit chronischen 
Erkrankungen der Aorta. So fanden sich als prädisponierende Momente 
für eine metastatische Lokalisation von Entzündungsprozessen: Arterio
sklerose, Intimaverfettung, Aortitis fibrosa, sehr enge Aorta, offener 
Ductus Botalli, Aneurysmen, starke Inanspruchnahme bei Hypertonie in 
Kombination mit chronischer Nephritis. Die Infektion kann erfolgen: per 
continuitatem (25 Fälle), per contagionem (12 Fälle), hämatogen (47 Fälle), 
und zwar entweder unmittelbar vom Lumen aus oder durch die Vasa 

1 C. Kellner fand in seinem Falle von embolischem Aneurysma der Aorta 
ascendens Bakterienansammlungen hauptsächlich in der stark zerstörten Media. Da 
die Intima und die äusseren Schichten der .Adventitia nur wenig verändert waren, 
nimmt Kellner an, dass die Wanderkrankung von der Vasa vasorum ihren Aus
gang nahm. 
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vasorum. In der Frage der Lokalisation endaortitischer Veränderungen 
haben schon früher verschiedene Forscher, so besonders Orth den Stand
punkt vertreten, dass gerade an solchen Stellen thrombotische Wärzchen 
sich etablieren, die einem ungewöhnlichen Anprall des Blutes und ab
normem Druck ausgesetzt sind. Solche mechanische Einflüsse sind auch 
von neueren Untersuchern hervorgehoben worden, wie z. B. von Merke 
(s.o.) und von Oppenheim, der daumenbreit über den endokarditisch 
veränderten Aortenklappen an der Aorta thrombotische Exkreszenzen 
fand, unter denen die Gefässwand eingeschmolzen und perforiert war. 
Diese Stelle entspricht einer solchen mit besonderer mechanischen Be
anspruchung, an der auch sonstAortenzerreissungen vorzukommen pflegen. 
Die Bedeutung mechanischer Einflüsse infolge veränderter Blutströmung 
(Wirbelbildung hinter einer Stenose) geht auch aus der bereits zitierten 
Beobachtung Ben e k es hervor (s. unter Anomalien), der starke throm
botische Auflagerungen und beginnende Aneurysmabildung der Aorta 
in der spindeiförmigen Erweiterung hinter der Isthmusstenose sah. 

Auch Gonokokken können ebenso wie eine Endokarditis ge
legentlich ulzeröse Aortitis hervorrufen. Im Falle Lindaus (38 jähr. 
Frau) bestand dicht über den chronisch entzündlich veränderten Klappen 
ein walnussgrosses Aneurysma der Aorta, aus dessen thrombotischen 
Auflagerungen der kulturelle Nachweis voh Gonokokken gelang. Die 
direkte Keimansiedeluug auf der Intima wird hier ebenfalls mit der ver
änderten Blutströmung oberhalb der defekten Klappen in Zusammen
hang gebracht. 

Weit häufiger als in der Aorta kommt es in entfernteren Arterien
gebieten zur embolischeu bzw. metastatischen Keimverschleppuug und 
-ansiedlung, fast regelmässig mit dem Effekt der Aneurysmabildung. 
Die Häufigkeit derartiger m y k o t i scher An e ur y s m e n ist von früheren 
Untersuchern zweifellos unterschätzt worden aus dem einfachen Grunde, 
weil das periphere Gefässsystem nicht mit genügender Sorgfalt unter
sucht wurde. Siegmund berichtet, dass am Köb1er Material (siehe 
oben) derartige Aneurysmen in 21 °/o aller Fälle von chronischer Strepto
kokkensepsis gefunden wurden. Lu barsch verzeichnet unter 137 Endo
karditisfällen 14 Fälle = 10,2°/o, J affe und Sternberg beobachteten 
die gleiche Häufigkeit, d. h. bei 138 Fällen von Endokarditis 15mal 
embolisch-mykotische Aneurysmen. Die verschiedensten Gefässgebiete 
können daran beteiligt sein. Gewöhnlich findet man bei genauem Zu
sehen die mykotischen Aneurysmen in der Mehrzahl, d. h. gleichzeitig 
in verschiedenen Arteriengebieten (Sie g m und zählte in einem Falle 
38 Stück). Auch die verschiedensten Entwicklungstadien lassen sich an 
ein und demselben Falle häufig nebeneinander nachweisen. Nicht selten 
begegnet man Ausheilungsstadien, die mit der zweifellos stattfinden
den Autosterilisation der Emboli im Zusammenhang stehen, gelegentlich, 
ohne dass Aneurysmabildung zustande gekommen war. Solche abge
heilten nekrotisierenden Arterienveränderungen sind oft schwer vom 
einfachen atheromatösen Prozessen zu unterscheiden (Siegmund). 

Die Frage nach der Entstehung der mykotischen Aneurysmen, 
ob vom Lumen aus (Renda 1902) oder durch die Vasa vasorum 
(Eppinger) ist auch nach dem heutigen Stande der Forschung 
in dem Sinne zu entscheiden, dass beide Möglichkeiten vorkommen, 
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wie Thorel (1910) früher schon betont hat. Allerdings kommt nach 
Siegmund für die überwiegende Zahl aller mykotischen Aneurysmen 
eine Entstehung vom Lumen aus in Betracht nach Lokalisation eines 
mitunter sehr kleinen Bakterienpfropfens oder bakterienhaltigen Blut
pfropfes. Auch Lobarsch ist der Ansicht, dass die Einpressung der 
mit den Thromben verschleppten Spaltpilze in die Innenwand die haupt
sächlichste Rolle spielt. Die Möglichkeit des anderen Entstehungs
modus auf dem Wege der Vasa vasorum sucht Lemke durch die ge
naue Untersuchung eines embolisehen Hirnarterienaneurysmas an der 
Hand von Serienschnitten zu beweisen. 

Ebenso wie früher nehmen auch in denneueren Zusammenstellungen 
der Zahl nach die Aneurysmen der Hirnarterien den breitesten Raum 
ein (Lu barsch, Sternberg, Jaffe). Jedoch weist Siegmund darauf 
hin, dass die Bevorzugung der Hirnarterien eine nur scheinbare ist, 
weil hier die Aneurysmen am wenigsten leicht zu übersehen sind und 
infolge der eingetretenen Verwicklungen (Blutungen usw.) am meisten 
die Aufmerksamkeit auf sich lenken. Nicht selten werden solche Aneu
rysmen infolge Ruptur zur unmittelbaren Todesursache bei Kranken 
mit Endokarditis. Ihr häufigster Sitz ist in der A. cerebri media. Nach 
der Statistik von Bergerbeträgt der Anteil der embolisehen Aneurysmen 
an der Gesamtzahl aller Hirnarterienaneurysmen 15°/o. Unter 7 Fällen, 
die Löwen h a r d t beschreibt, fanden sich 5 embolisehe Aneurysmen, die 
sämtlich die A. cerebri media betrafen nnd deren klinische Diagnose 
durch Blutbeimengungen zum Liquor ermöglicht wurde. Je nach dem 
Sitz können die klinischen Anzeichen recht verschieden sein. Ein von 
Pol beschriebenes erbsengrosses Aneurysma der rechten A. cerebri post. 
hatte eine rechtsseitige Okulomotoriuslähmung und linksseitige Hemi
plegie durch Druck auf den rechten Hirnschenkelfuss zur Folge. 

Verhältnismässig häufig beobachtet sind auch von neueren Unter
suchern embolisehe Aneurysmen der Mesenterialarterien und anderer 
Arterien der Baucheingeweide. Siegmund sah solche oft zu 
mehreren in den Gefässen der Darm wand, der Milz, . des Pankreas. 
Solche Aneurysmen können der klinischen Diagnosenstellung oft grosse 
Schwierigkeiten bereiten, erhebliche Grösse erreichen und zu Verwechs
lungen mit Tumoren Veranlassung geben (Kolin). Sehr viel seltener 
- Lobarsch bezweifelt überhaupt ihre embolisch-mykotische Ent
stehungsweise-sind die mykotischen Aneurysmen der Co r o n a rar te.~ i e n 
(Siegm und, Lu blin). Niemals will Siegmund sie in den kleinen Asten 
der Lungenarterien gesehen haben. Im Stamm derselben und den 
grösseren Ästen kommen hingegen mykotische Aneurysmen, wie scheint, 
nicht so besonders selten vor. Lobarsch und Wildhagen berichten 
über je einen Fall. Wildhagen sah ein tau beneigrosses Aneurysma 
1 cm oberhalb der Klappen, ein zweites bei demselben Falle in einer 
Arterie des linken Unterlappens. Eine Endokarditis bestand nur an 
den Klappen des linken Herzens. Somit konnte die Affektion der Pul
monalis nur durch unmittelbare Keimansiedlung auf der Intima erfolgt 
sein, da auch die Vasa vasorum frei waren. Streptokokken Hessen sich 
im Blute nachweisen. Der Fall von Hammerschlag, bei dem ein 
mykotiscbes Aneurysma des Ductus Botalli vorlag, wurde bereits 
erwähnt. Man wird hier geneigt sein, die Entstehung mit der veränderten 
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Blutströmung in Zusammenhang zu bringen, ähnlich w1e bei der 
Isthmusstenose. 

Hier ansebliessend seien zwei gleichliegende Fälle erwähnt, in 
denen sich mykotische Exkreszenzen in einem Aneurysma arterio
venosum fanden (Walz, Bretschneider). Beide Male handelt es sich 
um alte Schussverletzungen des Beines. In beiden Fällen bestand eine 
ulzeröse Endokarditis der Aortenklappen. Auf die abnormen Strömungs
verhältnisse in dem arterio-venösen Aneurysma als pathogenetisch 
wichtiges Moment wird ausdrücklich hingewiesen. 

Bekanntlich können jedoch auch in den unveränderten Ex
tre mi täten a rteri en gar nicht selten embolisehe Aneurysmen nach
gewiesen werden. Mit Recht macht Siegmund darauf aufmerksam, dass 
man ihnen viel öfter begegnen würde, wenn bei der Sektion von Endo
karditisfällen die peripheren Arterien genauer nachgesehen würden. 
Dass sie unbeachtet bleiben, liegt z. T. auch daran, dass solche Aneu
rysmen klinisch keine Erscheinungen zu machen brauchen. Sie können 
jedoch mitunter erhebliche Grösse erreichen (Benjamin und Lach
mann) und infolge Ruptur zu ausgedehnten Blutungen in die Weich
teile führen (Boss). 

Zum Schluss sei noch erwähnt, dass mykotische Aneurysmen im 
Kindesalter zwar an sich selten sind, prozentual unter den hier über
haupt vorkommenden Aneurysmen jedoch einen breiten Raum ein
nehmen, wie von Ko6s an der Hand einer weit zurückreichenden sorg
fältigen Zusammenstellung aus der Literatur zeigt. Er selbst fügt eine 
eigene, allerdings nur klinische Beobachtung hinzu, die einen 9 jährigen 
Knaben mit Endokarditis betrifft, bei welchem sich unterhalb des Lig. 
Pouparti eine walnussgrosse pulsierende Anschwellung ausbildete. 

Unter den entzündlichen Veränderungen der Gefässwand verdienen 
noch besondere Erwähnung nekrotisierende Prozesse an den Arterio 1 e n 
der Niere 1 mit leukozytärer Infiltration der Wandung und des peri
adventitiellen Gewebes. Veränderungen dieser Art werden von Fahr 
als charakteristisch für die sog. "maligne Nierensklerose" bezeichnet. 
0. Meyer konnte die Befunde von Fahr in 19 eigenen Fällen bestätigen. 
Stets finden sich dabei gleichzeitig entzündliche Veränderungen an den 
Glomerulis. Ursächlich kommen nach Fahr sowohl bakterielle wie 
chemische Gifte in Frage (Lues, Gelenkrheumatismus, Blei) 
0. Meyer fügt hinzu, dass auch andere Infektionskrankheiten dabei 
eine Rolle spielen können, insbesondere septische Anginen und andere 
Streptokokkeninfektionen. In einem seiner Fälle spielte offenbar Gicht 
ursächlich eine Rolle. Auch von B r o g s i t t er und Wo dar z ist an der 
Hand von 14 einschlägigen Fällen der Nachweis erbracht worden, dass 
bei der chronischen Bleivergiftung und bei Gicht die Nierengefässe 
gleichförmig verändert sind, indem entzündliche und degenerative Pro
zesse gleichzeitig an den kleineren Arterien sich abspielen. Bei G 1om e
rulonephri tis sind entzündliche Gefässveränderungen leichteren Grades 
an den Nierenarteriolen auch von Löhlein beobachtet worden. Schwere 
nekrotisierende Entzündung der Gefässwand, verbunden mit sekundärer 
Thrombose und Infarktbildung an etwas grösseren Nierenarterien be-

1 Vgl. hierzu Kapitel: Arteriolosklerose. 
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schreibt L e m k e und macht dafür im Blut kreisende Streptokokken 
verantwortlich. 0. Meyer und Lemke weisen auf die besondere Dis
position der Nierengefässe für entzündliche Erkrankungen hin. Das 
zeigt sich auch deutlich bei der Periarteriitis nodosa. Überhaupt ist 
zuzugeben, wie auch Fahr und Siegmund neben den soeben genannten 
Autoren hervorheben, dass diese nekrotisierend-entzündlichen Gefäss
prozesse in den Nieren grosse Ähnlichkeit mit der P. n. besitzen. Sieg
mund erblickt in den Äusserungen solcher Gefässerkrankungen nichts 
anderes als den Erfolg eines bestimmten Infektionsverhältnisses, "dessen 
Wesen in einer Überempfindlichkeit des Organismus gegen die Keime 
bzw. deren Giftstoffe liegt, so dass die Gefässveränderungen im Sinne 
einer hyperergischen Reaktion zu bewerten sind" (s. o. unter P. n.). 
An dieser Stelle sei auch der experimentellen Untersuchungen von 
Gerlach gedacht, der bei künstlich hervorgerufener lokaler hyper
ergiseher Entzündung ähnliche nekrotisierende Gefässveränderungen 
beschreibt. 

Im Anschluss an die Mitteilung eines Falles von Polymyositis, 
bei .denen sich end- und mesarteriitische Prozesse und Medianekrose 
fanden, und denen er eine rheumatische Ätiologie zugrunde legt, 
sieht sich Fahr veranlasst, im Hinblick auf die Gefässveränderungen 
bei maligner Nierensklerose und ähnliche Gefässerkrankungen, die man 
bei Polyarthritis findet, und unter Einbeziehung der Periarteriitis nodosa 
von nekrotisierender Arteriitis resp.Arterioli tis als Gruppen
be z eichnun g zu sprechen. Im Rahmen dieser Zusammenfassung 
wäre demnach die P. n. nur als besondere Erscheinungsform, charakterisiert 
durch die bekannten Merkmale, aufzufassen. Hier sei darauf hingewiesen, 
dass ausser der von Fahr beschriebenen unspazifischen rheumatischen 
Gefässerkrankung auch die typischen Aschoffsehen Knötchen 
in der Gefässwand selbst unter Beteiligung aller Wandschichten vor
kommen können. Solche Beobachtungen sind äusserst selten. 

Ausser Gei p e 1 (1907) hat neuerdings W ä t je n in einem Falle von 
rheumatischer Pankarditis eine solche ,,Arteriitis nodosa rheumatica" 
beschrieben. Das Lumen der Gefässe war teils thrombosiert, teils durch 
Organisationsvorgänge obliteriert; auch hier ist eine gewisse Überein
stimmung mit der Periarteriitis nodosa unverkennbar. Kuczynski be
merkt in der Aussprache zu W ä tj en s Vortrag, dass er ähnliche Gefäss
veränderungen am Herzen bei experimentellen Streptokokkeninfektionen 
gesehen hat. 

Anhangsweise seien zum Schluss zwei Arbeiten erwähnt, die Gefäss
wandveränderungen bei therapeutischen Massnahmen betreffen. Hart
wich konnte durch histologische Untersuchung von Hautstellen, an denen 
Arzneieinspritzungen gemacht worden waren, feststellen, dass nach 
Kampfereinspritzungen unter die Haut schwere Gefässschädigungen 
in Form von Wandnekrosen vorkommen. 

Absichtlich herbeigeführte, schwere Gefässveränderungen kommen 
beider von Lin ser angegebenen Varizenbehandlung durchintravenöse 
Sublimateinspritzung zustande. Wolff bat die Histologie der 
hierbei auftretenden Schädigungen der Venenwand im Experiment an 
Kaninchen studiert. Bei Einverleibung von 1 ccm einer 1 °/o Sublimat
lösung, die von den Tieren gut vertragen wird, trat eine Nekrose der 
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Intima und der inneren Mediaschichten und eine entzündliche In
filtration der ganzen Venenwand auf, die Bildung eines von Anfang 
an sehr fest haftenden Thrombus zur Folge hatte. 

III. Syphilis und Tuberkulose. 
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Unter den syphilitischen Erkrankungen des Gefässsystems steht der 
Häufigkeit nach die Mesaortitis luica (Doehle-Heller) an erster 
Stelle. Die Kenntnis der für sie charakteristischen makroskopischen und 
mikroskopischen .. Veränderungen der Aortenwand ist seit langem All
gemeingut aller Arzte geworden, so dass Erörterungen allgemeiner Natur 
sich an dieser Stelle erübrigen. Als gesichert darf auch angesehen 
werden, dass die Mesaortitis ebenso wie die Paralyse eine echte "Spiro
chätose" darstellt, d. h. durch den Syphiliserreger selbst, nicht nur 
durch dessen Toxine hervorgerufen wird. Daran ändert nichts die Tat
sache, dass nach wie vor der Befund von Spirochäten in den mesaorti
tischen Herden nur in seltenen Fällen gelingt (vgl. Th o rel 1915, S. 293). 
Neuerdings ist es Ja h n tl wiederum geglückt, mittels der Silberimpräg
nation in der Aortenwand eines Paralytikers bei Mesaortitis nur leichten 
Grades zahlreiche einwandfreie Spirochäten darzustellen. 
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Über das zahl enmässige Vorkommen der Aortenlues liegen auch 
aus den letzten 10 Jahren eine ganze Reihe von Statistiken auf Grund 
klinischer und pathologischer Beobachtungen vor. Das Ergebnis solcher Er
hebungen richtet sich, worauf frühere U ntersucher, insbesondere Grube r 
bereits hingewiesen haben, ganz nach dem zugrundeliegenden Material 
und zeigt demnach recht erhebliche Abweichungen. Von besonderem 
Interesse sind in dieser Beziehung auch die Erfahrungen der Kriegs
pathologie. Mönckeberg hat diese zusammengefasst und teilt seine 
eigenen Beobachtungen mit. Unter den 246 Fällen seines Düsseldorfer 
Materials, das vorwiegend felddiensttaugliche Soldaten mit einem Durch
schnittsalter von 28,7 Jahren betraf, sah er keinen einzigen Fall von 
Mesaortitis, unter 406 Strassburger Fällen (Durchsclmittsalter 32,2 Jahre; 
noch eine Anzahl Felddiensttauglicher) 6 Fälle = 1,5°/o und unter 
510 Fällen der letzten Kriegsjahre (fast nur garnisondiensttaugliche) 
12 Fälle= 2,4%. Aus diesen Zahlen geht hervor, dass die Häufigkeit 
der Mesaortitis mit der Verschlechterung des obduzierten Menschen
materials zunimmt. Besonders beleuchtet wird diese 'l'atsache dadurch, 
dass unter den 236 Fällen der Zivilbevölkerung im militärdienstpflichtigen 
Alter (also in Fällen für jeden Kriegsdienst Untauglicher!) 8 Fälle von 
Mesaortitis = 3,4°/o zur Beobachtung kamen. Gleiche Schlüsse lassen 
sich ziehen, wenn man die Statistiken von 0 b er n d o r f er und Grube r 
einander gegenüberstellt. Der weit höhere Prozentsatz bei dem Material 
Grubers (lti Fälle von Mesaortitis unter rund 770 Soldatensektionen) 
erklärt sich daraus, dass dieses sich ebenfalls vorwiegend aus nichtfeld
dienstfähigen Leuten zusammensetzt. 0 b ernd orfer ist geneigt, die 
geringe Häufigkeit der Aortenlues bei Kriegsteilnehmern damit zu er
klären, dass diese sich offenbar so rasch entwickelt, dass man die nach den 
Friedenserfahrungen am häufigsten zwischen dem 40. und 60. Lebens
jahr anzutreffende Erkrankung bei Leuten unter 40 Jahren eben noch 
nicht zu sehen bekommt. Grube r hingegen legt grösseren Wert auf 
die "gute Durchmischung der Soldaten", die sich aus Stadt- und Land
bevölkerung rekrutieren, als auf das relativ niedrige Lebensalter. Die 
Bevölkerung der grossen Städte stellt für sich ständig ein ganz erheb
liches Kontingent bei der Aortenlues. - Einen verhältnismässig hohen 
Prozentsatz errechnen Ja ff e und Sternberg aus ihrem Kriegsmaterial: 
3,1 Ofo aller Fälle bei 4500 Sektionen. 

Über das Lebensalter der von Mesaortitis luica befallenen In
dividuen haben jedenfalls die Erfahrungen der Kriegszeit weitere Auf
schlüsse gebracht. Das Auftreten der Krankheit unterhalb der Altersgrenze 
von 35-40 Jahren muss zu den Seltenheiten gezählt werden. M ö n c k e
b er g sah Aortenlues je 2 mal bei 26 jährigen und 29 jährigen Männern, 
einmal bei einem 30 jährigen. Nach einer Zusammenstellung von 
138 Sektionsfällen mit Mesaortitis des Harnburger Hafenkrankenhauses 
aus den Jahren 1919-1923 vom E. Krüger entfallen auf das 3. Dezen
nium 8, auf das vierte 24, auf das fünfte 50, auf das sechste 37, auf 
das siebente 15 und das achte Dezennium 2 Fälle. Auch aus dieser 
Statistik geht somit hervor, dass wir der Aortenlues am häufigsten bei 
Personen zwischen 40 und 60 Jahren begegnen. 

Wie oft die Syphilis überhaupt zu Mesaortitis führt, geht aus den 
umfangreichen Untersuchungen Rombergs hervor, der unter 1485 
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syphilitisch Infizierten 198 mal eine spezifische Aortenerkrankung fest
stellen konnte. Der Anteil der Mesaortitis an der viszeralen Lues in 
diesen Fällen betrug 70,90fo. An den Fällen von organischen Herz- und 
Aortenerkrankungen ist sie mit 15,5°/0 beteiligt. Dieser Prozentsatz er
höht sich auf 26,2 ° I 0 bei 80 gleichartigen Fällen aus der Pri vatpraxis. 
Dass die Häufigkeit der Aortitis verschieden ist, je nach der Art des 
Krankenmaterials, ist ja eine altbekannte Erfahrung und wurde bereits 
soeben hervorgehoben. Auch v. Korczynski betont, dass die Fälle 
von Aortenlues sich überwiegend aus der Stadtbevölkerung rekrutieren. 
Er hat ferner Erhebungen über den Zeitpunkt der syphilitischen 
Infektion angestellt. Danach kann man als Mittel einen Zeitraum 
von 15-30 Jahren annehmen, der dazu gehört die Aortenlues klinisch in 
Erscheinung treten zu lassen. Jedoch kommen auch wesentlich kürzere 
Zeitangaben vor; in einem Falle lag der Primäraffekt erst 3 Jahre 
zurück. 

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob eine bestimmte Körper
konstitution bei den Individuen vorliegt, die an Mesaortitis erkranken. 
Auf Grund der Erfahrungen von 46 Obduktionsfällen glaubt Bartel, 
dass solche Individuen der Gruppe der "Lymphatiker" zum wenigsten 
nahestehen, 9.a er in 16 Fällen lymphatische Hyperplasien feststellen 
konnte. In Ubereinstimmung hiermit beobachtet man öfter an ihnen 
die Anzeichen der "Cholesterindiathese" (Gallensteine), ferner ein Verhalten 
der tuberkulösen Infektion gegenüber wie es ebenfalls für Lymphatiker 
charakteristisch ist. In diesem Zusammenhang seien auch dieBezieh u n g e n 
zwischen Nerv e n l u es und M es a o r t i t i s I u i c a erörtert, wie sie von 
F ris eh neuerdings festgestellt wurden. Er beobachtete unter 115 Fällen 
von Nervenlues 45 mal Komplikationen von seiten der Aorta gleich 390fo. 
Bei den Paralysefällen war die Beteiligung der Aorta in 29 OJo, bei der 
Tabes in 48 °/0 , bei der Lues cerebrospinalis in 35% festzustellen. Jedoch 
waren bis auf 2 alle Kranken frei von subjektiven Beschwerden. Es 
zeigt sich somit, dass die Mesaortitis bei Personen mit Nervenlues lange 
nicht so gefährlich und lebenbedrohend ist wie die reine Form. Es besteht 
also ein Antagonismus zwischen der ektodermalen Nervenlues und dAr 
mesodermalen Aortenlues. Das Problem, das sich aus diesen Tatsachen 
ergibt, besteht darin: gibt es einen vom Krankheitsträger her konstitutionell 
beeinflussten "Tropismus" der Spirochäten für ein bestimmtes Keimblatt 
bei herabgesetzter Virulenz derselben für die anderen Keimblätter? Dass 
überhaupt eine Miterkrankung der Aorta bei Nervenlues ein ungemein 
häufiges Vorkommnis ist (s. a. Beneke), entspricht einer allgemeinen 
Sektionserfahrung. Die Prozentzahlen, die Frisch angibt erscheinen 
niedrig gegenüber denen von Witte, der bei einem Material von 599 
Paralysefällen die Aorta in fast 80 ° I 0 erkrankt fand. Recht bemerkens
wert erscheint dabei die Tatsache, dass unter 14 Fällen von jugendlicher 
Paralyse zwischen 18 und 29 Jahren nur einmal Mesaortitis bestand. 
Ebenso wieFrisch fand auch Ben th aus nach klinischen Feststellungen 
für die Beteiligung des Herzens und der Aorta bei Tabes und Lues 
cerebrospinalis höhere Zahlen als für die Paralyse. 

Über die histologischen Veränderungen der Aorta bei Syphilis liegen 
neue Ergebnisse nicht vor; wohl aber hat die Frage, warum ganz b e
stimmte Lokalisationen angetroffen werden, immer wieder das 
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Interesse der Untersucher geweckt. Bekanntlich lässt sich an geeigneten 
Fällen nachweisen, dass die Anfangsveränderungen bei Aortenlues mit 
grosser Regelmässigkeit im Bereich derKlappenans ätze zu finden sind. 
Ben e k e glaubt, indem er von den hier sich findenden funktionellen 
Strukturen der Aortenwand (Arkadenschicht) ausgeht, dass infolge der 
Eigenart der mechanischen Beanspruchung auf Zerrung durch die hier 
besonders starken Pulserschütterungen kräftigere L y m p h beweg u n g e n 
in den Wandschichten erzeugt werden, denen die Spirochäten folgen. 
Ist die Infektion erst einmal zur Entfaltung gekommen, so kann sie sich 
in unregelmässiger Weise ausbreiten. Immerhin lassen sich auch jetzt 
noch Beziehungen zu der Lymphströmung feststellen. So kann man 
das Freibleiben der grossen Aste am Arcus dadurch erklären, dass die 
an den Abgangsstellen besonders stark sich auswirkenden Pulsstösse 
infolge der vermehrten Lymphströmung zwar zu einer starken Er
krankung der Abgangsstellen selbst führen, die Spirochäten aber von 
den Ästen ferngehalten werden. Ähnlich wie die Kranzostien können 
auch die Abgänge der grossen Arcusgefässe vollkommen ver
schlossen werden, wie auch neue Beobachtungen wieder gezeigt haben. 
Tö ppich sah diesen Zustand an der linken Carotis bei einer 53 jährigen 
Frau mit Aortitis luica. Die Abgangsstelle war nur mehr durch eine 
leichte trichterförmige Einziehung angedeutet. Die Carotis selbst zeigte 
im weiteren Verlauf normales Kaliber und glatte Intima. Der fast mem
branartige Verschluss beschränkte sich nur auf die Abgangsstellen. Hoch
gradige Stenosen der Ostien der Anonyma, Carotis sin. und Subclavia 
sah '1' ö p p ich in zwei weiteren Fällen. Histologisch fanden sich zirkulär 
narbig-schrumpfende Zerstörungsprozesse der Media mit kompensatorischer 
Verdickung der Intima, so dass die Ostien gleichsam wie durch eine 
Irisblende verschlossen bzw. verengt wurden. Im Falle Fahr s (52 jährige 
Frau) war der Verschluss beider Carotiden und beider Subclaviae durch 
Thromben zustande gekommen, die teilweise rekanalisiert waren. Auf 
dem Boden der syphilitischen Mesarteriitis hatten sich je ein Aneurysma 
in der Aorta ascendens und der Anonyma entwickelt. Auffallenderweise 
bestanden keine Anzeichen ungenügender Blutversorgung der Arme; nur 
fehlte der Radialis- und der Carotidenpuls. Zeigt also schon dieser Fall, 
dass ausnahmsweise eben doch die entzündliche Gefässerkrankung auf 
die grossen Gefässstämme am Arcus übergreifen kann, so wird in der 
Dissertation von H öl scher der Nachweis geführt, dass bei stark aus
geprägter Aortenlues die Halsgefässe sogar mit einer gewissen Regel
mässigkeit miterkrankt sind. Am stärksten befallen ist stets die Anonyma; 
ja diese kann sogar mitunter tiefgreifender verändert sein als die Aorta 
selbst. Die Mesarteriitis reicht hier gelegentlich so weit hinauf, dass auch 
die Subclavia und Carotis dextra noch mit ergriffen sind. In drei seiner 
Fälle beschreibt H öl scher Aneurysmen der Halsgefässe; zweimal waren 
sie sogar mehrfach vorhanden. 

Weit wichtiger und häufiger in Erscheinung tretend ist die Verenge
rung und der Verschluss der Coronarostien durch den mesaortitischen 
Entzündungs- und späteren Schrumpfungsprozess. Sehr i d d e hat in 
neuerer Zeit den feineren geweblichen Veränderungen beim Kranzarterien
verschluss besondere Beachtung zugewandt und 15 Fälle mitgeteilt, bei 
denen der Tod plötzlich erfolgt war. Neben dem Verschluss durch 
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narbige Prozesse beschreibt er in 4 Fällen einen solchen durch sekundär 
entstandene sklerotische Wülste der Aorta ("Aortenwulst-Verschluss"). 
In 4 weiteren Fällen war die Stenosierung der Kranzarterie durch eine 
syphilitische Erkrankung ihrer eigenen Wand zustande gekommen und 
lag 5-15 mm vom Ostium entfernt. Besonders bemerkenswert ist, 
dass in einem dieser Fälle nur die Kranzarterie befallen war, 
während in den anderen gleichzeitig Mesaortitis bestand. Das Lebens
alter schwankte bei den mitgeteilten 15 Fällen zwischen 34 und 59 Jahren. 
Auch v. Kor c z y n s k i hat luetische Erkrankung der Kranzarterien wieder
holt beobachtet. Nach anfänglicher kleinzelliger Infiltration und V er
dickung der Gefässwand tritt später eine fibröse Verödung derselben 
und Einengung des Lumens auf. Thrombenbildung kann gleichzeitig 
dabei stattfinden. Die Häufigkeit des bei Mesaortitis vorkommenden 
Kranzarterienverschlusses in plötzlichen Todesfällen habenHer x heim er, 
Dietrich, Prym, Wätjen in der Aussprache zu Schriddes Vortrag 
bestätigt. Den syphilitisch bedingten Verschlüssen gegenüber spielt die 
so vielfach diagnostizierte Embolie der Coronarien eine ganz unter
geordnete Rolle (Dietrich). Auffallend ist, wie Pr y m hervorhebt, dass 
in derartigen Fällen von plötzlichem Tod der Herzmuskel häufig keine 
deutlichen histologischen Veränderungen zeigt. 

Zu den grossen Seltenheiten muss das Vorkommen einer durch 
Mesaortitis syphilitica verursachten Isthmusstenose der Aorta ge
zählt werden, wie sie von Stadler und Pinks beschrieben worden ist. 
In dem einen Falle (6ljähr. Mann) bestand ein grosses sackförmiges 
Aneurysma der aufsteigenden Aorta. Die Stelle des Isthmus hinter dem 
Abgang der linken Subclavia war nur mehr für einen Bleistift durch
gängig, nach dem histologischen Befund in derbes Bindegewebe um
gewandelt, während oberhalb und unterhalb der Stenose die Aorten
wand in charakteristischer Weise syphilitisch verändert war. Für das 
Verständnis derartiger Verengerungen ist wichtig, dass sie an der Stelle 
der Richtungsänderung der Aorta liegen. Bedingungen für ihr Zustande
kommen sind erhebliche Erweiterungen der Aorta ascendens und des 
Arcus, besonders im Bereich der Konkavität, ferner hochbogige Form 
der Aorta. Kommt demnach die Verengung des Lumens zunächst rein 
mechanisch zustande, so kann sie später durch narbig-schrumpfende 
und arteriosklerotische Prozesse noch verstärkt werden. 

Schliesslich sei noch kurz auf die Frage eingegangen, ob spezifische 
Veränderungen der Aorta bei ange boreneu syphilitischen Neu
geborenen vorkommen. In seinem letzten Bericht kommt Thorel auf 
Grund der Untersuchungen von Scharpf:f zu einem ablehnenden Stand
punkt, indem er die von Ra c h und Wies n er und anderen Autoren be
schriebenen zelligen Infiltrate an der Media-Adventitiagrenze als nicht be
weisend ansieht, da sie auch bei nicht syphilitischen Neugeborenen vor
kommen und möglicherweise nichts anderes als Bildungszellen der Gefäss
wand darstellen. Demgegenüber halten 'fhoenes und Maria Zeidler 
daran fest, dass es eine Aortitis luica congenita gibt. Ersterer konnte in 
einem Teil seiner Fälle die gleichen Befunde feststellen wie die früheren 
Untersucher, beobachtete jedoch in einem Falle bemerkenswerte Verände
rungen, wie sie bisher nicht bekannt gewesen sind. Bei einem 44 cm 
langen, 2 Tage alten, syphilitischen N engeboreneu war die ganze Aorten-
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mediavon Epitheloidzellen, Lymphozyten und Leukozyten durchsetzt; die 
elastischen Lamellen waren zarter als sonst und zeigten Lückenbildungen, 
ebenso die Elastica interna. Die Intima war in ein regellos ins Lumen 
hineinwucherndes Gewebe von grossem Zellreichtum verwandelt, in 
dem neben Lymphozyten und Epitheloidzellen sieb auch zahlreiche 
Riesenzellen vom Langhanssehen Typ fanden. Auch M. Zeidler legt 
Wert auf die Feststellung, dass neben dem grösstenteils aus Fibroblasten 
bestehenden Infiltrate der Adventitia und Media zellige und binde
gewebige Hyperplasie der Intima besteht. Hiermit scheint also der end
gültige Beweis erbracht zu sein, dass für Lues spezifische Aorten
veränderungen beim Neugeborenen vorkommen können. Ob diese mit 
der Mesaortitis des späteren Lebensalters vergleich bar sind, erscheint 
zum mindesten zweifelhaft. Wichtig erscheint die Feststellung von 
Thoenes, dass bei der Beurteilung von bindegewebigen Herden in der 
Media, wie sie von Wies n er als gummöse Narben beschrieben worden 
sind, grosse Vorsicht geboten ist, da bei genauerem Zusehen sich fast 
stets herausstellt, dass solche Herde mit den Obiiterationsvorgängen am 
Ductus Botalli im Zusammenhang stehen. 

Hier ansebliessend sei erwähnt, dass eine Beteiligung der Aorta 
an syphilitischen Entzündungsprozessen beim Neugeborenen auch in 
Fällen von Vaskulitis der Nabelarterien beobachtet worden ist. 
Ekehorn beschreibt Periaortitis der Bauchaorta mit degenerativen Pro
zessen der Media, eine Erkrankung, die kontinuierlich von dem "kau
dalen Arterien bogen" (A. iliaca communis und internaund Nabelarterie) 
auf die Aorta übergreift. Während die syphilitische Vaskulitis der Ge
fässe in der Nabelschnur rein exsudativ bleibt, kommt es innerhalb des 
Körpers an den genannten Arterien zu einer granulierenden produktiven 
Entzündung, die an die Vasa vasorum gebunden, im wesentlichen auf 
die Adventitia und das periadventitielle Bindegewebe beschränkt bleibt, 
nur wenig auf die Media übergreift. Indessen kommt es hier unter 
Degeneration und Regeneration zu einem völligen Umbau, wobei diffuse 
und knotenförmige Neubildungen von oft minderwertiger Muskulatur 
zustande kommen können. Auch Gefässrupturen, andererseits Narben
bildungen wurden beobachtet. 

Grosse Beachtung ist in den letzten Jahren den 8yphilitisch be· 
dingten Gefässprozessen an den Hirnarterien und den Gefässen der 
Hirnhäute entgegengebracht worden, wie zahlreiche Arbeiten auf diesem 
Gebiete bekunden. Das gilt insbesondere für die von Alzheimer und 
Nissl zuerst beschriebene sog. "Endarteriitis der kleinen Hirnrinden
gefässe", die ausdrücklich von den beiden Verfassern als nicht entzünd
liche Gefässerkrankung bezeichnet wurde. Dieser Auffassung stimmt auch 
Jakob zu, der an der Hand eines grossen Materials über klinische und 
anatomische Einzelheiten berichtet. Er hebt jedoch die innige Ver
wandtschaft der nicht entzündlichen und entzündlichen Formen der 
Syphilis des Zentralnervensystems hervor, indem er auf seltene Krankheits
fälle hinweist, die Kombinationen der Endarteriitis mit geringgradigen 
infiltrativen Vorgängen an den Rindenkapillaren und somit Beziehungen 
zur Paralyse erkennen lassen. Von grosser Wichtigkeit, besonders die 
Abgrenzung gegenüber der Paralyse betreffend, ist der stets negative 
Spirochätenbefund bei der Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirnrinden-
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gefässe. Jakob ist daher der Meinung, dass letztere durch reine Toxin
wirkung entstehen müsse und setzt sie in Paralelle zu rein proliferativen 
Zuständen, wie er sie in ganz ähnlicher Weise bei experimenteller endo
lumbaler und intrazerebraler Neosalvarsaneinspritzung an den kleinen Hirn
gefässen bei Affen beobachtet hat. Sehr eingehend schildert Jakob die 
histologischen Einzelheiten bei den endarteriitiseben Prozessen seiner Fälle. 
Die Endothelzellen erscheinen gross und chromatinreich. Die Grenzen 
zwischen den einzelnen Wandschichten verwischen sich infolge Ver
mehrung der sie bildenden Zellen. Infiltratzellen fehlen vollständig. 
Die elastischen Fasern vermehren sich ebenfalls unter Wucherung und 
Au:fsplitterung. Es kommt schliesslich zu einer fast angiomartigen Ge
fässvermehrung teils durch Gefässsprossung (Seitenkapillaren), teils durch 
Brückenbildung der wuchernden Endothelzellen unter Neubildung 
elastischer Strukturen Eine obliterierende Endarteriitis der pialen Ge
fässe bei Meningitis luica kann gleichzeitig zu Verödungsprozessen der 
Hirnrinde führen 1 . Oder es entstehen Erweichungsherde durch die 
nicht seltene V erbindang mit Arteriosklerose. Auch in dem von Lu c i e 
Freund beschriebenen Falle eines 39jähr. Tabikers bestand Endarteriitis 
syphilitica der kleinen Hirnrinden- und Pialgefässe, teilweise bis zur 
Verödung führend, so dass sekundäre Erweichungsherde im Fussteile 
der Brücke zustande kamen. Es verbanden sich also die Bilder der 
von Heubner und der von Nissl und Alzheimer beschriebenen 
Gefässveränderungen. Daneben fand sich auch noch Aneurysmenbildung 
an grösseren Arterien infolge Erkrankung der Media. Während L. Freund 
ebenso wie Jakob keine Spirochäten Ü1 den endarteriitisch veränderten 
Gefässen der Hirnrinde feststellen konnte, sind solche von Si oli in 
allen untersuchten Teilen des Hirnmantels mit deutlich nachweisbaren 
Beziehungen zu den Gefässen gefunden worden. Bemerkenswert er
scheint, dass es sich in diesem Falle klinisch um eine Paralyse handelte 
und histologisch neben den reinen Bildern der Endarteriitis stellen
weise auch geringfügige plasmazelluläre Infiltrate vorhanden waren. 
Ein Herd mit reichlich Spirochäten lag auch an der Wand der end
arteriitisch erkrankten A. basilaris. Dieser Befund ist nicht ungewöhnlich; 
denn in den pialen Gefässen sind bei der Heu b n er sehen Endarteriitis 
von zahlreichen Untersuchern Spirochäten gefunden worden. Diese 
dringen nach einer früher schon von Ben da und Strassmann, neuer
dings von Pirilä geäusserten Ansicht von der Adventitia aus mit den 
Vasa vasorum in die Arterien ein und breiten sich auf dem Wege der 
Lymphbahnen in der Adventitia weiter aus. Das Auftreten ausgesprochen 
entzündlicher Erscheinungen scheint an die Gegenwart von Spirochäten 
gebunden zu sein, während diese bei überwiegend produktiver sog. 
Endarteriitis vielfach vermisst werden. 

Wie ungemein rasch eine syphilitische Meningitis und Endarteriitis 
sich entwickeln kann, zeigt eine Beobachtung Staemmlers, bei der die 
syphilitische Infektion wenige Monate zurücklag. Bei einem zweiten 
Falle des gleichen Verfassers hingegen führte erst 18 Jahre nach der In
fektion eine Endarteriitis der pialen Arterien des Rückenmarks zu einer 
ausgedehnten Erweichung desselben. 

1 K. Krause tritt ebenfalls der Behauptung entgegen, dass bei der syphilitischen 
Gefässerkrankung im Unterschied zur Arteriosklerose Degenerationen nicht vorkämen. 

17* 
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Auch bei der angeborenen Lues kommt bekanntlich die obli
terierende Endarteriitis der Hirngefässe vor. Ta k aha s hi beschreibt einen 
solchen Fall bei einem 11/4jährigen Kinde. Die basalen Arterien sehen aus 
wie gekochte Makkaroni und liessen zum Teil überhaupt kein Lumen mehr 
erkennen. Als einzelne Typen von Veränderungen, die in ihrer Reihen
folge wohl zugleich dem zeitlichen Ablauf des Prozesses entsprechen, 
zählt Takahashi auf: 1. Endothelwucherung mit Thrombose und ganz 
leichter Rruudzelleninfiltration in der Adventitia und in der gewucherten 
Intima, 2. fibröse Umwandlungen der gewucherten Endothellage, be
deutende Rundzelleninfiltration in der Media und besonders in der Ad
ventitia (subakute Panarteriitis), 3. Granulationsgewebe mit Gefäss
neubildung (chronische Panarteriitis), 4. narbige Schrumpfung der Arterien
wand mit perivaskulären Rundzelleninfiltraten, 5. hyaline Degeneration 
der ganzen Gefässwand. Die vollständige Verödung, namentlich der 
Aa. cerebri med. brachte es mit sich, dass auch in diesem Falle aus
gedehnte Erweichungsherde im Gehirn entstanden waren. 

Dass die blosse Anwesenheit von Spirochäten hingegen keineswegs 
zu Reaktionen der Gefässwand zu führen braucht, zeigen die lehrreichen 
Untersuchungen J ah nels bei Paralyse. Aus der Infektiosität des 
Paralytikerblutes war ohne weiteres der Schluss zu ziehen, dass eine 
Einwanderung von Spirochäten aus der Hirnsubstanz in die Blutbahn 
erfolgen musste. Tatsächlich findet man auch, dass in den Herden der 
,,bienenschwarmartigen Kolonien" die Gefässwände vollständig von Spiro
chäten durchwachsen sind. Infolge ihrer aktiven Beweglichkeit durch
dringen diese allmählich die Gefässwand, ohne sie zu zerstören. Nach 
Ja h n e l und Hau p t man n ist anzunehmen, dass hierbei sowohl Aus
wanderung wie auch Rückwanderung ins Gehirn eine Rolle spielen. 

In der Reihe der an dieser Stelle zu besprechenden Gefässverände
rungen sei auch die sog. Endophlebitis hepatica obliterans an
geführt, da sowohl nach älteren wie ileueren Untersuchungen eine 
syphilitische Ätiologie für diese seltene Gerasserkrankung sicherlich in 
vielen Fällen in Frage kommt 1 (Chiari, Schmincke, Hübsch
mann, 0. Meyer, Kraft). Dem ganzen Krankheitsbilde muss eine 
gewisse Selbständigkeit zuerkannt werden. Trotzdem ist die klinische 
Diagnose niemals gestellt worden, da andere Lebererkrankungen, ins
besondere die Leberzirrhose (Störungen des Pfortaderkreislaufes, Aszites !) 
die gleichen Erscheinungen hervorrufen können (Kühnel und Priesel, 
Ni s h i k a w a) und bei der grossen Seltenheit der Endophlebitis hepatica 
diese von dem Kliniker kaum in Betracht gezogen wird. So ist der 
Befund bei der Obduktion immer ein überraschender gewesen. Patho
logisch-anatomisC'h findet sich ein Verschluss der Lebervenenäste an 
der Einmündungsstelle in die untere Hohlvene durch meist ältere 
Thromben, die sich für gewöhnlich im Zustande vorgeschrittener Or
ganisation mit Rekanalisation befinden. Diese Thrombenbildung kann 
sich einerseits auf den heparen Hohlvenenabschnitt fortsetzen und hier 

1 Im ganzen dürften bisher 46 Fälle bekannt geworden sein. Zu den nach 
M. Schmidt und Nishikawa bis zum Jahre 1918 mitgeteilten 30 Fällen fügt letzterer 
allein 10 neue hinzJ.. Die Arbeit Nishikawas enthält sehr sorgfältig ausgearbeitete 
Tabellen, aus denen sämtliche wichtige Angaben über die bisher veröffentlichten und die 
eigenen 10 Fälle leicht zu ersehen sind. 
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ebenfalls zu mehr oder weniger vollständiger Verlegung des Lumens 
führen, andererseits auf die rückwärts gelegenen intrahepatischen Leber
venenäste übergreifen und durch akute Verlegung derselben zur un
mittelbaren Todesursache werden (Kraft). Auch der Stamm und die 
intrahepatischen Verzweigungen der Pfortader können von der Throm
bosierung betroffen werden (0. Meyer). Die Folgen der Verödung 
einzelner Lebervenen sind hochgradige Stauungserscheinungen mit 
Atrophie innerhalb der betreffenden Leberabschnitte. Hand in Hand 
hiermit gehen regenerativ-hyperplastische Prozesse des Lebergewebes, 
die nach den Beobachtungen von Nishikawa nicht so selten, ähnlich 
wie bei der Leberzirrhose zu Entwicklung eines Leberkrebs es führen. 
Oft findet sich erhebliche V ergrösserung des Lobus caudatus (Ni s h i k a w a, 
Hilsnitz), nach der Ansicht Nagayos weniger als Ausdruck der aus
gleichenden Hyperplasie für das zugrunde gegangene Lebergewebe, sondern 
vielmehr, weil hier kollaterale Abflussbahnen reichlich zur Ausbildung 
gelangen. 

Von jeher im Brennpunkt des Interesses hat die Frage gestanden, 
wie die Thrombenbildung zustande kommt und in welchem Verhältnis 
sie zu gewissen Intimaveränderungen der Lebervenen steht. 
Solche finden sich nämlich in Form vo.n beetartigen Verdickungen, die 
namentlich bei zirkulärer Ausbreitung zur Einengung des Lumens führen 
und von den älteren Beobachtern meist für organisierte wandständige 
Thromben gehalten wurden. In der Tat ist Thrombenbildung im eng
sten Zusammenhang mit diesen Intimaverdickungen häufig zu beobachten. 
0. Meyer und Kraft konnten jedoch den Nachweis erbringen, dass 
letztere in den mitteigrossen Lebervenen auch unabhängig von Thrombose 
vorkommen und diese offenbar einen sekundären Vorgang darstellt. 
Die Thrombenbildung setzt ein, wenn die Venensklerose auf die Ein
mündungsstellen der Lebervenen in die Cava übergreift; denn hier 
liegeu besonders günstige Bedingungen :für die Entstehung von Thromben 
in:folge Schwankungen des Blutdrucks und der Strömungsgeschwindig
keit, wiekaum an einer anderen Stelle des Venensystems vor (0. Meyer). 

Die s y p h i l i t i s c h e Ä t i o l o g i e , die zuerst C h i a r i , später 
Schmincke und Huebschmann hervorgehoben haben, ist auch von 
ueueren Untersuchern wenigstens für einen Teil der Fälle als wahr
scheinlich angesehen worden (0. Meyer, Kraft, Nishikawa). Ausser 
sonstigen klinischen und pathologisch-anatomischen Hinweisen auf eine 
vorhandene luetische Infektion ist besonders der früher schon von 
Huebschmann erhobene Befund miliarer Granulome in der Leber 
von Bedeutung. 0. M e y er und H i l s n i t z beschreiben gleichartige 
Bildungen. Hart beobachtete submiliare und miliare Gummen an
grenzend an die Sublobular- und Zentralvenen in einem Falle von 
Salvarsantod. In den kleinsten Lebervenen bestand eine entzündliche 
Wanderkrankung mit nachfolgender Thrombose. Die als Monorezidiv 
oder eine Art He rxheimerscher Reaktion aufgefasste Lebererkrankung 
ist zwar mit der sog. Endophlebitis ob literans nicht identisch, zeigt 
aber gewisse Beziehungen zu ihr und stützt die Auffassung, dass zum 
mindesten für einen Teil der Fälle wohl Syphilis ursächlich in Frage 
kommt. In diesem Sinne zu verwerten ist nach 0. M e y er auch die 
grosse Ähnlichkeit, die zwischen den Intimaverdickungen der Lebervenen 



262 A. Schultz, Pathologie der B:utgefässe. 

und denjenigen bei der primären Pfortadersklerose besteht. Simmonds 
hat bekanntlich für letztere ebenfalls einen syphilitischen Ursprung als 
sehr wahrscheinlich hingestellt. Beziehungen zur Pfortadersklerose sind 
zweifellos gegeben, indem ~ombinationen mit der Lebervenensklerose 
und offensichtlich direkte Ubergänge zwischen beiden Erkrankungen 
vorkommen. 

Eine Anzahl der neueren Untersucher drücken sich hinsichtlich der 
Ätiologie der Endophlebitis hepatica obliterans sehr vorsichtig aus und 
sind der Meinung, dass diese nicht als einheitlich anzusehen ist. Als 
befriedig1mdsten Erklärungsversuch sieht Nishikawa die Kretzsche 
mechanische Theorie (Defektheilung dermechanisch geschädigten Proximal
endstücke der Lebervenen durch luxuriierende Vernarbung mit ThrombE)n
bildung) an. In wechselnder Verbindung müssen sich jedoch Thrombose 
begünstigende Einflüsse allgemeiner und lokaler Natur (Leisten- und 
Klappenbildungen der Cava wand, zentrale Zirkulationshindernisse, von 
den Nachbarorganen fortgeleitete Entzündungen, Infektionskrankheiten, 
Syphilis, Veränderungen der Blutbeschaffenheit) hinzugesellen. Obwohl 
unter seinen 10 eigenen Fällen 4mal Anhaltspunkte für eine Syphilis
infektion vorhanden waren, möchte Ni s h i k a w a doch die Entstehung 
einer selbständigen syphilitisch- endophlebitischen Venenverödung im 
Sinne Chiaris zu den grössten Seltenheiten zählen. Angeborenen Ano
malien im Bereich der Lebervenenmündungen möchte auch Kraft eine 
ursächliche Bedeutung in gewissen Fällen nicht absprechen. Kühne 1 
und Priesel erörtern die Möglichkeit einer fötalen Entzündung. 

Abgesehen von der Pfortader und den Lebervenen kommen syphi
litische Erkrankungen der Venen nur selten vor. In früheren Arbeiten 
ist von E. Hoffmann , Fr i b o es u. a. eine Phlebitis syphilitica der 
peripheren Venen in der Sekundärperiode beschrieben worden (vgl. 
Thorel 1915\. Ein hierher gehöriger klinisch beobachteter Fall wird in 
der Dissertation von Förster mitgeteilt. - Verschluss der oberen 
Hohlvene durch syphilitisches Granulationsgewebe mitmultiplen Gummi
knoten sah Steib bei einer 51jähr. Frau. 

Schliesslich sei erwähnt, dass generalisierte Tele an g i e k t a sie n 
auf luetischer Basis entstehen können, wie Stokes berichtet. Diese hatten 
sich innerhalb 5 Jahren entwickelt und zeigten sich in Form von Flecken, 
Punkten und diffusen Erythemen. Mikroskopisch fand sich eine für 
Lues charakteristische Periarteriitis und Endarteriitis obliterans. 

Tuberkulöse Erkrankungen der Gefässwände haben von jeher 
besonderes Interesse im Zusammenhang mit der Frage der Entstehung 
der Miliartuberkulose beansprucht. Wie aus zahlreichen früheren 
Untersuchungen seit den Arbeiten W eigerts bekannt ist, sind es in 
zahlreichen Fällen verkäsende Intimatuberkel der Venen, die zum un
mittelbaren Ausbruch einer Miliartuberkulose führen. Im Handbuche 
von Henke-Lubarsch geht Benda unterHinweis auf die klassischen 
SchilderungenWeigertsund Mügges auf die histologischen Einzel
heiten und die Entstehungsgeschichte der Venentuberkel ausführlich 
ein. Er unterscheidet vier Hauptformen: submiliare graue Intimatuberkel, 
milia~e bis hanfkorngrosse verkäste Intimatuberkel, polypöse Tuberkel und 
obtunerende tuberkulöse Thrombophlebitis. Nach der von Benda schon 
früher vertretenen Auffassung von der Entstehung sämtlicher Formen 
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der Thromboendophlebitis müssen als Bedingung ihrer Entstehung im 
Blute schon kreisende Tuberkelbazillen vorhanden gewesen sein. Dass 
die histologischen Veränderungen der tuberkulösen Phlebitis jedoch nicht 
immer in der Ausbildung eines spezifischen Granulationsgewebes zu be
stehen brauchen, betonen neuerdings auch Halbron und Paraf, die die 
Entstehung der Gefässerkrankung mit einem akuten Aufflackern des 
tuberkulösen Prozesses in Zusammenhang bringen und als beweisend 
hierfür die Tatsache anführen, dass man in dieser Zeit positive Impf
ergebnisse bei Verimpfung von Blut und Urin erhält. 

Bei weitem am häufigsten finden sich Venentuberkel in den Lungen
venen, wie auch aus denneueren Statistiken v.Hin übers (Berlin-Moabit) 
und Hartwigs (Hamburg-Eppendorf) hervorgeht. Ersterer fand unter 
79 Fällen von Miliartuberkulose 40 mal Gefässherde in den Lungenvenen, 
lmal in der Vena cava. Hartwig stellte fest, dass unter 200 Fällen 
von Miliartuberkulose 122 mal die Lungenvenen, 2 mal die Ven. supra
renalis und je einmal die untere Hohlvene, die Ven. azygos und die Ven. 
spermatica Gefässtuberkel enthielten. Ben da betont ausdrücklich, dass 
trotz des häufigen Betroffenseins der Lungenvenen dieses nicht etwa 
von dem Bestehen einer Lungentuberkulose abhängig ist und dass Fälle 
beobachtet wurden, in denen überhaupt keine oder eine ganz obsolete 
Lungenphthise vorlagen. Besteht andererseits eine tuberkulöse Lungen
erkrankung, so findet man in der Regel die Venentuberkel in den 
am wenigsten betroffenen Lungenabschnitten. Unter den 79 Fällen 
v. Hinübers bestand eine tuberkulöse Periangitis, von der aus der Ein
bruch in die Lungenvene erfolgte, nur einmal; in 4 Fällen bestanden 
periangitische und endangitische Prozesse nebeneinander. Erfolgt der 
tuberkulöse Einbruch im Gebiet der Pfortader, so kann es zu einer 
isolierten Miliartuberkulose der Leber kommen, wie die Beobachtung 
von G laus zeigt. Bei einem ~0 jähr. Mann hatte eine chronische käsige 
Tuberkulose des Pankreas auf die V en. lienalis übergegriffen und in 
dieser eine tuberkulöse Thrombophlebitis erzeugt. Bemerkenswert ist, dass 
die Leber hier gleichsam wie ein Filter offenbar die meisten Bazillen 
abgefangen hatte. 

An den Arterien kommen tuberkulöse Wanderkrankungen in der 
Regel nur durch Übergreifen von der Nachbarschaft her zustande. 
Dringt der Zerstörungsprozess bis zum Lumen vor, so wird ebenfalls 
Miliartuberkulose die Folge sein. Am Läufigsten scheint die Aorta be
troffen zu sein. Im ganzen genommen ist dieses Vorkommnis immer
hin als recht selten zu bezeichnen. Zu den 7 ihm aus der Literatur 
bekannten Fällen fügt Ben da zwei neue hinzu. In dem ersten Falle 
bestand eine geringe chronische Lungentuberkulose. Die Bauchaorta 
zeigte in Höhe des Abgangs der grossen Baucharterien eine kirschgrosse 
sackförmige Erweiterung, an die sich eine apfelgrosse, sekundäre Aus
stülpung anschloss. Die Aortenwand ist am Eingang zum Aneurysma 
von einem teil weise verkästen Granulationsgewebe durchwuchert, das wahr
scheinlich von einem verkästen Lymphknoten ausgeht. Der Aneurysma
sack ist ausgefüllt von z. T. verkästen Thrombusmassen, welche mit dem 
Lumen in Verbindung stehen und eine Miliartuberkulose verursacht 
hatten. Auch K o n i t z er sah Übergreifen des tuberkulösen Prozesses 
auf die Aorta von verkästen Lymphknoten (Hilusdrüsen) aus. Bei nur 
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kleiner Einbruch~stelle war die Adventitia in grosser Ausdehnung durch 
tuberkulöses Granulationsgewebe von der Media getrennt worden, was 
eine Medianekrose und weiterhin eine Ruptur der inneren Wandschichten 
zwei Finger breit über den Klappen zur Folge hatte. Das Blut hatte 
sich in die verkästen Massen zwischen Media und Adventitia weit 
hineingewühlt; eine Verblutung in das hintere Mediastinum war jedoch 
durch das tuberkulöse Granulationsgewebe verhindert worden. .. 

Eine aridere Ursache der Aortentuberkulose ist durch das Uber
greifen von prävertebralen Senkungsabszessen bei 'Nirbelkaries gegeben. 
Auch hier kommt es oft zur Ausbildung eines Aneurysmas. In dieser 
Beziehung gleichen sich der zweite Fall Bendas und der Fall von 
Schnyder. Benda legt grossenWert auf die auch in anderen Fällen 
besonders hervorgehobene Nekrose der M e d i a, die durch tuberkulöse 
Verödung der Vasa vasorum zustande kommt und allein die Aneurysmen
bildung bzw. wie bei Konitzers Falle die Zerreissung erklärt; denn die 
intakten elastischen Lamellen grösserer Gefässe setzen dem tuberkulösen 
Zerstörungsprozess einen fast unüberwindlichen ·widerstand entgegen. 
v. Z a l k a nimmt an, dass in seinem Falle eine Sekundärinfektion des 
prävertebralen Abszesses mit Eiterkokken den Einbruch in die Aorta 
herbeigeführt oder wenigstens begünstigt hat. - Im Falle Sc h n y der s 
war zugleich auch der Ösophagus angenagt und in diesen eine tödliche 
Verblutung aus der Aorta erfolgt. - Ebenso wie Benda nimmt auch 
v. Zalka an, dass in seinem zweiten Falle von einer tuberkulösen Peri
karditis ausgehend ein Verschluss der V asa vasorum Medianekrose und 
Aneurysmenbildung verursacht hatte. Durch Ruptur der Wundschichten 
musste 6 Wochen vor dem Tode die Bildung des Aneurysmas ein
geleitet worden sein, das schliesslich in den Herzbeutel perforierte 1. 

Seltener als in der Aorta kommen tuberkulöse Wanderkrankungen 
an den peripheren Arterien zur Beobachtung. Im Falle Nöthen 
bestand eine solche an der A. femoralis; sie war offensichtlich auf em
bolischem Wege durch die Vasa vasorum zustande gekommen und hatte 
zur Bildung eines Arrosionsaneurysmas geführt, das durch Ruptur 
plötzlichen Verblutungstod herbeigeführt hatte. Bei der 68 jährigen 
Frau lag ausserdem eine alte Lungentuberkulose und verkäsende 
Mediastinaldrüsentuberkulose vor, von der aus Metastasenbildungen in 
verschiedenen Organen zustande gekommen waren. 

Auch an den kleinen Arterien kommt eine tuberkulöse Ent
zündung vor, die bekanntermassen besonders in Milz und Nieren durch 
Gefässverschlüsse zu Infarktbildung führt. Hierher gehört eine seltene 
Beobachtung Page l s, der in einem Falle von akuter Miliartuberkulose 
bei einem 6:!jährigen Manne multiple hämorrhagisch verschorfte Schleim
hautdefekte im Anfangsteil des Duodenums sah, denen eine nekrotisierende 
und hyperplastische spezifische Arteriitis zugrunde lag. Gleichzeitig be
standen tuberkulöse Infarkte auf gleichartigen Gefässveränderungen be
ruhend in Milz, Leber und Lunge. 

Wenn auch keine eigentliche tuberkulöse Wanderkrankung dar
stellend, zeigt die sog. P e l i o s i s h e p a t i s doch unverkennbare Be
ziehungen zur Tuberkulose. Es handelt sich bei diesem eigentümlichen 

1 Die Dissertation von Liebering "Über Aortentuberkulose" (Köln 1921) war 
dem Ref. leider nicht zugänglich. 
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Krankheitsbilde makroskopisch um das Auftreten zahlreicher, etwa 1 mm 
grosser Blutherde in der Leber, die nach Mittasch sich mikroskopisch 
grösstenteils als endothelbekleidete mit den Vv. sublobula:res zusammen
hängende Gefässräume darstellen, von S c h ö n 1 an k hingegen als 
Blutungen aufgefasst werden, die mit kleinen Ästen der Zentralvene, 
nach P e l t a so n auch mit den Sublobularvenen .in Zusammenhang stehen. 
Daneben finden sich diffus verbreitet eigentümliche Degenerationsherde 
im Leberparenchym oder starke Abplattung der Leberzellbalken. Die 
Leberkapillaren sind durch hyaline und fibrinöse ThrombeJ?; verschlossen. 
In allen Fällen bestand eine Lungentuberkulose. Uber die Ent
stehung gehen die Anschauungen der einzelnen Autoren weit auseinander. 
Schönlank hält die Blutherde für agonal entstanden durch Verlang
samung des Blutstromes und die Einwirkung zellschädigender Fermente 
in den Leberkapillaren, worauf die überaus schnelle postmortale Zer
störung der Blutkörperchen in den Kapillaren hinweist. Die Leber
degeneration ist als Folge der Thrombenbildung in den Kapillaren auf
zufassen. Umgekehrt hält Mi ttas eh die Schädigung des Leberparenchyms 
für primär, die Kapillarerweiterung und Thrombenbildung für sekundär. 
Begünstigt werden letztere durch plötzliche Druckschwankungen bei 
Hustenstössen wie auch Peltason glaubt. Beziehungen zu Tuberkeln 
in der Leber sind niemals festzustellen gewesen, wohl aber scheinen 
Toxine des Tuberkelbazillus direkt oder indirekt durch Leberschädigung 
eine Rolle bei der Entstehung der Gefässveränderungen zu spielen. 

Ein der Peliosis hepatis sehr ähnliches Krankheitsbild hat J affe 
unter der Bezeichnung "Angiomatosis hepatis" in drei Fällen beschrieben. 
Auch hier lag jedesmal eine tuberkulöse Erkrankung (in zwei 
Fällen Knochentuberkulose) vor. J affeist jedoch geneigt, in erster Linie 
an eine angeborene Gewebsmissbildung zu denken (zumal in 
dem einen Falle auch anderweitige multiple Angiome bestanden) und 
hält die Veränderung für identisch mit der Angiomatose der Rinder
leber, mit der nach J oest in der Tat eine auffallende Übereinstimmung 
besteht. Allerdings müssen noch unterstützende Gelegenheitsursachen, 
besonders Stauung hinzutreten, wenn die Erweiterung der Kapillaren 
zustandekommen soll. Da es sich keineswegs um echte Geschwulst
bildung handelt, sollte man nach Ja ff e besser von "diffuser Kapillar
ektasie" reden. Man wird Schmorl beipflichten müssen, wenn er in der 
Aussprache zu Ja f f es Vortrag die Übereinstimmung mit dem Bilde der 
Peliosis hepatis bei Tuberkulose hervorhebt. 

Im Anschluss an die syphilitischen und tuberkulösen Gefässver
änderungen sei eine Mitteilung Bendas über lepröse Phlebitis be
sprochen. Hiernach besteht das Wesen dieser Gefässerkrankung in einer 
Panphlebitis, bei der ähnlich wie bei der Syphilis am meisten Adventitia 
und Intima beteiligt sind, die Infiltration der Media mehr in den Hinter
grund tritt. Abgesehen von dem Vorhandensein von typischen "Lepra
zellen" besteht jedoch gegenüber der Syphilis noch darin ein Unterschied, 
dass die adventitiellen Infiltrate auffallend scharf gegen das umgebende 
Gewebe abgegrenzt sind (vgl. die sehr eindrucksvolle Abbildung im 
Bandbuche von B enke· Lu barsch), so dass makroskopisch eine ge
wisse Ähnlichkeit mit Geschwulstknoten entsteht. Die kapselartige 
Zusammendrängung der Adventitialamellen um das Infiltrat spricht 
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dafür, dass sich dieses zunächst ausschliesslich in den Lymphspalten 
der Venenwand ausbreitet. In der Intima bleibt das Infiltrat unter 
Erhaltung des Endothels auf erstere beschränkt. Das Lumen wird dabei 
spaltförmig verengt, ohne dass Thrombose hinzutritt. Leprabazillen 
finden sich in den Infiltraten und selbst in den Endothelzellen. Man 
darf hieraus jedoch nic.ht, wie Pb illi pp son den Schluss ziehen, 
dass dieser Befund ein Kennzeichen für die metastatische Entstehung 
der Venenleprome darstellt, sondern muss nach Benda vielmehr um
gekehrt annehmen, dass dieses Vordringen der Bazillen bis in die Endothel
zellen selbst zur Quelle der Metastasenbildung werden kann. 

IV. Arteriosklerose. 
a) Arteriosklerose der Arterien des grossen Kreislaufs. 
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Über die Strömung des Blutes in der Gefä.ssbahn und die Spannung der Gefä.sswand. 



270 A. Schultz, Pathologie der Blutgefässe. 
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Wenigen Gebieten der Pathologie dürfte von jeher ein so grosses 
Interesse von seiten der Kliniker und pathologischen Anatomen ent
gegengebracht worden sein wie der Arterio s k 1 er o s e. Die fast unüber
sehbare Zahl von Arbeiten 1 auch aus den letzten Jahren sind der beste 
Beweis dafür, wieviele Fragen auf diesem Gebiete noch der Lösung 
harren. Was die Abgrenzung des Krankheitsbegriffes anlangt, so scheint 
heute insofern Einigkeit unter allen neueren Autoren zu bestehen, als 
die von J o r es gegebene Definition, in der Arteriosklerose einen "k o m
plexen Vorgang" zu erblicken, in dem Degenerationen und 
reg enera tiv-kom pensatori sch e Hyperplasien der Gefässwand 
miteinander vereinigt sind, wohl allgemeine Anerkennung gefunden hat. 
So klar und einfach diese Fassung der pathologisch-anatomischen Be
griffsbestimmung sein mag; so gross werden die Schwierigkeiten, wenn 

1 Zusammenfassende Darstellungen aus den letzten Jahren finden sich bei J ores, 
Ribbert, B. Fischer, Romberg, Hueck, Mönckeberg, Anitschkow, Munk. 
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es gilt, im Einzelfalle bestimmte Gefässveränderungen in den Formen
kreis der Arteriosklerose einzuordnen. Grosse Meinungsverschiedenheiten 
bestehen auch binsichtlich der Beziehungen der beiden den komplexen 
Vorgang bildenden Komponenten zueinander sowie ihrer ursächlichen 
Bedingtheiten überhaupt. Bevor über das Wesen des ganzen Krankheits
prozesses zusammenfassend berichtet werden soll, erscheint es angebracht, 
auf die degenerativen und hyperplastischen Prozesse im einzelnen näher 
einzugehen, die schliesslich zum "Umbau" der Gefässwand -.Tores 
schlägt hierfür die Bezeichnung "Metallaxie" vor- im Sinne der Arterio
sklerose führen. 

Unter den verschiedenen Entartungsvorgängen, die bei der Arterio
sklerose eine Rolle spielen, ist als wichtigster die sog. "fettige De
generation" zu bezeichnen. Woher stammen die Fettsto:ffe, und auf 
welchem Wege dringen sie in die Gefässwand ein? An welche Gewebs
bestandteile sind sie gebunden, welches ist ihr weiteres Schicksal ? Aus 
welchen Ursachen häufen sich Lipoide in der Gefässwand an? Wie sind 
sie chemisch geartet? 

Unzweifelhaft steht fest, dass die in der Intima und auch häufig 
in der Media auftretenden Fettstoffe vom Lumen her mit dem er
nährenden Plasmastrome in die Gefässwand eindringen, also aus dem 
Blute stammen, nicht in der Gefässwand aus Bestandteilen derselben 
entstehen. Das geht einmal aus den Erfahrungen des Tierversuchs 
(Erzeugung von Arteriosklerose durch Lipoidämie), andererseits aus den 
Feststellungen hervor, die gerade durch neuere Arbeiten über die Er
nährung der Gefässwand, den Übertritt im Blute kolloidal gelöster 
Stoffe und die feinere Struktur der Gefässwand gewonnen worden sind. 
Eine Durchlässigkeit der Endothelschicht entsteht nach Lange aus dem 
Vorhandensein der früher schon von A. K. Aberg, Arnold u. a. nach
gewiesenen "Stomata" oder "Stigmata·' (Lücken in den Kittlinien der 
Endothelien). Andererseits kann auch angenommen werden, dass durch 
die Endothelzellen selbst ein Austausch von Flüssigkeit zwischen Arterien
lichtung und -wand erfolgt. Vasa propria finden sich nur in der Adven
titia der grösseren Arterien, und nur in der Aorta und der A. iliaca 
communis reichen sie in das äussere Drittel der Media hinein. Ein 
weiteres Vordringen ist lediglich unter pathologischen Verhältnissen (bei 
Intimaverdickungen) festzustellen (Lange). Präformierte Lymphgefässe 
sind bisher in der Intima und Media nicht mit Sicherheit nachgewiesen 
worden. Der "Saftstrom" zirkuliert in "Saftspalten", die wir uns nach 
H ueck als sehr veränderliche Gebilde vorzustellen haben. Die Binde
substanz der Gefässe stellt einen aus protoplasmatischer Substanz be
stehenden synzytialenSchwamm odereinNetz dar, dessen Poren oder 
Maschen sehr eng sein können bis zum gänzlichen Verschwinden (H u ec k). 
Dann fehlen die "Saftspalten". Ihr Vorhandensein und ihre Weite wird 
vom Spannungszustand des Netzes abhängig sein. Dass tatsächlich eine 
Saftbewegung von der Intima zur Adventitia hin stattfindet, erhellt aus 
den Untersuchungen Ssolowj ews über Abwanderung von in der Intima 
abgelagertem Hämosiderinpigment durch die ganze Arterienwand hin
durch. Auf den Abtrausport von Lipoidsubstanzen aus den inneren 
Wandschichten kann man schliessen aus dem Vorhandensein fetthaltiger 
Adventitialzellen entlang den Vasa vasorum (Wolkoff). Lange konnte 
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zeigen, dass in die unterbundene Kaninchenaorta eingebrachte Tusche 
ilmerhalb 6 Stunden sämtliche Schichten der Wandung bis zur Adven
titia durchdringt. Für ein Eindringen von Blutplasma in die Intima 
auch unter normalen Umständen- nicht ein "Einpressen(' bei erhöhtem 
Blutdruck - sprechen in überzeugender Weise die Untersuchungen 
P e troffs über die Möglichkeit einer Vitalfärbung der Gefässwand mit 
Trypanblau und Lithionkarmin. Es zeigte sich nämlich, dass die inneren 
und äusseren Schichten der Media den Farbstoff annehmen, während 
die mittlere Schicht frei blieb. Die Färbung war zustande gekommen 
durch "einfache Adsorption der kolloidalen Teilchen der betreffenden 
Farbstoffe durch die Oberfläche der (elastischen) Fasern". Es war so
mit der Schluss erlaubt, "dass die im Blutplasma suspendierten Sub
stanzen direkt in die inneren Schichten der Gefässwand eindringen 
können". In anderer Weise, nämlich auf Grund der Betrachtung patho· 
Jogischer Zustände der Gefässe (Aneurysma dissecans, Periarteriitis nodosa, 
Syphilis und Tuberkulose der Arterien) kommt Lange zu dem Ergeb
nis, dass physiologischerweise für die Arterienwand zwei Ernährungs
quellen, eine äussere und eine innere, wirksam sind. Das gilt auch für 
solche Arterien, die keine Vasa vasorum besitzen. Hier ist anzunehmen, 
dass die umgebende Gewebsflüssigkeit in die Arterienwand eindringt 
und die Ernährung derselben bewerkstelligt. Wird jedoch im Tier
versuch ein Gefäss durch sorgfältige Umscheidung von der Nachbar
schaft vollkommen isoliert, so bleiben dennoch Media und Intima er
halten, da sie vom Lumen her ausreichend ernährt werden (Lange). 

Aus dem bisher Gesagten geht also deutlich hervor, dass im Blut
plasma kolloidal gelöste Fettstoffe ohne weiteres mit diesem in 
die Gefässwand vom Lumen her eindringen können, ja dass sie physio
logischerweise ständig mit der Nährflüssigkeit durch das Gewebe hin
durch diffundieren werden, allerdings in einer Weise, die für gewöhn
lich ein morphologisches Sichtbarwerden ausschliesst. • 

Folgende Möglichkeiten für das sichtbare Auftreten von 
Fett in der Gefässwand wird man theoretisch zugeben müssen: Die 
mit der Ernährungsflüssigkeit dem Gefässgewebe angebotenenLipoide 
könnten M eng e n - und Wes e n s ver ä n der u n g e n erfahren. Es 
besteht, wie z. B. im Tierversuch, ein Überangebot an Lipoiden 
infolge Vermehrung der in Frage kommenden Stoffen im Blute (Hyper
cholesterinämie). Oder die Besonderheit der Lipoide, ihr physi
kalisch-chemischer Zustand, abhängig von der gesamten chemieeben 
Beschaffenheit des Blutes überhaupt, macht sie geeignet, in der Gefäss
wand zur Ausfällung zu gelangen. Ferner kann es bei "normalem 
Angebot" von Lipoiden trotzdem zu "Niederschlägen" derselben kommen, 
weil in der Gefässwand selbst Veränderungen physikalischer 
und chemischer Natur vorliegen, die einem ungehinderten Passieren 
der Blutlipoide im Wege stehen. Oder man muss au eine vermehrte 
"Einpressung" von Blutplasma bei erhöhtem Blutdruck denken. 

Ganz allgemein lässt sich sagen : Die Verfettung der Gefäss
wand ist in jedem Falle als Ausdruck einer "Ernährungsstörung" 
anzusehen (Marchand, Hueck u. a.). Eine wichtige Aufgabe des 
pathologischen Anatomen wird es somit sein, an der Hand morpho
logischer Kriterien diejenigen Gewebsveränderungen zu ermitteln, 
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die im ersten Beginn der Verfettung vorliegen bzw. ihr voraus
gehen. 

Schon früher ist von Vertretern der Aschoff sehen Schule (V oigt!'l, 
Torhorst, Hallenberger), ferner von Saltykow, Stumpf, in 
neuerer Zeit von H u e c k, d' An t o n a u. a. auf eine eigentümliche 
Veränderung der Gefässgrundsubstanz hingewiesen worden, die als 
"s c h 1 e im i g e Degeneration" bezeichnet worden ist. Diese sollte die 
Vorstufe weiterer Degenerationsprozesse darstellen. Es handelt sich 
hierbei um Quellungs- und Auflockerungsvorgänge der faserigen 
Substanz und das gleichzeitige Auftreten eines "schleimähnlichen" 
Körpers, der seinem färbarischen V erhalten nach Verwandtschaft mit 
echtem Muzin zu haben scheint, ohne dass jedoch eine genaue Identi
fizierung bisher möglich gewesen wäre. H u e c k ist geneigt, diese "Zer
faserung" und "Quellung" des Bindegewebes als den Ausdruck einer 
"chemischen und physikalischen Desorganisation dt>r bindegt>webigen 
Grundsubstanz" anzusehen, welcher Substanz er eine "für die 
mechanische, chemische und sogar nervöse Funktion des Bindegewebes 
ganz ausserordentlich wichtige Bedeutung'' beimisst. 

Von verschiedener Seite ist in neuester Zeit dieser "Grundsubstanz" 
oder "Zwischensubstanz" des Gefässbindegewebes Beachtung entgegen
gebracht worden, nachdem auffallenderweise die wichtigen Ergebnisse 
Björlings 1 zehn Jahre lang völlig unbeachtet geblieben waren. 

B j ör ling fand in der Intima und Media aller grösseren Blutgefässe bei Färbung 
mit U nnas polychromem Methylenblau und nachfolgender Differenzierung in Anilinöl
Alaun-Gemisch ein ausgesprochen metachromatisch rot sich färbendes Gewebe, das 
er als "mukoides Gewebe" bezeichnet. Es enthält "sich schlängelnde, feinste, oft 
unterbrochene, zuweilen hier und da punktförmig angeschwollene netz- oder filzartig 
angeordnete Fädchen auf homogenem Boden", "wie Fädchen in der Baumwolle". Dieses 
Gewebe ist nach B j örling von dem kollagenen Bindegewebe deutlich zu unterscheiden 
und stellt nicht etwa eine Vorstufe des letzteren dar, besitzt vielmehr grosse Ähnlichkeit 
mit dem hyalinen Gewebe. Bei Arteriosklerose ist das "mukoide Gewebe" vermehrt; 
das Verhältnis der Grundsubstanz zu den Fibrillen ändert sich zugunsten der ersteren. 

Später hat Schultz zeigen können, dass sich die "Grundsubstanz" 
in elektiver Weise durch metachromatische Färbung mittels Kresylviolett 
zur Darstellung bringen lässt 2• Die "chromotrope" Grundsubstanz 
findet sich in allen grösseren Gefässen des Menschen und der Wirbel
tiere, ist jedoch in den Arterien weit stärker ausgeprägt als in den 
Venen. Die Intensität der metachromatischen Rotfärbung ist in den 
inneren Schichten der Gefässwand (in der Media sind die elastischen 
Lamellen von dem "mukoiden" Gewebe dicht umsäumt) erheblich 
grösser als in den äusseren und nimmt im allgemeinen mit dem 
Alter zu. Bei älteren Individuen zeigt sich das "mukoide" oder "chromo
trope" Gewebe auch an Masse vermehrt. Eine besondere Rolle spielt 
es in den pathologischen Intimaverdickungen, die in der Hauptsache 
aus ihm bestehen. Schultz nimmt an, und zwar auf Grund des färbe-

1 Björling, Über mukoides Gewebe. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 205, S. 71. 1911. 

2 Färben der Schnitte (am besten Gefrierschnitte) etwa 15 Minuten in 50foiger 
wässeriger Lösung von Kresylechtviolett R extra. Differenzieren in stark verdünnter 
Essigsäure, bis keine Farbwolken mehr abgegeben werden, Einschluss in Lävulosesirup. 
Die Präparate sind jahrelang haltbar. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 18 
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rischen Verhaltens, das mit dem des Schleimes, der Grundsubstanz, der 
Kornea und des Knorpels übereinstimmt - auch Tretj a k off spricht 
bei den Herzklappen, die hierin mit den Gefässen übereinstimmen, von 
"chondroidem Gewebe" -, dass das "chromotrope" Gewebe ebenfalls 
ein Mukoid enthält, dem als wichtiger Anteil vielleicht eine Chondroitin
schwefelsäure angehört. Letztere ist auch früher schon von Chemikern 
in der Aorta nachgewiesen worden (C. Mörner, Levene und L6pez
S u ar e z 1), so dass man geradezu von einem physiologischen "Aorten
amyloid" gesprochen hat (Kr a w k o w, Neu b er g). Gleichzeitig und 
vollkommen unabhängig von Sch ultz ist Ssolowjew mit etwas ab
geänderter Methode (C-Methode von Bloch) zu Ergebnissen gelangt, die in 
fast allen Einzelheiten mit denen von Schultz übereinstimmen 2• 

Weiterhin spricht Beneke von einer eigentümlich verquollenen, 
an Amvloid erinnernden Grundmasse, welche in jeder Arterie durch ihre 
Metachromasie bei Färbung mit alkalischem Methylenblau auffällt und 
"ganz vorwiegend sich den elastischen Faserlagen unmittelbar anzulegen 
pflegt". 

Nachdem früher bereits Aschoff und seine Schüler behauptet 
hatten, dass nicht die faserigen Bestandteile der Gefässwand, sondern 
deren .,Kittsubstanz" verfette, haben neuerdings insbesondere Anitsch
kow, Schultz und Ssolowjew mit Nachdruck hervorgehoben, dass 
sehr wahrscheinlich die ersten Anfänge der Verfettung in der 
"Zwischensubstanz" zu suchen sind. Bemerkenswert erscheint da
bei die Feststellung, dass keineswegs regelmässig jene Vorgänge der 
"Auflockerung'' und "Quellung" (Aschoff), derj"Saftstauung" (Hueck) 
anzutreffen sind, vielmehr die morphologisch unveränderte rnukoide 
Grundsubstanz in Form feinster Tröpfchen oder diffus von Lipoid
substanz durchtränkt ist. In Anbetracht des physiologischen "schleim
ähnlichen" Charakters der Grundsubstanz kann also in solchen Fällen 
von einer "schleimigen Degeneration" keine Rede sein, und man wird 
gut tun, diesen Ausdruck überhaupt ganz fallen zu lassen (Schnitz). 
Man kann wohl sagen, dass die Gefässgrundsubstanz vermöge ihres 
mukoiden Charakters von Natur aus eine gewisse "Fettaffinität" 
besitzt (Schultz, Ssolowjew, Anitschkow 3). Die "chemische und 

1 Zit. nach Hammarsten, Lehrbuch der physiologischen Chemie. München 
und Wiesbaden 1922. 

2 Ssolowjew bringt weiterhin das Auftreten von Mastzellen mit der Chromo
tropie der Grundsubstanz in Zusammenhang und erklärt die metachromatische Färbung 
der Granula ebenfalls durch deren Gehalt an Chondroitinschwefelsäure. Nur hat sich 
Ssolowjew nicht davon überzeugen können, dass das mukoide Gewebe speziell mit der 
Neubildung elastischer Fasern etwas zu tun habe, während Wermbter an der Hand 
von Untersuchungen über den Umbau der Uterusgefässe in der Schwangerschaft die 
Annahme von Schultz bestätigt, dass das Auftreten von Metachromasie mit der Bildung 
elastischen Gewebes in Zusammenhang steht. 

3 Auch andere Gewebe mit einer chemisch offenbar ähnlich gearteten Grund
substanz zeigen, namentlich im Alter, aber auch bei experimenteller Lipocholesterinämie 
(Verse), die Neigung, cholesterinhaltige Lipoide zurückzuhalten, wie die Kornea (Arcus 
lipoides) (Verse) und der Knorpel. Im Bereich der basophilen Zellhöfe zeigt letzterer, 
wie Schultz kürzlich zeigte, etwa vom 10. Lebensjahre an regelmässig Cholesterin
niederschläge. Bürger hat solche durch Diffusion ernährte Gewebe, wie Gefässwand, 
Kornea, Knorpel usw. als "bradytroph" bezeichnet und macht ganz allgemein die 
Trägheit der sich hier abspielenden Stoffwechselvorgänge dafür verantwortlich, dass 
es ebenso wie zu Kalk- auch zu Cholesterinablagerungen kommt. (Vgl. Bürger und 
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physikalische Desorganisation" der bindegewebigen Grundsubstanz, die 
Hueck als Vorbedingung der Verfettung ansieht, wird jedenfalls nach 
dem Stand unserer heutigen Kenntnisse zunächst noch eine hypothetische 
Forderung bleiben. 

Aus diesen Feststellungen ergibt sich, dass der Begriff der "fettigen 
Degeneration" einer gewissen Einschränkung bedarf in dem Sinne, dass 
zum mindesten primär eine "Degeneration" nicht vorzuliegen 
braucht, ja vielleicht überhaupt nur in Ausnahmefällen vorhanden ist 
(Anitschkow). Sie dürfte sich vielmehr im allgemeinen erst sekundär 
entwickeln, nachdem so viel Lipoide im Gewebe sich angehäuft haben, 
dass unter fortschreitender Ernährungsstörung schliesslich Zerfall und 
Schwund aller Bestandteile eintritt (Ri b bert). Nach dieser Vorstellung 
wäre das eigentliche Wesen des Verfettungsvorganges der Gefässwand 
in einer Infiltration bzw. Imbibition mit Lipoidsubstanzen zu sehen 
(Aschoff, Ri b b ert, Ani tschkow). 

Anitschkow, ebenw Tawara und Benda heben hervor, dass 
scheinbar nicht immer die Lipoidablagerung in der Zwischensubstanz 
beginnt, sondern mitunter primär die Intimazellen verfetten. So 
hat auch Ku b e 1 neuerdings zeigen können, dass bei ganz kleinen 
Kindern in den Anfangsstadien der Intimaverfettung Lipoidablagerungen 
nur in Zellen, nicht in der Grundsubstanz zu finden waren. Allerdings 
muss man hierbei bedenken, dass die Lipoidmengen in der Zwischen
substanz so gering sein können, dass sie sich dem morphologischen 
Nachweis entziehen. Es läge dann eben doch - wie das im allgemeinen 
der Fall ist - eine sekundäre Verfettung der Intimazellen vor. Unter
suchungen von Pen tmann 2 haben gezeigt, dass unter gewissen Be
dingungen (Autolyse) der Lipoidnachweis in der Zwischensubstanz schliess
lich doch noch ermöglicht wird. Ref. hat die Beobachtung gemacht, 
dass bei negativer Sudanfärbung sich gelegentlich auf mikrochemischem 
Wege noch Cholesterin in der Zwischensubstanz feststellen liess. H u e c k 
meint, dass es nach den Vorstellungen, die er über den Bau der Gefäss
wand entwickelt hat, ziemlich gleichgültig ist (und auch nach den mikro
skopischen Bildern zu entscheiden oft gar nicht möglich ist), ob man 
den Beginn der Verfettung in die Zellen oder die Grundsubstanz ver
legt. "Beide verfetten gleichzeitig, denn beide sind gleiches Material: 
eine der Verfettung unterliegende lebende Substanz.'' Auch die von 
Ribbert in den Vordergrund gestellte Fettansammlung in den "Lymph
spalten" liesse sich hiermit zwanglos erklären, allerdings mit der Richtig
stellung, dass man nach Hueck von ,,Saftspalten" oder besser noch 
von intraprotoplasmatischen "Vakuolen" zu sprechen hätte. Auch wird, 
wie H u e c k weiter betont, dabei zu beachten sein, dass nicht alle Fett
tropfen frei in den Spalten liegen, sondern ein Teil von ihnen das an
grenzende Protoplasma in den Randteilen der Spalten erfüllt. In 
diesen zeigt sich dann auch die bekannte "Zellvermehrung". Diejenigen 
Intimazellen, die Lipoidsubstanzen durch Phagozytose aufnehmen, ver
gleicht Anitschkow unmittelbar mit den "Xanthomzellen" und 

Schlomka, Beiträge zur physiologischen Chemie des Alterns der Gewebe. Zeitschr. 
f. d. ges. exp. Med. Bd. 55. 1927. S. 287. 

1 Zit. nach Anitschkow. 
2 Zit. nach Ani tschkow. 

18* 
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bezeichnet sie auch als Cholesterinesterphagozyten (zugehörig zu 
der grossen Makrophagengruppe). 

Es kommen nun zweifellos Lipoidablagerungen in der Aorta vor, 
bei denen, abgesehen von einer geringfügigen Zellvermehrung und einer 
"Auflockerung" des ganzen Gewebes, keine weiteren Veränderungen 
festzustellen sind. Es handalt sich hier um jene flach erhabenen flecken
und streifenförmigen, "wachstropfenartigen" Fetteinlagerungen in der 
Aortenintima, die schon im Säuglingsalter (hier besonders an der Aorten
wurzel) auftreten können, sich aber vom Beginn des Pubertätsalters an 
regelmässig finden und hauptsächlich an der Hinterwand der Brustaorta 
zwischen den Abgangsstellen der Interkostalarterien und an deren unterem 
Rande lokalisiert sind. Sie können später an Zahl und Ausdehnung 
zunehmen und zu netzartigen Figuren zusammenfliessen, auch auf die 
Bauchaorta übergreifen. Aschoff spricht von einer "Säuglings"- und 
einer "Pubertäts-Atheromatose". Die Aorta ist im übrigen unverändert, 
zeigt insbesondere keine Ektasie und kein Nachlassen ihrer elastischen 
Eigenschaften 1. Vi rchow hat bereits den Standpunkt vertreten, dass 
diese "Intimaverfettungen", die er auch als "fettige Usur" be
zeichnete, von der Arteriosklerose abzutrennen seien. Bis in die neueste 
Zeit hinein ist der Streit um diese grundsätzlich wichtige Frage nicht zur 
Ruhe gekommen. Denn, wenn auch nach der J aressehen Definition die 
Herde nicht als arteriosklerotisch zu bezeichnen sind, solange hyper
plastische Vorgänge fehlen, so handelt es sich doch darum, ob sie das 
AnfangsstadiumderArteriosklerose oder einenselbständigen 
Prozess darstellen. Eine eingehende Besprechung an der Hand des 
Schrifttums erscheint daher erforderlich. 

R i b b ert, der "strenge unterscheidet zwischen einfachen Intima
verfettungen und den durch Bindegewebsneubildung ausgezeichneten 
und mit Lipoidablagerung einhergehenden Verdickungen der Intima", 
ist der Meinung, dass das Prominieren der Flecke hauptsächlich durch 
die Masse der Lipoide, nicht aber oder doch nicht nennenswert durch 
eine Zunahme des Gewebes bewirkt wird. Hieraus ergibt sich, dass die 
Fleckenbildung anders zu bewerten ist, als die bindegewebigen Plaques 
mit ihren Fetteinlagerungen in der Tiefe. R i b b er t folgert weiter aus 
der Tatsache, dass die Verfettung der Intima vom Kindesalter an in 
grundsätzlich der gleichen Form angetroffen wird, man daran denken 
müsse, ob sie nicht eine physiologische Erscheinung darstellt; 
denn "was sich bei jedem. Individuum findet, kann nicht wohl patho
logisch sein". 

In sehr entschiedener Weise tritt auch Froboese. dafür ein, dass 
die "Intimaverfettung" nichts mit der Arteriosklerose zu tun 
habe. Das ergibt sich seiner Ansicht nach - und darin stimmt ihm 
Mönckeberg zu - schon aus der verschiedenen Lokalisation, 

1 Da diese Fleckenbildungen makroskopisch mitunter nicht besonders deutlich 
hervortreten, hat Ribbert empfohlen, die ganze Aorta einer Sudanfärbung zu unter
werfen, welche die gesamten oberflächlich gelegenen Lipoideinlagerungen nunmehr makro
skopisch deutlich erkennen lässt und auch an solchen Stellen aufdeckt, die ungefärbt 
scheinbar fettfrei waren. Die verwandte Sudanlösung muss stark verdünnt sein (etwa 
eine Messerspitze auf einen Liter Flüssigkeit). Ein ähnlicb.es Verfahren gibt auch 
Benda an. 
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indem bei ersterer die Flecken zwischen den Abgängen der Inter
kostalarteriell ihren Sitz haben, die letztere hingegen durch Intimabuckel 
charakterisiert ist, die im Zentrum die Abgangsstelle einer Interkostal
arterie erkennen lassen. Fr ob o es e betont ferner, dass es sich bei der 
Intimaverfettung um einen reinen Infiltrationsprozess handelt, der so gut 
wie gar keine produktiven Veränderungen nach sich zieht, auch nicht 
zur Degeneration bzw. zum Zerfall des Gewebes führt. Daher sei es 
auch nicht berechtigt, hier von "Atheromatose" zu sprechen. 

Auch Hueck, Kaufmann, Askanazy, Orliansky, Westen
höfer, Fahr, Cramer, Lange wollen die Intimaverfettung von der 
Arteriosklerose abgetrennt wissen 1. Fahr hebt hervor, dass bei 
jugendlichen Tuberkulösen die gelben Flecken häufiger zu finden sind 
als Arteriosklerose bei den älteren Tuberkulösen (was von Lubarsch 
allerdings bestritten wird). Lange hat die gleiche Beobachtung wie 
Fahr ganz allgemein bei Frauen gemacht. Somit sind also zweifellos 
die Intimaverfettungen der Rückbildung fähig, ein weiteres Fort
schreiten und ein Übergang in Arteriosklerose braucht nicht stattzufinden. 
Aschoff gibt das für die "Säuglingsatheromatose'' unbedingt zu und 
hält auch noch im späteren Jugendalter die Rückbildung für möglich, 
nicht aber in der Seneszenzperiode. 

Aschoff, J ores, Lubarsch,Ani tschkow, Benda, B. Fischer, 
Saltykow, Zinserling vertreten im Gegensatz zu den oben genannten 
Autoren die Anschauung, dass die Intimaflecken den Anfang oder 
wenigstens ein V o r stad i um der Arteriosklerose darstellen, mithin· 
nicht von ihr abzutrennen sind. Die Rückbildungsfähigkeit ändert 
hieran nichts, beweist nach J o r es, S a 1 t y k o w u. a. höchstens; dass 
Arteriosklerose unter Umständen heilbar ist. Lu barsch hebt im Gegen
satz zu Froboese hervor, dass die Fettflecken die gleiche Lokali
sation wie die Intimaplatten bei der ausgebildeten Arteriosklerose 
besitzen, und meint, dass man nur selten wirklich "reine Verfettung'' 
beobachten kann. Selbst im Säuglingsalter sind es nach Lubarsch 
eigentlich nur die mikroskopisch mwhweisbaren Verfettungen, die noch 
keine hyperplastischen Vorgänge erkennen lassen. Wir sehen somit, 
dass das Vorkommen "reiner Verfettungen" zwar allgemein zugegeben 
wird, ihre Beziehungen zur Arteriosklerose jedoch noch durchaus strittig 
sind. Hiermit wird eine der Grundfragen des ganzen Arteriosklerose
problems berührt. Um sie beantworten zu können, ist es notwendig die 
Ursache der Verfettung und der hyperplasti~chen Vorgänge einer
seits, ihr gegenseitig es Abhängigkeitsver häl tn i s andererseits 
klarzustellen. 

1 Für Abtrennung der "fettigen Usur" der Aorta von der Arteriosklerose tritt 
auch Hanna Krisch, eine Schülerin von Grawitz, ein. Die Heilbarkeit erklärt sich 
daraus, dass ein Gewebsabbau unter Bildung von Zellen entsteht, der sich jedoch in' 
einen Wiederaufbau umkehren kann durch Rückverwandlung der Zellen in Grund
substanz (Grawitz, Busse). Der Schwund der elastischen Fasern erklärt sich dadurch, 
dass diese teils durch direkte protoplasmatische Umwandlung, teils durch Chromatin
anreicherung und Abschmelzung von Kernen abgebaut werden. Die fibrilläre Grund
substanz schwindet, weil sie zum Aufbau des Protoplasmas und der FetttrÖpfchen der 
Körnchenzellen beiträgt. Schliesslich kann sie unter fettiger Degeneration nekrobiotisch 
zerfallen. Die Verfettung wird damit erklärt, dass das Fett intrazellulär entsteht, wie 
es auch Grawitz in der Plasmakultur beobachtete. 
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Die Ergebnisse der Tierversuche (vergl. hierzu das Kapitel: 
Experimentelle Arteriosklerose) legen es nahe, auch beim Menschen Er· 
höhungen des Cholesterinspiegels im Blute als Ursache von 
Gefässverfettungen anzusprechen. Denn trotz eines sehr guten Regu· 
lationsmechanismus sind die Werte des Blutcholesterins gewissen Schwan· 
kungen unterworfen und können, namentlich bei Erkrankung derjenigen 
Organe, die das Cholesterin auszuschliessen vermögen (insbesondere der 
Leber) dauernde Erhöhungen zustande kommen (Anitschkow, Ssoko-
1 o ff). Zu vorübergehendem Anstieg der Cholesterinwerte im Serum 
kommt es in bestimmten Lebensperioden. Damit erklärt Aschoff das 
Auftreten von Lipoidflecken im Säuglingsalter (Säuglingsatheroma
tose). Noch mehr weisen nach Aschoff einige Organveränderungen 
bei eintretender Geschlechtsreife, wie Lipoidspeicherung der Keimdrüse, 
Veränderungen an der Nebenniere, auf Drostimmungen des Cholesterin
esterstoffwechsels hin, die wiederum die sehr häufig zu beobachtende 
Fleckenbildung in diP-ser Zeitspanne des Lebens verständlich machen 
(Pubertätsatheromatose). Weiterhin ist hier die von Aschoff und anderen 
Pathologen festgestellte Abnahme der Atheromatose während des Krieges 
und in der Nachkriegszeit anzuführen, die mit lipoidarmer Ernäh
rung im Zusammenhang steht. 

Bentele (zit. nach Mönckeberg) untersuchte das Gefässsystem eines 66jährigen 
Patienten, dem grosse Mengen in Alkohol gelösten Cholesterins intravenös ein
gespritzt worden waren, und fand eine Lipoidfleckung, wie man sie sonst nur bei ganz 
jugendlichen Individuen zu sehen gewohnt ist. 

Nach M. Schmidtmann finden sich bei plötzlich verstorbenen, 
vorher nicht krank gewesenen Kindern die gelben Flecken der Aorta 
und Mitralis sehr viel seltener als bei an Krankheiten verstorbeneil 
Kindern. Eine besondere Rolle scheinen tuberkulöse und andere Darm
erkrankungen zu spielen, so dass es naheliegt, die hierdurch be
dingten Ernährungsstörungen, die sich auch auf den Chole
sterinstoffwechsel beziehen dürften, zur Erklärung der Fleckenbildung 
heranzuziehen. Bemerkenswert erscheint ferner, dass, wie Friedrich 
gezeigt hat, eine ausgesprochene Lipoidfleckung gleichzeitig mit Xanthom
bildung auftreten kann. Erfahrungsgernäss zeigen solche Individuen 
eine konstitutionell bedingte konstante Hypercholesterin
ämie (Kirch u. a.). 

Aberauchvorübergehender Anstieg derCholesterinwerte im Blute wird sicherlich 
für die Entstehung von "Fettflecken" verantwortlich gemacht werden können (Anitsch
kow), wobei ausdrücklich hervorgehoben sei, dass diese vorübergehende Lipoidämie 
nicht in der dem Tode unmittelbar vorangegangenen Zeit stattgefunden zu haben braucht. 
Denn wir wissen aus Untersuchungen an Cholesterintieren (Verse u. a.), dass die Flecken
bildung der Intima erst geraume Zeit nach Aussetzen der vermehrten Cholesterinzufuhr 
zum Schwinden kommt. Vorübergehende Änderungen der Lebensweise (Ssokoloff) 
und Krankheiten, insbesondere Infektionskrankheiten, führen auch beim Menschen zu 
gelegentlichen Erhöhungen des Cholesterinspiegels im Blute. Selbstverständlich werden 
sich mit der Dauer dieser Zustände und der Häufigkeit ihrer Wiederholungen die Folge
erscheinungen in verstärktem Masse bemerkbar machen. Es wird somit nach Anitschkow 
die Bedeutung des "Zeitfaktors" nicht zu unterschätzen sein. 

Mit Sicherheit können wir also sagen, dass zum mindesten einen 
wichtigen ursächlichen Faktor bei der Entstehung der Intimaverfettung 
Störungen des Cholesterins toffwechsele darstellen (J ores, 
Aschoff, Ani tschko w u. a.). 
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Weiterhin sind für die Bildung und insbesondere die Lokali
sation der Lipoidflecke nach dem übereinstimmenden Urteil fast aller 
Autoren funktionell-mechanische Momente von Bedeutung. Es 
sind nämlich Stellen besonderer funktioneller Beanspruchung, die in 
erster Linie zur Verfettung neigen. In sehr anschaulicher Weise hat 
Ranke dargetan, wie man sich die Einwirkung mechanischer Faktoren 
vorstellen kann : Massgebend ist die Dehnung der Aorta in der Längs
r ichtun g, die namentlich bei erhöhtem Blutdruck mit jeder Pulswelle 
stattfindet. In den vorderen und seitlichen Abschnitten können alle 
Schichten der Gefässwand dieser Schubwirkung ungehindert nachgeben. 
An den Stellen jedoch, wo die Aorta an die hintere Bauchwand befestigt 
ist- besonders an den Abgängen der Interkostalarterien -, 
werden die äusseren Wandschichten einer Dehnung entgegenwirken, und 
hierdurch kommt es zu einer mechanischen Lockerung des Gewebes an 
der Intima-Mediagrenze. Das hat wiederum eine vermehrte Infiltration 
mit Blutplasma zur Folge. Die mit dem Plasma eindringenden Fett
stoffe werden alsdann, wie auch Aschoff schon früher betont hat, in 
der Tiefe vor dem "e las ti sch en Grenz streifen" gewissermassen 
abfiltriert. In ähnlicher Weise bringt auch Westenhöfer die Lokali
sation der Intimaverfettung mit besonderen mechanischen Beeinflussungen 
in Zusammenhang, die durch das Anliegen der Aorta an den Wirbel
körpern bedingt sind; er spricht von einem "Lipoid-Relief der Wirbel
säule". Durch Lockerung der physikalischen Strukturen in folge be
sonderer mechanischer Beanspruchung kommt es also zu "stärkerer 
Lymphbildung" (Anitschkow) und vor allem Stauung des Lymph
stromes, der die Arterienwand ernährt. Hueck spricht von "Saft
stauung". R. Beneke glaubt, dass mit einer solchen "Ruhigstellung" 
der Lymphströmung eine C 0 2 - Überlastung verbunden sein muss, 
die ihrerseits Verfettung der betreffenden Gewebe zur Folge hat. Auch 
F. Lange schreibt einer "leichten Vermehrung und Verlangsamung der 
Gewebsflüssigkeit" die Hauptrolle bei der Entstehung der Lipoidflecke 
zu. Als Ursache dieses "peristatischen" Zustandes sieht er eine sehr 
geringe, nicht messbare Erweiterung der Arterie, hervorgerufen durch 
einen "sehr schwachen Reizungszustand des Nervensystems" 1• 

H ueck glaubt ebenfalls, dass die Stellen starker mechanischer Abnutzung am 
ehesten und leichtesten verfetten, hält es aber für ebenso sicher, dass hier der Prozess 
unter Umständen keine besondere Neigung zum Fortschreiten besitzt. Es wird zwar 
frühzeitig zu geringen Fettablagerungen kommen, aber ihre Neigung zu weiterem Fort
schreiten ist gering, weil gerade die starken Massenverschiebungen zwischen den einzelnen 
Gewebssystemen der Gefässwand einer allzu langen Dauer der "Saftstauung" entgegen
wirken. So kann "mechanische Abnutzung", die schlagwortartig so gern für die Ursache 
der Arteriosklerose in Anspruch genommen wird, nach Hueck geradezu den Ausbruch 
der "wirklichen Krankheit Arteriosklerose" verhindern. 

Für die Bedeutung mechanischer Faktoren bei der Entstehung und 
Lokalisation der Fettflecken sprechen auch die Ergebnisse des Ti er
versuches (Cholesterinfütterung, Vitalfärbung) 2• 

1 Nicht zustimmen wird man Lange können, wenn er jeden Zusammenhang 
zwischen Arterienverfettung und Krankheit, erhöhtem Blutdruck und Lipämie als un
erwiesen ansieht. 

2 Vgl. hierzu das Kapitel "Experimentelle Arteriosklerose". 
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Wichtige Fortschritte in der Kenntnis der chemischen Natur 
der in der Gefässwand abgelagerten Lipoide verdanken wir den Unter· 
suchungen von Ku tschera-Aichbergen. Hatten zwar schon Aschoff, 
Anitschkow u. a. betont, dass es sich bei den Fettablagerungen der 
Arterienwand um komplizierte Lipoidgemische mit nur vorwiegender 
Beteiligung des Cholesterins handelt, so konnteKutsche r a -Ai c h bergen 
zeigen, dass auch der lipoide ätherlösliche Phosphor in den atheroskle
rotisch veränderten Gefässgeweben gegenüber den unveränderten Gefäss
abschnitten sehr beträchtlich vermehrt ist. Die ätherlöslichen Phosphat i d e 
sind in den atheromatösen Partien auch verhältnismässig in stärkerem 
Grade vermehrt als die Gesamtheit der ätherlöslichen Lipoide. Es liegt 
somit eine gewisse Einseitigkeit darin, wenn bei der Atherosklerose 
immer nur von einer Störung des Cholesterinstoffwechsels die Rede ist, 
während in Wirklichkeit der gesamte Lipoidumsatz in der Gefässwand 
eine Änderung. erfährt. Diese Tatsache kann nicht verwunderlich er
scheinen, seit wir aus z~hlreichen chemischen Untersuchungen wissen, 
dass auch im Blute gleichzeitig mit dem Cholesterin auch die übrigen 
Lipoidfraktionen ansteigen (Wacker und H u e c k u. a. ). Auch der 
Ausfall der mikrochemischen Cholesterinreaktion nach Schultz spricht 
dafür, dass ebenso wie bei anderen "Cholesterinsteatosen" auch bei den 
Lipoidablagerungen der Gefässwand Phosphatide mit beteiligt sind. 

Neben der Verfettung spielen bei der Arteriosklerose im engeren 
Sinne, d. h. dem typischen "nodösen Intimaleiden", andere Formen der 
Gewebsdegeneration eine nur untergeordnete Rolle. Es sind das die 
sekundär an die Verfettung sich ansebliessenden und auch primär vor
kommendEm V erkalkungen und die hyaline Entartung des fibrösen Ge· 
wehes der Intimaplaques 1• 

Wir können somit übergehen zur Besprechung der zweiten Kom
ponente des "komplexen Vorgangs", der das Wesen des arteroskleroti
schen Prozesses ausmacht, den hyperplastischen Vorgängen. Dass 
für ihre Ausbildung in erster Linie funktionell-mechanische Einflüsse 
massgebend sind, kann keinem Zweifel unterliegen. Es handelt sich 
teilweise um Anpassungsvorgänge, die eng mit dem allgemeinen 
Wachstum des Körpers verbunden sind und demnach physiologischer
weise im Laufe des Lebens auftreten, wie schon früher von T h o m a, 
Jores, Aschoff u. a. behauptet wurde. 

In treffender Weise vergleicht Mönckeberg das Verhalten der Gefässwandung 
mit dem des Herzens: "Wie sich die Masse des Myokards in den einzelnen Abschnitten 
der geleisteten Arbeit direkt anpasst, und wie auch eine verschiedene Arbeitsleistung 
zu verschiedenen Strukturen der Herzwandung führt .... , so sehen wir auch entwicklungs
mechanische Verhältnisse den Aufbau und die Masse der Gewebselemente in der Gefäss
wand bedingen und konstatieren eine Abhängigkeit der lokalen Struktur von der lokalen 
Inanspruchnahme." Beide Organe- Herz und Gefässsystem - werden ferner in weitestem 
Masse gegenseitig ihren Ausbildungszustand beeinflussen und durch Anpassungsvorgänge 
einander das Gleichgewicht zu halten suchen. Das gilt schon für die embryonale Ent
wicklungsperiode, wie Schilling gezeigt hat. Solange zwischen dem dünnen Myoepikard
mantel und dem Endothelrohr des Herzens ein mit Flüssigkeit gefüllter Raum besteht, 
werden die Arterien des Embryo nicht anders beansprucht wie späterhin die Kapillaren. 
Daher gleicht der Bau der Aorta zu dieser Zeit dem einer Kapillare. Die erste Anlage 
der Mediamuskulatur tritt auf, wenn sich der Blutdruck erhöht. Elastische Fasern bilden 

1 Die "Arteriolosklerose", ebenso die Verkalkungsprozesse werden in besonderen 
Kapiteln abgehandelt. 
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sich, wenn rhythmische Blutdruckschwankungen durch Kontraktionen des Herzens 
einsetzen. Das kollagene Gewebe regelt die Beziehungen der Arterien zur Nachbarschaft 
nnd der einzelnen Wandschichten untereinander gegenüber mehr oder weniger wechselnden 
Zugwirkungen. 

Nach Thoma beruht die Eigenschaft der Anpassungsfähigkeit der 
Gefässwand auf dem besonderen Charakter des sie zusammensetzenden 
Gewebes, das als "Gefässgewebe" schlechthin bezeichnet und als ein 
Derivat des Parabiasten aufgefasst wird. Es unterscheidet sich von allen 
anderen Geweben des menschlichen Körpers durch die Eigenschaft, 
nach dem ersten histomechanischen Gesetze zu reagieren auf 
Änderungen der Geschwindigkeit der Randzonen des Blutstromes .. 

Als Ausgangsmaterial für die bindegewebigen, elastischen und muskulösen Elemente 
sieht Tho ma letzten Endes die endotheliale Auskleidung des Gefässrohres an. Die 
Materialspannungen bestimmen den Aufbau der Gefässwand, ihr Dickenwachstum 
ist von ihnen abhängig (Tho mas ursprünglich zweites, jetzt drittes histomechanisches 
Gesetz der Blutbahn). Sind die Materialspannungen gering, so geht aus dem Endothel 
ein Bindegewebe hervor, das entsprechend den mechanischen Anforderungen Maschen
struktur besitzt und sich nur wenig von dem übrigen Bindegewebe des Körpers unter
scheidet. Bei höheren Materialspannungen erzeugt das Endothel elastische und muskulöse 
Formbestandteile. Aus diesen Grundeigenschaften der Intima leitet Tho ma die nach der 
Geburt auftretende Bindegewebsneubildung in der Intima der Nabelblutbahn ab, für die er 
bekanntlich in einer grossen Reihe früherer Veröffentlichungen den Verschluss des Ductus 
Botalli und der Nabelarterien verantwortlich gemacht hat. Hierdurch wird die in der 
Zeiteinheit durch die Aorta descendens und die Aa. iliacae comm. strömende Blutmenge 
erheblich herabgesetzt, weil die peripheren Gefässgebiete zunächst keine grösseren Blut
mengen als zuvor erhalten. Da die nach der Abnabelung in der Aorta. und den Aa. iliacae 
durch Stromverlangsamung eintretende tonische Verengerung dieser Arterien zur Behebung 
der Stromverlangsamung nicht ausreichend ist, löst diese nach dem ersten histomecha
nischen Gesetze eine Gewebsneubildung in der Intima aus, die zur Verengerung der Gefäss
lichtung beiträgt. 

Tritt eine Erweiterung des Gefässlumens nach dem ersten histomechanischen 
Gesetz ein, so erhöht sich die Wandspannung, die abhängig ist von dem Durchmesser 
der Lichtung und vom Blutdruck. Das Produkt aus dem halben Durchmesser X Blutdruck 
entspricht der Ringspannung, die Hälfte dieses Produktes der Längsspannung. 
Im feineren Bau der Arterien spiegelt sich das Verhältnis zwischen Materialspannung 
und Wandspannung wieder. Infolge allmählicher Zunahme des Druckes in den Kapillaren 
und damit erhöhter Materialspannung in ihrer Wand wird die Kapillarneubildung 
ausgelöst (IV. [ursprünglich Ill.] histomechanisches Gesetz). 

Das strömende Blut erzeugt nach T h o m a stärkere Längsspannungen 
nur an den Stellen, wo Verzweigungen und Krümmungen vor
liegen, während bei geradem Verlauf vorwiegend Hingspannungen zu
stande kommen. Daher verlaufen die Muskelfasern der Media in zirku
lärer Richtung. Nur infolge Adhäsion an der Gefässwand übt der Blut
strom auch eine gewisse Zugwirkung aus, die in der longitudinalen 
Faserung der Intima und der lamellösen Schichtung der Blutsäule zum 
Ausdruck gelangt. An den Verzweigungs- und Krümmungsstellen treten 
infolge der vermehrten Längsspannung nach dem II. histomechanischen 
Gesetz vorwiegend muskulöse, weniger elastische, schleifenartig angeordnete 
Gewebszüge ("Stamm"-, "Zweigschleife'') auf, oder es tritt ein Längs
wachstum ein, bis die freien Längsspannungen verschwinden bzw. ge
bunden werden. So erklärt sich die SchlängeJung der Arterien unte< 
normalen und pathologischen Umständen 1. 

1 Auch nach Geigel reibt das Blut nicht direkt an der Gefässwand (am Endothel), 
sondern an der alleräussersten molekular feinen Blutschicht, die der Wand durch Adhäsion 
anhaftet. So entstehen beim Vorbeiströmen Schubspannungen, welche die Wand 
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Auf die Einwände, welche gegen die von Thoma in ähnlicher 
Weise bereits seit Jahrzehnten verfochtene 'l'heorie über das postembryo
nale Gefässwachstum und besonders die Intimaverdickung der Aorta im 
Bereich der Nabelblutbahn in früherer Zeit von Fuchs, Jores u. a. 
vorgebracht worden sind, soll hier nicht näher eingegangen werden. 
Jores hat (im Handbuch von Henke-Lu barsch) ernellt zu Thomas 
Anschauungen Stellung genommen und als sehr wahrscheinlich hin
gestellt, dass die Wachstumsvorgänge der Intima, die im Laufe des 
Lebens besonders an der Aorta festzustellen sind, "vom Blutstrom und 
hydrodynamischen Gesetzen, unter denen die Zirkulation steht, abhängig 
sind". Jedoch dürfte es schwer erweislich sein, "ob Stromverlangsamung 
oder Spannungszustände der Gefässwand dasjenige Moment darstellen, 
welches das Intimawachstum auslöst". 

Ist es schon als sehr unwahrscheinlich anzusehen, dass eine ein· 
malige Beeinflussung des Blutumlaufs, wie sie der Wegfall des Plazentar
kreislaufs darstellt, durch Jahre hindurch sich hinziehende Wachstums
vorgänge auslöst, so wird man als gewichtigsten Einwand gegen Thoma 
die Tatsache anführen müssen, dass die Beschränkung des Intimawachs
tums auf die Nabelblutbahn gar nicht besteht. 

Nach J ores stehen die mit einer gewissen Regelmässigkeit 
auftretenden und somit als "normal" zu bezeichnenden hyperplasti
schen Intimaverdickungen der Aorta an der Grenze des Patho
logischen; sie können allmählich in pathologische Verdickungen 
übergehen. Im gleichen Sinne zu verwerten ist die Tatsache, dass die 
hyperplastische Schicht im embryonalen Leben nicht schon wenigstens 
angelegt ist, und dass sie im Gefässsystem bei Tieren überhaupt fehlt. 
Namentlich letzterer Umstand lässt daran denken, dass beim Menschen 
für das erste Auftreten der hyperplastischen Intimaschicht in der Aorta 
doch pathologische Schädigungen in Betracht kommen, die allerdings 
als mit unserem kulturellen Leben eng verknüpft jedes Individuum in 
annähernd gleicher Weise treffen (J o r es). Gegenüber Aschoffs Ein
teilung der postnatalen Gefässentwicklung in drei Wachstumsperioden 
erhebt Jores den Einwand, dass es nicht angängig sei, "eine physio
logische Abnutzung des Gefässrohres, die über das gewöhnliche Altern 
der Gewebe hinausgeht und frühzeitig beginnt" anzunehmen. Das geht 
schon daraus hervor, dass die Dickenzunahme der Gefässwand mit 
dem Alter nicht parallel geht, und dass die Gefässwand auch im 
höheren Lebensalter noch die Fähigkeit zur Neubildung elastischen Ge
webes besitzt. Es ist nach J o r es auch sehr unwahrscheinlich, "dass 

in der Richtung der Längsachse zu dehnen bestrebt sind. Dieser Längsdehnung wider
setzen sich die allmählich an Stärke abnehmenden elastischen Kräfte. Ist seitliche Ver
schiebungsmöglichkeit vorhanden, so wird die Dehnung in Form einer Schlängelung 
zum Ausdruck kommen. Also nicht der Druck im Gefässrohr, sondern das Druckgefälle 
ist massgebend für den Grad der Dehnung bzw. Schlängelung. Diesen Ausführungen 
Geigels gegenüber hat Winkler betont, dass die Behubspannungen nicht allein aus
schlaggebend sind, sondern auch die Widerstandsmomente der inneren Reibung Berück
sichtigung finden müssen. Die innere Reibung tritt als Widerstand und Gegendruck 
auf, gegen den sich der Druck auch axial richten muss. Hierdurch wird eine Dehnung 
des Gefässes sowohl im Quer- wie im Längsdurchmesser verursacht. Die Auswirkung 
des Druckes nach allen Seiten und seine Richtung gegen den Gegendruck der inneren 
Reibung ist das wesentlichste Moment und die ausschlaggebende Ursache der Schlängelung 
der Arterien. 
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die Arterienwand in bezug auf Widerstandsfähigkeit gegenüber physio
logischen Einflüssen und in bezug auf ihre Fähigkeit zur Regeneration 
und Hyperplasie eine Ausnahmestellung gegenüber anderen Geweben 
und Organen haben sollte." 

Eine besondere Form von Intimaverdickungen stellen die von 
Virchow, Litten, Saltykow schon früher erwähnten, jedoch von 
Ernst in neuerer Zeit erst genauer untersuchten sog. Quer- oder 
Wellenlinien der Aorta dar. Sie finden sich namentlich im kind
lichen Alter und bestehen in leistenförmig vorspringenden, querverlaufen
den Erhabenheiten, die sich in der hinteren Mittellinie meist auf einen 
schmalen bandförmigen Bezirk der Aorta von 4-12 mm Breite und 
wechselnder Länge beschränken. Sie sind von weisser sehniger oder 
milchweisser Farbe und scharf abgegrenzt. Ihre Anordnung ist nicht 
ganz parallel zueinander; die einzelnen Linien überschneiden sich viel· 
mehr und bilden Winkel, so dass Zickzackfiguren entstehen. Schon aus 
der Form und Anordnung der Linien folgerte Ernst, dass es sich nicht 
um zufällige Strukturen handeln könne. Die mikroskopische Unter
suchung lehrt. dass die Wellenlinien aus elastischen Fasern bestehen 
und der sog. hyperplastischen Schicht der Intima angehören. Die vor
springenden Leisten zeigen einen ziemlich komplizierten Bau, . indem 
sich die drei Fasersysteme in aufeinander senkrecht stehender Richtung 
durchkreuzen. Ernst nimmt an, dass es sich um trajektorielle 
Strukturen handelt. Da sie aus elastischem Gewebe bestehen, dienen 
sie zur Erhöhung der Elastizität der Arterienwand, die dann erforder
lich ist, wenn der Blutdruck ansteigt. Die funktionelle Bedeutung der 
"Wellenlinien" besteht somit in einem Schutz gegen zirkuläre Üb er· 
dehn ung. 

Aus der Vorgeschichte der von Ernst untersuchten Fälle haben sich keine An
haltspunkte dafür ergeben, dass pathologische Blutdruckerhöhungen zur Ausbildung 
der genannten Strukturen geführt hatten. Daraus ist der Schluss zu ziehen, dass es sich 
um zweckmässige Bildungen handelt, "die das Gleichgewicht zwischen Struktur und 
Betätigung wieder herstellen und gelegentlichen Mehrleistungen (Reserveleistung) zu 
genügen vermögen". Das Schwinden der Querlinien etwa um das 5.-7. Lebensjahr 
oder mit eintretender Pubertät erklärt sich daraus, dass sie in den Perioden der Streckung 
irrfolge Dehnung verstreichen. 

Die grosse Bedeutung der Ern stschen Untersuchungen liegt, wie 
Mönckeberg hervorhebt, darin, dass die trajektoriellen Strukturen 
ums eh rieben e hyperplastische Bildungen der Intima darstellen, die 
nicht auf der Grundlage der Vererbung, sondern als Folge funktio
neller Anforderungen entstanden sind. Es liegt nahe, entsprechende 
Erklärungsversuche auch auf die kompensatorisch-hyperplastischen Intima
verdickungen anzuwenden, die uns unter pathologischen Verhältnissen 
bei der Arteriosklerose begegnen. 

Ganz anders hat Ribbert die Ernstsehen Wellenlinien gedeutet. Er ist der 
Meinung, dass wir es hier "mit zu reichlich angelegtem Intimagewebe zu tun haben, das 
durch die pulsierende Bewegung der Gefässwand und des Blutes wellenförmig angeordnet 
wird, und in dem sich da bei die elastischen Bestandteile ,funktionell' anordnen". 
Die oft schon frühzeitig auftretenden arteriosklerotischen Intimaverdickungen hält Rib· 
bert für histogenetisch gleichartige Bildungen: "überschüssig gebildetes Gewebe, 
also Entwicklungsano malien"; sie sind also angeboren angelegt. Erhöhte funktionelle 
Beanspruchung kann nach Ri b bert ihre Entstehung nicht erklären, da unter diesen 
Umständen höchstens diffuse, aber keine umschriebenen Intimaverdickungen sich aus· 
bilden könnten. Nur örtliche Bedingungen dürfen als massgebend angesehen werden. 
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Den Behauptungen Ribberts sind verschiedene gewichtige Bedenken entgegen
zuhalten. Aus den Untersuchungen Thomas und zahlreicher anderer Autoren über die 
normale Struktur der Gefässwand geht klar hervor, dass deren mechanische Beanspruchung 
an verschiedenen Stellen eine durchaus verschiedene ist. Es ist ohne weiteres einzusehen, 
dass Weite und Verlaufsrichtung der Gefässwand, Abgabe von Seitenästen, Art des 
Nachbargewebes örtliche Faktoren darstellen, die sehr wohl eine umschriebene kompen
satorische Hyperplasie erklärlich machen. Weiterhin werden wir Möncke berg bei
pflichten müssen, wenn er gegen Ri b berts Theorie einwendet, dass ein dauernd be
stehender und funktionierender Überschuss an Anlagematerial nicht gut vorstellbar ist, 
denn "die Masse richtet sich nach dem Bedarf, das Angebot passt sich der Nachfrage 
direkt an". Vorausgesetzt, es wäre tatsächlich eine Vermehrung von Anlagematerial 
vorhanden, so wird sich durch Atrophie desselben alsbald wieder ein Gleichgewichtszustand 
herstellen, falls nicht durch erhöhte Anforderung dieses Material tatsächlich benötigt 
und auf diese Weise der Ausgleich geschaffen wird. 

Auf Grund seiner Erfahrungen im Tierversuch (vgl. später) 
kommt Lange zu der Annahme, dass die Intimahyperplasie Folge einer 
vermehrten und verlangsamten Durchströmung der Arterienwand mit 
Ernährungsflüssigkeit ist, die wiederum durch Reizung der Gefäss
nerven bedingt wird. Der Intimahyperplasie geht dabei eine Erwei
terung des Arterienrohres voraus. Damit verwirft Lange ausdrücklich 
alle teleologischen "Erklärungen", insbesondere die Lehre von der "funk
tionellen Anpassung" und nähert sich dem Standpunkt Thomas be
züglich der "Betonung der Mediavorgänge gegenüber den Intimapro
zessen." 

Nach 'rh o mas von jeher verfochtener Theorie werden die 
Wachstumsvorgänge in der Intima (und damit die arteriosklerotischen 
Veränderungen überhaupt) bedingt durch die "Angiomalazie". 
Letztere kommt in einer messbaren Herabsetzung der Elastizität 
der Gefässwand zum Ausdruck und verdankt allgemeinen Stoffwechsel
störungen ihre Entstehung. Als Folge der Malazie und der mit ihr 
verbundenen Herabsetzung des Tonus der Gefässwand kommt es zur 
Dehnung des Gefässrohres an den malazisch veränderten Stellen und 
zur lokalen Kreislaufstörung, indem eine Verzögerung der Randzone 
des Blutstromes auftritt, die nach dem I. histomechanischen Gesetz 
der Blutbahn notwendigerweise Intimaverdickung an der betreffenden 
Stelle bewirkt. Massgebend für die Art des neugebildeten Intimagewebes 
ist die durch den Blutdruck erzeugte Materialspannung. Ist letztere 
gering, so wird einfaches Bindegewebe entwickelt, während bei hoher 
Materialspannung von vornherein die Intimahyperplasie reich an elasti
schen und muskulösen Elementen ist (vgl. o.). 

Bekanntlich hat Thoma sich bemüht, durch Dehnungsver
suche an Leichenarterien deren E 1 a s t i z i t ä t zu messen und dadurch 
den Nachweis zu erbringen, dass der Begriff der Angiomalazie zu Recht 
besteht. Hatten diese V ersuche bereits früher durch Strassburger 
(1907) eine sehr herbe Kritik erfahren, so ist neuerdings Reute r w a 11 
auf Grund eigener Elastizitätsmessungen zu ·einem ablehnenden Stand
punkte gegenüber T h o m a s Methodik und Schlussfolgerungen gelangt. 

Reuterwall bemängelt, dass Thoma die Arterien nicht bei Körpertemperatur 
und bei zu geringer Längsspannung untersucht habe. Sein Haupteinwand besteht jedoch 
darin, dass man bei Dehnungsversuchen durch Druck im Lumen nicht schon die erste 
Dehnung verwerten darf. Entgegen der Behauptung Thomas, dass die Arterien 
des Menschen längere Zeit nach dem Tode noch erregbar seien, und dass der postmortale 
Tonus noch mehrere Tage bestehe, gibt Reute r w a ll an, dass die Arterien schon zur 
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Zeit der Sektion unerregbar sind, und dass sie weiterhin in keiner stärkeren postmortalen 
Kontraktion angetroffen werden, sondern meistens schlaff erscheinen. Aus dem V erhalten 
der ersten Dehnung nach dem Tode kann man unmöglich Schlüsse auf die B!!deutung 
der glatten Gefässmuskulatur für die Gesamtelastizität der Gefässwand im Leben ziehen. 
Durch wiederholte Dehnungen werden erregbar erschlaffte oderunerregbare Gefässe 
annäherungsweise akkommodiert. Der Einfluss der glatten Muskulatur wird durch 
die Dehnung mehr und mehr ausgeschaltet, und an ihre Stelle tritt das elastische und 
kollagene Gewebe als Belastungsträger. Im akkommodierten Zustand tritt somit nach 
Ausschaltung der "aktiv-kontraktilen" die Elastizität der "passiv-elastischen Kompo
nente" der Gefässwand in Erscheinung, wenn auch mehr oder weniger von der glatten 
Muskulatur gestört. Auf diese Art gewonnene Elastizitätsbestimmungen sind natürlich 
nicht auf die Verhältnisse im Leben übertragbar, denn die mechanischen Eigenschaften 
der Muskulatur haben für die Gesamtelastizität der lebenden Arterie grosse Bedeutung. 
Je mehr die Arterie vondemZustande der Akkommodation entfernt ist, um so mehr werden 
für die Gesamtelastizität die elastischen Eigenschaften der glatten Muskulatur hervor
treten, deren Tonus während des Lebens naturgernäss von ausschlaggebender Bedeutung 
ist. Auf diesen Tonus jedoch aus Dehnungen von Leichengefässen irgendwelche Schlüsse 
zu ziehen, ist unmöglich. Die elastischen und kontraktilen Eigenschaften der glatten 
Muskulatur sind nicht gut voneinander zu trennen. Man kann gewissermassen sagen, 
dass die Muskulatur aktiv ihre Elastizität zu ändern vermag und somit die Gewinnung 
vergleichsberechtigter Elastizitätsmessungen an erregbaren, im Tonus befindlichen Arterien 
zur Unmöglichkeit wird, wenn man sie nicht wenigstens annäherungsweise akkommodiert. 

Wenn man sich die Frage vorlegt: welches ist die gewissen Be
dingungen am besten angepasste Elastizität der Gefässe? - so wird man 
nach Reuterwall grossen Schwierigkeiten begegnen. Denn "je nach 
den Umständen wird eine eintretende Elastizitätsverminderung oder 
Elastizitätserhöhung nützlich oder schädlich sein können". Den Beweis 
zu liefern, dass eine Arterie in elastischer Hinsicht unzulänglich ist, ist 
ausserordentlich schwer. Jedenfalls wird man aus geringer Elastizität 
nicht einfach auf Angiomalazie 1 schliessen dürfen. Dazu liegen die 
Verhältnisse viel zu verwickelt. 

In Anbetracht der Wichtigkeit, die alle Untersuchungen über die 
mechanischen Leistungen für das Verständnis arteriosklerotischer V er
änderungen, insbesondere der hyperplastischen Vorgänge besitzen, sei 
an dieser Stelle näher auf die diesbezüglichen Arbeiten Rankes 2 ein
gegangen, die sich auf die Aorta beziehen. 

Unter Anlehnung an Methoden, wie sie in der technischen Mechanik üblich sind, 
benutzt Ranke nicht das sogenannte absolute oder physikalischeMasssystem und die 
entsprechenden Definitionen der Physik, sondern das technischeMasssystem und 
setzt an Stelle des in wechselndem Sinne augewandten Wortes "Elastizität" folgende 
Begriffe: 1. Dehnung= Längenzunahme: ursprüngliche Länge. 2. Elastischer Wider
stand oder Elastizitätsmodul= Mass des Widerstandes, den das Material einer praktisch 
allerdings nicht ausführbaren Verdoppelung seiner Länge durch Zug entgegensetzen 

1 Bekanntlich hat Tho ma eine wesentliche Stütze seiner Lehre von der Angio
malazie darin erblickt, dass bei Paraffininjektionen die Gefässlichtung auch dann 
eine zylindrische Form erkennen liess, wenn die Intima ungleichmässig verdickt war. 
Hatte bereits Klotz diese Versuchsergebnisse nicht bestätigen können, so hat neuer
dings 0. Ranke mittels zweckmässig abgeänderter Injektionstechnik den Nachweis er
bracht, dass Thomas Befunde auf unrichtiger Versuchsanordnung beruhen. Sie sind 
vielleicht so zu erklären, dass dem beim Erkalten sich zusammenziehenden Paraffin die 
normalen Wandstellen der Aorta folgten, während die sklerotischen zurückblieben und 
auf diese Weise der Ausguss des Lumens einen von Buckeln freien Zylinder bildete. Mit 
dieser Feststellung Rankes ist na turgemäss der ganzen Arteriosklerosetheorie T h o m a s 
eine der Hauptstützen entzogen und die Lehre von der Angiomalazie hinfällig. 

2 Die letzte Arbeit Rankes (Ziegl. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Path. 
Bd. 75, 1926) konnte leider keine Berücksichtigung mehr finden. 
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würde. 3. Dehnbarkeit= reziproker Wert des elastischen Widerstandes. 4. Dehnungs
ausmass = Ausmass der Dehnung bis an die Grenze der leichteren Dehnbarkeit, womit 
der bis dahin steigende elastische Widerstand konstant wird. 5. Bezogene Spannung 
= Kraft, die auf die Flächeneinheit des Ausgangsquerschnittes des Materials als Zug 
wirkt. 6. Elastische Vollkommenheit= Fähigkeit eines Körpers, Formänderungs
arbeit in umgekehrter Weise aufzuspeichern und vollständig wieder in Form von mecha
nischer Energie zurückzugeben (vollkommene Elastizität 1). 

Wichtig für das Verständnis der elastischen Eigenschaften 
der Aorta ist nach Ranke der Aufbau und die Anordnung ihrer 
faserigen Bestandteile. Die elastischen Membranen sind zwar nicht 
homogen, bestehen aber aus einem sehr festgefügten Material im Gegen
satz zu den kollagenen Bindegewebsfasern, die aus vielen feinsten Einzel
fasern zusammengewebt sind. Zur Verstärkung der elastischen Mem
branen dienen ihnen dicht aufliegende gewellte elastische Fasern und 
Fäserchen, die angeordnet sind wie die Brettehen eines Parkettfuss
bodens. Viel geringer ist die Menge des Bindegewebes, das in Form 
kurzwellig gewundener korkzieherartiger Faserbündel vorhanden ist. Das 
Verhältnis von elastischer Membran zur Bindegewebsfaser kann man mit 
dem von Draht zu einem Drahtseil vergleichen. Es kommt auf die 
Anordnung an. So erklärt sich beim Draht und bei der elastischen 
Membran die hohe Biegungssteifigkeit, umgekehrt beim Drahtseil 
und der Bindegewebsfaser die sehr geringe. Als die wesentlichen Träger 
der "Elastizität" der Aorta sind die elastischen Membranen und Fasern 
anzusehen 1• Aber nicht ihre Zahl ist massgebend, sondern ihre W el-
1 u n g, die sich funktionell den Windungen einer S p i r a 1 f e der ver
gleichen lässt. Entgegen der üblichen Anschauung besitzt nach Ranke 
die elastische Substanz als solche einen hohen elastischen Widerstand; 
sie ist somit nicht mit dem Gummi, sondern mit dem Stahl auf 
eine Stufe zu stellen 2• Das Dehnungsausmass einer jugendlichen Aorta 
ist bei verhältnismässig geringem elastischem Widerstand gross und 
schwankt zwischen 30 und 1 40%. Demgegenüber besitzt die alters
erweiterte Aorta ein geringes Dehnungsausmass und einen hohen elasti
schen Widerstand. 

1 Vgl. hierzu auch den Versuch Petersens, den Bau der Aortenwand aus mecha
nischen Betrachtungen heraus zu verstehen (Konstruktionsanalyse). Man darf hiernach 
die Aorta nicht als ein rein "elastisches" Gefäss auffassen, sondern muss berücksichtigen, 
dass sie sogar sehr viel Muskulatur besitzt. Ihre Aufgabe ist die eines Windkessels 
oder besser die eines zweiten Ballons eines Gebläses. Sie dient somit als Speicher für 
Menge und lebendige Kraft des vom Herzen ausgeworfenen Blutes. Die Herzarbeit wird 
also als Formänderungsarbeit in der Wand gespeichert. Mit Hilfe der glatten Muskulatur 
wird ein elastisch formänderndes System von zwei Freiheitsgraden aufgebaut. Die Ab
leitung dieser Vorstellungen geschieht an der Hand physikalisch-mathematischer Formeln. 
Ranke hat dagegen eingewandt, dass Petersens Annahme von der unabhängigen Ver
änderlichkeit des Elastizitätsmoduls der glatten Muskulatur unnötig ist, und sich dabei 
auf Hueck bezogen, nach dessen Vorstellungen die mechanische Anordnung vonelastischen 
Fasern und glatter Muskulatur eine Durchflechtung ohne direkte Verbindung der einzelnen 
Elemente ist. Danach werden die Muskelfasern auf Druck und Biegung, aber nicht auf 
Zug beansprucht. 

2 Nachtrag bei der Korrektur: Neueste Untersuchungen von H. Petersen, 
E. Redenz und E. Wöhlisch und Du Mesnil De Rochemont (Ziegl. Beitr. 
Bd. 76, 1927) scheinen allerdings den einwandfreien Beweis zu erbringen, dass diese 
Auffassung Rankes unhaltbar ist. Insbesondere zeigte die Untersuchung mit dem 
Mikromanipulator, dass die elastische Faser in hohem Masse dehnbar und in ihrem 
Verhalten dem vulkanisierten Kautschuk vergleichbar ist. Vgl. hierzu auch die 
neuesten Ausführungen Benninghoffs (Med. Ges. Kiel, Januar 1927). 
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Dass arteriosklerotische Arterien ihre Elastizität verloren 
haben und sich im Zustand der Dehnung befinden, würde nach den Vor
stellungen Rankes ohne weiteres aus der Verlaufsform der elasti
schen Fasern im histologischen Präparat hervorgehen 1. Es treten hier 
die gleichen Strukturen zutage, wie man sie erhält, wenn jugendliche 
Arterien unter Druck fixiert werden. Vergleichende Untersuchungen 
dieser Art sind von Nakonetschny angestellt worden. Es zeigte sich, 
dass tatsächlich die elastischen Fasern und Lamellen im gedehnten Zu
stand ihre Wellung verlieren und lineäres Aussehen gewinnen. Auch 
bei der Media-Verkalkung beobachtet man gestreckten Verlauf der Ela
stica interna, da hier offenbar durch die Verkalkung gewissermassen 
eine Fixierung in gedehntem Zustand stattgefunden hat. 

Um der Überdehnung entgegenzuwirken, kommt es nicht 
nur in der Aorta, sondern auch in den peripheren Arterien vom 
muskulären Typus zur Ausbildung von Intimaverdickungen, die in 
letzteren vorwiegend aus elastischem Gewebe bestehen. Diese seit langem 
namentlich aus den Untersuchungen von Jores bekannten elastisch
hyp e rpla s ti sehen Intima verdie kungen sind nicht als arterio
sklerotisch zu bezeichnen, sondern lediglich als der Ausdruck funktio
neller Anpassung aufzufassen. So sehen wir sie namentlich dann 
auftreten, wenn der Blutdruck erhöht ist, selbst wenn dies nur vorüber
gehend der Fall war. H ueck behauptet, dass "es eine auch nur einige 
Wochen bestehende Hypertonie ohne diese Gefässveränderungen nicht 
gibt". 

Hatte man früher angenommen, dass die Neubildung elastischen Gewebes in der 
Intima sich in der Weise vollzieht, dass neue Blätter aus der ursprünglichen Lamelle 
durch Abspaltung entstehen (J ores), so dürften wohl heute die Anschauungen. die Hueck 
über die Entstehung des Mesenchyms und speziell der elastischen Strukturen der Intima 
entwickelt hat, allgemeine Anerkennung gefunden haben. Danach erfolgt die Neubildung 
von Fibrillen aus anfänglich indifferenten Verdichtungen der Grundsubstanz durch 
nachträgliche Imprägnation mit Elastin. Die Bilder der "Abspaltung" werden dadurch 
vorgetäuscht, dass die neugebildeten Fasern aus funktionell-mechanischen Gründen 
Anschluss an die vorher bestehendeJ;J. Lamellen gewinnen. 

In bestimmten Gefässgebieten entwickeln sich im Verlaufe 
des Lebens elastisch-hyperplastische Intimaverdickungen mit solcher 
Regelmässigkeit, dass man sie gewissermassen als "physiologisch" be
zeichnen kann. Das gilt namentlich für die Niere, wie schon aus 
älteren Untersuchungen von Friedemann und Jores bekannt ist. 
Späterhin hat Oppenheim noch einmal sehr eingehend sich mit dem 
histologischen Bau der Arterien in der wachsenden und alternden Niere 
befasst und festgestellt, dass die elastische Intimahyperplasie in der 
Niere eines jeden Menschen, ja in ihren Anfängen schon beim Säugling 
zu finden ist 2• Auch Oppenheim unterscheidet streng von ihr die 
richtige Atherosklerose, von der erst dann die Rede sein kann, wenn 
durch Einlagerung von kollagenem Gewebe Intimapolster entstehen und 
Verfettung auftritt. 

1 Daher erscheint es Ranke durchaus gerechtfertigt, die Bezeichnung "elastisches" 
Gewebe beizubehalten und nicht, wie Sternberg will, von "gelbem Bindegewebe" zu 
reden. 

2 Diffuse Intimaverdickung mit geringer Verfettung fand auch Lochoff regel
mässig in den grösseren Nierenarterien bei Leichen im Alter über 14 Jahren. 
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Neuerdings hat K. Wolkoff gezeigt, dass auch an den Coronar
arterien des Herzens Intimaverdickungen regelmässig vorkommen und 
schärfer ausgeprägt sind, als in allen anderen Arterienbezirken. 

In den Hauptästen zeigt hier die Intima bereits im jugendlichen Alter, etwa vom 
30. Lebensjahre an, einen recht komplizierten Aufbau, indem man drei Schichten, die 
sämtlich erst im postembryonalen Leben entstanden sind, unterscheiden kann: 1. eine 
elastisch-muskulöse, 2. eine elastisch-hyperplastische und 3. eine bindegewebige Schicht. 
Die beiden erstgenannten Schichten sind in der linken Coronararterie stets viel stärker 
ausgebildet als in der rechten. Die Intima kann eine solche Dickenzunahme erfahren, 
dass sie um ein Mehrfaches breiter erscheint als die Media. W olkoff nimmt an, dass 
die schon früh beginnende Intimaverdickung der Coronaria wichtig ist für das Verständnis 
pathologischer Veränderungen, die ja bekanntlich gerade in diesem Gefässgebiet so ausser
ordentlich häufig und frühzeitig zu beobachten sind. 

Wenn nun auch das Vorkommen von Hyperplasien des elastischen 
Gewebes in der Gefässintima als gesicherte Tatsache anzusehen ist, so 
ist andererseits nicht zu verkennen, dass die mikroskopischen Bilder 
unserer gewöhnlichen Schnittpräparate (namentlich Qnerschnittsbilder) 
leicht zu Täuschungen Anlass geben können. Darauf hat Kuc
zynski kürzlich in überzeugender Weise hingewiesen anlässlich seiner 
Untersuchungen über körperliche Veränderungen beihöchstem Lebensalter. 

In den Organarterien eines mutmasslich 118 Jahre alten Individuums fand sich 
teilweise eine "einheitliche" Elastica interna, teilweise jedoch eine scheinbare Verviel
fältigung derselben, d. h. "stärkere, miteinander verflochtene Membranen". Die ein
gehende mikroskopische Analyse (Untersuchung von Serienschnitten, binokulare Be. 
trachtung) ergab jedoch, dass es sich hier um "pseudohypertrophische Zustände" 
einer sehr stark geknitterten elastischen Grenzmembran handelt, welche durch die 
Schnittebene mehrfach getroffen war. Das offenbart sich namentlich an den Umbiegungs
stellen der Aa. arcuatae und ascendentes der Niere beim Vergleich der konvexen und der 
konkaven Seite, indem letztere "ein· System von Lamellen", erstere "eine einheitliche 
Membran" aufwies. 

Zwei Faktoren muss man nach Kuczynski zur Erklärung dieser Bildungen 
berücksichtigen: 1. die elastische Überdehnung der Elastica interna, 2. die Verkürzung 
des Gefässes. Bei der Altersatrophie der Organe werden sich beide Faktoren vereinen 
und somit den Effekt besonders eindrucksvoll gestalten. Als Arteriosklerose sind natürlich 
ebenso wie die elastisch-hyperplastischen Intimaverdickungen auch diese Pseudohyper
trophien nicht zu bezeichnen. Kuczynski spricht von "fast reiner funktioneller Ab
nutzung", das ganze Gefässsystem ist im wesentlichen alt, gewissermassen überreif. 

Hatten wir im vorangehenden das Wesen des Verfettungsprozesses 
einerseits, das. Wesen der hyperplastischen Vorgänge andererseits an der 
Hand neuerer Forschungsergebnisse erörtert, so gelangen wir nunmehr 
erst, um mit J o r es zu reden, an den Kernpunkt des Arteriosklerose
problems, wenn wir die gegenseitigen Beziehungen der lipoiden 
Degeneration und der Hyperplasien der Intima festzustellen suchen. 
Mit dieser Frage sind alle Erörterungen über die Entstehung und 
Ursache der Arteriosklerose aufs engste verknüpft. 

Wichtig ist zunächst einmal die gesicherte Tatsache, dass beide 
Komponenten des "komplexen Vorganges" für sich allein in "reiner 
Form" vorkommen können, wie namentlich Mönckeberg und Hueck 
ausdrücklich hervorgehoben haben, und dass dieses Vorkommnis keines
wegs so selten ist, dass man es praktisch vernachlässigen kann. Möncke
berg hat bezüglich der "reinen" Intimahyperplasie auf das Beispiel der 
~esaortitis luica hingewiesen, der "schwieligen Sklerose" der Aorta, 
d1e von Marehand so bezeichnet wurde, weil eben hier die für die 
Atherosklerose charakteristischen regressiven Prozesse im allgemeinen 
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fehlen. In mehrfacher Hinsicht ist dieses Beispiel lehrreich, da es einmal 
Rückschlüsse auf die Entstehung des kompensatorisch-hyperplastischen 
Anteils der Arteriosklerose gestattet und zweitens nicht selten durch 
Hinzutritt von Verfettung das Bild der "sekundären, auf die Mes
aortitis aufgepfropften e eh ten Arteriosklerose" entstehen kann. Die 
Lokalisation der schwieligen Intimaverdickungen über den Stellen der 
Media, die durch den syphilitischen Entzündungsprozess geschädigt sind, 
spricht durchaus dafür, dass es sich hier um Anpassungen an funktionell
mechanische Einflüsse handelt. 

Wenn nun bei der Aortenlues die Intimaverdickung das Primäre, 
die Verfettung das Sekundäre ist, so liegt die Frage nahe, ob nicht auch 
bei den in an dererWeise entstandenen- jedoch ebenfalls funktionell
mechanisch bedingten- Intimahyperplasien die Lipoideinlage
rung erst später hinzutritt und somit das Bild der Arteriosklerose 
entsteht. Diese Vermutung gewinnt dadurch an Wahrscheinlichkeit, 
dass gerade in den arteriosklerotischen Intimabuckeln jene m u k o i d e 
Gru ndsu bstan z (Sc h ultz, Ss olowj e w) in grossenMengen vorhanden 
ist, von der man annehmen muss, dass sie einen ausgesprochenen "Lipoid
fänger" darstellt. Mönckeberg meint daher, dass man eher berechtigt 
sei, die umschriebenen, noch von Verfettung freien Intimahyperplasien 
als Anfangsstadien der Arteriosklerose zu bezeichnen, als die sog. "Lipoid
flecke" der nicht verdickten Intima. 

Einen ähnlichen Standpunkt vertritt Thoma, wenn er die degenerativen Ab
lagerungen als Begleiterscheinungen der Angiomalazie ansieht, abhängig von den 
Materialspannungen und der besonderen Stoffwechselstörung, die der Malazie zugrunde 
liegt. Sie sind für ihn gewissermassen etwas Nebensächliches, weshalb ihm auch die 
Bezeichnung "Atherosklerose" unpassend erscheint, da sie zu sehr die degenerativen 
Prozesse betont. Keinesfalls darf man nach Tho ma die letzteren als Ursache der Gewebs· 
neubildung in der Gefässwand auffassen. 

Auch nach H u e c k fallen zwar die Intimaverdickungen besonders 
gern der fettigen Degeneration anheim; es muss das jedoch keineswegs 
regelmässig der Fall sein. 

Solche "reinen" Hyperplasien wird man nach Hueck als funktionelle Anpassungen 
von der Arteriosklerose abtrennen müssen, allerdings mit der Einschränkung, dass "nur 
der Zustand einer allgemeinen Hyperplasie als funktionelle Anpassung im strengen 
Sinne zu deuten ist, während die Formen, bei denen nur ein Gewebe hyperplastisch ist, 
auf der Grenze zur Arteriosklerose stehen und vielleicht die Bezeichnung "Prä
sklerose" verdienen." 

Am Beispiel der streifenförmig auftretenden Atherosklerose der Carotis 
communis versucht R. Beneke die Grundsätze klarzulegen, nach denen 
einerseits Intimahyperplasie, andererseits Verfettung und schliesslich die 
Kombination beider Vorgänge zustandekommt. \Venn er dabei 
m e c h an i s c h e n Ein f 1 ü s s e n ursächlich die wichtigste Rolle zuschreibt, 
so unterscheidet er doch streng zwischen anhaltenden Druck- und jäh 
verklingenden Stoss-Wirkungen. Während erstere Schädigungen und 
Schwund zur Folge haben, erzeugen letztere Neubildungen. 

Im Gegensatz zu Tho ma sieht demnach Beneke jede bindegewebige und elastische 
Hyperplasie an der Gefässwand als den Erfolg einer Zerrung an, im speziellen Beispiel 
des "Karotisstreifens" einer Zerrung infolge des Rückstosses, der durch mechanische 
Behinderung von der Teilungsstelle ausgeht. Die mit der Intimaverdickung in der Regel 
kombinierte Verfettung würde hingegen auf eine gewisse Ruhigstellung der Saft
strömung (gefolgt von C02-Überlastung) hindeuten und somit in einem gewissen Gegen
satz zu der Zerrung stehen. Daher ist man genötigt, für die "Atherosklerose" eine 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 19 



290 A. Schultz, Pathologie der Blutgefässe. 

"Kombination mehrerer an der gleichen Gewebsstelle zusammentreffender verschiedener 
mechanischer Komponenten, nämlich einer einseitigen Zerrung und einer allseitigen 
Spannungs(Druck-}zunahme" voraussetzen. Beneke glaubt, zu dem Schluss berechtigt 
zu sein, dass man je nachdem, ob eine Sklerose vorherrscht oder Verfettung, ätiologisch 
ein Überwiegen zerrender bzw. ruhig spannender Kräfte an der betreffenden Stelle an
nehmen muss, wobei allerdings die Tatsache zu berücksichtigen bleibt, dass Sklerosen 
wegen ihrer ungünstigen Kreislaufverhältnisse an sich schon zur Verfettung 
neigen. 

Auch Aschoff stellt mechanische Einflüsse in den Vordergrund, wenn 
er "besonder~ zerrende und scherende Kräfe" als die Ursache einer "Locke
rung der Strukturen" ansieht, die den ganzen arteriosklerotischen Prozess 
einleitet. Schub spannun g e n werden namentlich dann sich geltend 
machen, wenn beim alternden Gefäss durch Einbau v o n Binde
g e webe in der Intima deren elastischer Widerstand im Verhältnis zu 
dem der Media erhöht ist. Dann kommt es an der Intima-Mediagrenze 
zu dauernder Schädigung einzelner Fasern, die wiederum vermehrte 
lokale Bindegewebswucherung nach sich zieht. Ebenfalls die Lockerung 
und Quellung der Kittsubstanz ist es, die den Vorgang der Verfettung 
bedingt; sie führt zur vermehrten Imbibition mit Plasma, das in mehr 
oder weniger reichlichem Masse zur Ausfällung gelangende lipoide Sub
stanzen mit sich führt!. Demnach stehen also Intimahyperplasie 
und Verfettung nach Aschoff in keinem unmittelbarem Ab
hängigkeits ver h ä 1 t n i s, sie sind vielmehr auf die gleiche (letzten 
Endes mechanisch bedingte) Gewebsveränderung zurückzuführen. 

Sich vornehmlich auf die Ergebnisse des Tierexperimentes stützend, 
hält Anitschkow die Lipoidinfiltration der Gefässwand für den 
aus s c h 1 a g gebenden Vorgang bei der Entstehung der Arteriosklerose. 
Die Intimahyperplasie ist eine sekundäre reaktive Erscheinung 2• 

Störungen des allgemeinen Cholesterinstoffwechsels stellen nach An i t s eh
kow den ursächlich wichtigsten Faktor dar, neben dem "Altersabnutzung", 
Blutdruckerhöhung, infektiös-toxische Momente lediglich die Rolle "prä
disponierender Faktoren" spielen. So erweitert Anitschkow zwar 
seine "In fil tr a tio ns t heo ri e'' zur "Ko m bina tionsth e o rie", aber 
das Cholesterin bleibt für ihn die eigentliche "materia peccans". Diesem 
Standpunkt nähert sich zweifellos J o r es, wenn er wenigstens für die 
umschriebenen Intimaverdickungen die Möglichkeit zulässt, dass sie "eine 
Folge stärkerer Upoideinlagerungen" sind. Zum mindesten muss man 
nach J o r es zugeben, dass die Lipoidablagerung reaktive Wucherungen 
des Bindegewebes der Intima auslöst. J o r es macht also hinsichtlich der 
Entstehung einen Unterschied zwischen den diffusen Intimahyperplasien 
(vgl. oben) und den umschriebenen Buckelbildungen mit lipoider De
generation, hält jedoch eine Einteilung der Arteriosklerose in zwei Formen: 
eine hyperplastische und eine degenerative für noch nicht spruchreif. 

Immerhin wird man in Anbetracht des sehr wechselnden Verhältnisses 
von sklerosierenden und atheromatösen Prozessen eine hierauf gegründete 

1 Vgl. hierzu die oben erwähnten Untersuchungen Rankes, eines Schülers von 
Aschoff. 

2 Allerdings sieht sich Ani tschkow genötigt, neben der "primären" Lipoid
ablagerung in der chromotropen Grundsubstanz der Gefässwand noch eine "sekundäre" 
Fettinfiltration in den neugebildeten fibrösen Platten über den Atheromherden anzu
erkennen, die hier in dem hyalin entarteten kollagenen Gewebe erfolgt. Sie ist von Be
deutung für die Entstehung der atheromatösen Geschwüre. 
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Einteilung in verschiedene Formen gelten lassen. So hat Anitsch
kow je nach dem Ausbildungsgrade der beiden Anteile sogar drei 
Q-ruppen aufgestellt: 1. fortschreitende, 2. stationäre, 3. regressive Typen. 
Uberwiegen bei der ersten Gruppe die infiltrativen Prozesse, so halten 
sie sich bei der zweiten die Wage. Die sehr starken Intimaverdickungen 
mit geringer Verfettung bei der dritten Gruppe sucht Anitschkow als 
"Ausheilungsstadien" zu deuten. Auch hier wiederum sich auf die Er
fahrungen bei der alimentären Kaninchenatherosklerose berufend (vgl. 
später), glaubt er, dass die Fettablagerungen eine Rückbildung erfahren 
können, und "dass die Wucherung des fibrösen Gewebes als eine Art 
Reparation zu betrachten ist." Tatsächlich haben ja auch die Unter
suchungen von Wo l k o ff und Mo iss e je ff gezeigt, dass ein Abtrausport 
von Lipoidsubstanzen in den Lymphbahnen längs der Vasa vasorum 
oder auf dem Wege neugebildeter Blut- und Lymphgefässe vor sich 
gehen kann. Wir werden somit also nicht nur für die "reinen" Lipoid
flecke der Intima, sondern auch für ausgesprochene atherosklerotische 
Herde die Möglichkeit zugeben müssen, dass sie der Rückbildung und 
einer gewissen "Ausheilung" fähig sind. 

Diese Feststellung ist auch deswegen von Wichtigkeit, weil neuerdings von Hueck 
der fortschreitende Charakter der Gefässveränderung als ausschlaggebend für die 
Begriffsbestimmung "Arteriosklerose" bezeichnet worden ist. J ores hat gegen diese 
Einschränkung den Einwand erhoben, dass der fortschreitende Charakter für eine be
stimmte Erkrankung nur dann als hervorzuhebendes Merkmal geltend gemacht werden 
könne, wenn er ihr ständig zukommt, wie etwa dem Karzinom. Wie Hueck betont 
aber auch Aschoff, dass für die "eigentliche Atherosklerose" die Progressivität 
charakteristisch ist. Die auf Abnutzung durch physikalische Inanspruchnahme 
berufende Altersveränderung der Intima ist es, die nach Aschoff eine Rückbildung 
der Herde unmöglich macht, sie vielmehr weiterwachsen lässt. 

Aus den sich vielfach widersprechenden Anschauungen über die 
kausale Genese der zur Arteriosklerose führenden degenerativen und 
hyperplastischen Vorgänge geht jedenfalls mit Sicherheit hervor, dass 
sowohl funktionell-mechanische Momente wie die Beschaffen
heit des Blutplasmas von Bedeutung sind. Während früher- ins
besondere durch T h o m a - physikalische Faktoren einseitig in den 
Vordergrund gestellt worden sind, sehen wir neuerdings - in ausge
sprochenster Weise bei Anitschkow - das Bestreben, chemischen 
Besonderheiten des Plasmas bzw. Störungen des Cholesterinstoffwechsels 
eine ausschlaggebende Rolle bei der Arterioskleroseentstehung zuzu
schreiben. In der einen wie der anderen Richtung haben die Anhänger 
der verschiedenen Theorien Beweise für die Richtigkeit ihrer Auffassung 
beibringen können, und so dürfte Aschoff recht haben, wenn er sagt, 
dass "die Wahrheit in der Mitte" liegt. Physikalische und chemische 
Faktoren verbinden sich in wechselndem Masse (Aschoff, Jores, 
H u e c k, An it s c h k o w), wobei stets zu berücksichtigen bleibt, dass die 
"Grundsubstanz" der Gefässwand namentlich im Bereich der Intima
verdickungen vermöge ihrer mukoiden Beschaffenheit von Natur aus zur 
Lipoidablagerung veranlagt ist (Schultz, Ssolowjes, Anitschkow). 
Je nach dem Vorherrschen des einen oder anderen Faktors wird der 
Charakter der erzeugten Atherosklerose ein verschiedener sein. Handelt 
es sich im wesentlichen nur um eine Vermehrung der Plasmalipoide, 
so kommt es zum Bilde der "Atheromatose" (Aschoff). Für die 

19* 
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Entstehung "der eigentlichen Arteriosklerose" werdenjedochnachdem Urteil 
der meisten Untersucher funktionell-mechanische Momente den Ausschlag 
geben, indem es an den besonders beanspruchten Stellen zur Entwicklung 
kompensatorisch-hyperplastischer Intimaverdickungen kommt. Diese er
füllen ihren Zweck jedoch nur unvollkommen, da sie infolge ihres gesamten 
Gewebscharakters die Lipoidablagerung begünstigen (H u e c k, M ö n ck e
berg, Beneke u. a.). So kommt es also gerade an den herdförmigen 
Intimaverdickungen zur "Dekompensation" (Aschoff). Massgebend für 
die Art und Ausdehnung der hier sich bildenden Atheromherde wird 
wiederum die chemische Blutbeschaffenheit sein, wobei es- wie besonders 
Aschoff betont hat- nicht allein auf den Lipoidgehalt, sondern auch 
auf die Höhe des Kalkspiegels und die gesamten kolloidchemischen 
Verhältnisse ankommt 1. 

Zur Ergänzung des über die Pathogenese der Arteriosklerose bisher 
Gesagten seien im folgenden noch einige Ergebnisse mitgeteilt, welche 
die Erforschung besonderer ursächlicher Ein f 1 ü s s e betreffen. 

Die so wichtigen funktionell-mechanischen Einflüsse sind naturgernäss 
in erster Linie bedingt durch Abweichungen des Blutdrucks, wobei weniger 
eine konstante Erhöhung desselben als vielmehr Blutdruckschwankungen 
wirksam sind. Da nun die gesamte Regelung des Blutdrucks eine 
Funktion der Gefässnerven ist, so werden wir ohne weiteres Hueck 
recht geben müssen, wenn er betont, dass alle ,.ursächlichen" Faktoren 
bei der Arteriosklerose letzten Endes von der Arbeit der Vasomotoren 
abhängig sind. So hat, wie bereits erwähnt, Lange in nervalen Tonus
änderungen der Gefässwand und einem durch sie hervorgerufenen 
"peristatiechen Zustand" des die Gefässwand ernährenden Plasmastromes 
die gerneinsame Ursache für Verfettung und hyperplastische Vorgänge 
erblickt. 

Eine anatomische Grundlage für nervöse Störungen, die Arterio
sklerose zur Folge haben, sieht S t a e m m l er in Veränderungen der 
sympathischen Ganglien. Sie bestehen in einer Atrophie mit 
Bindegewebs en twickl ung vermutlich entzündlichen Ursprungs, die 
der Stärke der Arterienerkrankung etwa parallel geht. Als Endstadium 
entsteht ein zirrhoseähnlicher Zustand. Die Nervenzellen zeigen Degene
rationserscheinungen bis zum völligen Untergang. Ursächlich kommen 
für die entzündlichen Prozesse in den Ganglien nach S t a e m ml er haupt
sächlich Strepto- und Staphylokokkenerkrankungen in Frage, ferner 
Pneumonie, Typhus, Encephalitis epidemica und Genickstarre. Die Folge 
der Veränderungen in den Ganglien sind Funktionsstörungen der Vaso
motoren, teils auf Reizung, teils auf Lähmung beruhend, die ihrerseits 
wieder Schwankungen des Blutdrucks herbeiführen. Wenn S t a e m m 1 er 
meint, dass den degenerativen und produktiven Veränderungen der Intima 
dabei vielleicht eine Alteration der Media vorausgeht, so nähert er sich 
hiermit zweifellos dem Standpunkt T h o m as. Der naheHegende Einwand, 
den man gegen Staemmlers Deutung der Veränderungen in den sym
pathischen Ganglien erheben könnte, dass nämlich letztere eine Folge 

1 Berücksichtigen wir, dass auch die zur Verfettung und Hyperplasie führenden 
Strukturveränderungen der Gefässwand letzten Endes Zustandsänderungen der Gewebs
kolloide darstellen, so werden wir Schade, Anitschkow u. a. zustimmen müssen, wenn 
sie die ganze Arteriosklerosefrage als "kolloidchemisches Problem" bezeichnen. 
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der Arteriosklerose sind, wird damit widerlegt, dass arteriosklerotische 
Gefässveränderungen in den Ganglien fehlen 1• 

Auch für die Arteriosklerose bestimmter Gefässgebiete hat man 
primäre Veränderungen in den entsprechenden sympathischen Ganglien 
verantwortlich zu machen versucht. So beschreibt 0 r m o s chronisch
degenerative Veränderungen der sympathischen Halsganglien in drei 
Fällen von Angina pectoris als Ursache der Coronarsklerose. 

Von jeher ist man geneigt gewesen, die Arteriosklerose als eine 
Alters- und Abnutzungskrankheit aufzufassen. Hueck hat sich 
gegen die schlagwortartige Anwendung des wenig besagenden Begriffes 
"Abnutzung" gewandt und lässt ihn nur insoweit gelten, als mit ihm zum 
Ausdruck gebracht werden soll, dass der arteriosklerotische Prozess etwas 
mit dem ,,Altern" der Gewebe zu tun hat. In diesem Sinne hat sich 
auch Rössle ausgesprochen. Gerade an den Stützsubstanzen lassen 
sich ja gewisse "Alterserscheinungen" in weiter Verbreitung auch ausser· 
halb des Gefässsystems nachweisen. So haben Aschoff, Verse, 
Schult z u. a. namentlich auf das Beispiel des Knorpels (faserig-schlei
mige Entartung, Cholesterininfiltration), der Kornea (Arcus senilis), der 
Nierenpapille (Ka.lkfettinfarkt) hingewiesen, die in vieler Beziehung bei 
alten Leuten sich ähnlich wie die Arterienwand verhalten. Aschoff 
spricht auch bei jenen Geweben von "Atherosklerose". Auch am 
Trommelfell ist ein "Arcus senilis" zu beobachten (Berberich). Ferner 
zeigt das elastische Gewebe im Alter Änderungen seiner Färbbarkeit, 
die von U nn a bekanntlich als Umwandlung des Elastins in Elazin, 
von Hueck als "Umimprägnierung" gedeutet wurde 2• Inwieweit aller
dings Funktionsänderungen der elastischen Fasern und Lamellen im 
Sinne des Elastizitätsverlustes gerade hiermit im Zusammenhang stehen, 
lässt sich schwer sagen. Dass der "Abnutzungsprozess" gerade am Ge
fässsystem so besonders stark hervortritt, hängt nach A s c hoff damit 
zusammen, dass letzteres, wie kein anderes Organ mechanisch in An
spruch genommen wird 3. 

Unzweifelhaft kann jedoch das "Altern" allein nicht die "Ursache" 
der Arteriosklerose sein. Das beweist einmal das Vorkommen von 
Arteriosklerose bei Jugendlichen, andererseits die Tatsache, dass nicht 
so selten selbst im höchsten Lebensalter die Gefässintima fast völlig 
glatt angetroffen wird (K uc z yns ki). Zu der "Altersdisposition" müssen 
andere Faktoren hinzutreten, die z. T. sicherlich in Einflüssen der 

1 Die experimentelle Erzeugung von Arteriosklerose beim Tier durch Bakterien
einspritzungen ist S t a e m m l er nicht geglückt. Bei Kombination mit Adrenalininjektionen 
konnten nur die bekannten Medianekrosen beobachtet werden. Indessen fanden sich 
auch hier mit Bindegewebsvermehrung einhergehende degenerative Veränderungen der 
sympathischen Ganglien. 

2 In sehr eindrucksvoller Weise kommt die Neigung des Elastins, sich mit basischen 
Farbstoffen zu färben, bei der vom Ref. angegebenen, oben bereits ausführlich ge
schilderten Färbung mit Kresylviolett zur Geltung. 

3 Theilhaber und Rieger führen die Bevorzugung des höheren Lebensalters 
bei der Arteriosklerose auf die weitgehende Verminderung des "Gewebsschutzes" 
zurück. Als solchen fassen sie das Vorhandensein einer Rundzelleninfiltration in der 
Intima und Adventitia der Gefässe Jugendlicher auf. Auch im interstitiellen Gewebe 
der Muskularis sollen sich Lymphozyten und Bindegewebszellen in reichlicher Zahl finden, 
während sie bei alten Leuten fehlen. 
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ganzen Lebensweise, namentlich der Ernährung zu suchen sind. 
Aschoff hat nachdrücklich gerade auf diesen Punkt hingewiesen, ebenso 
Kuczynski auf Grund seiner Beobachtungen an den Nomadenvölkern 
der kirgisischen Steppe, die man in Anbetracht eines täglichen Fleisch
genusses von 4-5 Pfund (bis zu 20 Pfund) als übertriebene Fleischesser 
bezeichnen kann. Neben Fettsucht, Obstipation und Dyspepsie ist früh
zeitige Arteriosklerose als Folge dieser Lebensgewohnheiten die RegeL 

Unter den ursächlichen Faktoren sind ferner infektiös-toxische 
Momente für die Entstehung der Arteriosklerose verantwortlich gemacht 
worden 1. An i t s c h k o w warnt vor dem immer wieder begangenen 
Fehler, Infektionskrankheiten aus dem Grunde in ursächliche Beziehung 
mit Arteriosklerose zu bringen, weil man ihr häufig bei solchen Indivi
duen begegnet, die an Infektionskrankheiten verstorben sind. Um die 
ätiologische Bedeutung der letzteren sicherzustellen, wären nach An i t s c h
k o w umfassende statistische Erhebungen notwendig, aus denen hervor
geht, was für Krankheiten überhaupt während des ganzen Lebens 
durchgemacht worden sind. Die übersichtlichsten Verhältnisse in dieser 
Beziehung finden sich naturgernäss im Kindesalter. Daher sind auch 
von Saltykow, M. Schmidtmann, Zinserling, Kube 2 , Troitzkaja
Andreewa2 umfangreiche Untersuchungen an Kinderaorten (sowie am 
Mitralsegel) angestellt worden, die in ihren Ergebnissen allerdings nicht 
übereinstimmen. In 302 Sektionsfällen, die Kinder von 1--15 Jahren 
betrafen, hat Zinserling in 95,5°/o Intimaverfettung der Aorta gefunden 
und dabei keinen Zusammenhang mit Infektionskrankheiten feststellen 
können. Zu dem gleichen Ergebnis gelangen Ku b e und T r o i t z k a ja
Andre e w a. Auch J o r es bezweifelt einen solchen Zusammenhang und 
hält gerade das Kindermaterial für nicht geeignet zur Entscheidung 
dieser Frage, weil Infektionskrankheiten im Kindesalter die Mehrzahl 
aller Todesfälle bedingen; er erhebt ausserdem das allgemeine Bedenken 
gegen ihre ursächliche Bedeutung, dass die Entstehung einer ArtP.rio
sklerose durch akute und durch länger bestehende, aber immerhin vor
übergehende Schädigungen nicht gut denkbar ist, sondern deren chro
nische oder dauernde Einwirkung gefordert werden muss 8• Ähnliche 
Bedenken äussert S a 1 t y k o w, der jedoch chronischen oder wiederholt 
durchgemachten Erkrankungen eine gewisse Bedeutung nicht absprechen 
möchte. In bestimmterer Form hat sich M. Schmidtmann dafür aus-

1 Dass unter dem Einfluss akuter Infektionen Änderungen im funktionellen 
Verhalten der Arterien eintraten, zeigen die Versuche Grünbergs, der mittels der 
Gefässstreifenmethode von Frey-Meyer Fehlen der Reaktionsfähigkeit auf Adrenalin 
feststellen konnte, ohne dass anatomische Veränderungen nachweisbar waren. 

2 Zit. nach Anitschkow. 
3 Wie bereits in einem der vorangehenden Kapitel eingehend besprochen wurde, 

haben Stoerk und Epstein bei Fällen von Grippe Gefässveränderungen destruktiver 
Art, namentlich der Muskularis, beschrieben, die von sekundärer subendothelialer Binde
gewebswucherung gefolgt waren. Der Gedanke liegt nahe, dass durch nachträgliche 
Verfettung der Intimaverdickungen Veränderungen zustandekommen, die als arterio
sklerotische bezeichnet werden müssten. Inwieweit dies der Fall ist, konnten die Verfasser 
nicht entscheiden, da ihr Material sich aus frischen Grippefällen zusammensetzte. Die 
Möglichkeit, dass im Anschluss an Grippe sich eine Arteriosklerose der peripheren Gefässe 
entwickelt, wird jedoch zugegeben. Wiesel und Loewy betonen jedoch ausdrücklich, 
~ss die von ihnen beschriebenen, durch toxisch-infektiöse Einflüsse entstandenen degenera
tiven Gefässveränderungen nichts mit Arteriosklerose zu tun haben. 
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gesprochen, dass im jugendlichen Alter chronische Infektionen, nament
lich wenn es sich um länger dauernde septische Prozesse und 
chronische Darmerkrankungen handelt, eine Rolle bei der Ent
stehung arteriosklerotischer Veränderungen spielen. Ganz allgemein 
lehnt Lange einen Zusammenhang zwischen Arteriosklerose und In
fektionskrankheiten ab, ebenso Ri b b ert. Im gegenteiligen Sinne äussert 
sich B. Fisch er, indem er sich namentlich auf die bereits länger zurück
liegenden Untersuchungen Fabers (1912) und die neueren Möncke
b er g s bezieht. Letzterer weist anlässlich seiner Studien über die früh
zeitig auftretende isolierte Coronarsklerose darauf hin, dass sich häufig 
ursächliche Beziehungen zu chronischen, zum Tode führenden Leiden 
infektiöser Natur feststellen lassen. Dabei ist Möncke b erg geneigt, 
die reinen Intimaverfettungen eher mit akuten Todesursachen in Zu
sammenhang zu bringen, worin ihm Saltykow neuerdings entschieden 
widersprochen hat, indem er auch diese Veränderungen, die er nicht 
von der Arteriosklerose abtrennt, der Einwirkung chronischer oder wieder
holt durchgemachter Erkrankungen zuschreibt. 

An einem Material von 500 Sektionsfällen hat Ophüls nachzuweisen versucht, 
wie bedeutsam die Angabe vorangegangener Infektionskrankheiten in der Anamnese 
bezüglich des Vorhandenseins von Arteriosklerose ist. Fehlten erstere in der Vorgeschichte, 
so wurde dementsprechend auch bei der Sektion die Arteriosklerose vermisst. 

Immer wieder lebhaft erörtert worden ·ist die Frage, inwieweit 
die Tuber k u I o s e eine ursächliche Rolle bei der Arteriosklerose spielt. 
Bekanntlich haben früher insbesonders Faber und Saltykow der 
Tuberkulose eine grosse Bedeutung zugesprochen. C r a m er hat unter 
Verwertung von 3578 Sektionsprotokollen an dieser Anschauung Kritik 
geübt und kommt ebenso wie früher Bartel (1913) und Askanazy 
(1907) zu einem ablehnenden Standpunkt. Dabei muss man nller
dings in Betracht ziehen, dass C r a m er die "Verfettungen" nicht zur 
Arteriosklerose zählt und geneigt ist, ihnen überhaupt eine Sonder
stellung einzuräumen, d. h. sie auch nicht als Anfangs- oder Vorstadien 
der Arteriosklerose aufzufassen. Verfettungen kommen nach C r a m er 
allerdings bei Tuberkulose häufiger vor als beim GesamtmateriaL Die 
eigentlichen atherosklerotischen Veränderungen hingegen setzen bei 
Tuberkulose später und langsamer ein, um erst im höchsten Alter gleiche 
Grade wie bei den übrigen Fällen zu erreichen. Man könnte sich dieses 
Verhalten vielleicht so erklären, dass in dem schwächlichen und schonungs
bedürftigen Organismus die funktionell-mechanischen, in der Haupt
sache die Arteriosklerose bedingenden Faktoren verhältnismässig spät 
erst zur Einwirkung gelangen, während frühzeitig die toxisch·infektiösen 
Einflüsse Verfettung zustande kommen lassen (Cramer). In gleicher 
Weise hat 0 p h ü I s beobachtet, dass Arteriosklerose in Fällen von 
chronischer Lungentuberkulose selten ist, wie es überhaupt einer all
gemeinen Sektionserfahrung entsprechen dürfte, dass man bei Tuber
kulösen besonders zarte Arterienwandungen mit glatter Intima antrifft, 
die zwar Verfettung, aber keine Buckelbildung aufweist. Gegenüber 
Fahr (unter dessen Leitung die Arbeit C r am e rs entstanden ist) hat 
Lubarsch allerdings betont, er könne dem nicht beistimmen, dass bei 
älteren (etwa über 45 Jahre alten) chronisch Tuberkulösen die Arterio
sklerose geringfügiger sei als beim GesamtmateriaL Es unterliegt wohl 
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keinem Zweifel, dass der Widerspruch in den einzelnen Anschauungen 
darauf zurückzuführen ist, dass die Intimaverfettungen in ihrer Stellung 
zur Arteriosklerose verschieden beurteilt werden. Wenn demnach S alt y
kow in seinen neuesten Untersuchungen wiederum feststellt, dass die 
Tuberkulösen in jeder Altersklasse eine stärkere Neigung zur Athero
sklerose als das Gesamtmaterial aufweisen, so erklärt sich das aus seiner 
ausdrücklich hervorgehobenen Auffassung der gelben Intimaflecken als 
Anfangsstadien der Arteriosklerose, die in diesem Sinne bei Kindern 
schon in den ersten Lebensmonaten vorkommt und nach dem 8. Lebens
jahre bei jedem Menschen vorhanden ist. Wie Sal tykow möchte auch 
M. Schmidtmann der chronischen Tuberkulose eine ursächliche Be
deutung bei der Entstehung der Arteriosklerose Jugendlicher einräumen, 
besonders der Darmtuberkulose. Allerdings ist hierbei zu erwägen, ob 
nicht die Darmveränderung als solche infolge der sie begleitenden all
gemeinen Ernährungsstörung das ausschlaggebende Moment darstellt, 
da auch anderweite chronische Darmveränderungen gleiche Befunde am 
Gefässsystem erkennen lassen (Schmidtmann). 

In welcher Weise infektiös-toxische Einwirkungen bei der Entwick
lung der Arteriosklerose sich geltend machen, ist schwer zu sagen. Es 
wäre denkbar, dass unmittelbare Schädigungen der Gefässwand zur 
"physikalisch-chemischen Pesorganisation '' der Grundsubstanz führten. 
Andererseits wird man chemische und kolloidchemische Veränderungen 
des Blutplasmas in Betracht ziehen müssen, insbesondere auch Ände
rungen des Lipoidgehaltes. Weiterhin ist zu berücksichtigen, dass 
die Vasomotoren und somit die gesamten Blutdruckverhältnisse durch 
Bakterientoxine beeinflusst werden. Staemmler glaubt, wie erwähnt, 
gewisse Veränderungen der sympathischen Ganglien bei Arteriosklerose 
auf Schädigungen durch Infektionskrankheiten zurückführen zu können. 

Unter den nicht infektiösen Giftstoffen, die einen Einfluss auf 
die Entstehung der Arteriosklerose haben sollen, hat das Nikotin stets 
eine besondere Rolle gespielt. Thorel hat in seinem letzten Bericht (1915) 
mit Recht hervorgehoben, dass sich der ursächliche Zusammenhang 
zwischen Nikotinmissbrauch und Arteriosklerose im Einzelfalle wird schwer 
beweisen lassen, da zuviele anderweitige Schädlichkeiten mit in Betracht 
gezogen werden müssen. Wir sehen uns hier vor die gleichen Schwierig
keiten gestellt, wie sie auch bei Beurteilung der ätiologischen Bedeutung 
der Infektionskrankheiten bestehen. Immerhin wird man geneigt sein, 
starkes Rauchen als Ursache einer Arteriosklerose namentlich dann gelten 
zu lassen, wenn letztere verhältnismässig j u g endliche In d i v i du e n 
in besonders starkem Grade befällt. So hat Ben e k e drei Fälle mit
geteilt, die Soldaten im Alter von 42, 44 und 48 Jahren betrafen. Bei 
allen bestanden starke herdförmige Intimaverdickungen, insbesondere 
hochgradige Verfettung in den Kranzarterien mit Stenosierung. Aus der 
Anamnese ergab sich, dass schwerer Nikotinmissbrauch vorlag, während 
Alkoholismus und Lues nicht in Frage kamen. Die Nikotinwirkung 
kommt nach Beneke durch direkten Angriff zustande, wobei die Media 
geschädigt und hierdurch die Lymphströmung in der Gefässwand 
gehemmt wird. Daraus erklärt sich die starke Verfettung. Aber auch 
die Mitwirkung der gifterregten Gefässzentren in der Medulla 
oblongata, die von Einfluss ·auf die Höhe des Blutdrucks sind, wird man 
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in Betracht ziehen müssen. Ferner wird man an unmittelbare Einwir
kung des Nikotins auf die Lungengefässe denken müssen, wenn in dem 
einen Falle von Kru tzsch eine ausgesprochene Sklerose der Pulmonal
arterien bei einem 26 jährigen sehr starken Zigarettenraucher sich ent
wickelt hatte. Das Inhalieren des Tabakrauches, das von Zigaretten
rauchern ja gewohnheitsmässig ausgeübt wird, ist wegen der hierdurch 
geschaffenen ausserordentlichen Resorptionsmöglichkeit zweifellos beson
ders schädlich. 

Wiederholt ist in letzter Zeit die Bedeutung der Konstitution 
für das ganze Arterioskleroseproblem gewürdigt worden. Von gewissem 
Wert in dieser Beziehung sind klinische Untersuchungen mit Obduk
tionsbefunden, die sich auf mehrere Mitglieder ein und derselben 
Familie, wenn möglich verschiedener Generationen beziehen. Einen 
lehrreichen Beitrag hierzu verdanken wir Gg. B. Gru ber: 

Ein Vater und drei seiner Kinder litten, wie autoptisch festgestellt wurde, an 
schwerer Arteriosklerose bestimmter Gefässgebiete (Coronar- und Hirnarterien), so dass 
man an eine endogen bedingte Bereitschaft dieser Gefässe für Sklerose denken muss, 
zumal auch andere konstitutionelle Besonderheiten in der gleichen Familie gehäuft fest
zustellen waren, wie Gallensteine und Fettsucht. 

Ein weiteres Beispiel (allerdings nur auf klinischer Beobachtung 
beruhend) hat Ehrmann mitgeteilt, das insofern besonders interessant 
ist, als es die verhältnismässige Belanglosigkeit exogener Ein
flüsse beweist. 

Es handelt sich um zwei Brüder, die unter erheblich abweichenden äusseren Lebens
bedingungen standen. Der eine lebte zurückgezogen ohne körperliche Anstrengungen; 
für den anderen kamen erhebliche körperliche Strapazen, üppige Lebensweise mit beträcht
lichem Alkoholkonsum in Betracht. Anfang der 40er Jahre machten sich bei beiden 
Beschwerden von seiten des Zirkulationsapparates bemerkbar. Im Alter von 50 bzw. 
53 Jahren konnte röntgenologisch bei beiden eine erhebliche Arteriosklerose der Aorta 
festgestellt werden. 

Ferner hat Mortenstein für die Bedeutung des konstitutionellen 
Faktors bei der Arteriosklerose die Tatsache angeführt, dass gleichzeitig 
mit ihr Anomalien des Harnsäurestoffwechsels nachweisbar sind. 

Unter 300 Fällen von Arteriosklerose zeigten fast alle (920fo) einen Harnsäure
gehalt von über 3,5 mg, während sich bei 200 gesunden weiblichen Personen als Durch
schnittswert 3, l mg fanden. 88 unter ihnen zeigten eine Erhöhung über 3,5 mg, und von 
diesen machten über die Hälfte Angaben über Vorkommen von Arteriosklerose in der 
Familie. Andererseits zeigte sich, dass unter 200 Fällen mit einem Harnsäurewert von 
weniger als 3 mg nur l2mal eine familiäre Häufung von Arteriosklerose bestand. Individuen 
mit niedrigen Harnsäurewerten gehören dem asthenischen Typus an, solche mit hohen 
Werten sind meist fettleibig und weisen in der Regel Anzeichen für Arteriosklerose 
auf. Mortenstein schliesst aus den erhöhten Harnsäurewerten auf Störungen des Eiweiss
stoffwechsels. 

Wie ausführlich erörtert, macht Anitschkow Störungen des 
Cholesterinstoffwechsels für die Entstehung der Arteriosklerose 
verantwortlich und betont ausdrücklich, dass hierbei das konstitutio
nelle Moment eine grosse Rolle spielt. Allerdings werden erst umfang
reiche Funktionsprüfungen die Richtigkeit dieser Annahme für den 
Menschen beweisen müssen 1• 

1 Dass bei Tieren (Kaninchen und Hunden) individuelle Schwankungen im 
Eliminierungsvermögen des Cholesterins vorkommen, ist hingegen durch das Ergebnis 
zahlreicher Versuche sichergestellt. 
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Auch eine im Bau der Gefässwandung sich geltend machende 
Minderwertigkeit der Arterien soll nahe Beziehungen zur Arterio
sklerose haben. Einswauger und Schaxel haben konstitutionell 
bedingte hypoplastische Zustände der Hirnarterien (siehe S. 223) be
schrieben, auf deren Boden sich offensichtlich eine vorzeitige juvenile 
und familiäre Arteriosklerose entwickelt hatte. Solche Arterien zeichnen 
sich durch auffallende Dünnheit aller Schichten, spärliche Entwicklung, 
Unterbrechungen und schlechte Färbbarkeit der elastischen Fasern aus. 
Ähnliche Befunde, nämlich verschieden grosse RÜ!se in der Elastica 
interna mit Überlagerungen durch bindegewebige Intimaverdickungen, 
konnte M. B. Schmidt an den stark geschlängelten Temporalarterien 
von Personen erheben, die kaum das 20. Lebensjahr überschritten hatten. 
Auch Sc h m i d t nimmt eine besondere konstitutionelle Veranlagung an, 
glaubt aber nicht an Zusammenhänge mit frühzeitiger allgemeiner Arterio
sklerose. 

Schliesslich hat Busch an der Hand eines grösseren Materials 
die Beziehungen zwischen K a rz in ~!ll erkrank u n g und Arteriosklerose 
festgestellt und dabei ein deutliches Uberschiessen der Kurve der Intima
verfettung und der leichten Sklerosen bei den Karzinomfällen 
über die der Gesamtfälle beobachtet, während die Kurve der schweren 
Sklerosen beim Karzinom etwas zurückbleibt. Da ein grosser Teil der 
Krebskranken gänzlich frei von arteriosklerotischen Veränderungen bleibt, 
erscheint nach Busch der Schluss berechtigt, dass das Karzinom keinen 
wesentlichen Einfluss auf die Entwicklung der Arteriosklerose besitzt, 
vielmehr konstitutionelle Momente bei ätiologischen Betrachtungen in den 
Vordergrund gestellt werden müssen. 

Geht man von der Tatsache aus, dass die Arteriosklerose eine aus
gesprochene Erkrankung des höheren Lebensalters ist, so ergibt sich 
ohne weiteres, dass in pathogenetischer und ätiologischer Beziehung 
solche Fälle von besonderem Interesse sind, in denen Jugendliche 
von dem Leiden betroffen werden. Gerade über die Anfangsstadien 
der Arteriosklerose werden uns Sektionen jugendlicher Personen 
wichtige Aufschlüsse geben, namentlich wenn gewisse Erkrankungen 
wie schwere, zum Tode führende Infektionen ausgeschlossen werden 
können. Ein äusserst wertvolles Material in dieser Hinsicht hat uns 
der Krieg an die Hand gegeben. Hier war noch die besondere Frage
stellung gegeben, ob den mit dem Kriegsdienst verbundenen körper
lichen und seelischen Strapazen ein Einfluss auf die Entwicklung 
der Arteriosklerose zuzuschreiben war. 

Eine zusammenfassende Darstellung der am Kriegssektionsmaterial 
gesammelten Erfahrungen, die zum grossen 'feil auf eigener Beob
achtung beruht, findet sich bei M ö n c k e b er g. Hiernach bestätigt sich 
die Anschauung, dass atherosklerotische Veränderungen am Gefässsystem 
frühzeitig auftreten und mit fortschreitendem Alter ständig an Häufig
keit zunehmen. Die Prozentzahlen der Gesamtmaterials steigen dabei 
von rund 30°/o am Ende des zweiten Dezenniums auf 47 °lo während des 
dritten, auf 63 ° I o während des vierten und auf 77 ° I o während des fünften 
und der ersten Hälfte des sechsten Dezenniums. Wenn Kohlbaas zu 
noch höheren Prozentzahlen gelangt (l 00 ° fo bereits am Ende des vierten 
Lebensjahrzehnts), so ist dabei zu berücksichtigen, dass er auch die 
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geringsten Fleckenbildungen in der Aorta mit in seine Zusammen
stellung aufgenommen hat, während M ö n c k e b er g die "streifigen 
Intimaverfettungen" ausser acht liess, da sie seiner Meinung nach 
"möglicherweise akut entstanden sind und mit den zum 'l'ode führenden 
Leiden in Zusammenhang zu bringen waren." 

Wenn man aus den genannten hohen Zahlen den Schluss ziehen 
wollte, dass bei Kriegsteilnehmern die Arteriosklerose besonders früh
zeitig und häufig auftrat, so ist das nicht angängig, da M ö n c ke b er g 
zeigen konnte, dass bei der im gleichen Alter stehenden Heimats
bevölkerung sich annähernd dieselben Prozentsätze ergaben (es 
handelte sich ebenfalls um Personen, die während des Krieges zur 
Obduktion kamen). Für die Männer stellte sich hierbei sogar ein Plus 
von 0,4°/o, für die Frauen allerdings ein Minus von 5°/o heraus, was 
jedoch mit der längst bekannten Tatsache übereinstimmt, dass die 
Atherosklerose im allgemeinen bei Frauen später und seltener auftritt 
als bei Männern. 

Mönckeberg, Kiesewetter, Rössle, Orliansky haben über
einstimmend angegeben, dass der obere Abschnitt des Ramus des
cendens der linken Kranzarterie einen besonders auffallenden 
Lieblingsort für die frühzeitig einsetzende Atherosklerose darstellt, 
der bereits Veränderungen zu einer Zeit erkennen lässt, wo die be
kannten Bevorzugungsstellen der Aorta noch frei sind. Die arterio
sklerotischen Erscheinungen in der Kranzarterie bestehen nach M ö n c k e
b er g in scharf umschriebenen, leicht hervorragenden, trüb-weissgelb
lichen Flecken von 1-2 mm Durchmesser; sie stellen gelegentlich bis 
in die Mitte des VI. Dezenniums die einzige arteriosklerotische V er
änderung am Gefässsystem dar. Bemerkenswert erscheint die Tatsache, 
dass bei dem von M ö n c k e b er g gesammelten Material das Verhältnis 
von primärer Aortensklerose zu primärer Coronarsklerose bei den An
gehörigen der verschiedenen Nationen wechselt. Die Russen und 
namentlich die Rumänen zeigten prozentual viel häufiger isolierte Aorten
veränderungen als die Deutschen. Unter 100 Kriegssektionsfällen Bendas 
fand Kiesewetter 27 mal Angaben über mehr oder weniger schwere 
Coronarsklerose. In Rössl es Zusammenstellung steigt ihre Häufigkeit 
von 10,6°/o im Alter von lf>-20 Jahren auf 50°/o im Alter von 4-5 bis 
50 Jahren. 

Aus den Mönckebergschen Tabellen geht ferner hervor, dass mit zunehmendem 
Alter auch mehr und mehr die schweren Grade der Gefässerkrankung überwiegen. 
Während für die Jahresklassen 17-35 unter 192 Arteriosklerosefällen 127 zu den leichten, 
65 zu den schweren zu zählen waren, verschob sich das Verhältnis für die Jahres
klassen 36-54 unter 138 Fällen auf 49 : 89. Unterschiede ergeben sich ferner, wenn man 
gesondert das Material betrachtet, das die Frontsoldaten, die in der Etappe Diensttuenden 
und die Kriegsdienstuntauglichen betrifft. Hierbei zeigt sich, dass die Atherosklerose 
bei den von der Front kommenden Verwundeten, die alsbald ihren Verletzungen erlagen, 
geringer entwickelt war als bei den nicht Felddienstfähigen und die ungünstigsten Ver
hältnisse sich bei den gänzlich Untauglichen in der Heimat fanden. Es liegt nach Möncke
berg nahe, daran zu denken, dass die zur Felddienstuntauglichkeit führenden "chronisch 
konsumierenden Krankheiten" auch die Ursache der frühzeitigen Atherosklerose 
darstellen. Unter jenen nehmen naturgernäss chronische Infektionskrankheiten die erste 
Stelle ein (vgl. oben). 

Die wichtige Frage, inwieweit der Kriegsdienst für die vorzeitige 
Entstehung einer Arteriosklerose verantwortlich zu machen ist, hat eine 
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verschiedene Antwort erfahren. Wenn auch in weitaus den meisten 
Fällen eine Kriegsdienstbeschädigung abzulehnen ist (Obern
dorfer), so wird man im Hinblick auf die von Mönckeberg, Kiese
wetter, Weinert, 0. Meyer mitgeteilten Fälle die Möglichkeit, 
dass eine solche vorliegt, doch zugeben müssen. In diesem Sinne 
spricht vor allem die Tatsache, dass atherosklerotische Veränderungen an 
der linken Kranzarterie bei Kriegsteilnehmern häufiger zur Beobachtung 
kamen als bei den Daheimgebliebenen und bei Männern insgesamt 
häufiger sind als bei Frauen, was wohl zweifellos mit einer stärkeren 
Beanspruchung des linken Ventrikels in Zusammenhang zu bringen 
ist (Mönckeberg). Von ausschlaggebender Bedeutung wird im Einzel
falle natürlich die Feststellung sein, dass vor Antritt des Kriegs
dienstes eine Arteriosklerose nicht bestanden hatte. 

Neben den mit vermehrter Herzarbeit und vorübergehender Blutdruckerhöhung 
verknüpften körperlichen Strapazen spielen sicherlich auch seelische Erregungen 
mit nervös bedingten Tonusänderungen der Gefässe unter den Kriegseinflüssen ursächlich 
eine Rolle bei der Entstehung einer vorzeitigen Arteriosklerose (Aschoff, Kohlhaas u. a.). 
Kohlhaas hat ausserdem noch den gerade im Felde vielfach ausgeübten Tabakmiss
brauch geltend gemacht (vgl. auch die Angaben Benekes). Kämmerer und Molitor 
konnten nachweisen, dass namentlich unter den jugendlichen Frontkämpfern sehr häufig 
Blutdrucksteigerungen bzw. labiles Verhalten des Blutdruckes zu beobachten ist, 
das auf latente nervöse Erregungszustände zurückzuführen ist, bei dem aber scheinbar 
auch leichte verschleppte Infektionen eine Rolle spielen. 

Wenn somit die Anfänge der Arteriosklerose zweifellos häufig sich 
schon im jugendlichen Alter feststellen lassen, so ist hier doch selten 
bereits das Leiden voll ausgeprägt. Schwere, zum Tode führende 
Coronarsklerose bei Jugendlichen sahen Benda und Jannison 
und Hauser. 

Im Falle Bendas handelte es sich um ein l3jähriges Mädchen mit geringer Athero
sklerose der Aorta und der grossen Arterien. Hingegen waren die Coronararterien sehr 
schwer befallen, der Ramus descendens der linken Kranzarterie obliteriert. Der Herz
muskel zeigte Infarkte, Schwielen und Aneurysmabildung. Der Tod war durch Herz
ruptur herbeigeführt worden. Bemerkenswert erscheint der Befund arteriosklerotischer 
Schrumpfnieren. Benda erwähnt, dass er in seiner Sammlung ferner Präparate stark 
ausgeprägter Arteriosklerose bei einem Sjährigen, einem 13jährigen und einem 15jährigen 
Kinde besitze. Seine jüngste Beobachtung betrifft ein Kind von P/2 Jahren. 

J annison und Hauser teilen einen Fall von plötzlichem Tod bei einem 18jährigen 
kräftigen Jüngling mit, der 9 Tage nach einem appendizitischen Anfall unter den Er
scheinungen der Angina pectoris erkrankte. Die schwere Coronarsklerose hatte zu einem 
thrombotischen Verschluss der rechten Kranzarterie geführt. Auch in anderen Gefäss
gebieten bestanden schwere Intimaveränderungen, teilweise mit Verödung des Lumens. 
Die Annahme der Autoren, dass die rezidivierende Appendizitis als Ursache der vorzeitigen 
Arteriosklerose in Betracht komme, hat nicht viel Wahrscheinlichkeit für sich. 

Ebenso wie im Falle von Ben da bestanden auch in den von 
0. Meyer, Finkelstein, Froboese, Rach mitgeteilten Fällen juve· 
niler ArterioskleroseSchrumpfnieren (es handelte sich um 11-20 jährige 
Individuen). Finkeistein hebt hervor, dass bei 18 aus der Literatur 
bekannten Fällen 13 mal Nierenschrumpfung angegeben wird. Es liegt 
nahe, der mit letzterer verknüpften Blutdrucksteigerung und Stoffwechsel
störung ursächlich besonderen Wert beizumessen. 0. Meyer ist jedoch 
geneigt, eine primäre Blutdruckerhöhung anzunehmen, während Möncke
berg im Hinblick auf den gleichen Fall das Moment der mehrfachen 
chronischen Infektionen (Malaria, Pyelonephritis) in den Vordergrund 
stellen möchte. Im Falle Fink e l s t ein s , der hochgradige Schrumpf-



Kranzarteriensklerose und Schrumpfniere bei Jugendlichen. 301 

nieren und Herzhypertrophie aufwies, war die Arteriosklerose auf Aorta 
und Kranzarterien beschränkt. Die Fälle von 0. Meyer und Rach 
zeigen auch Beteiligung der Hirnarterien; es war hier zu Hirnblutung 
gekommen. 

Wurden bei den vorangehenden Erörterungen vorwiegend die Ver
hältnisse an der Aorta berücksichtigt, so soll im folgenden die Arterio· 
sklerosebestimmter Gefässgebiete näher behandelt werden. Hier
bei werden sich weitere Aufschlüsse über Ätiologie und Pathogenese 
ergeben. 

Erwähnt wurde bereits, dass schon bei Jugendlichen auffallend 
häufig die Anfänge einer Coronarsklerose und gelegentlich sogar 
vorgeschrittene Stadien derselben sich finden. Anknüpfend an die Unter
suchungen von K. W olkoff (vgl. oben) über die progressive Verdickung 
der Intima, welche, in den Hauptstämmen der Kranzarterien beginnend, 
mit fortschreitendem Alter sich auf die grösseren und kleineren V er
zweigungen fortsetzt, hat Ku s netz o w s k y eingehende Studien über die 
Entwicklung derCoronarsklerose angestellt. Es ergab sichhier
bei, dass der Charakter der arteriosklerotischen Veränderungen inner
halb des Kranzarteriensystems nicht in allen Abschnitten der gleiche 
ist. Für die Hauptstämme gilt, dass sie die gleichen Veränderungen 
wie die Aorta und andere grössere Gefässe erfahren, d. h. es bilden 
sich beetförmige Verdickungen mit Verfettung und sekundärer Kalk
ablagerung. Letztere kann jedoch, ebenso wie z. B. in der Aorta 
(M. B. Schmid t), auch unabhängig von Verfettung auftreten. Wichtig 
erscheint die Feststellung, dass die Stärke und die Häufigkeit 
der arteriosklerotischen Veränderungen mit dem Kaliber 
der weiteren Aufzweigun gen ab nimmt. In den kleineren Ästen 
treten im wesentlichen nur hyperplastische Intimaverdickungen auf, 
und zwar am häufigsten im Bereich der Papillarmuskeln. Bekannt ist 
die Tatsache, dass die Atherosklerose in der linken Coronaria und ihren 
Ästen häufig stärker ausgeprägt ist als in der rechten (vgl. oben). Wenn 
auch die Ausbildung der Sklerose in den Kranzarterien in der Mehr
zahl der Fälle derjenigen in der Aorta parallel geht, so zeigen doch die 
von Mönckeberg, Benda, Kiesewetter u. a. mitgeteilten Beobach
tungen, dass eine erhebliche Unstimmigkeit hinsichtlich des Grades be
stehen kann, und dass vor allem, wie erwähnt, die Coronarsklerose nicht 
selten vor der Aortensklerose in Erscheinung tritt. 

Können wir zwar in einer besonderen Beanspruchung des 
Herzmuskels, namentlich des linken Ventrikels, einen Umstand er
blicken, der ur sä c h 1 ich bei dem Zustandekommen der Coronarsklerose 
eine Rolle spielt, so hat insbesondere 0 b er n dorferunter Zugrundelegung 
seines Materials von Angina-pectoris-Fällen auf die Bedeutung von 
Ge f ä s s s p a s m e n hingewiesen. Letztere sind wahrscheinlich nervös 
bedingt und können theoretisch von den Ganglienapparaten des Herzens 
selbst, dann aber auch von den Gefässzentren im zentralen und vor 
allem parazentralen Nervensystem (Sympathikus) ausgelöst werden. So 
sahen Grube r und La n z ischämische Herzmuskelnekrose bei einem 
Epileptiker, die nur durch einen im Anfall zustandegekommenen Gefäss· 
spasmus zu erklären war. Auf die Bedeutung der sympathischen Gan
glien weisen die bereits erwähnten Untersuchungen von Staemmler 
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und Ormos hin. Immerhin werden wir bekennen müssen, dass unsere 
Kenntnisse über den Mechanismus solcher Krampfzustände der Gefässe 
noch sehr unvollkommen sind. Auch in anderen Gefässgebieten spielen 
sie ja zweifellos eine grosse Rolle und sind wie beim Herzmuskel von 
ischämischen Nekrosen gefolgt (Raynaudsche Gangrän, Ulcus rotun
dum des Magens). Sicherlich werden mit der Häufung der Spasmen in 
den Gefässen allmählich schwere Veränderungen im Sinne der Arterio
sklerose auftreten, die als nicht primär anzusehen sind. So kann 
man also sagen, dass die Coronarsklerose nicht die Ursache der Angina 
pectoris bzw. der ihr zugrunde liegenden Herzmuskelschädigung ist, 
sondern vielmehr die Folge einer krampfauslösenden Noxe, die durch 
die eintretende spastische Gefässsperre gleichzeitig auch zur Ernährungs
störung des Myokards führt (Ob erndorfer)l. Offenbar sind es die 
Abgangsgebiete der beiden Coronarien, an denen die Schädlichkeit in 
erster Unie angreift. Auf Grund dieser Annahme erklärt es sich, 
warum man bei kurzer Dauer des Angina pectoris-Leidens immer 
wieder gelegentlich noch gut durchgängige, wenig oder gar nicht 
arteriosklerotisch veränderte Gefässe findet (Kretz, Cliff o rd, AI b ut), 
während die ausgesprochen chronischen Fälle, wenn sie in vor
gerücktem Alter zur Sektion kommen, .fast ausnahmslos schwere Grade 
von Coronarsklerose aufweisen (Oberndorfer). So betont auch 
J. Kretz das häufige Missverhältnis zwischen den anatomischen 
Veränderungen an den Kranzarterien und den Funktionsstörungen des 
Herzmuskels und schliesst daraus, dass wir weder imstande sind, die 
Coronarsklerose klinisch zu erkennen, noch deren Bedeutung für die 
Herztätigkeit richtig einzuschätzen vermögen. Sehr häufig werden der 
Arteriosklerose der Kranzarterien klinische Symptome zugeschrieben, 
die in gleicher Weise auch bei anderen Herzerkrankungen vorkommen 
oder überhaupt nichts mit ihr zu tun haben. 

Unter 16Fällen schwerster Sklerose der Kranzarterien mit Einengung des Lumens 
fand Kretz 6lndividuen, die nachweislich keinerlei Störungen der Herzfunktion gezeigt 
hatten. Bei 6 Fällen war die Vorgeschichte unbestimmt; nur bei 4 Fällen bestand eine 
"kardiale Insuffizienz". 

Der von zahlreichen Forschern immer wieder hervorgehobene Zu
sammenhang zwischen Arteriosklerose und besonderer Beanspruchung 
eines Organs (Romberg, Marehand u. a.) tritt in deutlicher Weise 
oft an den Extremitätenarterien zutage. Kazda ist der Frage 
nachgegangen, warum in der überwiegenden Zahl von Spontangangrän 
der unteren Extremitäten das linke Bein betroffen ist. Handelt es sich 
dabei um embolisehe Gefässverschlüsse, so mag eine Erklärung darin 
zu suchen sein, dass der mehr gestreckte Abgangswinkel der linken A. 
iliaca das Einfahren eines Embolus begünstigt. Wenn die Gangrän 
jedoch lediglich durch arteriosklerotische Gefässverschlüsse zustande
kommt, müssen andere Gründe massgebend sein. Auf Grund eines 
Materials von 82 Fällen, bei denen sich die Häufigkeitsziffern von 
links: rechts wie 3: 2 verhielten, kommt Kazda zu der Ansicht, dass 

1 Dass es sich bei den Kranzarterien zwar nicht um Endarterien im Cohnheim
schen Sinne, aber um terminale Gefässe vom physiologischen Standpunkte aus handelt, 
geht aus den neuerlichen Füllungsversuchen von Spalteholz, Oberhelman und 
Lc Couet, sowie den Durchströmungsversuchen von Crainicianu hervor. 
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die je nach der beruflichen Tätigkeit bevorzugte Beanspruchung 
des einen oder anderen Beines eine bedeutsame Rolle spielt. 

Die Rechtshänder benützen bei der Arbeit in gebückter Stellung ihr linkes Bein 
als Arbeitsbein. "Standbein" und "Arbeitsbein" sind jedoch durchaus nicht identisch. 
Auch das "Spielbein" kann das schwerer arbeitende sein, z. B. beim Schaufeln, bei der 
Feldarbeit. Das Arbeitsbein ist hier das der Arbeitshand ungleichnamige. Bei schwerer 
Arbeit und aufrechtem Stand ist das Standbein das Arbeitsbeiri:. Beim Gehen belastet 
der Rechtshänder mehr sein linkes Bein. Kazda hebt allerdings hervor, dass die Mehr
belastung eines Beines nur "als adjuvierender bzw. konkurrierender Faktor" im ganzen 
Komplex der Entstehungs- und Lokalisationsursachen anzusehen ist. 

Der Unterschied in der Ausbildung arteriosklerotischer Verände
rungen tritt (wie in dem bekannten klassischen Fall Marchands) mit
unter dann besonders deutlich hervor, wenn die eine Extremität einen 
dauerndenN ich tge brauch erfahren hatte. So berichtet des Ligneris, 
dass eine von ihm in 33°fo aller Fälle beobachtete, mitunter sehr stark 
ausgeprägte bandförmige Intimaverdickung an der Rückwand der 
A. femoralis sich nur links fand bei einem Individuum, dessen rechtes 
Hüftgelenk versteift war. 

Unter denjenigen Gefässgebieten, die selbst bei schwerer allgemeiner 
Arteriosklerose in oft auffallender Weise verschont bleiben, nehmen die 
Arterien der Haut die ersteStelle ein. SokonnteWatanabeunter 
104 Sektionsfällen, bei denen anderweitige Arteriosklerose bestand, eine 
solche der Hautarterien nur 14mal nachweisen. Die Veränderungen 
bestanden in Intimaverdickung, Faserneubildung, Aufsplitterung oder 
Verkalkung der Elastica interna und waren vorwiegend in der Subkutis 
lokalisiert. Viel seltener findet sich Arteriosklerose in den Arterien der 
Kutis Subkutis-Grenze, und die Gefässe der Kutis selbst werden fast 
immer frei gefunden. In Übereinstimmung mit W a t an ab e fand auch 
Saal f e I d am häufigsten sklerotische Veränderungen in den Arterien 
der Haut des Fussrückens. Allerdings traf Saalfeld die Arterio
sklerose hauptsächlich in den tiefen Schichten der Kutis an. Bezüglich 
der Schwere der Veränderungen bestand dabei kein Parallismus mit 
der Arteriosklerose der inneren Organe. Dass gerade die Haut des Fuss
rückens eine bevorzugte Stellung einnimmt, steht unmittelbar mit der 
Tatsache in Zusammenhang, dass die arteriosklerotische Gangrän 
ihren Lieblingssitz am Fuss hat. 

Beziehungen zwischen Entwicklung einer Arteriosklerose und mecha
nischer Einflüsse, wie sie durch die unmittelbare Nachbarschaft der 
Arterien gegeben sind, hat Lau da für die Dura 1 g e f ä s s e festgestellt. 
Die halbseitige Einbettung in den Schädelknochen bringt es mit sich, 
dass, wie Bonne t schon früher nachgewiesen hatte, bereits für die 
unveränderten Aa. meningeae gewisse Besonderheiten im geweblichen 
Aufbau bestehen. Es versehrnächtigt sich nämlich die Arterienwand 
nach Eintritt in den knöchernen Schädel im Sinne einer Abnahme der 
elastischen Elemente und der Muskulatur. Zuerst schwindet die Elastica 
externa stellenweise an der Knochenseite, während sie an der Dural
seite erhalten bleibt. Die arteriosklerotischen Veränderungen sind gesetz
mässig stets an der Knochenseiteam stärksten ausgeprägt oder 
allein vorhanden, d. h. an der Stelle des Dekubitaldrucks. Neben 
Intimaverdickungen finden sich degenerative Veränderungen der Media, 
die schliesslich zu einem bindegewebigen Ersatz der zugrundegegangenen 
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Muskularis führen. Wie Erdheim gezeigt hat, machen sich, unab
hängig vom Alter, ähnliche Druckschäden der Duralarterien bei ge
steigertem Hirndruck geltend, die vielleicht einer Ausheilung 
fähig sind. 

Für die Arteriosklerose des Zentralnervensystems ist, wie 
Jakob wieder neuerdings hervorgehoben hat, bemerkenswert, dass die 
Beteiligung des R ückenmarkes gegenüber dem Gehirn stark in den 
Hintergrund tritt. Das geringere Befallensein des Rückenmarkes erklärt 
sich vielleicht aus der eigenen Gefässversorgung. Nach Adamkiewicz 
kommt hierfür neben den Interkostalarterien ein Ast der linken A. hypo
gastrica als A. magna spinalis in Frage. Nur ausnahmsweise tritt 
die Arteriosklerose des Rückenmarkes als i so 1 i e r t e Erkrankung in 
Erscheinung. Einen solchen Fall hat T h i 11 beschrieben, eine 67 jährige 
Frau betreffend, bei der es zu Erweichungen im Lendenmark ge
kommen war. 

Die arteriosklerotischen Erkrankungen des Gehirns teilt Jakob 
je nach der Lokalisation in zwei Gruppen ein: 1. solche mit vornehm
lieher Beteiligung des Hirnstammes und der basalen Stammganglien, 
2. solche, bei denen Hemisphärenmark und Rinde betroffen sind. Die 
erste Gruppe entspricht der schweren Form Jacobsohns und ist durch 
gröbere hämorrhagische Erweichungen infolge Gefässzerreissung aus
gezeichnet. Ziemlich häufig ist sie begleitet von Pachymeningitis haemor
rhagica. Bei der zweiten Gruppe handelt es sich um weniger auffällige, 
kleinere Verödungsherde, der auch klinisch weniger schwere Symptome 
entsprechen: leichte Form ("nervöse Form'' Windscheids). 

Dass schwere arteriosklerotische Veränderungen der Zentralarterie 
der Netzhaut schon im jugendlichen Alter vorkommen können, zeigt 
der Fall Beckers, der einen 38jährigen Mann betrifft. Die athero
matöse Intimaverdickung führte hier einen so plötzlichen Verschluss 
der Zeutralarterie herbei, dass klinisch und ophthalmoskopisch in erster 
Linie an Embolie gedacht werden musste. Gilbert beschreibt ein
gehend die in Intimaverfettung und Elastikadegeneration bestehenden 
arteriosklerotischen Wandveränderungen der retinalen Gefässe, die durch
aus denjenigen anderer Arteriengebiete entsprechen 1• 

Schon früheren Untersuchern (J ores u. a.) ist die 'ratsache auf
gefallen, dass die Arterien der Schi 1 d d r ü s e in besonderem Masse zu 
degenerativen Veränderungen neigen. J o re s hat diese von der eigent
lichen Arteriosklerose abtrennen wollen, indem er einen engen Zusammen
hang mit den kolloiden, hyalinen und fibrösen Entartungen annimmt, 
die sich in Strumen so häufig feststellen lassen, und besonderen Wert 
legt auf das Vorhandensein entzündlicher Prozesse in der Adventitia. 
Ab e, der an einem grösseren Material des Basler Instituts systematisch 
die Schilddrüsenarterien untersucht hat, konnte im wesentlichen die Be
funde von J o r es bestätigen, hält aber die Gefässveränderungen für 
echt arteriosklerotische, da er keineswegs regelmässig degenerative 
Prozesse der Schilddrüse gleichzeitig fand. Ebenso wie He dinge r ist 
Ab e geneigt, das häufige Vorkommen von Arteriosklerose in den Schild
drüsenarterien auf die Einwirkung mechanischer Einflüsse zurückzuführen. 

1 Vgl. hierzu auch die Dissertation von H. Baumgärtner: Über die regressiven 
Veränderungen der Arteria centralis retinae bei Arteriosklerose. München 1914. 
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Zu berücksichtigen ist dabei, dass das untersuchte Material fast aus
nahmslos strumöse Schilddrüsen betrifft. Solche sind zweifellos 
starken Grösseschwankungen und vor allem "enormen Blutdruck- und 
Blutmengenschwankungen" ausgesetzt, so dass die Arterien einer u n
gewöhn lieh gros sen m ech ani sehenBeanspruch ung unterliegen, 
die bezeichnenderweise sich ganz besonders an der Elastica interna in 
degenerativen Veränderungen geltend macht. Das vorzugsweise Befallen
sein der Kapselarterien spricht ebenfalls im Sinne der mechanischen 
Theorie und gegen die Bedeutung toxischer Momente. Dafür, dass 
evtL primäre Gefässveränderungen zu den Knotenbildungen in ätiologi
scher Beziehung stehen, ergeben sich keine Anhaltspunkte. Wie Ab e 
selbst hervorhebt, ü,t für die Bewertung seiner Befunde die 'fatsache 
vielleicht nicht belanglos, dass bei seinem Material allgemeine schwere 
Arteriosklerose relativ häufig zu beobachten ist. 

Eine Sonderstellung nehmen die früher bereits von West p h a l e n, 
Szasz-Schwarz, Pankow und Sohma beschriebenen sklerotischen 
Veränderungen der Uterus- und Ovarialgefässe ein, die unter den 
Bezeichnungen "Menstruations-, Graviditäts- und Ovulationssklerose'' 
(Pankow) bekannt sind. Sie werden mit der während der Geschlechts
tätigkeit wechselnden Be ans pruc h u n g der Gefässe bzw. mit Rück
bildungsvorgängen am Uterus und Ovarien in Zusammenhang 
gebracht. Es findet dabei ein vollständiger Um ba n der Gefässwand 
statt, der letzterer ein Aussehen verleiht, als seien mehrere Gefässrohre 
ineinandergeschachtelt. Dieser Eindruck kommt dadurch zustande, dass 
in der wuchernden Intima sich eine neue Muskellage bildet, während 
die ursprüngliche Muskularis eine Rückbildung erfährt. Nach W erm b t er 
handelt es sich beim Umbau der uterinen Gefässe nach Schwanger
schaften primär um eine Aufquellung bzw. Degeneration der Media, zu 
deren Ausgleich die Intima (buckelförmig oder diffus) hypertrophiert 
unter Neubildung elastischen Gewebes, das in einer mukoiden Grund
substanz entsteht. Später schiebt sich dann Bindegewebe von innen 
und von aussen in die geschädigte Media hinein, das sich metachro
matisch färbt, und in welchen sich ebenfalls elastische Fasern neu bilden. 
Etwa nach 5 Geburten entsteht auch perivaskulär in einer mukoiden 
Grundsubstanz elastisches Gewebe. W erm b ter bestätigt hiermit die 
von Schult z behaupteten Beziehungen zwischen mukoidem Gewebe 
und Neubildung elastischer Fasern ( vgl. S. 27 4). Das ursprünglich elastische 
Gewebe wird nach Hueck unter Schrumpfung auf einen kleinen Raum 
zusammengedrängt und verschmilzt mit dem in der schwindenden Media 
neu entstehenden, mit minderwertigem Elastin imprägnierten Binde
gewebe zu einem wechselnd breiten "elastoiden" homogenen Bande, an 
dessen Aussenseite noch Muskulatur vorhanden sein kann (ähnlich 
äussert sich auch Schwarz). Diese elastoid-fibroide Schicht besitzt nicht 
nur abweichende färberische Eigenschaften, sondern zerfällt auch in 
Schollen und Klumpen. Im höheren Alter kann sie weitgehend resor
biert werden. 

Den soeben besprochenenGefässprozessen ähneln Veränderungen der A. ovarica, 
welche di Francesco bei Ovarialgewächsen beobachtete. Es handelt sich hierbei um 
die Entwicklung plumper elastischer Gewebsmassen zwischen den Muskelfasern unab
hängig vom Alter oder durchgemachten Schwangerschaften. Gleichzeitig verdickt sich 
die Intima unter Aufsplitterung der Elastica interna und Bindegewebsvermehrung. Am 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 20 
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auffallendsten waren die genannten Veränderungen bei malignen Kystomen, weniger 
ausgesprochen bei Dermoiden, Retentions- und Tubo-Ovarialzysten. 

Welch grosse Rolle die Arteriosklerose unter den verschiedenen 
Todesursachen spielt, zeigen einige neuere statistische Arbeiten. 

M. Hesse hat auf Veranlassung von An i t s c hk o w diesbezügliche 
Ermittlungen am Petersburger Material angestellt und dabei gefunden, 
dass unter 618 Sektionsfällen von Personen über 50 Jahre Arteriosklerose 
132mal als Todesursache in Betracht kam, während Krebs in 177, In
fektionskrankheiten in 118 Fällen den 'fod verursacht hatten. Noch 
ungünstiger gestalten sich die Ergebnisse von Ja ff e und Sternberg, 
denen ein Material von 500 Sektionen während der Kriegszeit zugrunde
liegt. In 88 Fällen bestand schwere, meist plötzlich zum Tode führende 
Arteriosklerose, wobei zu bemerken ist, dass über 70°/o dieser Personen im 
militärpflichtigen Alter (19-52 Jahre) standen. Ja, einmal waren die 
Betroffenen sogar erst 24, 25 und 29 Jahre alt. Unter den einzelnen 
Gefässgebieten spielen die Kranzarterien, die 33malbetroffen waren, 
die Hauptrolle. In 20 Fällen lag isolierte Coronarsklerose vor. Schuber t 
stellt an einem Gesamtmaterial von über 1000 Sektionsfällen in 40°/o 
arteriosklerotische Gefässprozesse fest. Unter diesen wird die Arterio
sklerose mit ihren direkten Folgen in 36 °/o zur Todeskrankheit. Greift 
man nur die letzten Lebensjahrzehnte heraus, so steigt die Erkrankungs
ziffer auf 88 ° /o. Von Bedeutung ist die Lokalisation der Arteriosklerose: 
während die periphere Arteriosklerose in 50 °/ o zum Tode führt, ist dies 
bei der zentralen Arteriosklerose nur in 14°/o der Fall. Die bekannte 
Tatsache, dass Arteriosklerose bei Männern häufiger ist als bei Frauen, 
kann auch Schuber t bestätigen. 

Von grosser Bedeutung für die ärztliche Gutachtertätigkeit ist die 
Frage nach dem Zusammenhang von Arteriosklerose und Unfall. Mit 
wenigen Ausnahmen haben neuere Autoren einen ablehnenden Stand
punkt eingenommen, soweit die Entstehung einer allgemeinen Arterio
sklerose in Betracht kommt. In dem gesamten Schrifttum ist kein Fall 
beschrieben worden, der den ursächlichen Zusammenhang mit einem 
Trauma in überzeugender Weise dargetan hätte. Fink eln bu r g, der 
ähnlich wie früher bereits Thiem u. a. theoretisch zwar die Möglich
keit zugibt, dass auf dem Boden traumatisch ausgelöster nervöser Herz
Gefässstörungen sich eine vorzeitige Arteriosklerose entwickeln kann, 
betont ausdrücklich, dass der Beweis dafür bisher niemals geliefert 
worden sei. Um einen solchen zu führen, müssen nach Fink e 1 n b ur g 
folgende Voraussetzungen erfüllt sein: 1. Der Unfallkranke darf vor 
und kurz nach dem Unfall keine Anzeichen von Arteriosklerose geboten 
haben. 2. Die Krankheit muss sich innerhalb von 1-2 Jahren gleich
sam unter den Augen des Arztes entwickeln. 3. Anderweitige Ursachen, 
wie Alkoholismus, Lues, Diabetes, Nephritis müssen ausgeschlossen sein 1• 

Ebensowenig wie für mechanische Gewalteinwirkungen ist für chemische 
Vergiftungen, Verbrennungen, Starkstromverletzungen, akute oder chro
nische infektiöse Prozesse im Anschluss an Traumen erwiesen worden, 

1 Finkeinburg selbst hat an einem Material von 180 Unfallkranken, die jahre
lang an ausgesprochenen nervösen kardio-vaskulären StörungPn litten, in keinem Falle 
frühzeitige oder aussergewöhnlieh schnelle Entwicklung von Arteriosklerose gesehen. 
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dass sie Arteriosklerose verursachen können (Fink e 1 b ur g). Ähnlich 
lautet das Urteil Reich a r d t s, wenn er auch zugibt, dass ein Trauma 
schwere lokal begrenzte Gefässschädigungen wie Aneurysmenbildung, 
umschriebene Verfettung und Nekrose nach sich ziehen kann. In den 
wenigen Fällen, in denen es anscheinend zur Sklerose eines ganzen 
Gefässgebietes gekommen ist, handelt es sich nach Reich a r d t um 
schwere Organschädigungen, bei denen die Arteriosklerose grösstenteils 
wohl als sekundärer Vorgang aufzufassen ist. 

Auch E. Fraenkel hat mit grosser Bestimmtheit den ursächlichen 
Zusammenhang zwischen allgemeiner Arteriosklerose und einem voran
gegangenen Trauma verneint und seine bereits früher geäusserte Mei
nung wiederholt, dass er auch ,,die Entstehung einer Sklerose der Hirn
arterien nach Kopftraumen für durchaus unbewiesen halte((. Selbst der 
Frage, dass eine bereits bestehende Hirnarteriensklerose durch ein Trauma 
eine Verschlimmerung erfahren könnte, steht er skeptisch gegenüber. 
Andererseits hat E. Fraenkel an einem überaus lehrreichen Beispiel 
gezeigt, dass durch unmittelbare Gewalteinwirkung umschriebene 
arteriosklerotische Gefässveränderungen hervorgerufen werden können. 

Ein 29jähriger Kriegsteilnehmer hatte P/2 Jahre vor seinem Tode einen Steck
schuss in der Wirbelsäule erhalten. Bei der Sektion fanden sich ausschliesslich in der 
Bauchaorta unterhalb der Nierenarterien "weissliche sklerotische Buckel, sowohl ent
sprechend den Abgangsstellen der Lendenarterien, als auch zwischen diesen, und ganz 

. vereinzelte, unregelmässig gestaltete, quergestellte Kalkplättchen". Die histologische 
Untersuchung erbrachte den Beweis, dass es sich um echte arteriosklerotische Ver
änderungen handelte, d. h. um typische elastisch-bindegewebige Intimahyperplasie mit 
deutlicher Aufsplitterung der dicken elastischen Grenzmembran. An einigen aufeinander 
folgenden Schnitten fiel zudem eine eigenartige Mediaveränderung auf, indem 'die sonst 
parallel gerichteten elastischen Membranen an einer bestimmten Stelle keilförmig kon
vergierten. An der Adventitia, insbesondere den Vasa vasorum, fanden sich keinerlei 
pathologische Veränderungen. 

Mit Rücksicht darauf, dass die Aortensklerose genau im Bereich 
der Verletzung der Wirbelsäule lokalisiert ist, bejaht Fraenkel den 
ursächlichen Zusammenhang, den er sich so vorstellt, dass es nicht zu 
einer eigentlichen Verletzung der Aortenwand gekommen ist, sondern 
nur zu einer "gewissermassen molekularen Er s eh ü tte run g, unter deren 
Einfluss eine ArtDis sozia ti on der el a stis ch-m usk ulö s e n Media
s eh i eh ten" entstanden war. Man kann also im vorliegenden Falle 
mit Fraen k e 1 berechtigtermassen von einer "traumatischen Aorten
sklerose'' sprechen. 

Eine weitere Beobachtung über umschriebene Arteriosklerose im 
unmittelbaren Wirkungsbereich einer äusseren Gewalteinwirkung hat 
Schmincke mitgeteilt: 

Ein 45jähriger Fuhrmann, der früher nie ernstlich krank war, erhielt einen heftigen 
Stoss in die Herzgegend mit einer WagendeichseL Neben starken Brust- und Rücken
schmerzen stellten sich nach dem Unfall dauernd zunehmende Herzbeschwerden ein, 
so dass Patient kaum noch gehen konnte. Ungefähr 6 Monate später erfolgte der Tod 
plötzlich unter den Erscheinungen der akuten Herzinsuff~~ienz. Bei der Sektion fand 
sich eine schwere Sklerose der Kranzarterien, deren Aste vielfach durch Thromben 
verschlossen waren, und als Folge davon ausgedehnte Schwielen- und Aneurysmabildung 
des Myokards. Ausserdem bestand eine auf die absteigende Brustaorta beschränkte 
knotige Intimaverdickung mit Kalk- und Fetteinlagerungen und atheromatösen Ge
schwüren. Abgesehen von kleinsten gelblichen Flecken oberhalb der Klappen waren 
die übrigen Abschnitte der Aorta unversehrt, ebenso die grossen Arterien. Nach dem 
Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung handelte es sich um eine Arteriosklerose. 

20* 
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Lues war mit Sicherheit auszuschliessen. Anhaltspunkte für grobmechanische Ein
wirkungen wie Zerreissungen, Texturverwerfung, Narbenbildung ergaben sich nicht. 

Den höchst auffälligen Befund einer auf kleine Gefässbezirke 
beschränkten Arteriosklerose, die im Wirkungsbereich und in 
unmittelbarer Zeitfolge nach einem Trauma zur Entwicklung kam, 
wird man mit Schmincke ohne Bedenken zu diesem in ätiologische 
Beziehung setzen können. Wie Fraenkel glaubt auch Sc h m in c k e, 
dass die den Körper durchquerenden Stosswellen zu einer molekularen 
Gewebserschütterung, einer "Schädigung im Gewebszusammenhang~. ge
führt hatten, auf deren Boden sich die Arteriosklerose entwickelte. (Uber 
die Frage der Arteriosklerose als Kriegsdienstbeschädigung vgl. S. 300.) 

b) Pulmonalsklerose. 

Schrifttum. 
l. Arrilaga, La Arterütis pulmonar. Buenos Aires 1925. - 2. Eppinger, H. 

und R. Wagner, Zur Pathologie der Lunge. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. l. S. 83. 1920. 
- 3. Frey, W., Über primäre Sklerose der Pulmonalarterien. Klin. Wochenschr. 2. Jg. 
Nr. 13. S. 616. 1923.-4. Gamna, Sull'arteriosclerosi pulmonare. Pathologica. Vol. 13. 
Nr. 299. 1921. - 5. Grale, Zur Kenntnis der Pulmonalsklerose. Münch. med. Wcchen
schr. 1923. Nr. 44. S. 1352. (Naturf. u. Med. Ges. Rostock.) - 6. Hart, 0., Über die 
isolierte Sklerose der Pulmonalarterien. Berlin. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 12. S. 304. 
- 7. Kr utzsch, G., Über rechtsseitige Herzhypertrophie durch Einengung des Gesamt
querschnitts der kleineren und kleinsten Lungenarterien. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 
Bd. 23. S. 247. 1920. - 8. Lang, G., Zur Frage der Thrombarteriolitis pulmonum. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143. H. 5 u. 6. S. 359. 1924.-9. zur Linden, W., Isolierte 
Pulmonalsklerose im jüngsten Kindesalter. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 252. S. 229. 1924. - 10. Ljungdahl, M., Untersuchungen über die Arteriosklero3e 
des kleinen Kreislaufs. Wiesbaden 1915. - 11. M attirole, Über primäre Sklerose der 
Pulmonalarterie. Arch. scienz. med. Turin. Bd. 44. 1921. Ref. Zerrtra1bl. f. Herz- u. 
Gefässkrankh. 1922. S. 215.- 12. Mobitz, Dtsch. Arch. f. k!in. Med. Bd. 142. H. 1/2. 
1923. - 13. Oberndorfer, S., Pulmonalsklerose. Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 37/38. 
S. 1780. (Ärztlicher Verein München.) - 14. W ätj en, J. W., Isolierte Sklerose der Pul
monalarterie im jüngsten Kindesalter. Dtsch. med. Wochen.schr. 1924. Nr. 22.- 15. Der
selbe, Zur Kenntnis der Pulmonalsklerose im Säuglingsalter. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges. Freiburg 1926. 21. Tagung. S. 259. 

Eine Sonderstellung im Formenkreis der Arteriosklerose nimmt die 
Sklerose der Pulmonalarterien ein. Dass sie bereits im frühe
sten Kindesalter vorkommen kann, zeigen die Mitteilungen Wätjens 
und Zur Lindens. In den zwei Fällen liegen angeborene Ano
malien des Herzens bzw. der grossen Gefässe, die zu einer Druck
überlastung im kleinen Kreislauf führten, der Pulmonalsklerose ursäch
lich zugrunde. 

Im Fall I handelt es sich um ein llmonatigesKind von schwächlicher Konstitution, 
das unter zunehmender Herzvergrösserung und Zyanose innerhalb 8 Wochen starb. 
Bei der Sektion fand sich ein mächtig entwickelter rechter Ventrikel und stark er
weiterter rechter Vorhof. Der Stamm der Pulmonalis ist an Umfang weit stärker als 
die Aorta. Der linke Ventrikel ist dementsprechend weit geringer entwickelt als der 
rechte, seine Wandstärke nur 4 mm gegen 7 mm rechts. Der linke Vorhof ist sehr eng; 
in ihm münden nicht, wie gewöhnlich, zwei, sondern mehrere auffallend dünne Pul
monalvenen ein. Das Foramen ovale ist weit offen. Der Ductus Botalli ist für eine 
dünne Sonde durchgängig. An Stamm und Hauptästen der Pulmonalis findet sich keine 
Fleckenbildung der Intima. Die mittleren und kleineren Verzweigungen fallen jedoch 
durc~ ihre Weite auf. Mikroskopisch fällt die ~äftige Entwicklung der muskulären und 
elastischen Elemente der Media auf. Einzelne Aste besitzen sinusartige Ausbuchtungen, 
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an deren Abgangsstelle die Intima polsterartig verdickt und stark verfettet ist. Als 
Ursache der Pulmonalsklerose sieht Wätjen die angeborene Enge der Pulmonalvenen 
an, die infolge Behinderung des Rückflusses den rechten Ventrikel zu vermehrter Arbeits
leistung veranlasste und dadurch zu Blutdrucksteigerung innerhalb des kleinen Kreis
laufs führte. 

Im Fall II lagen eine wahre Transposition der grossen Gefässe, offenes 
Foramen ovale, ein Vorhofsseptum- und Ventrikelseptumdefekt bei einem 6 Monate 
alten Mädchen vor, das unter Erscheinungen der Zyanose und erschwerten Atmung 
nach achttägigem Kranksein plötzlich verstarb. Der linke Ventrikel ist mehr als doppelt 
so gross als der rechte; die aus ihm entspringende Pulmonalis ist erheblich stärker ent
wickelt als die Aorta, im Anfangsteil fast aneurysmatisch erweitert. Die grösseren und 
mittleren Äste der Pulmonalarterie erscheinen auffallend weit. Mikroskopisch finden sich 
das Gefässlumen einengende Intimaverdickungen mit reichlicher Verfettung ganz vor
zugsweise an den kleinsten Verzweigungen der Pulmonalis. 

Die Ursache für die Entstehung der Pulmonalsklerose ist auch in diesem Falle 
in einer funktionell-mechanischen Überlastung des kleinen Kreislaufs zu suchen. 
Der linke Ventrikel musste unter hohem Druck sein Blut austreiben, da er gleichzeitig 
durch den engen Ventrikelseptumdefekt auch dem grossenKreislauf arterialisiertes Blut 
zuzuführen hatte. 

Eine eingehende monographische Darstellung des gesamten Gebietes 
der Pulmonalsklerose an der Hand eines umfangreichen eigenen 
Materials verdanken wir L j u n g da h l. Von besonderem Wert erscheinen 
seine Untersuchungen über die Frage, wieweit es eine "senile" Skle
rose der Lungen schiagader gibt. Bekanntlich besteht ja häufig 
ein sehr auffälliger Unterschied in dem Befallensein der Gefässe des 
kleinen und grossen Kreislaufs bei allgemeiner Arteriosklerose der 
letzteren. ·wie auch Posseit und andere frühere Untersucher fest
gestellt hatten, betreffen die meisten bisher mitgeteilten Fälle von Pul
monalsklerose Individuen im jüngeren und mittleren Lebensalter, bei 
denen anderweitige Arteriosklerose vermisst wurde. Ljungdahl unter
suchte in 52 Fällen bei Personen über 50 Jahren das Pulmonalarterien
system auf arteriosklerotische Veränderungen und wählte das Material 
so aus, dass alle Faktoren, die für die Entstehung einer Pulmonalsklerose 
irgendwie ·in Frage kamen (wie Herzfehler, chronische Lungenkrank
heiten, Nephritis, Syphilis) ausgeschlossen werden konnten. Das Ergeb
nis lässt sich dahin zusammenfassen, dass es eine "senile Pulmonal
sklerose" gibt, die niemals isoliert, sondern stets gleichzeitig mit 
Arteriosklerose des Aortensystems vorkommt, dass sie nach dem 
70. Jahre "eine fast konstante Erscheinung" darstellt. Allerdings sind 
die Veränderungen meist sehr geringfügig, sie bestehen in Verdickungen 
der Intima mit fettiger Entartung (entsprechen also ganz derjenigen der 
Aorta) und finden sich in den Hauptästen und deren ersten Ver
zweigungen am deutlichsten ausgesprochen. Eppinger und Wagner 
konnten diese Angaben bestätigen. 

Unter denjenigen Krankheiten, die Pulmonalsklerose zur Folge 
haben, spielen Erkrankungen des Herzens eine grosse Rolle. 
Ljungdahl hat für diese seit langem bekannte Tatsache zahlreiche 
neue Beispiele aus eigener Beobachtung beigebracht und kommt zu dem 
Schluss, dass in allen denjenigen Fällen, in denen Störungen des Lungen
kreislaufs im Sinne der ausgesprochenen Stauung und Blutdruck
steigerung durch eine zyanotische Induration, rechtsseitige Herzhyper
trophie usw. zum Ausdruck kommen, sich auch stets eine mehr oder 
weniger stark entwickelte Sklerose der Pulmonalarterien nachweisen lässt. 



310 A. Schultz, Pathologie der Blutgefässe. 

Zwischen Schwere der Zirkulationsstörung - wofür die Hochgradigkeit 
der rechtsseitigen Herzhypertrophie einen gewissen Anhalt gibt - und 
Stärke der Pulmonalsklerose bestehen jedoch keine gesetzmässigen Be
ziehungen. Naturgernäss spielen unter den Herzkrankheiten die Klappen
fehler des linken Herzens, insbesondere die Mitralstenose, praktisch 
die wichtigste Rolle, aber auch Verwachsungen des Herzbeutels 
und Veränderungen des Myokards können bekanntlich zu Stauung im 
Lungenkreislauf führen. Bezüglich der Art und Lokali~!ttion der arterio
sklerotischen Veränderungen lässt sich eine weitgehende Uberei:nstimmung 
mit der senilen Pulmonalsklerose feststellen, nur dass erstere quantitativ 
ungleich stärker ausgebildet sind (Lj ungdahl). 

Zu den von Posseit gesammelten 15 Fällen von Pulmonalsklerose 
bei offenem Ductus arteriosus Botalli fügt Ljungdahl einen 
weiteren hinzu, der eine 27 jährige Frau betrifft. Die Sklerose war 
hier hauptsächlich in der nächsten Umgebung der Einmündungsstelle 
lokalisiert. 

Weiterhin kann Pulmonalsklerose durch Erkrankungen der Lunge 
bedingt sein, unter denen wiederum das Emphysem eine besondere 
Bedeutung beansprucht. Im Gegensatz zu den senilen und durch Herz
fehler verursachten Veränderungen sehen wir hier die kleinen und 
kleinsten Äste betroffen (Münzer, Ljungdahl, Oberndorfer). 
Nach Münzer ist das "wirkliche rarefizierende Emphysem der Lunge 
anatomisch nichts anderes als Pulmonal-Kapillarsklerose und Schwund 
des Kapillarsystems des kleinen Kreislaufs mit sekundärem Schwunde 
des Lungengewebes und Hypertrophie des rechten Ventrikels". Als 
Ursache der "Kapillarsklerose" sollen nach Münzer akute Infektions
krankheiten, andererseits Gicht in Frage kommen. Im Gegensatz hierzu 
ist stets von allen älteren und neueren Autoren die Pulmonalsklerose 
als sekundäre Veränderung aufgefasst worden. Der früher von W. Fischer 
geäusserten Meinung, dass letztere einen konstanten Befund beim Em
physem darstelle, kann Ljungdahl auf Grund seiner eigenen Beob
achtungen nicht beistimmen. Unter seinen 21 Emphysemfällen zeigten 
nur 13 sichere arteriosklerotische Veränderungen, während 8 normales 
Verhalten der Lungenarterie erkennen liessen. Abgesehen von den 
Fällen, in denen das Emphysem zu Störungen im Lungenkreislauf ge
führt hatte, bestanden keine wesentlichen Unterschiede zwischen den 
Emphysematikern und anderen alten Individuen. 

Auch andere Ursachen der Stauung im kleinen Kreislauf, verbunden 
mit Hypertrophie und Erweiterung des rechten Ventrikels haben Pul
monalsklerosezur Folge, so z.B. Kyphoskoliose, bei derLjungdahl 
unter 5 Fällen 4 mal die typischen Veränderungen der Gefässwand fand. 
Die Verbildung des Thorax wirkt hier in ähnlicher Weise wie ein Herz
fehler. Hingegen scheint die Lungentuber k u 1 o s e im allgemeinen 
nicht zu nennenswerter Sklerose der Pulmonalis zu führen. 
.. Schwere sklerotische Veränderungen der kleineren und mitteigrossen 
Aste mit ausgedehnten Kalkeinlagerungen an der Intima-Mediagrenze 
fand Ljungdahl in einem Falle von chronischer Bronchitis und 
Per i b r o n c h i t i s, bei dem es zu einer beträchtlichen Induration der 
Lunge durch Vermehrung des peribronchialen Bindegewebes gekommen 
war und chronisch entzündliche Veränderungen offensichtlich auch in 
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der Adventia der Lungengefässe bestanden. Man kann wohl annehmen, 
dass die zur Sklerose führende Funktionsstörung des Lungenkreislaufs 
durch die Immobilisierung der Gefässwand hervorgerufen war. 

Zwischen N eph ri tis und Pulmonalsklerose lassen sich nach Lj ung
d a h l kein e unmittelbaren Beziehungen feststellen. Letztere tritt erst 
dann auf, wenn die Insuffizienz der linken Herzkammer zu einer erheb
lichen Überlastung des kleinen Kreislaufs führt. Ebensowenig liess sich 
feststellen, dass Diabetes und Alkoholismus ätiologisch bei der 
Entstehung der Pulmonalsklerose eine Rolle spielen. 

In auffallender Weise haben sich in den letzten Jahren die Mit
teilungen über die sog. "primäre", "genuine" oder "isolierte'' 
Sklerose der Pulmonalarterie gehäuft, d. h. also solcher Fälle, bei 
denen ein~ bestimmte Ursache nicht erkennbar war, und bei denen eine 
Sklerose der Arterien des grossen Kreislaufs vermisst wurde. In der 
überwiegenden Zahl handelt es sich hierbei um Personen jugendlichen 
oder höchstens mittleren Alters. Die wenigen Fälle, die im vor
gerückten Alter standen, möchte Hart als besondere Gruppe abtrennen; 
sie sind am ehesten einer Erklärung zugänglich, da man annehmen 
kann, dass im Laufe eines langen Lebens "vielerlei Schädigungen", ins
besondere Lungenerkrankungen, einmalige oder chronisch einwirkende 
Traumen des Brustkorbs in ihrer Entstehung eine Rolle spielen. Anders 
verhält es sich mit der zweiten Gruppe, bei der jugendliche Individuen 
mit belangloser Vorgeschichte von dem Leiden betroffen werden, dessen 
klinische Diagnosenstellung ausserordentlich schwer, ja nach Ma ttirole 
unmöglich ist. Sich bis zur Insuffizienz steigernde Herzbeschwerden, 
Atemnot, Bla usu eh t, Trommelschlegelfinger, Polyglobulie (Frey), Ver
breiterung der Herzdämpfung nach rechts, kleiner, aber stark beschleu
nigter Puls, diffuse Bronchitis (Mobitz) stellen Symptome dar, die 
während des Lebens beobachtet wurden, und deren Deutung sich 
fast stets in der Richtung bewegt, dass in erster Linie an einen Klappen
fehler, insbesondere einen Mitralfehler gedacht wurde, zumal gerade 
über dem Mitralostium häufig Geräusche zu hören sind. Die Sektion 
deckt alsdann eine hochgradige Hypertrophie und Dilatation 
des rechten Herzens auf (bei kleinem unveränderten IinkemVentrikel 
und unveränderten Klappen) und eine schon mitunter makroskopisch sicht
bare Wandverdickung der kleinen Pulmonalisäste, deren Lumen 
stark verengt erscheint. Ausser den Erscheinungen der allgemeinen 
venösen Stauung ist der Obduktionsbefund im übrigen meist negativ. 
Die Bevorzugung des jugendlichen Lebensalters ist in die Augen springend. 
Unter den bis I 9:!3 bekannten 17 Fällen der Literatur waren beim Tode 
nach Mobitz zwischen 20 und 30 Jahren alt 8, zwischen 30 und 40:5, 
über 40 Jahre alt nur 4. Das weibliche Geschlecht überwog mit 10:7 Fällen 
das männliche. 

Bei der Seltenheit des Krankheitsbildes seien im folgenden die 
neuerdings veröffentlichten Fälle kurz wiedergeben 1. 

Über zwei Fälle berichtet Hart. Im ersten handelt es sich um eine 30jährige Frau 
mit belangloser Vorgeschichte, die mit Erscheinungen hochgradiger Zyanose und Atemnot 
moribund eingeliefert wurde. Die Sektion ergab eine beträchtliche Hypertrophie und 

1 Nur über die Beobachtungen von Gamna (2 Fälle) und Mattirole fehlen nähere 
Angaben, da dem Ref, die Originalarbeiten nicht zugänglich wa,ren. 
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Dilatation des rechten Ventrikels, neben dem der linke wie ein Anhängsel des rechten 
wirkt. Der Hauptstamm der Pulmonalls ist abnorm weit, fast doppelt so weit wie die 
Aorta. Die Intima zeigt zahlreiche gelhweissliche Plaques und einzelne Kalkplatten. 
Auch in den weiteren Aufzweigungen finden sich reichliche Intimaflecken. Im rechten 
Hauptast findet sich ein flacher wandständiger Thrombus. 

Harts zweiter Fall betrifft eine 25jährige Frau, die seit einem halben Jahre über 
zunehmende Herzbeschwerden klagte, und bei der Ödem der Knöchelgegend, Zyanose, 
starke Füllung der Jugularvenen, kleiner schneller Puls, Geräusche über Herzspitze und 
Pulmonalls festgestellt wurden. Bei der Sektion fand sich wiederum starke Vergrösserung 
des rechten Herzens bei völlig unveränderten Klappen und unveränderter ~~nge. Die 
Pulmonalis ist von gewöhnlicher Weite; nur die Intima der kleineren Aste zeigt 
Fleckenbildung, während die Aortenintima frei davon ist. 

Während Hart für den ersten Fall keine andere Erklärungs
möglichkeit findet, als die von Mönckeberg für ähnliche Fälle in Er
wägung gezogene "angeborene Alteration der I~ungengefässwände", die 
auch bei normaler Beanspruchung zur vorzeitigen Uberdehnung und 
reparatorischen Intimawucherung führt, hält er es beim zweiten Fall für 
nicht ausgeschlossen, dass eine angeborene ungewöhnliche Enge 
derPulmonal venen (wie in W ä tj ens 2. Fall) die Sklerose der Lungen
schlagader und die rechtsseitige Herzhypertrophie bedingt habe. Damit 
würde sich auch das offensichtliche Missverhältnis zwischen der ver
hältnismässig geringen Pulmonalsklerose und der sehr erheblichen Hyper
trophie des rechten Ventrikels erklären. Erstere würde also evtl. überhaupt 
gar nicht als "primär" aufzufassen sein. 

Ljungdahl, der bis zum Jahre 1915 13 Fälle aus der Literatur 
zusammenstellt, verfügt selbst über eine eigene Beobachtung, bei der es 
sich um eine 36 jährige Frau handelt. 

Aus der klinischen V argeschichte erscheint neben der seit einem Jahre bestehenden 
geringfügigen Zyanose und Kurzatmigkeit der sehr erhebliche Aszites bemerkenswert 
(dieser bestand auch in den Fällen von Gamna und Mobitz). Bei der Sektion fand sich 
starke Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels und eine sehr auffallende 
Sklerose der Pulmonalarterie, bestehend in enormer diffuser und auch zirkumskripter 
Intimaverdickung vor allem der Hauptäste, deren Lumen dadurch stark eingeengt 
wurde. Weiter entfernt vom Lungenhilus waren die Arterienverzweigungen zartwandig. 
Die Stämme der Pulmonalvenen erschienen auffallend eng, ebenso die Aorta, die ober
halb der Klappen einen Umfang von 5,5, in der Mitte der Pars abdominalis von 2,5 cm 
besass, während die Pulmonalis an der Wurzel 8 cm mass. Ausserdem bestand eine aus
gesprochene Stauungsleber. Mi kr os k o p is c h erwies sich die verdickte Intima der grösseren 
Pulmonalarterien als im wesentlichen aus fibrösem Gewebe bestehend mit geringen gross
t.ropfigen Fetteinlagerungen. In den kleineren Ästen lag das Endothel unmittelbar der 
Elastica interna auf. 

Im Gegensatz zu Wätjen und Hart ist Ljungdahl (ebenso wie 
vor ihm Rössle) geneigt, die auch in seinem Fall bestehende Enge 
der Pulmonalvenen ebenso wie die Unterentwicklung der linken 
Kammer und die enge Aorta als Folgezustand der Pulmonalarterien
verengerung anzusehen. Letztere als angeboren zu betrachten erscheint 
Lj ungdahl die plausibelste Erklärungsmöglichkeit. Man könnte sich dann 
vorstellen, dass schon die physiologische Dickenzunahme der Intima die 
von den Hilusstämmen abgehenden Äste so verenge, dass hierdurch ein 
Kreislaufhindernis entstände, was im Circulus vitiosus Drucksteigerung 
und weitere Intimaverdickung zur Folge haben könnte. Die schwielige 
Sklerose der Pulmonalis im vorliegenden Falle legt natürlich den Ge
danken nahe, ob es sich nicht um eine syphilitische Gefässerkrankung 
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handeln könne. Nach dem mikroskopischen Befunde ist jedoch eme 
solche wohl mit Sicherheit auszuschliessen. 

Weitere zwei Fälle hat Krutzsch mitgeteilt. 
Fall I betrifft einen 26 Jahre alten Mann, der bei der Sektion eine erhebliche Hyper

trophie und Erweiterung der rechten Herzkammer zeigte (Wandstärke 12 mm gegen 11 mm 
links). Umfang der Pulmonalis 8 cm, der Aorta 6,5 cm. Die Intima der Pulmonalis ist 
in Stamm und Hauptästen nur wenig verändert, lässt jedoch in den Ästen zweiter und 
dritter Ordnung reichliche Platten von Stecknadelkopf- bis Linsengrösse erkennen. 
Auf der Schnittfläche klaffen die verengten Lumina der in ihrer Wandung verdickten 
Arterienäste stark. 

Der zweite Fall (23jähriger Mann) zeigt einen ganz ähnlichen Befund. Das Miss
verhältnis zwischen rechter und linker Kammer ist jedoch noch viel stärker ausgeprägt. 
Letztere erscheint wie ein Anhängsel des rechten Ventrikels (Wandstärke rechts 2 cm, 
links l cm). 

Mikroskopisch fand sich in beiden Fällen eine vorwiegend bindegewebige, nur 
wenig Fetteinlagerungen enthaltende Intimaverdickung, die am stärksten in den kleinsten 
Ästchen ausgesprochen war. Ab und zu waren die Verdickungen zellreicher, gelegentlich 
auch hyalin. 

K ru t z s c h meint, dass im zweiten Falle vielleicht übermässiges 
Zigarettenrauchen mit Inhalieren des Rauches (täglich bis zu 
25 Stück) als Ursache der Pulmonalsklerose anzusehen ist. 

Im Falle von Mobitz handelt es sich um eine 40jährige Frau, 
die seit dem 17. Lebensjahre an Anfällen von Asthma bronchiale litt, 
jedoch bis 11/2 Jahre vor dem Tode voll leistungsfähig war. Seit dieser 
Zeit setzten zunehmende Blausucht, Herzklopfen und Atembeschwerden 
ein; es traten Knöchelödeme und Aszites auf. Der Tod erfolgte plötzlich. 

Bei der Sektion fand sich der rechte Ventrikel verdickt und erweitert; seine 
Wandstärke betrug 12 mm gegen 10 mm des linken. Umfang der Pulmonalis lO cm, der 
Aorta 7,5 cm. In den grösseren Ästen waren deutliche Plaques zu erkennen. In den 
Lungen bestanden ein mässiges Emphysem, chronische Bronchitis und bronchopneumo
nische Herde. Die Abdominalorgane wiesen Anzeichen hochgradiger Stauung auf. Mikro
skopisch fand sich starke Verengerung der kleinen und kleinsten Lungenarterienäste 
durch Intimawucherung. 

Über die grösste Zahl von eigenen Beobachtungen verfügen 
H. Eppinger und R. Wagner. Bei ihren 5 Fällen handelt es sich 
um 3 Männer im Alter von 33, 47 und 50 Jahren und 2 Frauen im 
Alter von 37 und 54 Jahren. Krankheitserscheinungen und Obduktions
befund ähnelten sich in hohem Grade. Kurzatmigkeit, Zyanose, Herz
beschwerden beherrschten das klinische Bild. Der Tod erfolgte p l ö t z. 
lieh. Bei der Sektion fanden sich rechtsseitige Herzhypertrophie, Ein
engung der kleinen und kleinsten Lungenarterienäste durch Intima
wucherung (sog. "Endarteriitis obliterans"J, Stauungsorgane. Die grösseren 
Äste der Pulmonalis waren unbeteiligt. 

Fassen wir das Ergebnis aller Einzelbeobachtungen zusammen, 
so ergibt sich ein wohl charakterisiertes Kraukheitsbild. Völlig unklar 
bleibt jedoch - darüber sind sich alle Untersucher einig - die Ur
sache der Pulmonalsklerose, die ganz vorwiegend die kleine q und 
kleinsten Arterienäste 1 betrifft und dadurch zu einer erheblichen 
Einengung des Gesamtquerschnittes der Lungengefässe führt. Dass es 
sich in den angeführten Fällen um echte arteriosklerotische V erände· 
rungen handelt, scheint keinem Zweifel zu unterliegen. Nur Eppinger 

I In dieser Hinsicht nimmt allerdings der Fall Ljungdahl eine Sonderstellung 
ein, indem hier die grossen Äste sklerotisch verändert sind. 
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und Wagner äussern sich yorsichtig darüber, ob die von ihnen be· 
schriebeneu Veränderungen wirklich zur Arteriosklerose zu rechnen sind. 
Lang ist der Ansicht, dass sie ebenso wie bei einer von ihm selbst 
gemachten Beobachtung in das Gebiet der entzündlichen Gefäss
v er än der un ge n fallen. 

Es handelt sich in Langs Fall um eine 45jährige Frau, die vor 15 Jahren eine 
akute rheumatische Polyarthritis, vor 5 Jahren "Nierenentzündung" und vor 2 Jahren 
Fleckfieber durchgemacht hat. Erst wenige Monate vor dem Tode traten Ödeme, Aszites, 
Dyspnoe und Zyanose auf. Der Tod erfolgte unter Erscheinungen hochgradiger Herz
insuffizienz. Die klinische Diagnose lautete Pulmonalsklerose. Die Sektion deckte eine 
erhebliche Hypertrophie des rechten Ventrikels und eine bedeutende Erweiterung der 
Lungenarterie auf, ferner Stauungsorgane. Besonders hervorgehoben werden ferner 
eine chronische Bronchitis und geringgradiges Emphysem der Lungen. Mikroskopisch 
zeigten sich die Lungenarteriolen von I mm Durohmesser an abwärts verdickt. Alle 
drei Wandschichten, besonders die Muskularis, waren hyalin bzw. nekrotisch. Die elasti
schen Lamellen waren teilweise aufgesplittert. Es bestand kleinzellige Infiltration, besonders 
der Adventitia. Frische und ältere, teilweise organisierte Thromben führten vielfach zur 
vollkommenen Verlegung des Lumens. 

Lang nimmt an, dass dieNekroseder Gefässwand den primären 
Vorgang darstellt, klein z eilige Infiltration, 'l'hro m b o s e sekundär 
hinzutreten. Es handelt sich demnach um eine Thrombarteriolitis. 
(Tschistowitsch und Borst haben sich bei Begutachtung der Prä
parate in dem gleichen Sinne geäussert.) Dass die weiteren Folgen der 
erheblichen Einengung des Gesamtquerschnitts der Lungenarterien durch 
die Thrombosierung die gleichen sind wie bei der Pulmonalsklerose, ist 
ohne weiteres verständlich. Über die Ursachen der entzündlichen Gefäss
veränderungen lässt sich ebensowenig etwas aussagen wie über diejenige 
der Sklerose. Lang hält es für unwahrscheinlich, dass die Fleckfieber
erkrankung im vorliegenden Falle eine Rolle spielt. 

Man wird Lang zustimmen müssen, wenn er die Möglichkeit 
betont, dass vielleicht manche der typischen Fälle von sog. isolierter 
primärer Pulmonalsklerose bei jugendlichen Individuen auf dem Boden 
einer schleichend verlaufenden Arteriolitis entstehen. Ist einmal 
die Lumenverengung kleinster Äste durch entzündliche \Vandveränderung 
nnd Thrombenbildung 1 vorhanden, so wird sich bei längerem Fort
bestand des Lebens infolge der Druckerhöhung in der Lungenarterie 
sicherlich sekundär eine Arteriosklerose ausbilden, die zu einer weiteren 
Einengung führt. Sind schliesslich die entzündlichen Veränderungen 
abgeklungen, so bleibt das Bild der reinen Sklerose übrig. Das Zu
standekommen primärer entzündlicher Gefässveränderungen bietet zweifel
los dem Verständnis geringere Schwierigkeiten als die Entstehung einer 
primären Sklerose. Die einseitige Auffassung Arrilagas von der Syphilis 
als Ursache der Pulmonalsklerose dürfte allerdings kaum zu Recht 
bestehen. Weiteren Untersuchungen wird eine Klärung des für die 
ganze Arteriosklerosefrage wichtigen Problems vorbehalten sein. 

c) Arteriolosklerose. 
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Zahlreiche Arbeiten der letzten Zeit beschäftigen sich - namentlich 
im Zusammenhang mit der Hypertoniefrage - mit degenerativen V er
änderungen der kleinsten Organarterien, die unter dem Bilde 
derhyalinen Eu ta rtung auftreten und heute allgemein als Arteriola
sklerose (F. v. Müller) bezeichnet werden. Ihre Zugehörigkeit zum 
Formenkreis der Arteriosklerose (als Sammelbegriff im Sinne H u e c k s) 
wird von den meisten Autoren zugegeben, dabei jedoch der s e 1 b
ständige Charakter der Gefässerkrankung stets ausdrücklich hervor
gehoben (Hueck, Herxheimer, Jores, Anitschkow u. a.). Die 
Selbständigkeit des Prozesses kommt auch darin zum Ausdruck, dass 
die Beziehungen zur Arteriosklerose der grösseren Gefässe (wie im 
einzelnen noch zu erörtern ist) durchaus wechselnde sind. 

Über die Pathogenese der hyalinen Degeneration der Arteriolen 
hat Hueck eine Darstellung gegeben, die vielseitige Anerkennung 
gefunden hat. Ihr liegen Untersuchungen namentlich auch am frischen 
unfixierten Material zugrunde. Der Bildung des "Hyalins" geht danach 
eine Auflockerung des synzytialen Netzes der Gefässwand (vgl. oben) 
voraus, wobei reichlich "Saftspalten" auftreten. Auch der feste Zu
sammenhalt der Endothelien lockert sich, so dass Blutflüssigkeit in 
die Gefässwand eintreten kann. Die Hyalinbildung tritt offenbar zuerst 
in den Saftspalten auf und verdankt einer "Saftstauung" ihre Ent
stehung. Bei seiner Entstehung durchläuft das Hyalin verschiedene 
Phasen, indem es zunächst eine flüssig-weiche Masse bildet, die 
alsbald zu der Grundsubstanz in Beziehung tritt und mit dieser zu 
einer homogenen Materie verquillt, die nunmehr feste Konsistenz 
annimmt. Es handelt sich also nicht etwa um ein rein mechanisches 
Hineinpressen von Bestandteilen des Plasmas in die Gefässwand, viel
mehr sind chemische und fermentative Prozesse mit im Spiele. 
Während Herxheimer meint, dass es die Media ist, die unter 
Vedust der Kerne und Aufquellung eine hyaline Umwandlung erfährt, 
glaubt Hueck, dass die Hyalinbildung subendothelial beginnt und 
nach aussen weitergreift, wobei die Elastica interna und die Muskel
fasern atrophisch werden oder auch in den hyalinen Massen aufgehen. 
Nakonetschny beschreibt ebenfalls als Anfangsstadium hyaline Ab
lagerungen innerhalb der Elastica interna, durch welche letztere nach 
aussen verdrängt wird, bis sie unter Fragmentierung schliesslich schwindet. 
Ebenso wird auch die Media nach aussen gedrängt und zur Druck
atrophie gebracht. 

Über die chemische Natur des Hyalins wissen wir bis jetzt 
so gut wie nichts. Unter Huecks Leitung von H. Fischer ausge
führte Untersuchungen (Anwendung von Fibrinfärbungen) ergaben keine 
eindeutigen Resultate. 

Die Neigung, hyalin zu entarten, ist bei den Arteriolen der ein
zelnen Organe durchaus verschieden. Bei weitem am häufigsten begegnen 
wir der Hyalinase bei den kleinen Milzarterien, mit der eine grössere 
Reihe neuerer Arbeiten sich beschäftigt. An einem grösseren Material 
(1140 Fälle) konnte Herxheimer folgende Häufigkeitsziffern feststellen 
(siehe Seite 318): 
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Alter 

Von 1-10 Jahren . 
" 10-20 

20-30 
30-40 

" 40-50 
" 50-60 

60-70 
" 70-80 

über 80 Jahre 

Hyaline Degeneration der 
Milzarteriolen in Ofo der Fälle 

15 
42 
43 
52 
66 
80 
75 
88 
92 

Während im Kindesalter die geringgradigen Prozesse überwiegen, 
herrschen bereits vom 20. Lebensjahre an die mittelschweren und hoch
gradigen Degenerationen vor. Vom 20.-40. Lebensjahre findet man die 
Gefässveränderung schon in der Hälfte aller Sektionsfälle. Daraus geht 
ohne weiteres hervor, dass bestimmte Krankheiten ursächlich 
nicht in Frage kommen. Weder akute noch chronische Infektionen 
scheinen nach Herxheimer irgendeinen Einfluss auszuüben, ebenso
wenig Tumoren oder Stoffwechselkrankheiten. Der Ansicht E p p in g er s, 
dass die Arteriolenerkrankung für die "Perniziosamilz" charakteristisch 
sei, ist von Matsuno und Herxheimer entschieden widersprochen 
worden. Nur die Fälle von besonders hochgradiger Atherosklerose der 
grösseren Gefässe ergeben im Vergleich zum Gesamtmaterial der be
treffenden Lebensalter etwas höhere Prozentzahlen und weisen auch im 
allgemeinen schwerere Veränderungen auf. Im übrigen ist jedoch hervor
zuheben, dass gleichzeitige allgemeine Arteriosklerose und solche der 
grösseren Milzarterien keineswegs die Regel bilden. Bei Hypertonie 
konnte Herxheimer die Hyalinase der Milzarterien zwar regel
mässig beobachten; er betont jedoch ausdrücklich, dass man letztere 
bei Beurteilung der Hypertoniefrage nicht berücksichtigen dürfe, dass viel
mehr wohl die eigenartigen Gefäss- und Kapillarverhältnisse in der Milz 
selbst und die hierdurch bedingten Besonderheiten der funktionellen 
Beanspruchung eine Rolle spielen. 

Hueck hat eingehend dargelegt, wie man sich die Einwirkung 
mechanischer (von allgemeiner Blutdrucksteigerung unabhängiger) Ein
flüsse auf Grund der besonderen Kreislaufverhältnisse in der 
Milz vorstellen kann. Es erkranken nämlich diejenigen Arterien
abschnitte, die in dem weichen Parenchym gelegen sind, und die bei 
der ausserordentlich wechselnden Blutfüllung der Milzsinus häufig 
in der Richtung auf das harte Widerlager der Trabekel "gestaucht" 
werden. Hierbei kommt es zur "Saftstauung", die wiederum Hyalin
ablagerung zur unmittelbaren Folge hat (vgl. S. 279). Gewisse Beziehungen 
scheinen nach Groll und Krampf auch zwischen den Rückbildungs
vorgängen an den Lym phkn ötchen und der Hyalinose der Knötchen
arterien zu bestehen, und zwar in dem Sinne, dass für letztere die Rück
bildung der Keimzentren vielleicht eine ursächliche Bedeutung besitzt. 

Die Beobachtungen Herxheimers haben- insbesondere was die 
grosse Häufigkeit der Arteriolenveränderungen in der Milz betrifft-
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von seiten verschiedener Untersucher volle Bestätigung gefunden (Na k o
netschny, Jacob u. a.). Matsuno fand in seinem Gesamtmaterial 
sogar in 75°/o die kleinen Milzarterien verändert, betont jedoch, dass 
es sich in einem Teil seiner Fälle um echt arteriosklerotische Prozesse 
handelt, d. h. um Verdickungen der Intima mit meist nur geringer Ver
fettung. Auch die Hyalinsubstanz wird häufig verfettet angetroffen, 
wenngleich im allgemeinen weniger stark als in den Nierenarteriolen. 

In Parallele zu der Durchtränkung mit cholesterinhaltigen Lipoiden (vgl. hierzu auch 
die Dissertation von Fürs tch en) kann man die supravitalen Färbungen des Hyalins 
in den Milzarterien setzen, die P e troff bei Durchspülung der Milz mit Trypanblau 
erhielt. 

Wenngleich durch die hyaline Verquellung der Gefässwand mit
unter das Lumen der kleinen Milzarterien erheblich eingeengt 
wird, so scheint dieRer Vorgang im allgemeinen doch keine weiteren 
Folgen für das Organ nach sich zu ziehen. Nur Feitis beschreibt 
ausgedehnte Nekrosen der Milz in zwei Fällen von chronischer Ne
phritis mit Hypertonie, bei denen die Arteriolenveränderungen sehr weit 
vorgeschritten waren und zur Bildung hyaliner Thromben geführt hatten. 

Im Gegensatz zu der Bedeutungslosigkeit der hyalinen Degene
ration der Milzarteriolen ist die Arteriolosklerose der Nieren von 
schweren Folgen für das Organ selbst und den gesamten Organismus 
begleitet. Das seit den klassischen Untersuchungen von J ores all
gemein bekannte anatomische Bild ähnelt durchaus dem der hyalinen 
Milzarterien mit dem Unterschiede, dass sekundäre Lipoidablage
rungen fast regelmässig hinzutreten und die hyaline Verquellung 
nicht selten so hohe Grade erreicht, dass das Lumen vollkommen 
verschlossen erscheint. Die Gefässveränderung beginnt nach Roth 
u. a. in den A. interlobulares und schreitet erst allmählich auf die 
Vasa afferentia fort. Diese Anfangsstadien, die Herxheimer als 
"Art eriolo s cl e rosi s re n um" bezeichnet, bleiben verständlicherweise 
zunächst ohne Einfluss auf das Nierenparenchym (Aschoffs "präzirrho
tisches Stadium"); erst später kommt es zum Untergang zunächst der 
Glomeruli, dann der zugehörigen Kanälchen, also zum Bilde der N ephro
cirrhosis arteriolosclerotica. Gegenüber Ribbert, der die vas
kuläre Entstehung der "genuinen Schrumpfniere" in Abrede stellt, hat 
J o r es neuerdings wieder betont, dass auch ohne völligen Verschluss 
der Arteriolen Verödung der Glomeruli und Atrophie der Harnkanälchen 
zustande kommen kann 1. 

Die Häufigkeit der Nierenarteriolosklerose ist - wenn man ihre 
Folgezustände und das klinische Bild zunächst ausser acht lässt -- eine 
recht erhebliche. Nach den statistischen Untersuchungen von Herx
heimer und Hecht fand sie sich bei einem Material von etwas mehr 
als 5000 Fällen insgesamt 154 mal, d. h. in etwa 3°/o aller Sektionen. 
Die Bevorzugung des höheren Lebens a 1 t er s ist dabei deutlich hervor
tretend. Aus der Zusammenstellung der Fälle von Fahr und der von 
Rosenthai ergibt sich nach Herxheimer, dass nur 16 Individuen 
ein Lebensalter von weniger als 40 Jahren aufwiesen, 119 hingegen im 

1 Vorläufig nicht näher begründete Zweifel an der fast allgemein anerkannten 
Lehre von der genuinen Schrumpfniere als ·Folge der Arteriolosklerose hat H neck zum 
Ausdruck gebracht. 



320 A. Schultz, Pathologie der Blutgefässe. 

Alter zwischen 40 und 90 Jahren standen. Von grosser Wichtigkeit ist 
jedoch die namentlich von Falir und Herxheimer hervorgehobene 
'fatsaehe, dass die klinisch besonders schwer und schnell ver
laufenden Fälle vorzugsweise dem mittleren Alter zugehören. 

Unterschiede im klinischen Verlauf und den pathologisch-anato
mischen Veränderungen veranlasstenFahr, eine Trennung in "benigne" 
und "maligne Nephrosklerosen" vorzunehmen. Während die 
letzteren vorwiegend das mittlere Lebensalter betreffen, findet sich die 
gutartige Form in der Hauptsache .?ei alten Leuten. Neben "reinen" 
Formen kommen auch Grenz- und Ubergangsfälle vor, welche die nach 
Fahr grundsätzlich verschiedenen Bilder in weniger deutlicher Weise 
zeigen. Handelt es sich bei der benignen Sklerose primär um rein 
arteriosklerotische Gefässveränderungen, so sind bei der malignen 
Sklerose "entzündliche Veränderungen in Form einer End
arteriitis und Periarteriitis", ferner Gefässwandnekrosen 
mit im Spiele (Fahr). 

Obwohl es auch bei der "benignen" Form zur ausgesprochenen Schrumpfniere 
kommt, können klinische Nierensymptome fehlen. Fahr spricht in solchen Fällen von 
einem Stadium der Kompensation, womit zum Ausdruck gebracht sein soll, dass 
die als Ausgleichsvorgang anzusehende Erhöhung des Blutdruckes eine hinreichende 
Nierenfunktion gewährleistete. Solche Personen sterben nicht an der Nierenerkrankung, 
sondern zumeist an der Insuffizienz des stark hypertrophierten Herzens oder 
an Gehirnblutungen 1. Zu einer Dekompensation kann es aber bei der benignen 
Sklerose kommen, wenn sich allmählich ein "Missverhältnis zwischen dem Strömungs
hindernis in der Niere und der gesteigerten Herztätigkeit" herausbildet, wenn sich eine 
"Schlackenstauung" einstellt und die Stoffwechselschlacken in der arteriosklerotisch 
veränderten und somit "empfindlich gewordenen" Niere als entzündungserregendes 
Agens wirken. Hierbei kommt es alsdann zu entzündlichen Glomerulusveränderungen, 
klinisch zur Niereninsuffizienz. Neben dieser kardial bedingten Dekompensation kann 
es auch zur renal bedingten kommen, wenn eine entsprechend ausgedehnte Glomerulus
verödung auf arteriosklerotischem Boden sich ausbildet (Fahr). 

Bei der malignen Nierensklerose (der sog. genuinen Schrumpfniere) handelt es 
sich nun nach Fahr um Arteriolenveränderungen, die nicht als gewöhnliche Arterio
sklerose aufzufassen sind, die vielmehr spezifisch toxische Entzündung hervor
rufenden Schädlichkeiten ihre Entstehung verdanken. Solche Gefässgifte sind in erster 
Linie das Blei, ferner die Toxine des Erregers der Syphilis und des Gelenkrheuma tis. 
mus (Fahr). Die Gefässveränderungen bestehen in Wandnekrosen, einer mitunter 
sehr deutlich hervortretenden Endarteriitis productiva und einer Periarteriitis, 
die gelegentlich zur richtigen Granulombildung führt (vgl. hierzu Kapitel "Entzündung"). 
Unter 40 typischen Fällen von 1naligner Sklerose fand Fahr folgende Verteilung auf 
die verschiedenen Lebensalter: 

Unter 30 Jahren 
31---40 Jahre 
41-50 
51-60 
61-70 " 
über 70 Jahre 

1 ( 2,50fo) 
10 (25,00fo) 
13 (32,50fo) 
13 (32,50fo) 
3 ( 7,50fo) 
0 

Summe 40. 

Von "1naligner Sklerose" spricht Fahr deshalb, weil der Verlauf dieser Fälle 
rascher und stürmischer ist als bei der benignen Form. Von vornherein finden sich schwere 
degenerative und auch entzündliche Veränderungen an den Glomerulis 2, 

1 Apoplexie als Todesursache findet sich bei Nierenarteriolosklerose unter 100 Fällen 
Fahrs und Rosenthais 20mal, unter 60 Fällen Herxheimers sogar 24mal. 

2 Romberg hält nach einer brieflichen Mitteilung an Fahr auch bei der benignen 
Sklerose "das Mitwirken äusserst chronischer entzündlicher Vorgänge an den Glomerulis 
für wahrscheinlich". 
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so dass auch nach dem klinischen Verlauf die Abgrenzung gegen die chronische dekompen
sierte Glomerulonephritis mitunter schwierig ist. Dass naturgernäss auch pathologisch
anatomisch die Einreihung dieser Fälle nicht leicht ist, beweist am besten Fahrs eigene, 
früher vertretene Auffassung solcher Nierenerkrankungen als "Kombinationsformen". 

Gegen die Unterscheidungzweier grundsätzlich verschiedener Formen 
der arteriolosklerotischen Nierenerkrankungen sind von verschiedenen 
Autoren Einwände erhoben worden. Während Sc h l a y er der Auf
fassung Fahrs zustimmt, hält Rosenthai es für nicht berechtigt, 
klinisch zwei getrennte Formen zu unterscheiden, und äussert auch 
Zweifel darüber, ob sie eine pathologisch-anatomische Trennung vor
nehmen lässt. Löhlein, Herxheimer, Jores, Aschoff, Munk 
halten Fahr gegenüber daran fest, dass die von ihm beschriebenen 
schweren Arteriolenveränderungen nur weiter vorgeschrittene Stadien 
der gewöhnlichen Arteriolosklerose darstellen, mit dieser wesens
verwandt sind. Das kommt auch in Löhleins Nomenklatur zum Aus
druck, wenn er von einer benignen Nepbrocirrhosis arteriolosclerotica 
"lenta" spricht und dieser die klinisch maligne "progressa" gegenüber
stellt, die er mit Fahr s "maligner Nierensklerose" gleichstellt. Nicht 
eine grundsätzliche Verschiedenheit der ursächlichen Entstehung, sondern 
lediglich das "Tempo" des arteriolosklerotischen Prozesses ist nach L ö h-
1 ein für die ganze Verlaufsart ausschlaggebend. Aus der "präsklerotischen" 
benignen Form wird in dem Augenblick, in dem die Arteriolosklerose 
voll entwickelt ist, die maligne Form. Mit Recht hat Fahr hiergegen 
den Einwand erboben: die Tatsache sei zum mindesten befremdend, dass 
dann die "beginnenden" Formen dem höheren, die "vorgeschrittenen" 
Formen einem jüngeren Lebensalter angehören. Einen gewissen Kom
promiss stellt die neuerdings von Herxheimer vertretene Auffassung 
dar, dass die "Arteriolonekrose", auf die Fahr entscheidenden Wert 
legt, sich auf die Arteriolosklerose aufpfropft, indem eine neue Intoxi
kation bzw. Infektion die bereits schwer geschädigten Arteriolen und 
Glomerulusschlingen durch Giftbindung zum raschen Absterben bringt. 

Stern hat eine Beobachtung aus dem Herxheimerschen Institut mitgeteilt, 
die diese Ansicht rechtfertigen könnte. Bei dem 55jährigen Manne bestand nämlich 
gleichzeitig eine Arteriolosklerose des Pankreas. In einem weiteren Fall konnte Herx
heimer den gleichen Befund erheben. Die Struktur der Gefässwand bei der Arteriola
nekrose schildert Herxheimer als nicht so homogen wie bei der hyalinen Entartung. 
Bei Weigertscher Fibrinfärbung namentlich treten fädige und balkige Massen hervor, 
die mit Kerntrümmern bestäubt sind. Die Sudanfärbung fällt nicht so massiv aus wie 
gewöhnlich; die feine Verteilung der sudanophilen Stoffe lässt vielmehr auf einen 
Fettzerfall schliessen. Bemerkenswert erscheint ferner die Weite des Lumens, da offenbar 
die nekrotische Gefässwand dem Blutdruck nachgibt. Dass es sich um einen akuten 
Prozess handelt, ist nach Herxheimer mit Sicherheit anzunehmen. 

Veränderungen der Nierenarteriolen, die den bisher be
sprochenen gelegentlich sehr ähnlich sein können, finden sich auch bei 
denchronischen Stad_i en der G lomerulonephri tis. Entscheidend 
für die Beurteilung, ob in solchen Fällen tatsächlich die entzündlichen 
Glomerulusveränderungen den primären Vorgang darstellen, ist nach 
Fahr die Schwere derselben, da leichte Grade auch bei der malignen 
Sklerose vorkommen. Nach den Untersuchungen von J o r es, Löhlein, 
Fahr und Herxheimer handelt es sich sowohl um hyperplastische 
Intimaverdickungen wie um regressive Veränderungen, bestehend in 
hyaliner Entartung, Lipoideinlagerung und Nekrosen. Mit Ausnahme 
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Volhards wird von allen Autoren die Ansicht vertreten, dass diese 
Gefässveränderungen sekundärer Natur sind. Neben funktionell
mechanischen Momenten (Bl u tdrucksteigerung) spielennach Löhlein 
und Fahr toxische Einflüsse eine Rolle. Es besteht jedoch kein 
Parallelismus zwischen der Schwere und Dauer der Glomerulanephritis 
einerseits und der Arteriolenerkrankung andererseits 1• Es muss da
her auf die Art des Giftes ankommen (Fahr). 

Die Tatsache, das ausnahmslos in allen Fällen, in denen eine 
Arteriolosklerose der Nieren gefunden wurde, Hypertrophie des 
linken Herz v en t rik els 2 und arterieller Hochdruck bestanden, 
hat zu einer bis heute nicht zur Ruhe gekommenen Erörterung über 
die Frage nach dem gegenseitigen Ursachenverhältnis von 
Blutdrucksteigerung und Arteriolosklerose überhaupt geführt 3• Die 
Beantwortung gestaltet sich dadurch so ausserordentlich schwierig, weil 
umgekehrt auch die Fälle, bei denen klinisch dauernde Hypertonie be
stand, mit grosser Regelmässigkeit Veränderungen der Nierenarteriolen 
zeigen 4. 

Umstritten ist dabei die wichtige Frage, ob auch andere 0 r g an e 
als die Niere gleichzeitig Arteriolosklerose erkennen lassen. J o r es , 
Löhlein, Hueck, Münzer, Munk haben sie in bejahendem Sinne 
beantwortet, wenngleich dabei hervorgehoben wurde, dass keineswegs 
alle Organe in gleichmässiger Weise beteiligt sind. Demgegenüber haben 
Fahr und Herxheimer mit Nachdruck hervorgehoben, dass von einer 
irgendwie besonders hervortretenden Arteriolosklerose des Gesamtorga
nismus keine Rede sein kann (dass die Milz hierbei ausser Betracht zu 
lassen ist, versteht sich nach dem oben Gesagten von selbst). H erx
heimer fand bei Durchmusterung eines Materials von mehr als 200 
Fällen Arteriolenveränderungen "mit einer gewissen Regelmässigkeit" 
nur im Pankreas, in der Leber, im Gehirn und in der Retina 
(worauf auch Umber hinweist)'. Auch im Darm kann man gelegent
lich geringe Arteriolosklerose beobachten, andeutungsweise auch in der 
Haut. Die Sonderstellung des Pankreas hebt ausser Her x heim er 
auch Fahr hervor. Wenn somit also zwar auch andere Organe an 
der Arteriolosklerose teilhaben, so bleibt doch zu berücksichtigen, dass 
hier die Veränderungen quantitativ weit hinter denen der Niere zurück
stehen und in vielen Fällen überhaupt nicht nachweisbar sind. Diese 
Tatsache kennzeichnet also zur Genüge die Sonderstellung der 

1 Vgl. hierzu auch die unter Löhleins Leitung angefertigte Dissertation von 
Grete Busch. 

2 Nach den statistischen Untersuchungen Hechts nehmen unter den Ursachen 
der Herzhypertrophie die Nierenarteriolenaffektionen mit über 50°/0 die erste Rolle ein. 

3 Es ist unmöglich, im Rahmen dieses Berichtes eine auch nur einigermassen 
Prschöpfende Darstellung der gesamten Hypertoniefrage zu bringen. Es sei daher 
auf die eingehenden Referate von Durig, Volhard, Munk, Fahr, Kahler, Pal, 
Rosin verwiesen. 

4 Nach Wallgreen können solche allerdings in gewissen Fällen fehlen. Auch 
Ba er, der 112 Fälle von Apoplexie untersuchte, vermisstetrotz vorhandener Hypertonie 
in ll Fällen die Arteriolosklerose, in 12 Fällen die Herzhypertrophie und schliesst darau~, 
dass beide nicht die Ursache der Hypertonie sein können, sondern vielmehr als deren 
Folgeerscheinungen anzusehen sind. 

5 Genaue Angaben siehe bei Hecht. 



Nierenarteriolosklerose und Hypertonie. 323 

Niere. Fahr und Herxheimer haben hieraus den Schluss gezogen, 
dass die Arteriolosklerose der Niere zum mindesten in gewissen 
Fällen primär, dieHypertoniesekundär entsteht, da andern
falls nicht einzusehen wäre, warum gerade nur die Niere betroffen ist. 
Der Einwand, dass die Einengung der Strombahn in dem relativ kleinen 
Gefässgebiet der Niere keinen hinreichenden Widerstand darstelle, um 
die Blutdruckerhöhung zu erklären, wird von Fahr mit dem Hinweis 
widerlegt, dass die Niere ein "lebenswichtiges Ausscheidungs
organ" darstelle, "das in bestimmtem Masse durchblutet werden muss, 
wenn das Leben erhalten bleiben soll". Verlieren die Nierengefässe an 
Wegsamkeit, so kann der Organismus diesen Mangel nur durch Blut
drucksteigerung ausgleichen 1• 

Rigo hat durch Bestimmung der Durchströmungskapazität den Grad der Strom
behinderung bei Nierenerkrankungen festzustellen versucht und dabei für die Arterio
sklerose und Arteriolosklerose zwar ungleiche, im Durchschnitt jedoch stark erniedrigte 
Werte gefunden (41 / 2-48 ccm gegenüber normal 90-200 cem in 5 Minuten bei einem 
Druck von 31/ 2 mm Hg). 

Unter den Klinikern haben Romberg und seine Schule, ebenso 
0. Müller ebenfalls ausdrücklich anerkannt, dass zum mindesten in 
gewissen Fällen die Arteriolenerkrankung als primär anzusehen 
sei 2 • Romberg stützt sich dabei auf seine Erfahrung, dass er keinen 
ausreichend untersuchten Fall von Hochdruck ohne Nierenerkrankung 
gesehen habe. Im Gegensatz zu F. v. Müller meint Romberg, dass 
man berechtigt sei, bei jedem Kranken, der eine dauernde Blutdruck
steigerung über 160 mm Hg aufweise, beinahe mit Sicherheit eine 
Schrumpfniere anzunehmen. Wie Rombergs Schüler Rarpuder näher 
ausführt, ist es nicht die Arteriolosklerose allein, die zur Hypertonie 
führt, sondern die vonihr verursachte Nierenschädigung (vgl. oben). 
0. Müller hat in Gemeinschaft mit Fahrion die Durchuntersuchung 
des Tübinger Materials fortgesetzt und gefunden, dass die Zahl der 
klinisch nachweisbaren Nierenschädigungen mit steigendem Blutdruck 
zunimmt, ohne dass sich allerdings etwas darüber aussagen liesse, 
welcher Vorgang der primäre ist. Trotzdem nimmt 0. Müller an, 
dass es "unzweifelhaft rein exogen entstandene Hypertensionen, besonders 
solche, welche als Folgeerscheinung einer im Laufe des Lebens erwor
benen Nieren- oder einer allgemeinen Arteriolenläsion auftreten", gibt. 

Im Gegensatz zu Fahr und Herxheimer steht Löhlein auf 
dem Standpunkt, dass die Hypertonie dieUrsacheder Arteriolen
veränderung ist, die mit der "frühsklerotischen" Erkrankung be
ginnend in gerader Linie schliesslich zur "malignen Sklerose" und zur 
Urämie führt. Die Mehrzahl der Forscher, namentlich Kliniker, ver
treten eine ähnliche Auffassung. 

1 Anderson ist es nicht gelungen, dureh Entfernung oder Zerstörung von 70°/0 

des gesamten Nierengewebes beim Kaninchen Hypertonie zu erzeugen. Solche Versuche 
sind jedoch nicht geeignet, die Bedeutung der Niere für die Entstehung des arteriellen 
Hochdrueks nachzuweisen, da unversehrtes Nierengewebe übrigbleibt, das sich den ver
änderten Bedingungen anzupassen vermag. 

2 In schärfster Form ist Klinkert dafür eingetreten, dass die Sklerose der kleinsten 
Nierengefässe das Primäre darstellt, die Hypertonie dagegen sekundär ist. Das familiäre 
Vorkommen lässt nach Klinkert daran denken, dass vielleicht eine erbliche Minder
wertigkeit des ganzen Gefässsyste ms oder gewisser Teile als Ursache der Arterio]o. 
sklerose anzusehen ist. 

21* 
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Hueck ist der Meinung, dass sich in jedem Falle von auch nur 
wenige Monate bestehender Hypertonie bei geeigneter Untersuchungs
technik eine hyaline Degeneration der Nierenarteriolen nachweisen lässt, 
betont aber mit Nachdruck, dass diese unmöglich die Ursache der Hyper
tonie sein kann. Dagegen spricht einmal das häufig zu beobachtende 
Missverhältnis zwischen Schwere der anatomischen Veränderung einerseits, 
Dauer und Höhe des Blutdruckes andererseits. Dann aber ist zu be· 
denken, dass die HyalinablagerungenimAn fangweder eine V er
härtung der Gefässwand noch eine Einengong des Lumens 
bewirken 1, somit also eine Kreislaufbehinder~ng zunächst gar nicht 
besteht (vgl. hierzu auch v. Monakow). Diese tritt epäter freilich auf, 
wenn das Lumen mehr oder weniger vollkommen verschlossen ist, wo
durch wiederum mit wachsendem Widerstand der Blutdruck weiter erhöht 
wird. Es stellt sich somit eine Art Circulus vitiosus ein. In dieser 
bedingten Form haben auch andere Anhänger der Lehre von der pri
mären Hypertonie die Bedeutung der Arteriolenveränderung für die 
Entwicklung der dauernden Blutdruckerhöhung anerkannt (Münzer, 
Pal u. a.). Die Hypertonie, die im Anfang häufig nur eine vorüber
gehende ist, wird gewissermassen durch die Arteriolosklerose fixiert. 
Malten spricht von einem zweiten Stadium der gemischten funktionell
organischen Hypertonie. 

Einen besonderen Standpunkt nimmt M unk ein, indem er zwar 
"die Blutdrucksteigerung als das primäre Moment in dem Komplex 
der Erscheinungen" ansieht und daher von einer primären, "genuinen 
Hypertonie" spricht, andererseits jedoch zur Erklärung der Wider
standserhöhung in den kleinen Gefässen und Kapillaren eine anatomisch 
nicht nachweisbare "Alteration" der Gefässzelleu (nicht eine "Kontrak
tion") annimmt. 

Übereinstimmend geht die Meinung aller Autoren dahin, dass der 
arterielle Hochdruck auf einer Zunahme der Widerstände in den 
kleinen Gefässen beruhe (nach Kylin auch der Kapillaren) 2 • Dass 
diese Widerstände primär nicht immer auf einer anatomischen Gefäss
veränderung beruhen, sondern (in der Regel sogar) funktionell 
bedingt sind, ist nach der Ansicht zahlreicher neuerer Forscher als 
höchstwahrscheinlich anzunehmen. Der aus solchen abnormen Funk
tionszuständen sich ergebende Hochdruck ist als "essentielle Hyper
tonie" bezeichnet worden. Sie ist durch nervöse Momente be
dingt, mithin als Angioneurose, Vasoneurose (0. Müller), vegetative 
Neurose(Kylin) aufzufassen. Volhard, Hueck, Kylin u.a. sprechen 
von "Gefässspasmen" oder "Krampfzuständen". 

Pa! hebt dagegen ausdrücklich hervor, dass nicht der Krampf, sondern die tonische 
Einstellung der Arterienmuskulatur ausschlaggebend ist. Die Hypertonie der Gefäss
wand ist als selbständige Erkrankung aufzufassen, ihre gewöhnliche (jedoch nicht 

1 Löhlein sah in Fällen von sog. "blander Hypertonie" sogar hochgradige 
Di la tat io n der Vasa afferentia bei mehr oder weniger deutlicher sklerotischer Beschaffen
heit der gedehnten Gefässwandung. 

2 Jaffe (Americ.journ. of the med. sciences. Vol. 169, p. 88. 1925) hält Spasmen 
in den Glomerulusschlingen für das Primäre in 5 Fällen von frühzeitiger Hypertonie. 
Die hyaline und lipoide Degeneration der Arteriolen soll sich erst im Anschluss an die 
Sklerose der Glomerulusschlingen entwickeln. 
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obligatorische) Folge ist die Hypertension, d. h. die Erhöhung des Blutdrucks. Hyper
tonie und Hypertension bedeuten also nicht das gleiche. Im Anfang des Leidens tritt 
nach Pa! die Blutdrucksteigerung nur anfallsweise auf ( Gefässkris en). Anatomische 
Veränderungen der Arteriolen treten in der Regel erst dann auf, wenn die Hypertension 
zum Dauerzustand wird. 

Als Ursachen der "essentiellen Hypertonie" kommen sicherlich 
eine ganze Reihe von Faktoren in Frage. Als solche führt Kahler auf: 
primäre und reflektorische Reizung des Vasomotorenzentrums 1, pres
sarische Substanzen, die als Produkt des Stoffwechsels entstehen, Stö· 
rungen der inneren Sekretion, psychische Erregungen. 

Die Bedeutung der Hyper eh o l es teri nämie, die in vielen 
Fällen von Hypertonie nachweisbar ist, besteht nach den Untersuchungen 
von M. Schmidtmann und Westphal offenbar darin, dass das 
Cholesterin die Wirkungsweise gefässkontrahierender Stoffe, wie z. B. 
die des Adrenalins, erhöht. 

Nach Pribram und Klein findet sich vermehrter Cholesteringehalt des 
Blutes in Fällen von benigner Nierensklerose bei sehr alten Leuten, ferner bei starken 
Blutdruckschwankungen; besonders hoch wurde er bei maligner Nierensklerose mit Zeichen 
schwerer Niereninsuffizienz befunden. Bei Hinzukommen kardialer Ödeme und Kachexie 
schwindet die Hypercholesterinämie. 

Von mehreren Forschern, so von Müller und Hübener, Weiss, 
Kahler, Klinkert, Herxbeimer, Schenk und Töppich u. a., ist 
das kon s ti tu tion ell e Moment bei einer Reihe von Hypertoniefällen 
besonders betont worden. In diesem Sinne zu verwerten ist vor allem 
das gehäufte Vorkommen der Krankheit in der gleichen Familie, ferner 
das Vorkommen anderer Zeichen von konstitutioneller Abartung. K y li n 
meint, dass bei Personen "mit einem überreizbaren Nervensystem" nor
malstarke Reizungen, die auch wohl bei Gesunden eine gewisse Erhöhung 
des Blutdrucks auslösen, eine abnorm grosse Steigerung desselben her
beiführen. 

Wie bereits erwähnt, hat sich die früher von G u ll und S u t t o n, 
später von Jores, Munk, Münzer, Hueck, Löhlein u. a. ausge
sprochene Meinung, dass die Arteriolosklerose der Milz und Niere 
regelmässig mit einer solchen anderer Organe vergesellschaftet sei, 
als nicht zutreffend erwiesen. Am häufigsten beteiligtsich das Pankreas 
an der Arteriolenveränderung. Hecht fand unter 87 Fällen 59 mit 
schwerer Arteriolosklerose nur in den Nieren, 28 mal einigermassen aus
geprägte gleichzeitig in anderen Organen, wobei das Pankreas in 20 Fällen 
mit betroffen war. Unter 60 weiteren Fällen seines Institutes sah Herx
h e im er 8 mal die Pankreasarteriolen besonders stark miterkrankt. In 
dem 135 Fälle umfassenden Material Fahrs waren neben den Nieren 
arteriolen diejenigen des Pankreas 54 mal deutlich, 13 mal in starkem 
Masse verändert. Ebenso wie bei der Niere, stellen sich auch beim 
Pankreas nach t e i 1 i g e F o 1 g e n für das Organparenchym ein, die auch 
klinisch mitunter deutlich in Erscheinung treten. So haben Münzer 
und Hirsch, F. v. Müller, Fahr, Herxheimer, Munk, Hoppe-

1 Nach Rieb o I d kann eine isolierte Arteriosklerose der Hirnarterien zu einer 
solchen Reizung des Vasomotorenzentrums führen und diese sogar ein Frühsymptom 
der arteriosklerotischen Hirnerkrankung darstellen, wie der Autor auf Grund klinischer 
Beobachtungen und eines zur Sektion gekommenen Falles anzunehmen geneigt ist. Es 
hatte 10 Jahre lang ein Blutdruck von 240 mm Hg bestanden. Mit Ausnahme der basalen 
Hirnarterien sollen das ganze übrige Gefässsystem, ebenso die Niere, intakt gewesen sein. 
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Se y 1 er darauf hingewiesen, dass die in Fällen von Hypertonie zu beobach
tende Hyperglykämie und mitunter ein echter Diabetes mellitus 
(Herxheimer) auf einen durch Arteriolosklerose bedingten Funktions
ausfall derLanger hanssehen Inseln zu beziehen sind. An diesen tritt dann 
auch die anatomische Läsion des Drüsenparenchyms, bestehend in 
Schrumpfung und Bindegewebsvermehrung, am deutlichsten hervor 
(Herxheimer, Hoppe-Seyler, Fahr, Seyfarth). Aber auch die 
übrigen Drüsenanteile erleiden Veränderungen, so dass man von einer 
Zirrhose des ganzen Organs sprechen kann. 

Die von Herxheimer beschriebenen Fälle von echtem Diabetes 
bei Hypertonie bestätigen die Behauptung von Fahr und Rosenberg, 
dass die Glykosurie nur solange besteht, als die Nierenfunktion keine 
erheblichen Störungen erleidet. 

In einem der Fälle übertraf die Arteriolenveränderung im Pankreas 
diejenige der Niere an Schwere; es ~~r hier zu regelrechten Nekrosen 
der Gefäss w andung gekommen. Ahnliehe Veränderungen schwersten 
Grades lagen in einem von Her x heim er angeführten Fall von E n g e l 
(ungedruckte lnaug.-Diss. aus dem Frankfurter Institut) vor, in dem es 
sogar infolge Thrombenbildung der etwas grösseren Arterien zu Ne
krosen im Pankreas gekommen war (vergleichbar mit der "Fleckmilz" 
von Feitis). 

Mit Rücksicht darauf, dass das Gefässgebiet des Splanchnikus 
bei der Blutverteilung im Körper eine grosse Rolle spielt und von 
manchen Autoren wie F. v. Müller Funktionsstörungen der Kleinarterien 
gerade dieses Gebietes als wichtig für die Entstehung des arteriellen 
Hochdruckes bezeichnet wurden, erscheinen Feststellungen über das Vor
kommen von Arteriolosklerose der Mesenterial- und Darmgefässe 
bedeutungsvoll. Fahr hat bei seinen systematischen Untersuchungen 
auch hierauf sein besonderes Augenmerk gerichtet und unter 54 Fällen 
von Hypertonie mit Arteriolosklerose der Nieren 19mal positive Befunde 
an den Darmarteriolen erheben können. Die Veränderungen waren jedoch 
sehr geringfügig und betrafen nur einen Teil der Gefässe. Über
einstimmende Ergebnisse verzeichnet B r o g s i t t er anlässlich seiner Unter
suchungen über das V erhalten der Mesenterialarterien bei Hypertension. 
Wenn sich auch vereinzelt ziemlich schwere Wandveränderungen (neben 
völlig unveränderten Gefässen) fanden, so zeigten doch V ergleichsunter
suchungen an blutdrucknormalen Individuen, dass hier ganz ähnliche 
Befunde zu erheben sind. Mithin kann von einem Abhängigkeits
verhältnis zwisehen Dauer und Höhe des Blutdrucks und den Wand
veränderungen der Mesenterialarterien keine Rede sein. 

Bekanntlich geht ein nicht unbeträchtlicher Teil der Hypertoniker 
an Apoplexie zugrunde (wie erwähnt, fand sich in 100 Fällen von 
arteriolosklerotischer Nierenveränderung bei dem Material Fahrs 
und Rosenthais in 200fo Apoplexie als Todesursache). Für das Zu
standekommen der Hirnblutungen spielen sicherlich die schon von J o r es 
hervorgehobenen, in Intimaverdickung, Verfettung und hyaliner Umwand
lung besteheuden Veränderungen der kleinen Arterien des Gehirns 
eine Rolle. Das geht auch aus den neuerlichen Untersuchungen von H il d e 
Lindemann hervor, die in Fällen von arteriolosklerotischer Schrumpf
niere jene Gefässalteration am Rande der Blutungen besonders stark 
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hervortretend fand. Stärkere Arteriosklerose der grösseren Hirnarterien 
kann dabei, namentlich bei jüngeren Individuen fehlen. Man wird jedoch 
Roth zustimmen, wenn er dem erhöhten Blutdruck eine wesentliche 
Bedeutung für die Entstehung der Hirnblutungen zuschreibt, die zweifel
los auch dann zustande kommen können, wenn die Arteriolen des Gehirns 
nur unwesentliche Veränderungen zeigen. 

Über offensichtlich ganz akut auftretende Arterionekrose als Ursache von Hirn
blutungen (hervorgerufen vielleicht durch im Blute kreisende Toxine bei chronischen 
Nierenaffektionen) berichtet Rosenblatt. 

Einige Gefässgebiete beteiligen sich an der arteriolesklerotischen 
Gefässerkrankung in ganz besonders geringfügigem Grade. Dazu 
gehören diejenigen der Haut (vgl. hierzu die bereits erwähnten Unter
suchungen Watanabes und Saalfelds) unddes Fettgewebes. Fahr 
fand bei seinem Material von 53 Fällen ersteres 3mal, letzteres f>mal 
in geringer Weise betroffen. Das gleiche gilt für die quergestreifte 
Muskulatur. 

d) Yerkalkungsprozesse der Gefässwand. 
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18. Tagung. Jena 1921. - 6. Faber, A rne, "Die Mediaverkalkung." Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 251. S. 137. 1924. - 7. Freudenberg und György, 
Kalkbindung durch tierische Gewebe. Biochem. Zeitschr. Bd. HO. H. 5/6. 1920 u. Bd. ll5. 
H. 1/2. 1921. - 8. Gamna, 0., Contributo alla conoscenza delle splenomegalie croniche 
primitive Splenogranulomatosi siderotica. Haematologica, Arch. ital. di Ematol. e Sierol. 
Vol. 4. p. 129. 1923.-9. Gey, R., Zur pathologischen Anatomie der Leuchtgasvergiftung. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 251. S. 95. 1924.- 10. G laus, A., Über 
multiples Myelozytom mit eigenartigen, z. T. kristallähnlichen Einlagerungen, kombi
niert mit Elastolyse und ausgedehnter Amyloidose und Verkalkung. Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 223. S. 301. 1917.- ll. Herzog, Gg., Zur Pathologie 
der Leuchtgasvergiftung mit makro- und mikroskopischen Demonstrationen. Med. Ges. 
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des Zusammenhanges der Rippenknorpel- u. Gefässverkalkungen im Sinne der Arterio
sklerose. Schweiz. med. Wochenschr. 1924. Nr. 44 u. 45.-15. Jaffe, R., Über einen Fall 
von Arterionekrose bei einem Neugeborenen. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 15. 
1914.-16. Katase, A., Experimentelle Verkalkung am gesunden Tiere. Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 57. 1914.- 17. Klinge, F., Über die Entstehung der "peri
arteriellen Eisen- u. Kalkinkrustationen in der Milz." Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 255. 1925.- 18. Klotz, 0., Fracture of Arteries. Journ. of med. research. 
Vol. 34. Nr. 3. p. 495. 1916. -19. Kodama, M., Über den Fettgehalt des Globus pallidus 
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- 20. Köhler, Arterienverkalkung im ersten Lebensjahr. 14. Tagung der Dtsch. Rönt
gengesellschaft München. 1923. Ref. Klin. Wochenschr. 1!)23. S. 1190.-21. Kraus, E. J., 
Über ein bisher unbekanntes eisenhaltiges Pigment in der menschlichen Milz. Beitr. z. 
pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 70. S. 234. 1922.-22. Kus'f!etzowsky, Verteilung 
von pathologischen Veränderungen im Arteriensystem. Inaug.-Diss. Petersburg 1920. -
23. Lange, F., Studien zur Pathologie der Arterien, insbesondere zur Lehre von der 
Arteriosklerose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.. 248. S. 463. 1924. -
24. Lotzmann, L. A., Zur Ausbreitung und Charakteristik pathologischer Veränderungen 
im Arteriensystem (Arterien des Beckens und des Oberschenkels). Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 256. S. 117. 1925. - 25. Lubarsch, 0., Diskuss.-Bemerk. 
zu Vortrag Dürck: Über eine eigentümliche Verkalkung von Hirngefässen. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung. Jena 1921. - 26. M eyer, 0., Diskuss.-Bemerk. zu 
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dtsch. Naturf. u. Ärzte. Leipzig 1922. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
Bd. 33. S. 240. 1923. - 27. Mönckeberg, J. G., Über Arterienverkalkung. Münch. 
med. Wochenschr. 1920. Nr. 13. S. 365. - 28. Müller, H., Über Mediaverkalkung und 
Kalkgicht. Bericht über die Tagung der Vereinigung westdtsch. Pathol. am 13. 7. 1924 
in Bonn. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 35. S. 278. 1924.-29. Ostertag, 
Über die an besondere Lokalisation gebundenen Konkrementablagerungen des Gehirns. 
Dtsch. Naturforsch. u. Ärztetagung Leipzig 1922. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 33. S. 226. 1922/1923.- 30. van der Perk, S. A., Ontleedkunding en Proe
fondevindelijk onderzoek over Verandaringen aan het elastisch Weefsel in het Begin
stadium van Arteriosklerose. Utrecht 1922. - 31. Rabl, 0. R. H., Zum Problem der 
Verkalkung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 245. S. 542. 1923.-32. Der
selbe, Kalkmetastase (Kalkgicht), Gefässverkalkung und Nierenfunktion. Klin. Wochen
sehr. 1923. S. 202. - 33. Rosenblatt, Über einen Fall von Leuchtgasvergiftung mit 
scheinbarer Verkalkung der Pallidumgefässe. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 84. 
S. 276. 1925. - 34. Ruge, H., Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
symmetrischen Linsenkernerweichung bei CO-Vergiftung. Arch. f. Psychiatrie u. Nerven
krankh. Bd. 64. S. 150. 1921.-35. Schmidt, M. B., Die Verkalkung. In Krehl-Marchand, 
Handb. d. allgem. Pathol. Bd. 3. li. S. 215. 1921. - 36. Schmincke, A., Encephalitis 
interstitialis Virchow mit Gliose und Verkalkung. Zugleich ein Beitrag zur Verkalkung 
intrazerebraler Gefässe. Zeitschr. f. d. ges. Neuro!. u. Psychiatrie Bd. 60. S. 290. 1920. 
- 37. Schnabel, Zur Ätiologie und Histogenese der Verkalkung der kleinen Hirngefässe. 
Tagung dtsch. Naturf. u. Ärzte Leipzig 1922. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 33. S. 226. 1923. - 38. Schröder, P., Über Kolloidentartung im Gehirn. 
Zeitschr. f. d. ges. Neuro!. u. Psychiatrie. Bd. 68. S. 136. 1921.-39. Schulze, F., Skelett
veränderungen als Ursache von Verkalkungen. Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
Bd. 36. H. 2/3. 1923.-40. Schuppisser, H., Über Eiseninkrustation der Bindegewebs
substanzen bei Hämochromatose· und bei lokalen Blutungen. Virchows Arch. Bd. 239. 
S. 320. 1922. - 41. Siegmund, H., Diskuss.-Bemerk. zu Vortrag Dürck: Über eine 
eigentümliche Verkalkung von Hirngefässen. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung. 
Jena 1921.-42. Derselbe, Demonstration ungewöhnlicher Eisenablagerungen. Zentralbl. 
f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33. S. 207. 1922/1923. - 43. Derselbe, Diskuss.
Bemerk. zu Vortrag Christeller: Über Ruptur der Milzarterienäste bei Pfortaderstauung. 
Tagung dtsch. Naturf. u. Ärzte Leipzig 1922. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 33. S. 240. 1923. - 44. Spatz, H., Zur Anatomie der Zentren des Streifen
hügels. Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 45. S. 1441.-45. Derselbe, Über den Eisen
nachweis im Gehirn, besonders in Zentren des extrapyramidal-motorischen Systems. 
Zeitschr. f. d. ges. Neuro!. u. Psychiatrie Bd. 77. S. 261. 1922. - 46. Staemmler, M., 
Beitrag zur Kenntnis der Verkalkungen im Gehirn. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. 
Pathol. Bd. 71. S. 503. 1913. u. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Göttingen 1923. 
19. Tagung. - 47. Stern berg, 0., Diskuss.-Bemerk. zu Ohristeller. Zentralbl. f. allg. 
Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33. S. 240. 1923. - 48. Surbeck, K., Über einen Fall von 
kongenitaler Verkalkung mit vorwiegender Beteiligung der Arterien. Zentralbl. f. allg. 
Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 28. Nr. 2. S. 25. 1917. - 49. Veroca y, J., Arterienver. 
kalkung bei angeborener Lues. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 24. S. 109. 1920. -
50. Wohlwill,F., Diskuss.-Bemerk. zu Vortrag Dürck: Über eine eigentümliche Ver
kalkung von Hirngefässen. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 18. Tagung. Jena 1921.-
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der Verkalkung intrazerebraler Gefässe. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 76. 
s. 533. 1922. 

Die Kalkeinlagerungen in der Intima atherosklerotischer 
Ge f ä s s e wurden bisher nach der von Aschoff, K l o t z u. a. begründeten 
Theorie so erklärt, dass im Bereiche der Atheromherde die bei 
Spaltung der Cholesterinester frei werdenden Fettsäuren durch Bin
dung von Kalziumionen zunächst Kalkseifen und später Phosphate 
und Karbonate entstehen lassen. M. B. Sc h m i d t hat jedoch durch 
ergänzende Salzsäure- und Ätheralkoholbehandlung der nach Fisch l er 
und v. K 6 s s a gefärbten Schnitte zeigen können, dass Kalkseifen nicht 
in den Mengen vorhanden sind, die man erwarten müsste, wenn sie die 
Grundlage des ganzen Verkalkungsprozesses darstellen sollen. Vielmehr 
werden offensichtlich zum Teil die Phosphate gleich als solche 
abgelagert. Das ist namentlich innerhalb der hyalin entarteten Be
zirke der verdickten Intima der Fall, wo man häufig keine nennenswerte 
Verfettung neben der Verkalkung beobachten kann 1• 

Ein vielumstrittenes Gebiet bezüglich ihrer Entstehung und Zu
gehörigkeit zur Arteriosklerose stellt noch heute die "Media ver k a l
k u n g" dar. Für ihre Sonderstellung ist bekanntlich M ö n c k e b er g 1903 
erstmalig eingetreten. Er hat dann in neuerer Zeit mehrfach diese 
Forderung mit Nachdruck wiederholt und hierin namentlich von seiten 
Jores' Unterstützung gefunden. Auch Anitschkow und Hueck sind 
für die Selbständigkeit des Gefässleidens eingetreten. In der Be
gründung seiner Auffassung beruft sich Möncke bergmit Recht nament
lich auf die Fälle, bei denen es sich um die sog. "reine Mediaverkal
kung" handelt, d. h. bei denen die Intima nicht gleichzeitig mitver
ändert ist. Andererseits muss es als unwahrscheinlich angesehen werden, 
dass bei der Atherosklerose, die als "typischer Abnutzungsprozess des 
elastischen Innenrohres" zu bezeichnen ist, die Arterien des muskulären 
Typus auch noch auf andere Art auf die gleiche Schädigung reagieren 
sollen. Demgegenüber haben B. Fischer, Aschoff und Faber aus
drücklich betont, dass die Mediaverkalkung nichts anderes sei als die 
Atherosklerose der peripheren Gefässe, die sich hier entsprechend dem 
veränderten Bau der Gefässwand in anderen Formen abspielt als in der 
Aorta, jedoch den gleichen ursächlichen Einflüssen ihre Entstehung ver
dankt. Diese Auffassung hat scheinbar eine gute Stütze in der zuerst 
von R i b b e rt entdeckten, später von Fa b er eingehend studierten Tat
sache gefunden, dass auch in der Aortenmedia sehr häufig Verkal
kungen vorkommen, die jedoch im wesentlichen nur mit der Küssa
schen Lapis-Licht-Reaktion zur Darstellung gebracht werden können. 
Namentlich sind es dieBeckenarterien, die nach Faber oft schon im 
jugendlichen Alter Verkalkungsvorgänge der elastischen Mediabestandteile 
aufweisen. In der Aortenmedia sind vom 20. Lebensjahre an die Kalk
ablagerungen fast regelmässig anzutreffen. Jedoch hat bereits Ribbert 
hervorgehoben, dass bestimmte Beziehungen zur Arteriosklerose nicht 
bestehen. Wenn auch zuzugeben ist, dass, wie Fa b er und namentlich 

1 Die mit Atheromatose verknüpften Kalkeinlagerungen in der Aortenintima sind 
für den Kliniker, wie Boden u. a. gezeigt haben, wichtig, infolge der Möglichkeit, sie 
röntgenologisch nachzuweisen, womit ein differentialdiagnostischeö Hilfsmittel gegenüber 
der Aortenlues gegeben ist. 
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Hueck betonen, die Verkalkung bei manchen chronischen Leiden 
(Tuberkulose, Geschwulstkachexie, Nephritis) besonders hochgradig ist 
(was von Lange allerdings ausdrücklich bestritten wird), so wird man 
doch J o r es zustimmen müssen, wenn er im Gegensatz zur Media ver
kalkung der peripheren Arterien bei der Aorta von einer "rege 1-
mässigen Kalkeinlagerung" spricht. Faber meint, dass zwischen 
der Blutdruckhöhe in den einzelnen Arteriengebieten einerseits, der An
zahl und Stärke der elastischen Fasern und der Häufigkeit der Media
verkalkung andererseits ein gerades Verhältnis bestehe. Demnach sei 
die zentrale Mediaverkalkung häufiger als die periphere. Erhöht sich der 
Blutdruck, so kommt es nach Fa b er nicht nur zur Intimaverdickung 
und Atheromatose, sondern auch zur starken Mediaverkalkung. Anderer
seits kann letztere auch bei niedrigem Blutdruck auftreten, wenn chro
nische Infektionen wie Tuberkulose vorliegen. Fa b er schliesst daraus, 
dass die Degenerationsprozesse in der Intima und in der Media eines 
Wesens sind und mit derselben Häufigkeit auftreten 1• B. Fischer hat 
aus den Fa b er sehen Befunden den Schluss gezogen, dass die V er
kalkung der Media den primären Vorgang darstelle, die Verfettung der 
hyperplastisch gewordenen elastisch-muskulösen Intimaschicht erst später 
einsetze. 

Man wird gewisse Bedenken gegen die von Fa b er und B. Fis c h e r 
aufgestellten Behauptungen nicht unterdrücken können. Vor allem ist zu 
berücksichtigen, dass die histologischenEin zelhei t en bei der Media
verkalkung der menschlichen Aorta und derjenigen der peripheren Ge
fiisse doch wesentlich voneinander abweichen: auf der einen Seite eine 
nur mit besonderer Methode darstellbare, die gesamte Gewebsstruktur 
fast völlig unberührt las!>ende, vornehmlich an das elastische Gewebe 
(die Muskulatur wird von Faber ausdrücklich als unverändert beschrieben) 
gebundene Kalkablagerung, auf der anderen Seite schwerste Destruktion 
fast der ganzen Gefässwand, die unter weitgehendem Schwund der 
Muskularis in ein vollkommen starres Rohr verwandelt wird. Daran 
ändert nichts die früher bereits von Huebschmann, neuerdings von 
Faber, Hueck, A. Schultz, Lange und M. Hesse hervorgehobene 
Tatsache, dass die Verkalkung der peripheren Arterien nicht, wie Möncke
b er g gemeint hatte, von vornherein die Muskelfasern betrifft, sondern 
ebenso wie in der Aorta mit einer Einlagerung feinster Kalkkörnchen 
in der Grundsubstanz der die Muskelfasern umspinnenden elasti
schenBestand teile und deren nächster Umgebung beginnt, ohne dass 
Verfettung vorausgeht. Die Bindegewebsgrundsubstanz zwischen den 
Muskelfasern zeigt nach Hueck und Lange ähnlich wie bei der Ver
fettung Anzeichen von "Saftstauung". Verlangsamung des Saftstromes, 
verbunden mit C02-Abgabe (Hofmeister) mögen wesentlich zur Ab
scheidung des vorher gelösten Kalkes im Sinne der "dystrophischen 

1 Die Untersuchungsergebnisse Fabers haben nach seiner eigenen Angabe eine 
weitgehende Bestätigung durch van der Perk gefunden, dessen in holländischer Sprache 
erschienene Abhandlung dem Ref. nicht zugänglich war. In Anbetracht der grossen 
Bedeutung, die den von Faber festgestellten Befunden zukommt, ist es verwunderlich, 
dass seine Arbeiten zwar viel zitiert worden sind, in Deutschland jedoch noch keine ein
gehende Nachprüfung erhalten haben. Den Wunsch nach einer solchen hat Faber selbst 
eindringlich geäussert. 
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Verkalkung" beitragen. Nach M. B. Schmidt ist anzunehmen, dass 
der homogene Charakter der elastischen Fasern eine "fast physiologische 
Disposition" zur Kalkablagerung mit sich bringt. S eh u l t z, S solo w je w, 
M. Hesse betonen, dass die m u k o i d e Beschaffenheit der Grundsub
stanz des Gefässbindegewebes, die derjenigen des Knorpels offenbar in 
vieler Beziehung nahesteht (vgl. S. 27 4), ebenso wie bei letzterem eine 
ausgesprochene Neigung zur Ausfällung von Kalksalzen bedingt. Erst 
später wird auch die Muskulatur der Media mit in den Verkalkungs
prozess einbezogen. Somit ist also der von Mönckeberg und B. Fischer 
herangezogene Vergleich mit den auf Nekrose der Muskularis beruhen
den experimentellen Verkalkungen der Media nach Adrenalineinspritzung 
nicht zutreffend. Unwahrscheinlich ist auch, dass die von Wies n er, 
Wiesel und Löwy, Stoerk und Epstein bei Infektionskrankheiten 
beobachteten degenerativen Prozesse der Gefässmuskulatur bei der V er
kalkung der peripheren Arterien eine Rolle spielen. H u e c k hält das 
zwar nicht für ausgeschlossen, betont aber, dass in der Regel sicherlich 
die Mediaverkalkung eine ganz andere Entstehungsweise besitzt. 

Wir werden aber H u e c k durchaus beipflichten müssen, wenn er 
im Gegensatz zu Mönc ke b erg in der so häufig zu beobachtenden sog. 
,,isolierten V er kalkun g der Ela s ti c a in terna" einen der ,.Media
verkalkung" vollkommen entsprechenden Vorgang erblickt!. Für 
beide gilt, dass die verkalkenden Gewebe in starkgedehntem Zustande 
gleichsam fixiert werden. Insbesondere kommt, wie H u e c k gezeigt hat, 
eine Überdehnung in der Längsrichtung in Frage. Hueck ist ge
neigt, die durch die wechselnden Längsspannungen bedingten mechani
schen Anforderungen in erster Linie für die Entstehung der Elastica 
interna· und Mediaverkalkung verantwortlich zu machen, wozu aller
dings noch bestimmte Stoffwechselstörungen hinzutreten müssen 2• 

Der Einfluss allgemeiner Stoffwechselstörungen ist dar
aus ersichtlich, dass in Fällen von stark hervortretender Mediaverkalkung 
auch die Atheromherde der Intima eine ausgesprochene Neigung 
zur Kalkablagerung besitzen (Lot z man n). Aus der Tatsache, dass 
Kalkherde offenbar der Rückbildung fähig sind (Hueck, M. Hesse) 
lässt sich weiterhin schliessen, dass solche Störungen des Kalkstoff
wechsels offenbar vorübergehen d er Natur sein können und nicht 
immer, wie M ö n c k e b er g meint, das Gefässleiden einen fortschreitenden 
Charakter zu besitzen braucht. Die Resorptionsvorgänge finden ihren 
morphologischen Ausdruck in Zellansammlungen und Bindegewebsbildung 
in der Nachbarschaft der Kalkablagerungen. Während in tierischen Aorten 
nach M. Hesse derartige Vorgänge häufig zu beobachten sind, spielen 

1 Auch M. Hesse, die sehr eingehende Studien über die Verkalkungsprozesse an 
menschlichen und tierischen Gefässen angestellt hat, hebt die morphologische Überein
stimmung in der Pathogenese der Verkalkung der Elastica internaund der Mediaverkalkung 
in ihren Anfangsstadien hervor. Ganz analoge Prozesse spielen sich in der Media tierisch er 
Aorten ab (Rind, Kaninchen). Lotzmann hat die Verkalkung der Elastica interna 
am häufigsten beobachtet und den Eindruck gewonnen, als ginge sie zeitlich der Media
verkalkung voran. 

2 Wenn Hueck somit also für die Mediaverkalkung auch andere Entstehungs
bedingungen als für die Atheromatose annimmt, so sieht er hierin doch keinen Grund, 
die "Mediaverkalkung" aus dem ganzen Formenkreis der Arteriosklerose auszu
schliessen. 
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sie beim :\lenschen offensichtlich nur eine geringe Rolle. Bekannt ist 
die Tatsache, dass die Kalkspangen teilweise sekundär ver knöchern 
können.· Klotz beobachtete in mehreren Fällen an der A. tibialis post 
und der A. poplitea regelrechte Frakturen der ringförmigen Kalkspangen, 
an deren Bruchstellen ein kallusartiges Granulationsgewebe mit osteoiden 
Bälkchen zur Entwicklung kam. 

Ferner zeigen die Untersuchungen von Huyssen, dass Stoffwechselstörungen 
allgemeiner Natur bei den Verkalkungsvorgängen in der Gefässwand eine Rolle spielen; 
denn er konnte zeigen, dass zwischen verkalkender Atherosklerose der Arterien innerer 
Organe (insbesondere der Coronararterien) und der vorzeitigen Verkalkung der Rippen
knorpel ein gewisser Parallelismus besteht. Wie FaberundHueck, fand auch Huyssen 
den Kalkgehalt der Gefässe (unabhängig vom Zustand derselben) besonders hoch bei 
zehrenden Krankheiten. 

Bezüglich der Ausbreitung der Verkalkung auf die einzeInen 
Gefässgebiete hat Lotzmann 1 neuerdings Untersuchungen ange· 
stellt mit dem Ergebnis, dass weder in den ganz grossen noch in den 
kleinen Arterien ausgesprochene Verkalkungsprozesse vorkommen, so.~dern 
vornehmlich in den mittleren, in der Muskulatur gelegenen Asten. 
Die bedeutendsten Kalkmengen fanden sich in der A. femoralis, A. pro
funda und circumflexa femoris und A. glutaea sup. Hingegen fand 
Lotzmann im Gegensatz zu Faber die grossen Beckenarterien weit 
schwächer oder überhaupt nicht verkalkt. Lange hebt hervor, dass 
gegenüber den Arterien der oberen Extremitäten ganz ausgesprochen 
diejenigen der unteren Extremitäten bei der Mediaverkalkung bevor
zugt sind. Geschlechtsunterschiede bestehen nach Lange und 
Lotzmann insofern, als im Durchschnitt bei Männern die Verkalkung 
etwas häufiger und stärker ist als bei Frauen. 

In sehr auffälliger Weise treten Störungen des allgemeinen Kalk
stoffwechsels als Ursache von Gefässverkalkungen in solchen Fällen 
zutage, in denen "Kalkmetastase" oder "Kalkgicht" vorliegt. 
Mit letzterer Bezeichnung hat M. B. Schmidt zum Ausdruck bringen 
wollen, dass es sich hier ähnlich wie bei den Uratabscheidungen der 
echten Harnsäuregicht um Abscheidungen von Kalksalzen in "gewissen 
gesunden, physiologisch dafür disponierten Organen" handelt. Dabei 
braucht der Kalk nicht, wie in den klassischen Fällen V i r c h o w s, aus 
zerstörten Teilen des Skeletts herzustammen, also keine eigentliche 
"Metastase" in den charakteristischerweise verkalkenden Organen (Lunge, 
Magenschleimhaut, Blutgefässe, Niere) vorzuliegen. Eine Nierenstö
rung für sich allein kann zu den gleichen Zuständen führen, ohne dass 
der Kalkspiegel des Blutes durch vermehrte exogene oder endogene 
Zufuhr eine Hebung erfährt. M. B. Schmidt denkt in erster Linie an 
Verminderung des Eiweissbestandes im Blutserum, wodurch die Lös
lichkeitsbedingungen des Blutkalkes verschlechtert werden. 

Über einen als "Kalkgicht" im Sinne M.B.Schmidts aufgefassten 
Fall von hochgradiger Verkalkung der A. femoralis berichtet H . .Müller. 

Bei einem 20jährigen Mann war vor 7 Jahren eine Amputation des rechten Ober
schenkels wegen tuberkulöser Osteomyelitis vorgenommen worden. Seit Jahren bestand 
e~ne eiterige !'yelozystitis. Bei der Sektion fanden sich eine linksseitige Pyonephrose, 
eme Amyloidschrumpfniere rechts, ausserdem Milz· und Leberamyloid. Die Intima 

1 Vgl. hierzu die ebenfalls aus dem Institut von Anitschkow stammende Inaug.
Dissertation von Kusnetzowsky, Petersburg 1920. 
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der Aa. femorales und ihrer Äste zeigte bereits makroskopisch scharfkantige, gegen das 
Lumen vorspringende Leisten, denen mikroskopisch zirkulär angeordnete, der Elastica 
interna sich anlegende Kalkplatten entsprachen. Auch die Media war hochgradig ver
kalkt. Geringfügige Verkalkungen fanden sich in der Intima und Media der Aorta, im 
Myokard und im Stroma der rechten Niere. 

H. Müller ist geneigt, keine scharfe Grenze zu ziehen zwischen 
dem mitgeteilten Fall und der Mediaverkalkung überhaupt, da bei dieser 
der dystrophische Charakter der Verkalkung keineswegs bewiesen ist. 
Der Unterschied liegt alsdann nur in den Mengenverhältnissen und der 
Zeitdauer der Entstehung. Die "Kalkgicht" könnte man gewisser
massenals die akute Form, die gewöhnliche Mediaverkalkung 
als die chronische Form der gleichen Stoffwechselstörung auffassen 
(H. Müller). 

Die röntgenologisch nachweisbare, schwere Verkalkung vieler Arterien bei einem 
16jährigen Mädchen mit chronischer, F/2 Jahre bestehender Osteomyelitis des Ober
schenkels erklärt F. Schulze sich in der Weise, dass zur Beschaffung des bei der Heilung 
der Osteomyelitis benötigten Kalkes eine Mobilisierung des Reservekalkes in anderen 
Knochen erfolgt war und damit der Kalkreichtum des Blutes sich vermehrte. Demnach 
hat man im Skelett "nicht bloss den starren Stützapparat, sondern das Kalkorgan" 
zu erblicken. Kommt es zu länger dauernden Störungen des Knochenumbaues, 
so kann offenbar hierdurch der Kalkgehalt des Blutes wesentlich beeinflusst werden und 
als Folge Verkalkung der Arterienwandungen auftreten, wenn die Ausscheidungsorgane 
versagen. 

Ganz besondere Verhältnisse liegen in dem Falle von Glaus vor. Hier hatte sich 
bei multiplem Myelom eine ausgedehnte Ablagerung von Amyloid in der Intima 
und Media besonders der Mesenterialgefässe ausgebildet, das sekundär verkalkt war. 

Dass bereits beim Neugeborenen bzw. intrauterin hochgradige 
Verkalkung des ganzen Arteriensystems und anderer Organe vorkommen 
kann, zeigt die Beobachtung Sm· b e c k s. 

Es handelte sich um einen Neugeborenen, der am 3. Tage an intrauteriner Diplo
kokkeninfektion verstarb. Verkalkt waren die Aorta in ganzer Ausdehnung, ihre direkten 
Äste, die grösseren Eingeweide- und Extremitätenarterien, die Coronarien, 
ferner die Pulmonalis bis in die kleineren Äste. Nach dem mikroskopischen Befund 
lag eine Verkalkung der Media vor mit Bildung von Granulations- und Bindegewebe 
in der Umgebung der Kalkherde. Auch bestand stellenweise kompensatorische Intima
verdickung und chronisch-entzündliche Infiltration der Adventitia. Der ganze Befund 
erinnerte an die Bilder bei der experimentellen Adrenalinsklerose. 

S ur b e c k nimmt "Kalkgicht" an, die sich auf dem Boden einer 
en tz ün d li c h en Nierenerkrankung entwickelt hat. Ähnliche Ver
hältnisse liegen in einem von R. Ja f fe mitgeteilten Falle vor, einen 
2 Tage alten Knaben betreffend. Es handelt sich ebenfalls ~-m V er
änderungen, die mit Arterionekrose nach Adrenalineinspritzung Ahnlich
keit besitzen. Die Verkalkungen hatten sich hier auf dem Boden von · 
Nekrosen in der inneren Hälfte der Media der Pulmon a 1 is entwickelt. 
Als einzige sonstige Veränderung, die ursächlich vielleicht von Bedeu
tung war, kam Hydrarunion in Frage. 

Nicht ganz eindeutige Verhältnisse liegen bei dem Fall vonVer o ca y 
vor, der ein 53/4 Monate altes Mädchen mit angeborener Lues be
trifft. Mit Ausnahme der Hirnarterien bestanden hier hochgradige V er· 
kalkungen insbesondere der Extremitäten- und Eingeweidearterien, 
während Aorta und Pulmonalis nur in geringfügigerWeise beteiligt waren. 

Aus Änderungen der Färbbarkeit und Zerfallserscheinungen schliesst Verocay 
auf eine primäre Schädigung der elastischen Elemente durch das Syphilisgift. Auf dem 
Boden dieser langsam sich vollziehenden Nekrose kam es zu einer weitgehenden ( dystro-
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phischen) Verkalkung der Media bei den Arterien vom elastischen Typus. Unabhängig 
hiervon entstand aber auch eine Mediaverkalkung der peripheren Arterien auf Grund 
regressiver Veränderungen der Muskularis. Verwickelt werden die Verhältnisse dadurch, 
dass gleichzeitig noch eine Quecksilbereinwirkung mit im Spiele ist, die für das 
Zustandekommen der hochgradigen Verkalkung sicherlich von grosser Bedeutung ist. 

Unter den Verkalkungsprozessen der Gefässwand nehmen diejenigen 
der kleinen Hirngefässe eine Sonderstellung ein. Eine grössereAnzahl 
neuerer Arbeiten beschäftigt sich mit ihnen, nachdem früher besonders 
Flechsig und Wollenberg bereits nachdrücklich auf diese Kalkab
lagerungen aufmerksam gemacht hatten. Obwohl zweifellos Zusammen
hänge mitAbbauvor g ä n g e n im Gehirn bestehen, so zeigen andererseits 
die Untersuchungen von Spatz, Lu barsch, Ostertag u. a., dass auch 
bei völlig intaktem Zentralnervensystem und unabhängig vom 
Alter 1 der betreffenden Individuen Gefässverkalkungen vorkommen 
können. Bemerkenswert erscheint die Bevorzugung ganz bestimmter Hirn
partien, von denen wir wissen, dass sie auch in funktioneller und bio
chemischer Beziehung Zusammenhänge aufweisen (D ü r c k, Spatz). 
In erster Linie sind hier die Zentren des extrapyramidal-motorischen 
Systems zu nennen, unter denen wiederum neben dem Nucleus 
dentat u s der G 1 ob u s p a lli du s einen besonderen Lieblingssitz darstellt. 
Der "spezifische Chemismus" (C. und 0. Vogt) dieses Kerngebietes wie 
auch anderer zu dem genannten System gehörigen Kerne kommt auch 
in ihrem von Lobarsch und Spatz zuerst beschriebenen physio
logischen Eisengehalt zum Ausdruck. Hiermit steht es vielleicht 
im Zusammenhang, dass auch das Vorkommen von Kalk (bzw. "Pseudo
kalk") in den Gefässwandungen jener Hirnpartien stets mit dem von 
Eisen vergesellschaftet 1st. Beteiligt an den Kalkablagerungen sind 
hauptsächlich die mittleren und kleineren Arterien, vielfach jedoch 
auch die Präkapillaren und Kapillaren (Dürck, Spatz, Wei
mann u. a.). Aber auch in der Wandung der Venen sind Kalkablage
rungen beschrieben worden (Weimann, Stämmler u. a.). Färberisch 
zeichnen sich die in allen Fällen zunächst als echte Verkalkung im
ponierenden Ablagerungen durch ausgesprochene Affinität zum Hämato
xylin und anderen basischen Farbstoffen aus. Beim näheren Zusehen 
zeigt sich jedoch, dass die gefärbten Massen, wie Spatz und Weimann 
gezeigt haben, nur selten echtem Kalk entsprechen, weshalb man besser 
von "Pseudokalk" (Spatz) sprechen sollte. Kalkreaktionen wie die von 
K 6 s s a und R ö h l angegebenen, ferner die Gipsrektion und Oxalsäure
reaktion zeigen nämlich in der Regel ein negatives Ergebnis 2 • Hingegen 
konnte W e im an n mittels der von S t öl z n er angegebenen Methode 
nachweisen, dass eine scheinbar früher verkalkt gewesene organische 

1 Lu barsch hat Verkalkungen von Arterien und Kapillaren bereits im Säuglings
alter beobachtet. Ostertag fand Konkrementablagerungen in der Gefässwand bei 
100 untersuchten Gehirnen von Geisteskranken und -gesunden in 72°/0 • Unter einem 
Material von 147 Fällen im Alter von über 10 Jahren sah Kodama in 740f0 "Pseudokalk" 
in den Hirngefässen, und zwar in 23% viel und sehr viel, bei 20 Fällen im Alter von 
1-10 Jahren hingegen nur einmal und bei 33 Föten und Säuglingen überhaupt keine 
Konkrementbildung. 

2 Rosenblatt denkt an die Möglichkeit, dass es sich um Magnesiumverbin
dungen handeln könnte. In Stämmlers Falle liess sich kohlensaurer Kalk nach
weisen. 
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Grundsubstanz vorliegt, die zwar eine amorphe homogene Beschaffenheit 
besitzt, nach den Untersuchungen von Spatz jedoch keine der für Hyalin, 
Kolloid und Amyloid charakteristischen Reaktionen erkennen lässt. 
Immerhin scheint die Grundlage für die ganze in Frage stehende Gefäss
veränderung einen ähnlichen Prozess darzustellen, wie wir ihn als sog. 
"Kolloidentartung" durch die Untersuchungen von Alzheimer, 
Sehröder u. a. kennen gelernt haben. Siegmund glaubt, dass das ver
kalkende "Kolloid" wohl Abbauvorgängen an den Markscheiden 
seine Entstehung verdankt. Sicherlich haben wir es nicht mit Degene
rationsprodukten der Gefässwand selbst zu tun. Die Herkunft der 
aj;)gelagerten Massen aus dem Blutserum wird man aber immerhin in 
Erwägung ziehen müssen. Nach W eimann häufen sich die aus dem 
Gehirn stammenden eiweisshaltigen Abbauprodukte in den p er i v a s
kulären Lym ph bahnen an und wirken hier als Kalkfänger, wobei 
die Verlangsamung des Lymphstromes und verminderte C02-Bildung 
eine unterstützende Rolle spielen. Von W e im an n , S t ä m m l er u. a. 
wird als Lieblingssitz der Kalkablagerungen der Virchow-Robinsche 
Raum bezeichnet. Nach D ürc k beginnt jedoch der Prozess mit feinen 
körnigen Einlagerungen zwischen den .Muskelzellen, die eine ge
wisse Ähnlichkeit mit Kokkenanhäufungen besitzen. Später konfluieren 
die Körner zu Leisten, Bändern und Ringen, bis schliesslich zusammen
hängende Röhren gebildet werden. Die Muskelkerne bleiben dabei oft 
überraschend lange gut erhalten, ebenso die elastischen Bestandteile. 
Eine zweite konzentrische Röhre kann sich dann durch Kalkablagerungen 
im Adventitialraum ausbilden. Die Verkalkung der Kapillaren 
beginnt damit, dass kleine Kugeln perlschnurartig an ihrer Aussenseite 
sich aufreihen (Spatz). Wichtig ist die Tatsache, dass auch frei im 
Gewebe mitunter an geschichtete Sandkörner der Plexus erinnernde, 
nur gelegentlich zu Gefässen in Beziehung stehende Konkrementbildungen 
vorkommen. 

Die vielfach deutlich in Erscheinung tretenden V erödungspro
zess e im nervösen Parenchym werden von fast sämtlichen Autoren nicht 
alsFolge, sondern als Ursache der Gefässverkalkungen angesehen. 
In den Fällen mit stark ausgesprochenen Gefässveränderungen treten 
auch klinisch Anzeichen einer Gehirnerkrankung hervor. Die ver
schiedensten Gehirnleiden können mit Gefässverkalkungen einhergehen, 
so die Encephalitis lethargica (D ü r c k, Sieg m und), Encephalitis inter
stitialis (Virchow, Schmincke), Malaria (Dürck), auf Entwicklungs· 
hemmungberuhende und auch im späteren Alter auftretende Demenz (Wei
mann), durch Alkohol verursachte Gehirnschädigungen (Stämmler). 

Dass die Kalkinkrustationen der Hirngefässe in verhältnismässig 
kurzer Zeit sich ausbilden können, zeigen die zahlreich zur Beobachtung 
gekommenen Fälle von Leuchtgasvergiftung, bei denen wiederum 
ganz vorwiegend der Globus pallidus betroffen ist (G. Herzog, Ruge, 
Wohlwill, Gey, Rosenblatt u.a.). 

Interessant sind die Versuche Schnabels, aus denen hervorgeht, dass die ver
kalkende organische Substanz der Gehirngefässe in der Tat eine grosse Affinität zum 
Kalzium besitzt. Entkalkt man nämlich die betreffenden Hirnteile und legt sie darauf 
in Kalksalzlösungen oder in normales Blutserum, so tritt erneut elektive Speicherung 
von Kalziumphosphat an den gleichen Stellen wie vorher auf. Dieses Verfahren lässt 
sich sogar mehrfach wiederholen. 



336 A. Schultz, Pathologie der Blutgefässe. 

Eigenartige Kalk- und Eisenablagerungen, die nahe Be
ziehungen zur Gefässwand aufweisen, sind auch in der Milz beschrieben 
worden. Christeller und Pu s k e pell i es beobachteten in vergrösserten 
Milzen bei Stauungserscheinungen im Pfortadersystem schon 
makroskopisch gelegentlich erkennbare rötlichgelbliche verästelte Kon
krementablagerungen in den Trabekeln. Mikroskopisch zeigten sich in 
den Arterien unmittelbar dem Lumen anliegend schollige, frakturierte 
Massen, die offenbar aus den elastischen Fasern entstanden waren und 
Kalk- und Eisenreaktion gaben. Gleichartige Ablagerungen fanden sich 
auch in der Umgebung der Arterien mit Anzeichen reaktiver Entzün
dung (G am n a spricht von "Splenogranulomatosi siderotica"). Ganz 
ähnliche Veränderungen sind auch von anderen Beobachtern mitgeteilt 
worden, so von E p p in g er und Siegmund bei hämolytischem Ikterus, 
von 0. Meyer und Siegmund bei Morbus Banti, von Schuppisser bei 
Lymphogranulomatose. Auch in schrumpfenden Infarkten kommen 
die gleichen Ablagerungen vor, worauf Lu barsch schon in der Au~~prache 
zum Vortrag von Christeller hinwies (Klinge, Siegm und). Uberein
stimmend wird angegeben, dass die eigenartigen Inkrustationen in erster 
Linie an das elastische Gewebe gebunden sind. Auch hier scheint 
es sich, ähnlich wie bei den Gehirngefässen, nicht immer um echten 
Kalk zu handeln. So konnte Schuppisser in seinem Falle Kalk chemisch 
nicht nachweisen. 

Über die chemische Besonderheit der Eisenablagerungen sind 
von Kraus und Schuppiss er nähere Untersuchungen angestellt worden 
mit dem Ergebnis, dass es sich um Eisenoxydhydrat und Eisen
phosphat handelt. Diese Eisenpigmente reagieren rasch und intensiv 
auf Schwefelammonium und Ferrozyankali + Salzsäure und sind nach 
Siegmund durch tiefe Schwarzfärbung mit essigsaurem Hämatoxylin 
ausgezeichnet. Sicherlich spielen Blutungen beim Zustandekommen 
der eigentümlichen Gefässveränderungen eine Rolle. Christ e 11 e r ist 
geneigt, den erhöhten Druck im Pfortadersystem als ausschlaggebend 
anzusehen und hält die degenerativen Prozesse in der Gefässwand für 
primär. Sekundär kommt es zu Gefässrupturen und Blutungen, schliess
lich auch zu indurativen Vorgängen. Demgegenüber hat Klinge be
hauptet, dass die N arbenbildungen, innerhalb deren die Kalk-Eisenin
krustationen sich finden, auf die Schrumpfung infarktartiger Herde 
zurückzuführen seien 1• 

V ersuche, an bestimmten isolierten Geweben und auch im lebenden 
Organismus experimentell Verkalkungen zu erzeugen, sind bereits 
früher vielfach angestellt worden (v. Pfaundler, Hofmeister und 
Tanaka u. a.). Katase gelang es, durch wiederholte Injektion 
grösserer Dosen von Kalksalzlösungen (Chlorid, Karbonat, Phosphat) 

1 Die Annahme, dass Stauung und Blutungen die in Frage stehenden Veränderungen 
am elastischen Gewebe nicht nur der Gefässwand selbst, sondern auch des Stützgewebes 
hervorrufen können, wird gestützt durch die Tatsache, dass auch in der Lunge bei 
Stauungsinduration ganz entsprechende Veränderungen wie in der Milz zur Beob
achtung gekommen sind. Kockel hat bereits 1899 derartige Fälle beschrieben. Ref. konnte 
vor kurzem ebenfalls bei hochgradiger Induration der Lunge eine sehr auffällige Kalk-Eisen
imprägnation der elastischen Fasern der kleinen Arterien und des stark verbreiterten 
interstitiellen Gewebes beobachten. Vielfach waren die elastischen Fasern frakturiert, 
die Bruchstücke von Riesenzellen phagozytiert, ähnlich wie es Siegmund auch in der 
Milz feststellen konnte. Lubarsch hat sie auch im Gehirn und Eierstock gefunden. 
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IJei gleichzeitiger Nierenschädigung bei Tieren einen Zustand zu 
schaffen, der mit der menschlichen Kalkmetastase grosse Ähnlichkeit 
aufwies. Am Gefässsystem konnte hierbei eine Verkalkung fast der 
gesamten Aortenmedia erzeugt werden, während die Intima, die Ela
stica interna und die Adventitia frei blieben. Wie bei der menschlichen 
Gefässverkalkung zeigten sich auch im Tierversuch die ersten körnigen 
Niederschläge vorzugsweise an die elastischen Fasern gebunden. 
Neuerdings ist es C. Rabl gelungen, durch abwechselnde Überfütterung 
mit Säure und Alkali bei gleichzeitigem Kalküberschuss in der 
Nahrung das Bild der Kalkmetastase bei Mäusen künstlich hervor
zurufen. Das Gefässsystem zeigte sich dabei weitgehend beteiligt, 
indem Kalkablagerungen wandständig im Lumen und in sämtlichen 
Wandschichten in der Aorta und in den grösseren Arterien des Körper
kreislaufs, aber auch in den Lungenvenen beobachtet werden konnten. 
Diese Lokalisation hängt zweifellos mit der 002-Armut des Blutes in 
den bezeichneten Gefässgebieten zusammen, dessen Kalklöslichkeit daher 
verhältnismässig gering ist. Ra bl legt im Gegensatz zu Freudenberg 
und György entscheidenden Wert auf die Änderung der Wasserstoff
ionenkonzentration im ganzen Organismus, die durch Nieren
störungen bedingt sein kann, in seinen Tierversuchen durch abnorm 
hohe Säure· bzw. Alkalizufuhr hervorgerufen war, so dass eine Regulation 
durch die an sich gesunde Niere nicht mehr ermöglicht werden konnte. 

e) Experimentelle Arteriosklerose. 
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Die schon zur Zeit des letzten T h o r e l sehen Berichtes (diese Er
gebnisse 1915) in vollem Fluss befindlichen Versuche, im Tierversuch 
Arteriosklerose zu erzeugen, sind in neuerer Zeit in grosser Zahl fort
gesetzt worden, so dass hierdurch unsere Kenntnis über das Wesen des 
arteriosklerotischen Prozesses überhaupt-wie bereits mehrfach erwähnt
in vielen Punkten eine wesentliche Vertiefung erfahren hat. 

Wie B. Fischer bereits früher und auch neuerdings wieder scharf 
betont hat, müssen wir zwei Haupttypen von Arterienveränderungen bei 
Tieren (in erster Linie kommt hier das Kaninchen in Frage) unter
scheiden: 1. den durch toxische Gefässschädigung hervorgerufenen, unter 
dem Bilde der ,~Arterionekrose" sich darstellenden "Adrenalin
typus" und 2. den durch alimentäre Einflüsse bedingten, durch Atherom
bildung in der Intima gekennzeichneten "Cholesterintypus". 

Bekanntlich war es J o s u e als erstem geglückt, durch wiederholte 
Adrenalineinspritzungen bei Kaninchen Nekrosen und sekundäre 
Verkalkungen in der Aortenmedia hervorzurufen, die zu Unrecht mit 
der menschlichen Arteriosklerose identifiziert wurden. Die gleichen V er
änderungen konnten auch durch Einverleibung anderer toxisch wirken-
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der Substanzen erzielt werden wie Digitalispräparate, Secale cornutum, 
Physostigmin, Phlorizin, Oxalsäure, Kalomel, Milchsäure 1, Tabakrauch 
usw. In akuter Weise lassen sich Medianekrosen nach Löwe durch 
intravenöse EinsprHzungen von ganz geringen Mengen (20 mg) Chlor
Sauerstoff erzeugen, ebenso auch durch andere chlortragende Sub
stanzen und Oxydationsmittel. Wie schon aus früheren Untersuchungen 
von Lubarsch-Steinbiss, Ignatowsky u. a. hervorging, kann man 
ferner durch Verfütterung ei weis s reicher tierischer Kost an 
Kaninchen Gefässveränderungen vom Adrenalintypus hervorrufen, bei 
Milderung der Stoffwechselstörung durch Hinzufügung von Salat oder 
Rüben zum Futter aber von Cholesterintypus (Stein biss). Newburgh 
und Clarkson gelang Erzeugung des Adrenalintypus innerhalb einiger 
Monate durch Verabreichung eines Futters, das zu 27°/o bzw. 36°/o 
animalisches Protein enthielt. Nach Mur a t a tritt auch nach Verfütte
rung von Schilddrüsensubstanzen Medianekrose auf, wobei ver
mutlich deren Abbauprodukte eine toxische Wirkung entfalten. 

Die Wirkungsweise des Adrenalins hat Lange neuerdings ein
gehend analysiert und dabei gezeigt, dass es sich bei den Medianekrosen 
nicht um eine direkte Schädigung der glatten Muskulatur handeln kann, 
sondern das Adrenalin lediglich durch Reizung des Sympathikus 
auf die Gefässwand einwirkt. Von grossem Einfluss ist dabei die Stärke 
des Reizes. Es führen nämlich schwächere Reize zu einer Erregung, 
stärkere (bzw. wiederholte schwächere Reize) zu einer Lähmung der 
Konstriktoren. Nur wenn letzteres der Fall ist, also im Stadium der 
D i 1 a tat i o n , treten nach Lang e die Nekrosen in der Media auf, die 
offenbar bedingt sind durch eine in Ödem und Blutungen in der Adveu
titia zum Ausdruck kommende V erlangsamung bzw. Aufhebung der 
Blutströmung in den Vasa nutritia. In ganz entsprechender Weise wirken 
lokale elektrische Reizungen der Gefässwand. Auch hierbei tritt 
Medianekrose erst im Stadium der Erweiterung auf. Die Adrenalin
wirkung lässt sich ebenfalls lokal beschränken, indem man auf die frei
gelegte Karotis Adrenalin aufträufelt. Bei genügend starker Einwirkung 
kommt es schliesslich zurdauernden Lähmung der Konstriktoren (Lange). 
Nach Po I e t t in i lassen sich in derselben Weise Medianekrosen mit 
gelegentlicher Ruptur der Gefässwand auch an der Karotis und Femo
ralis des H u n des erzeugen. 

Auf die wichtige Tatsache, dass ganz die gleichen Gefässveränderungen wie bei 
Adrenalinwirkung auch spontan bei Kaninchen vorkommen, wurde oben bereits hin
gewiesen, ebenso auf die Untersuchungen von M. Hesse, aus denen hervorgeht, dass 
der Verkalkung nicht immer Nekrose der Media vorausgeht. 

1n weitgehendem Masse mit der menschlichen Atherosklerose ver
gleichbar sind die bei gewissen 'fieren (in erster Linie wiederum bei 
Kaninchen) durch Verfütterung CholesterinreicherNahrung leicht 
hervorzurufenden Gefässveränderungen: die sog. alimentäre Athero
sklerose2. Cholesterin für sich allein ist dabei weit weniger wirksam 

1 Hackel konnte allerdings bei Nachprüfung der Ergebnisse von Osw. Loeb 
mittels Milchsäurefütterung niemals Arterienveränderungen erzielen. 

2 Wird den Tieren ein Cholesterin-Ölgemisch in die Blutadern eingespritzt, so kommt 
es nach Klotz im wesentlichen zu Embolien in den Lungenkapillaren, in geringem Masse 
auch in den Kapillaren von Herz, Leber, Milz, Nieren. Indem sich die Endothelien reich
lieh mit Fett beladen, kommt es unter lebhaften zelligen Reaktionserscheinungen am 
Ort der Embolie zum Bilde ~>iner Thrombangitis obliterans. Diegrossen Arterien zeigen 

22* 
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als Cholesterin-Ölmischungen. Nur durch diese Kombination 
gelingt es leicht, eine dauernde Lipämie (oder besser Lipochole
sterinämie) zu erzeugen (Verse), von der die Entstehung der Arterien
veränderungen abhängig ist. Das zugeführte Fett dient dem Cholesterin 
als Lösungsmittel, erleichtert seine Aufnahme im Darm und hält es im 
Blute zurück, wobei es teilweise wohl auch zur Veresterung des 
Cholesterins verwandt wird (Verse). "Die Fette bahnen dem Chole
sterin den Weg" (Hoppe-Seyler). Das Eintreten der Lipämie zeigt 
sich an einer deutlichen milchigen Trübung des Blutplasmas (Laktämie) 
mitunter schon in den ersten Wochen der Fütterung (nach T h ö ll d t e 
durchschnittlich etwa am 45. V ersuchstage). Allmählich steigen die 
Cholesterinwerte des Serums ganz gewaltig an (nach den Untersuchungen 
Rohrschneiders bisaufsFünfzigfache!), umspäterhin(nach Thölldte 
etwa vom 145. Tage an) wieder abzusinken. Die zugeführten Mengen 
brauchen dabei nur verhältnü;mässig geringe zu sein (etwa 0,5 g Chole
sterin pro die), wenn gleichzeitig irgendein pflanzliches Öl verfüttert 
wird. Makroskopisch sichtbare Intimaveränderung e n können bei 
dieser Art der Fütterung bereits nach 4 Wochen auftreten (Schön
heimer, Anitschkow, Chalatow). 

Bemerkenswert erscheint dabei die zuerst von An i t s c h k o w und 
Verse beobachtete Tatsache, dass bezüglich des Zeitpunktes, zu dem 
die Veränderungen auftreten, bei den einzelnen Tieren trotz gleicher 
Bedingungen starke individuelle Schwankungen vorkommen. 
Auch der Stäl'kegrad der erzeugten Hypercholesterinämie schwankt 
selbst bei Tieren desselben Wurfes in weitem Masse (Rohrs c h neide r, 
Ssokoloff). D eicke stellt sogar entsprechend der Art und Weise, wie 
die 'l'iere auf enterale Coolesterinzufuhr reagieren, drei Gruppen auf, 
denen allen zwar gemeinsam ist, dass Cholesteatose der Organe und Athero
matose der Gefässe auftritt. Unterschiede bestehen jedoch hinsichtlich 
der Cholesterinwerte im Serum und auch des Blutdrucks (vgl. später). 
Bei einer Gruppe von Kaninchen fehlte die Hypercholesterinämie über
haupt, wodurch die von H u eckzuerst geäusserteAnsicht gestützt wird, dass 
Cholesteatose und Hypercholesterinämie zwei verschiedene, 
nicht unbedingt voneinander abhängige Erscheinungen dar
stellen. 

Bei blosser Ölfütterung lässt sich Fettinfiltration der Gefässwand- und zwar 
innerhalb weniger Tage - dann erwirken, wenn die Tiere gleichzeitig anämisiert werden 
(Reineck, zit. nach Verse). Die Blutentziehung als solche führt nämlich zu einer wesent
lichen Erhöhung der Cholesterinwerte im Serum, indem die Nebennieren ihr Cholesterin 
ausschütten. Diesem Umstand allein ist es nach Verse zu verdanken, dass das verfütterte 
Neutralfett in die Gefässwand eindringt und hier festgehalten wird. 

Auch Naturprodukte, di.e reichlich Cholesterin enthalten, 
können bei lange Zeit fortgesetzter V erabreichung die gleiche Wirkung 
wie Cholesterinöl entfalten: Eidotter, Milch, Lanolin, Leber
pulver (Anitschkow, Zinserling und Krinitzky, Murata und 
Kalaoka, Kon und Yamada, Chuma, Knack, Wolkoff, Schmidt
mann). 

keinerlei Veränderungen. Auch Deicke konnte selbst bei wiederholter intravenöser 
Einspritzung von Cholesterin (in wässeriger und öliger Suspension) keine Gefässverände
rungen im Sinne der Atherosklerose erzielen, trotzdem es ihm gelang, wenigstens vorüber
gehend Hypercholesterinämie zu erzeugen. 
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Das Auftreten von Lipämie und der durch sie bedingten Organ
veränderungen wird begünstigt durch gleichzeitige Vergiftung 
(z. B. mit Arsen, Phosphor, Diphtherietoxin), wie aus den Versuchen 
von Ssokoloff, Kawamura und Chalatow hervorgeht. Es werden 
hierbei offenbar diejenigen Organe geschädigt, die der Ausscheidung 
des Cholesterins dienen. 

Ferner ist ein Einfluss der Drüsen mit innerer Sekretion 
unverkennbar. So tritt die alimentäre Atherosklerose bei kastrierten 
Tieren sehr viel stärker auf (Kastrationsatheromatose). Sie wird jedoch 
gänzlich verhindert durch gleichzeitigeVerabfolgung von Schi lddr üs en
substanz (Murata und Kataoka, Chuma). 

Wird reines Cholesterin neben dem gewöhnlichen Grünfutter 
verabreicht, so können selbst grosse Mengen unter Ur1ständen ohne 
Wirkung bleiben. Knack verfütterte 382,5 g Choles',erin innerhalb 
von 85 Tagen (4,5 g pro die!), olme dass Atherosklero'Je auftrat. Setzt 
man jedoch, wie Verse dies getan hat, die Fütterung lange genug fort 
(567 Tage lang 0,6 g Cholestrin pro die!), so lassen siJh auch auf diese 
Weise Gefässveränderungen erzeugen. 

Nicht ohne Einfluss ist zweifellos auch die Art der Fütterung. Bringt man 
den Tieren, wie das fast allgemein üblich ist, das Cholesterinölgemisch mittels Schlund
sonde bei, so ist hierin ein die Atherosklerose begünstigender Faktor zu erblicken (Blut
drucksteigerung infolge Erregung der Tiere, Infektionen nach Verletzungen) 1 • Keines
falls darf man jedoch diesen Faktoren eine ausschlaggebende Bedeutung beimessen. 

Auch bei sehr geringfügiger Cholesterinzufuhr gelingt es, 
Atherosklerose zu erzeugen, wenn man die V ersuche über genügend 
lange Zeit ausdehnt. So konnte Anitschkow wenngleich nicht hoch
gradige, so doch deutliche Arterienveränderungen bei Kaninchen beob
achten, die er 2 1/2 Jahre lang mit verdünnter Milch und etwas Ei
dotter ernährt hatte. Der Cholesteringehalt des Blutes erfuhr hierbei 
keine merkliche Erhöhung. 

Ausser beim Kaninchen lässt sich auch beim M e e r s c h wein c h e n, 
wie Ani ts c hko w gezeigt hat, alimentäre Atherosklerose hervorrufen. 
Dieses V ersUchtstier gehört ebenfalls zu den Herbivoren, deren Ge
eignetheit für die in Frage stehenden Versuche mit den besonderen 
Verhältnissen ihres ganzen Lipoidstoffwechsels in Zusammenhang steht. 
Für den Organismus dieser Tiere bedeutet stärkere Lipoidzufuhr eine 
unnatürliche Ernährung. Sie resorbieren die Lipoide langsam 
und vermögen sie nur unvollkommen auszuscheiden (Verse, 
Anitschkow, Ssokoloff, Löwen thal u. a.). Auf diese Weise kommt 
es zur "Cholesterinstauung", als deren Folge die zellulären Lipoid
speicherungen(Cholesteatose)in zahlreichen Organen (Leber, Milz, Knochen
mark usw.) und die Ablagerung in gewissen Stützsubstanzen an
zusehen ist. 

Ausser in der Gefässwand kommt es nämlich auch in derHornhau t 
zu Lipoidablagerungen, die bereits mit blossem Auge erkennbar sind 
und ihrer ganzen Erscheinungsform nach (auch in den histologischen 
Einzelheiten) vollkommen dem Arcus lipoides des menschlichen Auges 
gleichen (Verse, Chuma). Ferner kommt es im Knorpel der Ver-

t Ref. hat mittels der von Rohrschneider angegebenen Fütterungsmethode 
(Einspritzen des erstarrten Cholesterinölgemisches in die Mundhöhle) selbst nach 6 Monaten 
noch keine makroskopischen Aortenveränderungen beobachten können. 
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suchstiere, wie Schultz gezeigt hat, zu vermehrten Cholesterinablage
rungen in den Kapseln und Zellhöfen der Knorpelzellen. Es sind mit
hin die gleichen Lichtungsorte wie beim Menschen, die eine besondere 
Neigung zeigen, sie~ mit cholesterinhaltigen Lipoiden zu durchtränken, 
wenn ein gewisses Uberangebot in dem ernährenden Plasma vorhanden 
ist. Ohne weiteres drängt sich auch hier wie bei den Verkalkungs
prozessen der Vergleich mit der Harnsäuregicht auf, so dass man das 
gesamte Zustands bild, das die V ersuchstiere bieten, und das spontan 
auch beim Menschen vorkommt, als "Choles teringich t" (Verse) 
bezeichnen könnte. 

Den Herbivoren gegenüber verhalten sich die Omi voreu (Maus, 
Ratte) und Karnivoren (Hund, Katze) durchaus abweichend. Sie 
r es o r b i er e n das ihnen mit der Nahrung angebotene Cholesterin rasch , 
scheiden es aber auch schnell wieder aus, wobei zweifellos der 
Leb er als Ausscheidungsorgan die Hauptrolle zufällt. Wesentlich t::r
leichtert wird auch hier die Aufnahme des Cholesterins, wenn es in 01 
gelöst ist oder gleichzeitig mit Fett verfüttert wird. Die Hyper c h o 1 e
sterinämie, die sich durch enterogene Cholesterinzufuhr- bei Hunden 
nach Ssokoloff durchaus nicht regelmässig - erreichen lässt, ist meist 
nur gering. Sie tritt rasch auf, verschwindet aber auch ebenso schnell 
wieder und lässt sich selbst bei konstanter Cholesterinfütterung nicht 
dauernd erhalten (H u e c k). Allerdings können gewisse Eingriffe, wie 
Unterbindung des Ductus choledochus, die Entstehung einer 
Lipoidämie begünstigen (Anitschkow, Ssokoloff). In gleicher Weise 
wirksam ist die Kastration der Tiere, die wie erwähnt auch bei 
Herbivoren die Laktämie fördert. Ferner lässt sich nach Bang durch 
gleichzeitige Fett- und Eiweisszufuhr Dauer und Stärke der Lip
ämie steigern 1• 

Durch Kombination der beiden letztgenannten Hilfsfaktoren ist es 
Löwenthai gelungen, auch bei weissen Mäusen typische athero
matöse Platten in der Aorta zu erzeugen. Kawamura ist dies bei 
Hunden nur dann geglückt, wenn er die mit Cholesterin gefütterten 
Tiere · gleichzeitig mit Phosphor vergiftete. Hingegen konnte 
An i t s c h k o w beim Hund durch Zufuhr grosser Cholesterinölmengen 
bei gleichzeitiger Choledochusunterbindung und Milz- und Ovarienxstir
pation zwar Hypercholesterinämie und Ablagerungen in verschiedenen 
Organen, aber keine Atheromatose der Aorta hervorrufen. 

Das h ist o 1 o g i s c h e Bi 1 d der Gefässveränderungen bei alimentärer 
Atherosklerose ist seit den grundlegenden Versuchen von Anitschkow 
und Wacker und Hueck bekannt. Während die Endothelzellen selbst 
meist frei von Verfettung bleiben, häufen sich Lipoidmassen zunächst 
in der mukoiden Zwischensubstanz der Intima an (Ani tschkow). 
Erst später erfolgt ein Einwandern rundlicher Zellen (Histiozyten), die 
phagozytär Fettsubstanzen aufnehmen und hierdurch das Aussehen typi
scher "Xanthomzellen" gewinnen. Sie tragen wesentlich zur Bildung 
der schon makroskopisch erkennbaren, an den Rändern oft pilzartig 

1 Die besonders schweren Cholesteatosen der Organe und Gefässe, die M. Sch mid t. 
mann und Deicke nach Verfütterung von getrockneter Pferdeleber bei Kaninchen 
hervorrufen konnten, sind vermutlich ebenfalls auf die gleichzeitige Zufuhr von Cholesterin 
und Eiweiss .zurückzuführen. 
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überhängenden Plaques bei (Verse) und können auch unter Detritus· 
bildung zerfallen. Da es ferner jedoch subendothelial zur Neubildung 
kollagener und elastischer Fasern kommt, so entsteht in der Tat ein 
Bild, das unverkennbare Ähnlichkeit mit den Intimabuckeln bei der 
menschlichen Arteriosklerose besitzt. Auch in der Media zeigt sich in den 
inneren Schichten die Grundsubstanz mit Lipoiden durchtränkt. Weiter
hin kommt es nach Verse zu Fettanhäufungen in den Muskelzellen, 
die schliesslich unter Schrumpfung der Kerne zugrundegehen können. 
In der A d v en ti tia bilden sich förmliche Xanthome, indem die Adventitial
zellen zahlreicher kleiner sich neubildender Gefässe zu cholesterin
speichernden Schaumzellen sich umwandeln (Verse). Veränderungen 
dieser Art finden sich bei den V ersuchstieren hauptsächlich in der A o r t a 
und in den grossen Arcusgefässen, ferner in der A. pulmonalis 
(Verse, Schönheimer). Hingegen zeigen die grösseren Gefässe der 
Bauchorgane und die Aa. iliacae meist nur sehr geringfügige Lipoid
ablagerungen (Verse). 

Gelegentlich können die Intima Verdickungen in der Aorta bei sehr langer 
Fütterungsdauer gewaltige Grade erreichen, ja die Media um ein Mehrfaches an Stärke 
übertreffen, wie Chuma das bei Kaninchen sah, die fast 2 Jahre lang täglich mit 6 g 
Lanolin gefüttert wurden. Derselbe Autor beschreibt auch Kalkablagerungen in der 
bindegewebig verdickten Intima und metaplastische Umwandlung in Knorpelgewebe. 

Unter den kleineren Organarterien sind gewisse Gefäss, 
gebiete vorzugsweise befallen. Wie Verse gezeigt hat, handelt es sich 
hier namentlich um bestimmte muskuläre Organe, die ständig betätigt 
werden, wie Herz und Zunge. Die C oronarien sind sogar in einem 
hohen Prozentsatz und meist in schwerster Weise verändert (Verse, 
Schönheim er). Regelmässig beteiligt sind auch die kleinen Mi 1 z
arterien, die oft schon sehr früh Intimaverfettung aufweisen (Schön
heim er). Der Häufigkeit nach folgen alsdann die Arteriolen des Darmes, 
der Leber und der Nieren (Verse, Hueck). Als Folge der sub
endothelialen Fettablagerungen kann es nach Verse zu Gefässverschlüssen 
und ischämischen Nekrosen kommen. 

Das Venensystem zeigt im allgemeinen bei den cholesterin
gespeicherten Tieren keine Verfettungserscheinungen. Nur Schön
heimer beobachtete Schaumzellen unter dem Endothel der Lungen
vene sowie Endothelverfettung, hyaline und fettige Entartung der 
Intima der V e n a c a v a in f. bei einigen Kaninchen mit langer Fütte
rungsdauer und gleichzeitiger Schwangerschaft. Neuerdings berichtet 
auch Thöll d t e über Atherosklerose der Venen bei Cholesterintieren. 

Dass die Entstehung der Atheromherde bei der alimentären 
Atherosklerose der Kaninchen als eine unmittelbare Folge der Lipoid
ämie 1 anzusehen ist, steht ausser allem Zweifel. Wissen wir doch, 
dass die inneren Gefässwandschichten vom Lumen aus durch einen 
per diffusionem eindringenden Plasmastrom ernährt werden, der die 
Lipoide mit sich führt (vgl. S. 271). Diese gelangen, wie Anitschkow 
insbesondere betont hat, zuerst in der Grundsubstanz zum Niederschlag 
und werden erst sekundär von Histiozyten phagozytär aufgenommen. 

1 Nachneuesten Untersuchungen von Deicke braucht diese Lipoidämie allerdings 
nicht immer in Form einer nachweisbaren "Hypercholesterinämie" in Erscheinung zu 
treten. 
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Somit ist die Verfettung als Infiltrationsprozess gekennzeichnet 
(Ani tsch kow). Die Neubildung faseriger Bestandteile ist als sekundärer 
ausgleichender Vorgang aufzufassen. . 

.Für die Ausbildung der umschriebenen Herde kann aber der 
Lipoidgehalt des Serums allein nicht massgebend seiu. Die Lokali
sation an bestimmten Stellen der Aorta, ferner das fast ausschliessliche 
Befallensein des arteriellen Systems sprechen dafür, dass m e eh ani sc h e 
Momente mit im Spiele sind, unter denen wiederum dem B 1 u t druck die 
wichtigste Rolle zugeschrieben werden muss. Die Anordnung der verfetteten 
Intimaherde in der Aorta ist eine durchaus typische. Sie lässt sich 
namentlich durch 'rotalfärbung mit Sudan eindrucksvoll zur Darstellung 
bringen und ist nach An i t s c h k o w dadurch charakterisiert, dass sich 
oberhalb der rechten und linken Aortenklappe Intimaverfettungen aus
bilden, ferner ein deutlich hervortretender Herd im Arcus unterhalb 
des Abgangs der Anonyma. In der absteigenden Brustaorta und der 
Bauchaorta sind die Atheromherde stets unterhalb der Abgangsstellen 
der Seitenäste gelegen; sie können mit der Zeit Streifenform an
nehmen und zusammenhängende Systeme bilden. Im grossen und ganzen 
entstehen also Bilder, wie wir sie bei der menschlichen Atheromatose 
zu sehen gewohnt sind. Die Abhängigkeit der Lokalisation von mechani
schen Einflüssen tritt offensichtlich zutage 1. Die begünstigende Einwir
kung erhöhten Blutdrucks geht aus Versuchen von Hueck hervor, 
der die Atheromatose weit über das ganze Arteriensystem sich aus
breiten sah, wenn durch wiederholte Adrenalingaben der Blutdruck an
gestiegen war. 

Nun bestehen aber zwischen Hyper eh olesterinämie und Blut
druck offenbar bestimmte Beziehungen. Mittels besonderer, gemeinsam 
mit van Eweyk au!;gearbeiteter Methodik der Blutdruckmessung konnte 
M. Schmidtmann nämlich zeigen, dass die Blutdruckkurven der mit 
Cholesterin (bzw. Leberpulver) gefütterten Kaninchen einen typischen 
Verlauf nehmen: allmähliches Ansteigen bis zu 120-140 mm Hg, 
wochen- und monatelanges Anhalten auf der gleichen Höhe, 
danach Absinke n bis zu subnormalen Werten, während der Chole
steringehalt des Serums zunächst hoch blieb. In der Zeit des hohen 
Blutdruckes sprechen die Tiere auf Adrenalin mit besonders starker 
Reaktion an, woraus M. Schmid tmann den Schluss zieht, dass die 
kolloidalen Eigenschaften des Cholesterins durch Änderung der physi
kalischen Blutbeschaffenheit ganz allgemein dazu angetan sind, die 
Wirkung blutdruckerhöhender Substanzen zu verstärken. Da nun bei 
denjenigen Tieren, die die höchsten Blutdruckwerte aufweisen, 
auch die stärksten Gefässveräuderungen auftreten, glaubte 
M. Sc h m i d t man n, der Blutdruckerhöhung für die Entstehung der 
Fütterungsatheromatose einen massgebenden Einfluss zuschreiben zu 
müssen. Diese Behauptung hat insofern eine gewisse Einschränkung 
erfahren, als neuerdings unterM. Schmidtmanns Leitung an grossem 

1 Auch die bei Vitalfärbung mit Trypan blau auftretende Imbibition der Aorten
wand (Petroff) zeigt bei geeigneter Versuchstechnik (Injektion des Farbstoffs in eine 
Darmschlinge, Untersuchung nach wenigen Stunden) eine fleckförmige Anordnung, die 
derjenigen der Verfettung entspricht (Okuneff, zit. nach Anitschkow, Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 1925). 
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Tiermaterial angestellte Versuche von Dei ck e (vgl. S. 340) erwiesen 
haben, dass auch ohne Blutdrucksteigerung Atherosklerose bei 
den Versuchstieren auftritt. Allerdings zeigen nach Dei c k e nur solche 
Tiere schwere Veränderungen der Aorta, die während der Fütterung 
längere Zeit hindurch eine deutliche Blutdruckerhöhung durchgemacht 
hatten. Demgegenüber hat Thölldte jedoch an der Hand sehr sorg
fältiger Blutdruckmessungen bei 9-10 Monate lang mit Cholesterinöl 
gefütterten Kaninchen den Nachweis erbringen können, dass selbst 
schwerste Atherosklerose entsteht, wenn der Blutdruck niemals die 
physiologische Schwankungsbreite überschreitet. Ganz· ähnliche Beob
achtungen hat auch An i t s c h k o w mitgeteilt. Demnach lässt sich sagen, 
dass die Blutdruckerhöhung sicherlich keine notwendige Voraus
setzung für die Entstehung der Fütterungsatheromatose darstellt. Ihre 
Bedeutung als unterstützender Faktor wird damit keineswegs in 
Abrede gestellt (Verse, Anitschkow, Thölldte). 

Wichtig erscheint noch die Frage, ob die atherosklerotischen Ge
fässveränderungen einer Ausheilung fähig sind. Nach Verse ist 
mit Sicherheit anzunehmen, dass bei lange Zeit fortgesetzter Fü tte
rung trotz besserer Ausscheidung des Cholesterins und stark herab
gesetzter Lipämie die Atheromatose weiter zunimmt, solange mit der 
Nahrung Cholesterin zugeführt wird. Unterbricht man jedoch die 
Cholesterinölfütterung und kehrt zur normalen Kost zurück, so treten 
gewisse Rückbildungserscheinungen an den Atheromherden auf, 
die in Schwund der Fettmassen und Ersatz durch faseriges Bip.de
gewebe bestehen (Verse, Anitschkow, Krylow). Als besonders 
charakteristisch für das Eintreten eines stationären Ausheilungsstadiums 
sieht Verse die Neubildung von glatten Muskezellen in den inner
sten Schichten der Intima an. 

Für die wichtige Frage der Beziehungen zwischen Lipoidablage
rung und Intimaverdickung, die ja eine der Kernfragen des ganzen 
Arterioskleroseproblems darstellt, musste es von besonderem Interesse 
sein, festzustellen, wie exp er im en tell hervo rger uf ene In tim a
hyperplasien bei cholesteringespeicherten Tieren sich verhalten. Die 
Möglichkeit, künstlich bei den Versuchstieren Intimahyperplasien hervor
zurufen, ist in verschiedener Weise gegeben. Insbesondere hat Lange 
sich eingehend mit Studien dieser Art befasst. Die von ihm augewandten 
Methoden bestanden in Umscheid ung der Arterien mit Wachs, 
Quetschung der Arterien (fr~her bereits von E. Ziegler, Malkoff 
und Hili angewandt), ferner Atzung der Arterien und schliesslich in 
den bekannten Adrenalineinspritzungen. Lange ist geneigt, die 
auf so mannigfache Art erzeugten Intimahyperplasien (auch die bei Chole
sterinfütterung entstandenen) als Folge der Erweiterung einer Arterie 
aufzufassen, die wiederum durch Nervenreizung entstand,en ist. Die 
Nervenreizung führt aber auch zu einer Verlangsamung der Strömung 
in der Gefässwand, als deren unmittelbare Folge die Intimahyperplasie 
und auch die Verfettung anzusehen ist. Von Wichtigkeit ist nach 
Lange, dass die Media, wenigstens zum grössten Teil, unversehrt ist. 
Demgegenüber betont Schilling, dass er bei Abpräparieren der 
äusseren Wandschichten trotz Erweiterung der Arterien keine 
Intimahyperplasie auftreten sah, wenn nicht auch die äusseren Schichten 
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der Media mit abgezogen wurden. Somit kann entgegen Lange die 
infolge veränderter Innervation auftretende Erweiterung allein nicht die 
Ursache der Intimahyperplasie sein. Schilling glaubt, die Intima
hyperplasie in erster Linie als funktionell bedingtes Anpassungs
wachstum auffassen zu müssen, als ausgleichender Vorgang, der 
die Schädigung der Gefässwand ausgleichen soll. Als morphologischen 
Ausdruck einer solchen kann man wohl sicher die von Schilling 
häufig beobachteten Zerreissungen der Elastica interna ansprechen. Auch 
anderweitige Schädigungen der Gefässwand sind geeignet, Intimahyper
plasie hervorzurufen, wie z. B. Ab g 1 ü h e n der äusseren Wandschichten 
(Ssolowjewt, zit. nach Anitschkow). 

Das histologische Bild der neugebildeten Intimaschichten ist nach Schilling 
charakterisiert durch das Auftreten reichlicher elastischer und nur spärlicher kollagener 
Fasern, in deren Maschenwerk zahlreiche Kerne liegen. Erst in späteren Stadien tritt 
deren Natur als Muskelkerne deutlich zutage. Nach 31/ 2monatlicher Versuchsdauer sah 
Schilling Neubildung einer Elastica interna unter dem Endothel. 

Werden nun die in df'r genannten Weise behandelten Tiere für 
längere Zeit mit Cholesterinöl gefüttert bzw. wurden Tiere verwandt, 
die schon vorher unter Cholesterinfütterung standen, so lässt sich nach 
An i tschk ow und Ss olo wj e w zeigen, dass die primäe verdickten Intima
abschnitteeiners ek undär e n Verfettung anheimfallen. Ani tschkow 
sah das insbesondere an den Rändern der "Adrenalinplatten". Voraus
setzung für die Lipoidablagerung scheint allerdings zu sein, dass die 
Intimahyperplasien ein gewisses A 1 t er erreicht haben oder auch die 
Hypercholesterinämie genügend hohe Grade erreicht (An i tschkow). Denn 
Schilling vermisste selbst nach 3 1/2 monatlicher Versuchsdauer jegliche 
Verfettung, was er damit erklärt, dass in dem zellreichen neugebildeten 
Intimagewebe offenbar eine sehr lebhafte Saftströmung besteht, die natur
gemäss einem Ausfallen der Lipoide hindernd im Wege steht. 

Lassen sich nun aus den Ergebnissen der experimentellen Arterio
skleroseforschung irgenwelche Schlüsse ziehen, die geeignet sind, auch 
die formale und ursächliche Entstehung der menschlichen Arterio
sklerose unserem Verständnis näher zu bringen? Übereinstimmend 
wird diese Frage von allen Forschern bejaht, freilich mit mehr oder 
weniger grossen Einschränkungen. 

Was zunächst die Veränderungen vom "Adrenalin typus" anlangt, 
so ist von Anfang an mit Recht ihre Gleichstellung mit der eigentlichen 
Arteriosklerose verneint worden. M ö n c k e b er g ist allerdings der 
Meinung, dass die Medianekrose der Versuchstiere, an die sich Verkalkung 
anschliesst, weitgehend dem Bilde der menschlichen "Mediaver
kalkung" makroskopisch wie mikroskopisch entspräche Er geht dabei 
allerdings wohl von der durch neuere Untersuchungen (Hueck, Hesse, 
Schultz u. a.) widerlegten Auffassung aus, dass die Mediaverkalkung 
der menschlichen Arterien auf einer dystrophischen Verkalkung der 
Muskelzellen beruht. Berücksichtigt man jedoch die Untersuchungs
ergebnisse von M. Hesse, denen zu folge die Verkalkungsprozesse bei 
den Adrenalintieren auch an den elastischen Gebilden der Media ein
setzen können, so wird eine gewisse Übereinstimmung mit den Ver-

1 Eine eingehende Berücksichtigung der diesbezüglichen Studien S so I ow je w s 
(Virch. Arch. Bd. 259, 1926) konnte leider nicht mehr erfolgen. 
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hältnissen bei menschlichen Arterien nicht in Abrede gestellt werden 
können. 

In weit höherem Masse interessiert uns die alimentäre Atherosklerose 
bei den mit cholesterinreicher Kost ernährten Tieren, die Veränderungen 
vom "Cholesterintypus". Wichtig erscheint hier zunächst einmal die 
Entscheidung, ob denn tatsächlich in rein morphologischer Beziehung 
die atherosklerotischen Veränderungen der Versuchstiere der typischen 
menschlichen Arteriosklerose gleichen. Lubarsch, Froboese u. a. 
haben das verneint. Fr ob o es e betont jedoch, dass weitgehende Über
einstimmung mit der "Intimaverfettung" beim Menschen besteht, die 
allerdings mit der Arteriosklerose seiner Meinung nach nichts zu tun hat. 
Es wird hiermit also das bereits eingehend erörterte Problem berührt, ob 
die Lipoidflecken das Anfangsstadium der Arteriosklerose oder eine Er
krankung sui generis darstellen. Gehen wir jedoch streng von der 
J oresschen Definition aus, die in der Arteriosklerose einen "komplexen 
Vorgang" mit einer degenerativen und einer hyperplastischen Komponente 
erblickt, so müssen wir zweifellos auch den Veränderungen der Kaninchen
aorta die Bezeichnung "Arteriosklerose" (Atherosklerose) zubilligen. Aller
dings sind beim Vergleich mit dem voll aus g e b i I d e t e n "nodösen 
Intimaleiden" des Menschen makroskopisch und mikroskopisch doch er
hebliche Unterschiede festzustellen, die vor allem in dem reichlichen 
Auftreten von Schaumzellen und dem Zurücktreten von Faserneubildungs
prozessen bestehen. Verse hat diese Eigentümlichkeit der Atheromherde 
mit dem schnellen "Tempo" der Veränderung und dem grossen An
gebot an Cholesterin in Zusammenhang gebracht und hervorgehoben, 
dass ähnliche Verhältnisse auch bei menschlicher Dauer· Hypercholesterin
ämie ("familiärer Xanthomatosis") vorkommen. 

Der gewichtigste Einwand, der gegen eine unmittelbare Anwendung 
der Versuchsergebnisse auf die At·teriosklerose des Menschen erhoben 
werden kann, besteht darin, dass bei letzterem niemals auch nur an
nähernd so hohe Anstiege der Ch oles teri nwerte im Serum zu ver
zeichnen sind, wie sie willkürlich beim Kaninchen herbeigeführt werden 
(H u e c k}, wenigstens wenn man die Verhältniszahlen miteinander ver
gleicht. Allerdings kommen, wie Verse betont, die absoluten Zahlen 
der erreichbaren Höchstwerte mit etwa 2,5°,'o einander gleich. Vor allem 
aber heben die Anhänger der "Cholesterinätiologie" (An i ts c h k ow, 
Verse u. a.) hervor, dass beim Kaninchen die ausgesprochene Hyper
cholesterinämie gar nicht unbedingt nötig ist, um Arterienveränderungen 
zu erzeugen, wie aus den erwähnten Versuchen von Anitschkow mit 
jahrelanger Milchfütterung hervorgeht. Der "Zeitfaktor" spielt eine 
grosse Rolle. 

Gegen die Bedenken Huecks, dass es für den Menschen überhaupt noch nicht 
erwiesen sei, ob die Lipoidämie der Arteriosklerotiker der Wandverfettung vorausgeht, 
wird man anführen müssen, dass eine Reihe neuerer Beobachtungen aus der mensch
lichen Pathologie doch in dem Sinne sprechen, dass Menge und Charakter der Lipoid
ablagerungen weitgehend von exogen oder endogen bedingten Schwankungen der 
Cholesterinwerte des Serums abhängig sind (Aschoff, Kuczynski, Verse, Anitsch
kow u. a.). 

Fraglich bleibt nur, ob tatsächlich, wie das beim Kanichen offen
sichtlich der Fall ist, auch beim Menschen das Cholesterin die eigent· 
liehe "materia peccans" (Anitschkow) darstellt, d. h. unter den 
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ursächlichen Einflüssen die Störung des Cholesterinstoffwechsels die erste 
Stelle einnimmt. Bei Beurteilung dieser Frage ist vor allem zu beachten, 
dass wesentliche Unterschiede zwischen dem Kaninchenorganismus 
und dem des Menschen bezüglich des gesamten Fettstoffwechsels 
bestehen. Der Mensch gleicht in seinem V erbalten dem Cholesterin 
gegenüber den Omni- und Carnivoren unter den Tieren (vgl. o.), d. h. 
er verfügt über einen ausgezeichneten Regulationsmechanismus, 
den das herbivore Kaninchen nicht besitzt. So konnte Ssokoloff bei 
mehrmaliger Cholesterinölzufuhr niemals bei verschiedenen Versuchs
personen Erhöhung der Cholesterinwerte im Serum erreichen. Auch im 
'fierversuch ist es - abgesehen von einigen wenigen komplizierten 
Versuchen Löwenthais und Kawamuras- bisher nicht gelungen, 
bei Omnivoren bzw. Carnivoren Atherosklerose zu erzeugen. 
Ja selbst nur geringe und schnell vorübergehende Hypercholesterinämie 
liess sich erst nach Vornahme schwerwiegender Eingriffe erzielen (An i t s c h
kow, Ssokoloff), welche in der Hauptsache bezweckten, die Leber -
das wichtigste Cholesterin-Ausscheidungsorgan - zu schädigen. Der Ge
danke liegt nahe, dass auch beim Menschen Funktionsstörungen der 
Leber zu einer Zurückhaltung des Nahrungscholesterins führen (Ani tsch
kow). In der Tat haben Versuche von Ssokoloff und Mjassnikow ge
zeigt, dass bei Kranken mit Lebercirrhose und anderen Lebererkrankungen 
nach Cholesterindarreichung ein deutliches Ansteigen der Cholesterinwerte 
im Serum stattfindet. Man könnte sich wohl vorstellen, dass bei ge
nügend langer Dauer eine infolge Störungen der Cholesterinausscheidung 
entstehende, kaum merkliche Lipoidämie Verfettungen der Gefässwand 
herbeiführt. Dass aber hierdurch die typische Arteriosklerose ent
steht, ist zum mindesten höchst ungewiss, jedenfalls bis jetzt nochnicht 
bewiesen. 

Wir stehen eben trotz aller Fortschritte der letzten Jahre (vgl. hier
zu die eingehenden Referate von Thannhauser, Hueck und Verse 
auf der Pathologentagung 1925) bzgl. unserer Kenntnis des sogen. 
Cholesterinstoffwechsels noch in den Anfängen und müssen 
An it s c h k o w Recht geben, wenn er die bisher gerade im Zusammen
hang mit der Arteriosklerosefrage angestellten Untersuchungen am 
Menschen für ganz unzulänglich hält. Hier sind Cholesterinbe
stimmungen des Serums nur dann von Wert, wenn sie nicht bloss 
gelegentlich, sondern wiederholt vorgenommen werden - und zwar 
unter genauer Beachtung der mit der Nahrung zugeführten Cholesterin
mengen -, und wenn Obduktionsbefunde vorliegen. 

Schliesslich beweist aber bei ausgebildeter Arteriosklerose das 
Fehlen der Hypercholesterinämie insofern nicht viel, als man sich 
vorstellen kann, dass sie früher einmal vorhanden war und später wieder 
verschwunden ist (An i t s c h k o w). Der Tierversuch lehrt nämlich, dass 
nach Aussetzen der Cholesterinfütterung die atherosklerotischen Herde 
keineswegs schwinden, sondern sich fibrös umzuwandeln beginnen. 
An i ts c h k o w ist geneigt, gerade dieses Stadium der experimentellen 
Arteriosklerose mit den so häufig beim Menschen zu beobachtenden 
fibrös-hyalinen Intimabuckeln mit nur wenig Verfettung in Beziehung 
zu bringen. 
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Bei aller Anerkennung der Ergebnisse, welche die Studien über 
alimentäre Atherosklerose gezeitigt haben, wird man deren Bedeutung 
für das Verständnis der menschlichen Arteriosklerose nicht über
schätzen dürfen. Weitgehend gefördert worden ist vor allem unsere 
Kenntnis von den Verfettungsvorgängen in der Gefässwand. Ihre 
Entstehung durch Ausfällung der in gelöstem Zustande vom Lumen 
her eindringenden Plasmalipoide sowie die Abhängigkeit ihrer Lokali
sation von mechanischen Momenten dürfen auf Grund der Tier
versuche als gesicherte Tatsache hingestellt werden. Keinesfalls bewiesen 
ist jedoch bisher, dass auch beim Menschen ein Überangebot dieser 
Lipoide, eine "Cholesterinstauung", als Hauptursache zur typischen 
Arteriosklerose führt. Dann müsste man folgerichtig bei solchen Indi
viduen, die eine konstitutionelle Hypercholesterinämie und die Anzeichen 
einer Cholesterindiathese bzw. einer "Cholesteringicht" im SinneVerses 
aufweisen, auch besonders hohe Grade von Arteriosklerose erwarten 
dürfen, was nicht den Tatsachen entspricht. Verfettung der Gefäss
wand ist nicht gleichbedeutend mit Arteriosklerose. Wie M ö n c k e b er g 
mit Recht hervorhebt, muss man beiden Anteilen des "komplexen Vor
ganges" eine weitgehende Selbständigkeit zuerkennen. Vlir haben keine 
Beweise dafür, dass die Intimaverdickungen' über den Atheromherden 
als Folgeerscheinung der letzteren aufzufassen sind. Im Gegenteil 
spricht mancherlei dafür, dass die Dinge gerade umgekehrt liegen 
(vgl. S. 289). 

Vor allem müssen wir uns bei Beurteilung der 'l'ierversuche 
stets vor Augen halten, dass die augewandte Ernährungsweise für den 
Herbivoren in jedem Falle eine absolut unphysiologische 
gewesen ist, ja einen schweren Eingriff in seinen gesamten Stoffwechsel 
bedeutete. Hier wird das Cholesterin in der Tat zur "Materia peccaus". 
Nichts aber hindert uns anzunehmsn, dass beim Menschen auch ohne 
jede "Cholesterinstauung" Arteriosklerose entsteht. Die lokale Ge
w e b s v er ä n der u n g ist sehr wahrscheinlich in vielen Fällen für sich 
allein massgebend dafür, dass die in ,,normaler" Weise mit dem er· 
nährenden Plasma sich darbietenden Lipoide von der Grundsubstanz 
abgefangen werden. Die zahlreichen hier in Frage kommenden und 
bereits eingehend besprochenen Faktoren, die auch Anitschkow als 
"prädisponierende Faktoren" in seiner "Kombinationstheorie" anerkennt, 
aber doch in ihrer Bedeutung hinter das Cholesterin zurückstellt, ver
dienen diese Zurücksetzung offenbar nicht. Einstweilen sind wir aller· 
dings noch weit davon entfernt, uns über ihre Wirkungsweise klare 
Vorstellungen zu machen. Da es eine der voll ausgebildeten mensch
lichen Arteriosklerose völlig entsprechende Gefässerkrankung bei Tieren 
eigentlich nicht gibt, erscheint es zum mindesten zweifelhaft, ob der 
Tierversuch überhaupt geeignet ist, uns weitere Aufschlüsse über die 
Entstehung dieses gerade für den Menschen charakteristischen Leidens 
zu geben. 



Aus dem Pathologischen Institute der Tierärztlichen Hochschule zu Berlin. 
Direktor: Professor Dr. N ö ll er. 

Pathologie der Blutgefässe der Tiere. 

Von 

Dr. Curt Krause 
Privatdozent und Oberassistent am Institute. 

Inhaltsübersieh t. 

I. Vorbemerkungen . . . . . . . 
II. Normale Anatomie und Histologie 

III. Variationen und Bildungsanomalien 
IV. Thrombose und Embolie . . . 
V. Rupturen und Aneurysmen . . 

VI. Ektasien, Y arizen, Neoplasmen . 
VII. a) Regressive Metamorphosen 

b) Metaplasien . . . . . 
c) Intimaverdickungen . . . 
d) Fettinfiltrationen . . . . 
e) Begriff: Arteriosklerose . 
f) Graviditäts- und Ovarialsklerose 
g) Entzündungen . . . . . . . 

I. Vorbemerkungen. 

Seite 
350 
351 
365 
368 
377 
389 
395 
405 
406 
411 
414 
418 
420 

Der vorliegende Bericht soll an die von Rievel im 17. Jahrgang, 
Abt. li dieses Werkes S. 1-90 gegebene Übersicht: "Pathologie der 
Kreislauforgane bei Tieren" anschliessen. Eine Abweichung von dieser 
besteht zunächst insofern, als nur, wie die Überschrift schon erkennen 
lässt, die Ge f ä s s veränderungen, dagegen nicht die Erkrankungen des 
Herzbeutels und des Herzens zur Besprechung gelangen. Neu auf
genommen wurde eine Bibliographie der Schriften aus dem Gebiete der 
normalen Anatomie und Histologie der Blutgefässe, die ich gerade für 
das Kapitel: "Gefässveränderungen" für wichtig und notwendig erachte. 
Die Stoffeinteilung und die Form der Literaturzusammenstellung haben 
ebenfalls eine Änderung erfahren müssen, die vornehmlich auf eine 
grössere Genauigkeit und Klarheit abzielt. Als untere Zeitgrenze für 
die Neuaufstellung der Literatur habe ich das Jahr 1914 gewählt, da 
die Arbeit Rievels 1915 erschien und aller Wahrscheinlichkeit nach 
noch vor Beginn des Weltkrieges im Jahre 1914 abgeschlossen worden 
ist. Sollten auch die Literaturzusammenstellungen Rievels unv·ollständig 
sein, so liegt es mir doch nicht, an den Darstellungen des verdienst
vollen Verfassers durch Nachträge zu ergänzen. Die obere Zeitgrenze 
bildet der Ausgang des Jahres 1926. Leider befindet sich unter den 
Dissertationen eine grössere Zahl, die z. Zt. noch nicht im Druck als 
Original oder Auszug erschienen ist (mit einem * gekennzeichnet). Es 
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sind fast ausnahmslos Arbeiten aus dem Gebiete der normalen Anatomie 
und Histologie der Blutgefässe, die in dieser Abhandlung inhaltlich 
nicht berücksichtigt werden konnten. Fernerhin war eine Reihe von 
Veröffentlichungen der ausländischen Literatur aus den Kriegsjahren 
nicht zugänglich (*). Auch in diesem Falle handelt es sich vorwiegend um 
Arbeiten aus der normalen Anatomie. Experimentelle Untersuchungen 
wurden nur soweit berücksichtigt, als sie zur Erklärung der Entstehungs
weisegewisserVeränderungen dienen können; die experimentelle Pathologie 
der Blutgefässe ist ein Kapitel für sich. 

11. Normale Anatomie und Histologie. 
Schrifttum. 

Ahlborn, E. (1920), Über den histologischen Bau der Arteria uterina media 
des Rindes und deren Veränderungen während und nach der Gravidität. Vet.-med. 
Inaug.-Diss. Hannover. - Anders, 0. (1921), Untersuchungen über den mikro
skopischen Bau der Aorta, Arteria pulmonalis, Vena cava cranialis und caudalis 
und der Venae pulmonales des Rindes und Kalbes an ihren Austrittsstellen aus dem 
Herzen und ihrem Übergang in die Herzwand. Vet. med. Inaug.-Diss. Leipzig. -
Ambrus, M. (1923), A marha nehany föbb arteriainak meretei. (Über die Werte einiger 
Arterienstämme des Rindes.) Közlemenyek az összehasonlit6 ect. Vol. 7/8. p. 164-176. 
Ref. Berl. tierärztl. Wochenschr. Jg. 41. S. 394.- Apitz, G. (1920), Über rythmische 
Kontraktionen an überlebenden Arterien. Arch. f. exp. Pathol. u. Phann. Bd. 85, 
S. 256-270. - Aschenbrenner, E. (1923), Die kranialen Hohlvenen des Kaninchens. 
Vet.-med. lnaug.-Diss. Budapest. - Baldwin, F. (1920), Notes on the branches of the 
aorta (arcus aortae) and the subclavian artery of the rabbit. Anat. record. Vol. 19. 
p. 173-185.- Ba·uer, J. (1924), Messungen über einige grössere Arterien des Schweines. 
Vet.-med. Inaug. Diss. Budapest.- Baum, H. (1916/17), Können Lymphgefässe direkt 
in das Venensystem einmünden? Anat. Anz. Bd. 49. S. 407-414. - Bette, A. (1924), 
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der, W. (1917), Über den intraabdominalen Abschnitt der Vasa omphalomesenterica 
des Pferdes. Anat. Anz. Bd. 50. S. 289. - Schick, H. (1921), Der mikroskopische Bau 
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Nabelgefässe. Arch. f. wiss. u. prakt. Tierheilk. Bd. 51. S. 525-529. - Wesely, E. 
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In dem verflossenen Jahrzehnt hat sich das Interesse auf dem 
Gebiete der normalen Blutgefäss-Anatomie und -Histologie besonders 
den Kleintieren, und zwar dem Kaninchen und Meerschweinchen als 
Studienobjekten bevorzugt zugewendet. Die Budapester und Hannoversche 
Schule nehmen an den diesbezüglichen Arbeiten besonders regen Anteil. 
Da hier Vorarbeiten so gut wie gar nicht existierten, befassen sich die 
einschlägigen Untersuchungen zunächst mit den topographischen Ver
hältnissen, für deren Erörterung hier kein Raum ist. Ich verweise auf 
die Budapester Dissertationen von Aschenbrenner (1923), Bory (1918), 
Holczmann (1918), Laszlo (1920), Perenyi (1918) und die Han
noverschen Dissertationen Blume (1925), Kersting (1923), Luther 
(1925), ferner auf die Arbeiten von Baldwin (1920). Weitere ana-
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tomisch-topographische Arbeiten an anderen Tieren sind aus dem Literatur
verzeichnis ersichtlich. Hervorgehoben zu werden verdient eine Arbeit 
von J enke, welche die Gehirnarterien des Pferdes, Hundes, Rindes 
und Schweines mit denjenigen des Menschen vergleicht, und die Disser
tation Pohles, der das Venensystem des Hundes einer mehr stati
stischen Bearbeitung unterzog und auf die Klappen besonders achtete. 
über welche' bislang noch keine sicheren Angaben bestanden. Das von 
Barde 1 eben für den Menschen aufgestellte Gesetz, dass der Abstand 
der einzelnen Venenklappen voneinander das Ein-, Zwei,· Drei- bis Viel
fache von einer bestimmten Grundentfernung beträgt, die in geradem 
Verhältnis zur Länge der betreffenden Extremität steht, liess sich beim 
Hunde nicht herausfinden. Klappenzahl und -Anordnung schwanken 
beim Hunde sehr stark, selbst in ein- und derselben Vene. Vergleichend 
anatomisch ist bemerkenswert, dass beim. Hunde die Klappen der Netz
venen mit zunehmendem Alter etwa vom 6.-8. Jahre ab schlussunfähig 
werden, aber nur im Gebiete der V. gastroepiploica dextra et sinistra. 
nicht der V. lienalis. Beim Menschen zeigen sich die Netz- und Magen
venen etwa vom 20. Jahre an schlussunfähig, wie Rochstetter (1887) 
festgestellt hat. (Bedeutung für Netzunterbindungen und Resektionen!). 
Eine Studie von G 1 ä t t li befasst sich eingehend mit der Anatomie des 
Venensystems des Kuheuters, die Abhandlung Zietzschmanns mit der 
Topographie aller Gefässe des Euters einer 8jährigen Simmenthaler Kuh 
mit mittelmässiger Milchergiebigkeit. Damit ist eine wichtige Lücke in 
der Gefässanatomie ausgefüllt worden. 

Auf die eingehende Studie van Gelderens über die Morphologie 
der Sinus durae matris unter weitgehender Berücksichtigung der embryo
logischen und stammesgeschichtlichen Entwicklung sowie der ver
gleichenden Angiologie sei besonders hingewiesen. Hinsichtlich der 
Lymphgefässe in der Aorta liegt eine Untersuchung von Lee an der 
Aorta thoracica der Katze vor, wonach eigentliche anastomosierende 
Lympbgefässe in der Adventitia und ausgedehnte Lymphkapillaren 
auf der Grenze von Media und Adventitia zu finden sind. Baum hat 
erneut die Frage geprüft, ob Lymphgefässe geradenwegs in das Venen
system einmünden können. Nachdem bereits in zwei früheren Ver
öffentlichungen auf diese Möglichkeit hingewiesen worden war, konnte 
jetzt erneut dargetan werden, dass in 1:,- 2/s aller Fälle von ausserhalb 
der Brust- und Bauchhöhle, also in grösserer Entfernung von dem 
Ductus thoracicus gelegenen Organen Lymphgefässe direkt zu diesem 
und damit unmittelbar zum Venensystem unter Ausschaltung der Lymph
knotenpassage führen. Bevorzugt sind dabei Organe der inneren Sekretion 
(Schilddrüse, Hoden) ausserdem die Nieren. Für die Verbreitung von 
Infektionserregern im Organismus dürfte diese Feststellung von ebenso 
grosser Bedeutung sein wie für die Physiologie der Hormone. 

Die Zimmermannsehe Schule in Budapest griff ein noch ziemlich 
brachliegendes Untersuchungsgebiet auf in Gestalt der Messungen der 
Weite und Wanddicke von Arterien des Schweines, Schafes, Rindes und 
Pferdes. (Armbrust, Bauer, Gulyas, Groag, Harcz, Kadar, 
Kattauer, Zimmermann.) Die Untersuchungen wurden an etwa je 
100 Tieren vorgenommen mit insgesamt über 8000 Messungen. An den 
längs aufgeschnittenen lebenswarm präparierten Arterien wurde der 
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innere Umfang und daraus mittels der Ludolfschen Zahl der Durch
messer ermittelt; die Wanddicke wurde am histologischen Präparat fest~ 
gestellt. Die ·derart gewonnenen Daten wurden nach Tierart, Rasse, 
Alter, Geschlecht, Körpergrösse, Körperlänge, Körper- und Schlacht
gewicht geord~et und in 30-Tabellen zusammengestellt. Zimmermann 
gibt in einer Ubersichtstabelle die Durchschnitts-,· Höchst- und Mindest
werte von Durchmesser, Umfang und Wanddicke wieder. Ich verweise 
auf diese Tabelle in der Berliner Tierärztlichen Wochenschrift. Jahr
gang 41. S. 614. Hervorzuheben ist vielleicht, dass beim Pferde die 
Arterienma.sse bis zum 15. Lebensjahr zunehmen. Die Gefässweite ist 
bei den Kaltblütlern am grössten, bei den Gebirgsrassen am kleinsten; 
Noch weit unter diesen stehen die Masse beim Esel. Die auf 100 kg 
Körpergewicht umgerechneten Arterienmasse sind diesem umgekehrt 
proportional. Bei Stuten sind die Arterienmasse wiederum durchweg 
kleiner als bei Hengsten und Wallachen; eine Ausnahme bilden bemerkens
werterweise die Landrassen. Der Innenumfang der Arteriae abdominalis 
zeigt nach der Geburt eine relative, derjenige der Aorta hypogastricae 
eine absolute Abnahme. Bei den Schweinen erwies sich die Weite 
der Arterien des Ebers durchaus grösser als die der Kastrate, aus
genommen die Arteria mesenterica cran., was auf die starke Fett
ablagerung . der Kastrierten zurückgeführt wird. Auch gegenüber den 
Sauen scheinen die Arterien des Ebers weiter zu sein. Die Fleisch
schweine englischer Rasse (Yorkshire und Berkshire) besitzen weitere 
Arterien als die ungarischen Mangalica Schweine. Beim Rinde wurden 
entsprechende V erhältniese festgestellt, indem die Arterien der Bullen 
weiter als diejenigen der Ochsen und Kühe gefunden wurden. Die Ge
fässweite wächst im ganzen bis zum 10. Lebensjahr, am stärksten bis 
zum 2. Jahr. Das ist in Hinblick auf die von Krause festgestellte 
Regelmässigkeit der Mediaverkalkung vom 4. Lebensjahre ab und die 
frühzeitigen Intimaverdickungen beachtenswert. Das Zunehmen der 
Weite ist bis zum Schlachtgewicht von 240 kg stärker als bei noch 
höheren Gewichten. Einige Massangaben über die Aorta uterina media 
bringt Ahlborn bei Rindern verschiedenen Alters. Während bei einer 
virgo die Länge 15 cm und die Stärke ll/2 inm betragen; findet bei 
jeder Trächtigkeit ein Ausbau des Gefässes statt, dem bei Einsetzen 
der Sterilität sogleich ein Abbau folgt. Bei einer 7 jährigen Kuh im 
6. Monat der Trächtigkeit waren die Masse· auf 59 cm und 7 1/a mm 
gestiegen. · 

Die hier mehr in Betracht kommende Histologie der Gefässe ist 
weiter ausgebaut worden, teils in Sonderarbeiten, teils in ergänzenden 
Untersuchungen zu Arbeiten auf den Gebieten der Gefässpathologie .. 
Als einen häufig wiederkehrenden Mangel möchte ich hervorheben, dass 
bei der Beschreibung der Befunde selten das Alter des Tieres angegeben 
wird, von dem das Untersuchungsmaterial stammt. Nur junge Tiere 
im Alter der Geschlechtsreife können grundlegende normale Befunde 
liefern. Im späteren Alter machen sich teilweise sehr früh Intima
verdickungen, Umformungen des Gefässtyps und Degenerationen be
merkbar. Da es sich dabei meistens um gleitende Übergänge handelt, 
ist natürlich die Grenze zwischen normal und pathologisch nicht immer 
leicht zu ziehen. Weiterhin möchte ich die immer noch gebräuchlichen 
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Universaluntersuchungen besonders bei den Promotionsarbeiten hervor
heben. V ergleiehe sind doch dann nur auesichtsreich und berechtigt, 
wenn die zu vergleichenden Gegenstände möglichst lückenlos bekannt 
sind. Man begnüge sich doch endlich einmal mit grundlegenden, ab
schliessenden Untersuchungen an einem Objekt. Auch die noch so 
kleine Materie ist, sobald sie wirklich erschöpfend untersucht wird, 
tausendmal mehr wert als ein Sammelsurium von Bruchstücken. Die 
wissenschaftliche Arbeit wächst nicht durch die Fülle und den Umfang, 
sondern durch den Wert der Untersuchungen im Kleinen. 

Foelster befasste sich mit dem mikroskopischen Bau der Blut
gefässe in der Bauchhöhle des Hundes. Nur in der Aorta konnte eine 
Längsfaserschicht nachgewiesen werden, die in ihrer Dicke sehr wechselt. 
An der ventralen Wand ist sie stellenweise überhaupt nicht zu erkennen. 
An den Abgangsstellen der Seitenäste nimmt sie zuweilen 1/4 der gesamten 
Wand ein. Foelster hält diese Verdickungen für normale Zustände. 
Das ist zweifellos nicht ohne weiteres zutreffend; eine physiologische 
Intimaverdickung ist an diesen Stellen zwar vorhanden. Diese entwickelt 
sich jedoch vielerorts im Laufe der Jahre zu einer ausgesprochen 
pathologischen mit mehr oder weniger starker Fettinfiltration (siehe S. 406). 
Die Scheidelinie liegt ungefähr zwischen dem 6. und 8. Lebensjahre 
nach meinen Beobachtungen. F o e 1st er hebt übrigens den reichen 
Gehalt jener verdickten Längsfaserschicht an Bindegewebe ausdrücklich 
hervor. Nach Altersstufen ist das unbezeichnete Material übrigens nicht 
geordnet. Die T. elast. int. konnte überall deutlich nachgewiesen werden. 
Die Aorta des Hundes verkörpert im Gegensatz zu derjenigen des 
Pferdes und Rindes den elastischen Typ. Die T. elast. ext. fehlt; in 
den Arterien des Kopfes, Halses, der Schulter- und Beckengliedmasse 
und des Beckens ist sie bekanntlich vertreten. Unter den Venen verfügt 
nur die Hohlvene über keine Membr. elast. int. 

Ein Vergleich zu diesen Befunden mit denjenigen in der Brust
und Bauchhöhle der Katze ist durch die Untersuchungen Bettes ge
geben. Das Alter des Tieres findet keine Erwähnung und Berück
sichtigung. Die Aorta und die Arterien der Brusthöhle zeigen wie beim 
Hunde den elastischen Typ. Die Arterien der Bauchhöhle, abgesehen 
von der Aorta abdominalis, ebenfalls wie beim Hmide den muskulösen. 
Die Elastica int. fehlt dem Arcus aortae, dem Stamm der A. pulmo
nalis, der A. thoracalis und dem Anfangsteil der Bauchaorta. Eine 
Längsfaserschicht in der Intima ist sehr schlecht entwickelt und nur 
in den grössten Arterien vom elastischen Typ. 

Die histologischen Untersuchungen von Zien über das Ursprungs
gebiet der grossen Herzgefässe bei Karnivoren verdient besondere Be
achtung im Hinblick auf die gerade hier sehr häufig lokalisierten Ver
änderungen. Die Dicke der Media nimmt nach dem Faserring zu er
heblich ab, bei der Katze auf etwa ein Drittel. Die Intimadicke ist bei 
Aorta und Pulmonalis des Hundes und der Katze nahezu gleich, der 
bindegewebige Charakter im Gegensatz zum Rinde vorherrschend. 

Wo l k o ff untersuchte u. a. die Koronararterien, die Aorta, Karotis 
und Femoralis verschieden alter Hunde. Schon beim 31 /2 Monate alten 
Hunde war stellenweise eine Anlage einer elastisch-muskulösen Faser: 
netzschicht zu beobachten, eine grössere Ausbildung zeigte sich jedoch 
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erst bei einem 12jährigen Hunde. In den kleineren Ästen der Kranz
arterien wurde übrigens die Ausbildung der elastisch-muskulösen Schicht 
gänzlich vermisst (vgl. Intimaverdickungen S. 406). Bei zwei neuge· 
borenen Welfen war in der Aorta descendens diese Schicht nur in einem 
beschränkten Teil des Umfanges vorhanden, sonst die Tunica elast. int. 
noch ungespalten. Bei Tieren bi!'l zum Alter von 2 Jahren nahm die 
Dicke der elastisch-muskulösen Schicht, namentlich in der Brustaorta 
kräftig zu. In der Aortenintima eines lt- und eines 16jährigen Hundes 
hatte sich stellenweise eine bindegewebige Schicht über der weniger 
gut entwickelten elastisch-muskulösen Schicht hinzugefunden. Die Unter
suchungsergebnisse decken sich mit den Beobachtungen von Krause 
über den Intimabau der Aorta. des Hundes (vgl. S. 358). Für die Katze 
fand Wolkoff fast die gleichen Verhältnisse, nur dass die Ausbildung 
einer elastisch-muskulösen Schicht in Karotis und Femoralis gänzlich 
fehlte, wie dies auch Bette festgestellt hatte. 

Vom Pferde gibt R ü e d i eine Darstellung der histologischen V er, 
hältnisse der Carotis interna. Die untersuchten 14 Fälle lassen wiederum 
eine Altersberücksichtigung vermissen. Die Längsfaserschicht zeigte kein 
regelmässiges Bild; teilweise erreichte sie eine Dicke bis zu 1/s der 
Adventitia unter Aufspaltung der Tunica elast. int. in eine Hauptlamelle 
und eine oder mehrere Sekundärlamellen. An allen Stellen, wo das 
Gefäss eine Biegung macht, zeigte sich eine einseitige Wandverdickung 
und zwar an der konvexen Seite; die Muskelzüge der Media verliefen 
nicht nur zirkulär, sondern auch schräg und longitudinal. Eingehende 
Beschreibungen der Natur der Verdickungen fehlen. Die Wolkoffschen 
Untersuchungen an den Kranzarterien und der Aorta von Pferden im 
Alter von 1, 9 und 18 Jahren und einem 2 Monate alten Fötus ergaben 
schon bei diesem den Beginn der Ausbildung einer elastisch-muskulären 
Schicht in den Kranzarterien und deren Ästen mittleren Kalibers ebenso, 
mit besonderer Stärke sogar, in der Aorta ascendens und descendens. 
In der Bauchaorta war die Lamina elastica interna noch ungespalten. 
Bei dem einjährigen Füllen war zu der stärker entwickelten elastisch
muskulösen Schicht noch eine subendotheliale bindegewebige Schicht 
getreten. Auch diese Angaben decken sich vollauf mit denjenigen 
Krauses. 

Hinsichtlich des Rindes gibt Anders eine Beschreibung des 
histologischen Baues der Gefässe an den Austrittsstellen aus dem Herzen. 
Aorta und Pulmonalis zeigten einen sehr ähnlichen Aufbau, übrigens 
auch bei Schwein und Ziege (Schick), nur dass in der Pulmonalis 
das elastische Gewebe nicht so zahlreich wie in der Aorta vertreten 
ist. Die vorwiegend aus elastischen Fasern bestehende Intima verjüngt 
sich beim Rinde nach dem Faserring zu und wird als ganz dünne 
Schicht den Faserring überziehend zum intimaseitigen Blatt der Semilunar
klappen. Die intimaseitigen Schichten der Media der Aorta erstrecken 
sich bis zum Faserring, die adventitiaseitigen endigen früher; bei der 
Pulmonalis ist es dagegen umgekehrt, die Media umfasst teilweise den 
Faserring. 

Neben den Ausführungen von Zinserling und Krinitzky über 
den normalen Bau der Aorta von Kühen (3 Tiere mit unbekanntem 
Alter!) ist wiederum die gleiche Arbeit von Wolkoff zu nennen, die 
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sich u. a. mit den Kranzarterien, der Aorta und der Karotis von Kühen 
mit einem Alter von 1, 5, 7 und 16 Jahren sowie eines 7 Monate alten 
Fötus befasst. Die linke Kranzarterie des letzteren wies bereits eine 
Aufspaltung der M. elast. int. auf mit Einstreuung vereinzelter glatter 
Muskelfasern; bei der rechten Kranzarterie waren im ganzen diese Er
scheinungen viel schwächer ausgeprägt. Vom 5.-7. Lebensjahre an 
stellte Wol k o ff nach innen zu von der elastisch-muskulösen Schicht 
eine bindegewebige Schicht stellenweise fest, welche feine, zirk~läre, 
elastische Fasern und "zahlreiche Zellen"(?) enthielt. In kleinen Asten 
blieb auch im höchsten Alter die Aufspaltung der M. elast. int. ganz aus 
oder war nur andeutungsweise auf vereinzelte Stellen beschränkt. Bei 
der 16 Jahre alten Kuh waren keine namhaften Unterschiede gegenüber 
dem 5jährigen Stadium festzustellen (!). In der Aorta fand Wolkoff 
beim 7 Monate alten Fötus im Bereich der Aorta ascendens und des
cendens eine gut entwickelte elastisch-muskulöse Schicht, in der Bauch
aorta bestand dagegen noch eine ungeteilte M. elast. int. Beim 5jährigen 
Tier war die elastisch-muskulöse Schicht überall entwickelt und dazu 
von einer bindegewebigen Schicht bedeckt. In der Karotis liess sich 
beim Fötus noch keine Aufspaltung der M. elast. int. nachweisen, wohl 
aber beim 5 jährigen Rinde, wenn auch in sehr geringem Grade. Die 
Ausführungen von Wolkoff entsprechen wiederum den Angaben von 
Krause und den früheren Feststellungen von Liebscher (1910). 

Krause stellte den Entwicklungsgang der Aortenintima für Pferd, 
Rind und Hund in der Weise dar, dass in einem gewissen embryonalen 
Alter in ganzer Gefässlänge eine geschlosseneM. elast. int. als membran
artige innere Mediabegrenzung zu finden ist, der die Endothelschicht 
unmittelbar aufsitzt. Schon früh bei Pferd und Rind, wesentlich später 
dagegen beim Hunde gibt in der Aorta descendens und ascendens die 
M. elast. int. in der von Hueck beschriebenen Form neue elastische 
Lamellen oder, besser gesagt, Netze ab, die ihrerseits neue produzieren 
können. Die ältesten mediawärts gelegenen Fasernetze werden mit dem 
Wachstum - man vergleiche damit die Arterienmessungen der Buda
pester Schule - infolge der mit dem Flächenwachstum verbundenen 
Zunahme der Längs- und Zirkulärspannung weitmaschiger, und die 
innere Lamellenbegrenzung der Media wird dadurch immer unkennt
licher. In der Aorta thoracalis ist dieses Stadium, welches also durch 
die Ausbildung einer elastastisch-muskulösen Fasernetzschicht charak
terisiert ist, beim Pferde und Rinde mit Beginn des extrauterinen Lebens 
schon gut entwickelt, wogegen beim Hunde zu dieser Zeit erst Ansätze 
an vereinzelt'en Stellen zu finden sind. Der Vorgang schreitet mit zu
nehmendem Alter fort und erstreckt sich auch auf die Bauchaorta. Die 
Spannungszustände an den elastischen Grundnetzen kommen namentlich 
beim Rinde in Gestalt von Rissen zum Ausdruck, auf die Krause zum 
ersten Male aufmerksam machte. Sie beginnen beim 2 jährigen Tiere. 
Die e last i s c h- m u s k u 1 ö s e Fasernetzschicht ist beim Pferde in der 
ganzen Aorta etwa mit dem 4. Lebensjahr, beim Rinde mit dem 2., und 
beim Hunde mit dem 6.-8. Jahre voll entwickelt. Es müssen jedoch 
nach dieser Richtung noch viel mehr Spezialuntersuchungen unter 
genauer Berücksichtigung des Alters, der Rasse, der Grösse usw. vor
genommen werden, um diese Altersentwicklung der Intima, die natürlich 
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für die Auffassung über die Senilitätserscheinungen und für die ver
gleichende Pathologie von grösster Bedeutung sind, richtig kennenzu
lernen. Dazu genügt nicht die Untersuchung, z. B. von 3 oder 4 gesunden 
Hunden an einigen Gefässsegmenten, sondern nur ein auserlesenes, 
umfangreiches Material kann durch intensive Kleinarbeit zu voll be
friedigenden Resultaten führen. Zur Zeit der fertigen Entwicklung der 
-elastisch-muskulösen Fasernetzschicht beginnt sich unter dem Endothel 
beim Pferde und Rinde eine bindegewebige Schicht anzulegen. Die 
Entwicklung verläuft zentripetal, beginnt also an der Bauchaorta. Wol
koff macht über den Ablauf leider keine Angaben. Während Krause 
-eine reguläre physiologische Bindegewebsschicht beim Hunde vermisste, 
fand W olkoff sie stellenweise bei einem 12- und 16jährigen Hunde 
in der Bauchaorta vor. Hier beginnen freilich die Schwierigkeiten in 
.der Abgrenzung zur pathologischen bindegewebigen Intimaverdickung. 
Indessen lehren die Verhältnisse am Pferde und Rinde, insbesondere 
auch an anderen Arterien als Kranzarterien, Femoralis usw., dass 
wir eine bindegewebige Schicht als unentbehrlichen Bestandteil der 
Intima anzusehen haben, die allerdings von sehr verschiedener Dicke 
und Flächenausdehnung sein kann, und aus der sich sehr leicht die 
pathologische Intimaverdickung wie beim Menschen entwickeln kann. 
Beim Hunde ist sie zweifellos in der Aorta normalerweise so gut wie 
nicht vorhanden. Ein Vergleich mit dem Menschen zeigt im übrigen, 
.dass weder die elastisch-muskulöse noch die hyperplastische Schicht der 
menschlichen Intima beim Tier anzutreffen sind. Die elastisch-musku
löse Fasernetzschicht der tierischen Arterien - eine Bezeichnung, die 
Krause einführte, um dert Unterschied etwas zum Ausdruck zu bringen
stellt eine Kombination jener beiden Schichten dar. Für den Ausfall 
pathologischer Intimaprozesse ist diese Tatsache von grösster Wichtigkeit. 

Die von Kranefoed angestellten Untersuchungen über den Bau 
der normalen Ziegenaorta berücksichtigen nur die Stelle vor dem 
Hallersehen Dreifuss an 10 Ziegen mit einem Alter von 10 Tagen 
bis 8 Jahren. Wesentliche Unterschiede gegenüber dem Rinde liegen 
nicht vor. 

Wo I k o ff verdanken wir noch ergänzende histologische Unter
suchungen an der Aorta, Karotis, Femoralis und den Kranzarterien von 
weissen Mäusen, Ratten, Kaninchen, Katzen und Affen (Pavian) 
verschiedenen Alters. Die Verhältnisse bei Katze und Pavian glichen 
sehr denjenigen beim Hunde. Die Neigung der Entwicklung der 
elastisch-muskulösen Fasernetzschicht ist jedoch viel geringer ausgeprägt; 
in der Bauchaorta kommt es nur zu einer Aufteilung der M. elast. int. 
in 2 Lamellen. Interessant ist, dass bei einem 12 jährigen Tiere der 
histologische Bau gegenüber demjenigen jüngerer Tiere nicht verändert 
war. Beim 3jährigen Kaninchen fand Wolkoff nur in der Brustorta, 
sowie an der Mündung und den Verzweigungsstellen der linken Kranz
arterie die Spaltung der M. elast. int. und die Anlage einer elastisch
muskulösen Schicht. Bei Ratten und Mäusen fehlte selbst diese. In 
einer Arbeit über die Atherosklerose beim Papagei gibt Wolkoff einige 
Einzelheiten über die normale Struktur der Aorta. Der Bau entspricht im 
grossen und ganzen demjenigen der Säugetiere, Bildung einer elastisch
muskulösen Längsschicht in der Aorta nscendens und descendens und 
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A. brachiocephalica. Im absteigenden Teil der Brust- und Bauchaorta. 
ist die elastisch-muskulöse Schicht kaum angedeutet. 

Von anderen histologischen Arbeiten sei zunächst der Dissertationen 
von Ludwig und Dankwardt gedacht, welche sich mit den Bau
verschiedenheiten der Lungengefässe des Pferdes, Rindes, Schweines 
und Hundes gegenüber den Gefässen des grossen Kreislaufs befassen. 
Die Untersuchungen berücksichtigen in erster Linie die Media; Alters
unterschiede werden nicht erwähnt. Verteilung des elastischen Gewebes, 
sowie Stärkeverhältnis zwischen Media und Adventitia sind bei allen 
vier Tiergattungen die gleichen. Lediglich beim Rinde sind grössere 
Schwankungen in der Verteilung und Lagerung der elastischen Fasern 
der Media zu verzeichnen. Erst wenn sich der Durchmesser der Gefässe 
beim Rinde auf 5 mm verringert hat, beginnt eine M. elast. int. und ext. 
Die elastischen Fasern der Media werden vom Bindegewebe begleitet. 
Vom Pferde ist die Mannigfaltigkeit in der Anordnung der Media
Muskelfasern hervorzuheben, ähnlich gestalten sich die Verhältnisse 
beim Hunde und Schweine. Bei letzteren soll auf der Grenze von Media 
und Intima eine bindegewebige Längsschicht liegen, der teilweise Längs
muskelfasern beigemengt sind. Beim Hunde ist die M. elast. int. bei 
Arterien und Venen nicht entwickelt. Charakteristisch für die Lungen
arterien soll die Anordnung der Mediamuskulatur sein, für die Lungen
venen das Vorhandensein zweier gesonderter Schichten, was meines 
Erachtens jedoch nicht zutreffen dürfte. 

Auf den eigentümlichen Bau der Venen am Rande des Ohres eines 
neugeborenen Nilpferdes macht v. Sehnmacher aufmerksam. Die 
Wand zeigt abwechselnd ganz dünne, venenartige Bezirke und dann 
wiederum mächtige arterienähnliche Wandverdickungen. Anscheinend 
handelt es sich um Regulationsvorrichtungen zur Vermeidung von Blut
stauungen. 

Weiterhin sind vor allem hervorzuheben die wertvollen Unter
suchungen von Neubert über den Übergang der arteriellen Blut
bahnen in die venösen in der Milz. Sie wurden an Katzen-, Schweine
und Hundemilzen nach vorausgegangener Durchspülung angestellt und 
führten zu dem übereinstimmenden Ergebnis, dass ein direkter Über
gang der Arterienkapillaren in die venösen Bahnen nicht besteht. 
N eubert unterscheidet zwischen zwei Gruppen. Bei der einen besitzt 
das Pulparetikulum eine beträchtliche Ausdehnung, wogegen die Venen
kapillaren nur in geringer Zahl vorhanden sind und überdies keine 
Anastomosen bilden. Hierhin gehören Katze, Schwein, Rind, Schaf und 
Pferd. Bei Katze und Schwein wurde der Auslauf des arteriellen Gefäss
systems in durchbrachen gebauten Endkapillaren in das Pulparetikulum 
hinein nachgewiesen. Für die Ableitung des Blutes sorgen besondere 
Einrichtungen, die Venenwurzeln, welche gewissermassen Ausstülpungen 
der Sinuswandungen darstellen. Die zahlreichen Lücken in letzteren 
unterstützen diesen Vorgang. Bei der zweiten Gruppe, zu der Hunde, 
Nagetiere, Affe und Mensch zählen, ist das Retikulum gegenüber dem 
kapillaren Venennetz stark verringert. Beim Hunde endigen die arte
riellen Bahnen kurz hinter den Kapillarhülsen mit keulenförmigen End
kapillaren, durch deren Endothel hindurch das Blut in das Retikulum 
gelangt. Entsprechend der starken Ausbreitung der Venenkapillaren 
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fehlen Venenwurzeln. Überdies bestehen in jenen zahlreiche endotheliale 
Lücken, und durch viele Anastomosen werden sie zu einem viel verzweigten 
Netz vereint. Es ist bezeichnend, dass bei den grossen Übereinstimmungen 
im mikroskopischen Bau der Milz zwischen Hund und Mensch auch 
analoge pathologische Prozesse zur Beobachtung kommen, die den Milzen 
anderer Tiere abgehen. Es sei insbesondere der hyalinen Degeneration 
der kleinen Milzarterien und der morphologisch übereinstjmmenden Fett
infiltr~_tionsvorgänge (Krause) gedacht (siehe Kapitel VII). 

Uber die Struktur und Grössenverhältnisse der Blutkapillaren 
ist bei Hund und Ziege durch die Untersuchungen von Kuh n einiges 
bekannt geworden. Die Weite ist der Grösse der roten Blutkörperchen 
proportional. Beim Hunde messen diese z. B. durchschnittlich 7,3 ft, 
bei der Ziege 4,1 ft; die häufigsten Kapillardurchmesser betragen 7-1~ ft, 
bzw. 4-7 p. Sie sind 1-3 f' grösser als die passierenden Erythrozyten, 
eine Ausnahme macht nur das Kapillarsystem des Herzmuskels. Die 
grössten Kapillaren enthält die Leber (6 bzw. 3,5 ,u bis 18 bzw. 11 p), 
dann folgen Hoden, Niere, Milz, Magen und Herz, letzteres mit 4 fl, 
bzw. 3 fl bis 10 bzw. 8 fl. Bei den kleineren und mitteigrossen Kapil
laren sind Stomata seltener vorhanden als bei den kleinsten, hin und 
wieder dagegen perikapilläre Lymphräume. Die grösseren und grössten 
Kapillaren besitzen unter der Endothelschicht ein homogenes Häutchen, 
und erst auf dieses folgt der bei dieser Grösse immer vorhandene peri
kapilläre Lymphraum. Als spezifische Eigentümlichkeiten fand K uhn 
an den aus den Interlobularvenen der Hundeleber hervorgehenden Kapil
laren sinusartig erweiterte Anfangsstücke (vgl. Milz!). Ähnliche Bil
dungen fanden sich auch bei ihrer Einmündung in die Zentralvenen. 
An den Kapillaren der Herzmuskulatur des Hundes glaubt K uhn 
höchstens 1,5 ft weite Anastomosen gesehen zu haben, denen er mehr 
die Bedeutung eines Stützapparates als einer Blutbahn beimisst. Auf
fallend war der geringe Befund von weissen Blutkörperchen in den 
Kapillaren. 

Beiträge zu dem feineren Bau der Blutkapillaren liefert in einer 
längerenAbhandlungK. Zimmermann. Aus der Fülle der Beobachtungen 
erwähne ich als Wichtigstes das Vorkommen von Fortsätzen, sog. Basal
fransen, an den Endothelzellen, die in das umgebende Bindegewebe 
eindringen. Der Autor glaubt, in dieser innigen Beziehung zwischen 
Endothelzelle und Bindegewebe ein Zeichen der näheren Verwandtschaft 
der Endothelien mit den Bindegewebszellen erkennen zu können. Das 
Diplosoma der Endothelzellen wurde immer gefunden und zwar meist 
in der Nähe der Zellmitte, nur in dem venösen Milzsinus liegt es regel
mässig unter dem Kern der Endothelzelle. An den Endothelzellen der 
Arterien scheint eine besondere Hafteinrichtung, basaler Kitt, vorhanden 
zu sein, der zur Befestigung an den elastischen Fasern dient. An den 
Kapillaren und kleinen Venen fehlt er. Die v. Kupfferschen Stern
zellen wurden eingehend bei Mensch, Rhesusaffen und Hund untersucht. 
Nach Zimmermann handelt es sich um lumenseitig anliegende "Endo
zyten". Wie die Verbindung mit dem Kapillar· Endothelrohr erfolgt, 
lässt er noch offen; entweder handelt es sich um ein reguläres Syn
zytium, oder dem synzytialen Endothelrohr sind die Endozyten sozusagen 
angekittet, oder Endothelien und Endozyten sind distinkt gebaut, wobei 
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unter Umständen letztere sich zwischen die ersteren einschieben. Zimmer
mann sucht weiterhin den Nachweis zu erbringen, dass nicht nur bei 
den Amphibien sondern auch den Vertebraten die Blutkapillaren von 
einer besonderen Zellart umsponnen werden ("Perizyten"), welche sowohl 
nach den Arterien als den Venen zu durch Zwischenformen allmählich 
in deren glatte Muskelfasern übergehen. 

Die Form und Gefäs s bezieh ungen der Leberläppchen 
wurden von Pfuhl beim Schwein erneut an Rekonstruktionspräparaten 
durchforscht. Bei mehr als der Hälfte aller Leberläppchen vereinigen 
sich die Zentralvenen zu kleinen Venenstämmen von ti0-250 f1. Durch
messer, die nicht sublobulär gelegen sind. Sie erreichen zwischen oder 
durch Läppchen vom Kiernan sehen Typus hindurch die Sammelvene. 
Name und Begriff: "Vena sublobularis" hält Pfuhl für verwirrend, 
da eben nicht alle Zentralvenen in basale Sublobularvenen einmünden. 
Pfuhl unterscheidet zwischen Zentralvenen, Schaltvenen und Sammel
venen. Letztere nehmen teils Zentralvenen, teils Schaltvenen auf. Die 
Endäste der Pfortader gelangen an der der Austrittsstelle der Zentral
venen entgegengesetzten Stelle an die Läppchen. Eine "Basis" fand 
Pfuhl nur bei einem kleinen Teil der Läppchen und nur bei denjenigen, 
welche einer entsprechend grossen Lebervene (Sammelvenen über 2ö0 p) 
anliegen. 

Bruni machte auf die Hyperplasie der Muskulatur der kleinen 
Gefässe am Corpus luteum mit nachfolgender mehr oder weniger starker 
Lumenverengerung aufmerksam. Diese Hyperplasie soll beim Corpus 
luteum trächtiger Tiere und dem Corpus luteum persistens unfruchtbarer 
Kühe während der Dauer der Trächtigkeit und Unfruchtbarkeit fehlen. 
Die Rückbildung der Luteinzellen wird als unmittelbare Folge der fort
schreitenden Veränderungen der Gefässe betrachtet. Bei zahlreichen 
Messungen der beim Corpus luteum in Frage kommenden Gefässe wurde 
als Dickenindex der Gefässe folgende Formel gefunden : 

Dicke der Muskulatur mal 100 
Durchmesser des Lumens 

Die Zwischensubstanz der Blutgefässwand wurde von Sso
lowjew bei Mensch und Tier mit neueren Methoden histologisch unter
sucht, im speziellen an der Aorta von: Pferd, Hund, Katze, Kaninchen, 
grauer Maus, Gans, Frosch und Zander, beim Menschen auch an anderen 
Arterien und Venen. Die chromotrope Substanz war bei allen genannten 
Tieren in der Vvand der Aorta wie beim Menschen nachzuweisen und 
zwar in Verbindung mit dem elastischen und dem kollageneu Gewebe. 
In Spezialuntersuchungen an der Aorta des Menschen und des Pferdes 
konnte die Ansicht Björlings, dass die von ihm mit dem Namen 
"mukoides Gewebe" belegte Zwischensubstanz fibrilläre Struktur besitze, 
widerlegt werden. Die chromotrope Substanz ist völlig homogen und 
gallertig; in ihr ist nach der Auffassung von Ssolowj ew die Chon· 
droitinschwefelsäure lokalisiert. Mit zunehmendem Alter wächst auch 
die Menge der Zwischensubstauz, die im übrigen beim Menschen bereits 
im fötalen Leben vorhanden ist. · S so 1 o wj e w glaubt, dass die Ver
dickung der Blutgefässwand mit höherem Alter durch die Vermehrung 
g~rade der c?romotropen Substanz bedingt sei. Eine Bestätigung am 
T1er fanden d1ese Untersuchungsergebnisse durch Wolkoff (siehe S. 414). 
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Da die Frage der Arterienelastizität eine wichtige Rolle bei 
dem Arterioskleroseproblem spielt, E~O sei auch der Au13führungen von 
Reuterwall gedacht. Für blassgelegte überlebende Arterien der Schlacht
tiere liegen die Verhältnisse so, dass wenige Minuten nach Freilegung 
einer Arterie eine Kontraktion einsetzt, die auf die mechanische nnd 
thermische Reizung während der Präparation zurückzuführen ist. Wird 
die Arterie danach bei Körpertemperatur aufbewahrt, so erschlafft die 
glatte Muskulatur, und die Arterie erweitert sich. Bei Zimmertemperatur 
oder niederer Temperatur bleibt die Kontraktion oft tagelang kräftig 
bestehen, und erst später tritt allmählich die Erschlaffung ein. Bei 
Körpertemperatur erlischt die Erregbarkeit in etwa 12, spätestens in 
24 Stunden, bei niederen Temperaturen in spätestens 14 Tagen. Reu ter
wall ist im übrigen ein Gegner der Thomaschen Lehre von der Angio
malazie. Aus den Dehnungen an leichten Gefässen liesse sich kein 
Schluss vorläufig auf den Tonus der glatten Muskulatur zu Lebzeiten 
ziehen. 

Über die Veränderungen der fötalen Kreislauforgane 
liegt eine Dissertation von Herther vor, die sich mit den Verhältnissen 
nach der Geburt beim H1,mde befasst. Der Verilchluss des D. Botalli 
erfolgt wie beim Menschen: Die subendotheliale Bindegewebswucherung 
beginnt erst in der zweiten Lebenswoche deutlich zu werden, nimmt 
dann allerdings in wenigen Tagen erheblich zu. Der Verschluss erfolgt 
immer früher am pulmonalen und mittleren Teil als. an der Aortaseite, 
welche mehrere Wochen hindurch offen bleibt. Die Retraktion der 
Aa. umbil. beginnt beim Hunde am 18.-20. Tage nach der Geburt und 
ist im Alter von 4-5 Wochen bis an den Blasenscheitel beendet. Die 
Retraktion der V. umbil. soll innerhalb des periartiellen Gewebes erfolgen 
und am 12.-14. Tage nach der Geburt beendet sein. Der Zeitpunkt 
des Verschlusses des Ductus venosus Arantii ist sehr ungleich, an der 
V ena portae jedoch mit 4-5 Wochen beendet. Der Verschluss der 
Nabelblasengefässe entspricht zeitlich und morphologisch demjenigen 
der Nabelvene. Das gegen die Gekröswurzel ziehende Gefäss besitzt 
eine dünne aber deutliche Tunica elast. int. wie bei Arterien, das andere 
dagegen nicht. Unter Berücksichtigung der entwicklungsgeschichtlichen 
Verhältnisse gelang der Nachweis, dass das eine Gefäss als A. omphalo
mesenterica, das andere als V ena omphalomesenterica anzusprechen ist; 
es gibt also nicht zwei Dottervenen. 

Ähnliche Untersuchungen für die postfötale Rückbildung der Nabel
gefässe des Kalbes liegen von Warneke vor. Der Verschluss der Arte
rien erfolgt durch Organisation des im Stumpfe sitzenden "Thrombus"(?). 
Das neugebildete Bindegewebe schrumpft aber bald durch Druckatrophie, 
während in der Media die Innenzone hyalin-schollig degeneriert, und 
die Aussenzone bei gut erhaltener Ringmuskulatur die Kontraktion 
beschleunigt. Diese Muskelfasern erhalten sich bis zu 3 Jahren. In der 
hyalinen Innenzone kommt es bald zu herdförmiger Verkalkung, die 
sogar makroskopisch an u. U. stecknadelkopfgrossen Einlagerungen er
kennbar wird. Bei der Vene ist keine Intimawucherung .und Thrombus
organisation vorhanden; sie kollabieren einfach, die Muskelfasern der 
Gefässwand zerfallen und werden durch Bindegewebe verdrängt. Zu der 
gleichen Feststellung war vor Warne k e übrigens M e y er gekommen, 
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der die physiologisch-regressiven Veränderungen der fötalen Gefässe des 
Rindes, Schafes, Hundes und der Katze untersuchte. Meyer betont, 
wie später auch Herther, dass das Lig. susp. und rotundum der Leber 
beim Hunde und Schafe nur fötal nachweisbar ist. Die Venae omphalo
mesentericae bleiben ungewöhnlich lange Zeit nach der Geburt erhalten, 
besonders bei der Katze und treten, ausgenommen Hund und Schaf, 
in Beziehung zum peripheren V enensystem. Der degenerative Schwund 
der Umbilikalvenen schreitet zentripetal regelmässig fort; eine Lumen
persistenz besteht nicht. Warne k e weist auch auf die Verwendbarkeit 
der Rückbildungsvorgänge für die Altersbestimmung der Kälber hin. 
Mit 8-10 Tagen nach der Geburt ist die im Anschluss an die Zer
reissung der Nabelarterien eintretende blutige Durchtränkung der Blasen
bänder aufgehoben. Die Nabelvene hat mit 8-9 Wochen nur noch 
die Dicke eines Strohhalmes. Die histologischen Rückbildungen sind 
zeitlich nicht eingestuft. 

Strubelt untersuchte den Verschluss und die Rückbildung 
des Ductus Botalli an Rindern von 2 Tagen bis 8 Jahren. Im ganzen 
wurden 16 Ductus Botalli verschieden alter 'fiere geprüft und zwar an 
je drei verschiedenen Segmenten. Nach 8-10 Tagen ist der etwa 5 mm 
weite Gang geschlossen und nach einem Dreivierteljahr endgültig zu 
einem fibrösen Strange umgeformt. Ursprünglich gehört der Ductus 
den Gefässen mit muskulösem Typ an. Der Verschluss beginnt mit 
einer Wucherung der muskulösen Bestandteile der Intima und Media; sie 
durchdringen die streckenweise zugrundegehende Elastica interna und 
füllen die Intima auf. Fettinfiltrationen in zugrundegehenden Muskel
fasern der Media war bis zur 4. Woche, von dann ab jedoch nicht mehr 
zu beobachten. Kalkablagerungen konnte Strub el t im Gegensatz zu 
den Beobachtungen am Menschen in keinem Alter finden; ich bemerke 
jedoch dazu, dass Strubelt nicht mit Silbernitrat auf Kalk untersucht 
hat. Wenn der Autor einen Vergleich mit den Befunden Fabers an
strebt, so sollte man erwarten, dass er sich auch der gleichen Unter
suchungstechnik bedient. Die einfache Hämotoxylin-Eosinfärbung ist 
natürlich zum Kalknachweis völlig unzureichend. Im übrigen ist es eine 
schon von Skarokadomsky und später von Krause festgestellte 
Tatsache, dass die Narbe des Ductus Botalli in der Aorta sehr früh mit 
starken Kalkplättchen durchsetzt ist ( vgl. auch Warne k e! ). Ungefähr 
3 \V ochen nach der Geburt werden die muskulösen Elemente in der 
Intimawucherung mehr und mehr zu Gunsten der elastischen Fasern 
verdrängt. Mit einem Dreivierteljahr ist das Lumen vollständig ver
schwunden, die Elastica interna zeigt keinen geschlossenen deutlichen 
Verlauf mehr, die kollagenen Fasern nehmen zu. Mit l 1j2 Jahren ist 
die Elastica interna nur noch in Spuren vorhanden, in der Intima
wucherung und in der Media mehren sich die Erscheinungen der hyalinen 
Degeneration, die Vasa vasorum schwinden. Das Bild bei 4- 9jährigen 
'fieren ist ungefähr ebenso. Strub e 1 t erörtert. weiterhin die Beziehung 
der Yeränderungen beim Verschluss des Ductus Botalli zur Arteriosklerose 
und beruft sich dabei besonders auf Fa b er. Er stellt die Prozesse nicht 
auf gleiche Stufe mit der Arteriosklerose des Menschen und glaubt sich 
darin in Gegensatz zu Fa b er zu befinden. Meines Erachtens erörtert 
Fa b er nur die Frage, ob mechanische Einwirkung überhaupt Verkalkung 
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und Fetttropfenanhäufung ergeben kann (S. 111), und verwendet als 
Beleg hierfür u. a. auch die Verhältnisse am Ductus Botalli. Fa b er 
spricht im "Resume" auf S. 118 nur davon, dass dabei der Verkalkungs
prozess und die Fetttropfenanhäufung den entsprechenden Vorgängen 
bei der Arteriosklerose gleichen. Ob dieses zutrifft oder nicht, sei dahin
gestellt; wenigstens ist aber damit noch nicht gesagt, dass Ductus Botalli
V erschluss und Arteriosklerose gleichartige Prozesse seien, wie Strub e l t 
es Fa b er unterstellt. Nachdem Melka neuerdings schon im embryonalen 
Leben Intimawülste im Ductus Botalli des Menschen vorfand, wird es 
lehrreich sein, nach entsprechenden Erscheinungen beim Tiere zu fahnden. 

In diesem Zusammenhang sei schliesslich auch der Untersuchungen 
von Landa über den physiologischen Verschluss und die Degenerations
formen der Genitalgefässe weiblicher Tiere gedacht. Es wurden die 
gleichen Verschlussvorrichtungen in Gestalt von subintimalen Längs
muskelfasergruppen vorgefunden, die Stravinski und Bucara an den 
Nabel· und Uterusgefässen des Menschen nachgewiesen hatten. Diese 
Verschlussmuskulatur tritt bei Deziduaten und Indeziduaten auf und 
zwar nach Eintritt der Geschlechtsreife. Brunst, Trächtigkeit, Involution 
sind ohne Einfluss. Landa fand auch, dass bei Retentio secundinarum 
und Genitalblutungen die Längsmuskelfasern niemals in Kontraktion 
anzutreffen sind, und schliesst daraus auf eine mangelhafte Funktion 
derselben als Ursache der Retention. 

111. Variationen und Bildnngsanomalien. 
Schrifttum. 
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Von den Arbeiten über Gefässanomalien waren die ausländischen, 
soweit sie in die Kriegsjahre fallen, noch nicht einzusehen. Nach den 
Überschriften zu urteilen, sind besonders bei der Katze solche Ver
änderungen beobachtet worden (Hunt, Wilder, Metcalf, Miller 
und Godfrey). Von Fehlbildungen wird auffallenderweise so gut 
wie nichts berichtet. Anomalien in der Anordnung und Verteilung der 
Blutgefässe sind dagegen öfter gesehen worden. Richter fand bei einem 
Maultier, dass die A. fascialis in die Oberfläche des Masseter eingedrückt, 
parallel zum ventralen Unterkieferrande bis zum oralen Rande des Masseter 
lief, um sich dort wie gewöhnlich zu verzweigen. In diesem Falle war 
also an der üblichen Stelle der Puls nicht zu fühlen. Auf eine ähnliche 
ungewöhnliche Lage der Carotis externa und Maxillaris externa stiess 
Gorton bei zwei alten Anatomiep.ferden. A w t o k rat o w berichtet über 
Variationen der A. saphena, tibialis ant. und post. an einem Pferde, 
bei welchem dieA. saphena nicht nur in dieA. recurrens tibialis verschwand, 
sondern schliesslich die beiden Aa. metatarseae lateral. superf. bildete, 
die in die Zehenarterie münden. Bor y beobachtete bei einem Kaninchen, 
dass das Mittelstück der A. saphena sich nicht entwickelt hatte, und dass 
der Gefässtyp ein rein tibialer geworden war. In dem von T h i e k e 
mitgeteilten Falle bildete bei einem Anatomiepferde die an der A. tib. 
ant. abgehende A. tarsea perf. keine Aa. metatarseae prof. sondern nur 
zwei kleine Gabeläste, von denen der eine mit dem beckenwärts konvexen 
Bogen der A. saphena, der andere mit einem Parallelast der A. saphena 
anastomosierte, der aus ihr im Bereich der Rinne des dicken Hufbein
beugers hervorging. Aus der Verzweigungsstelle entstand ein kurzer 
dünner Stamm, der in seinem Verlauf der A. metatarsea prof. lat. iri 
der ihrem oberen Abschnitte entsprach. Die A. tib. ant. erschöpfte sich in 
Bildung der A. tarsea lat. Bremer, der an verschiedenen Säugetieren 
die Entstehung der Nierenarterie und deren Anomalien untersuchte, fand 
dass diese von Gefäs~~n abhängen, die im Embryo zugegen sind, bevor 
die Aorta und deren Aste mesodermale Wandungen besitzen (10-15 mm 
lange Embryonen). Verspätet auftretende Äste kommen nicht vor. 
Einzelne Anomalien entstehen durch Persistenz des frühesten Nieren
gefässsystems. D rahn fand eine Bildungsanomalie der A. broncho
oesophagea bei einem Pferde. Zwischen 9. und 10. Rippe entsprang 
aus der linken Seitenwand der Aorta eine A. oesophagea accessoria, die 
bei ihrem Ursprung erweitert war und mit dem dorsalen Vagusast bis 
zum Zwerchfell lief. Die 6. linke und rechte A. intercostalis hatte einen 
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etwa 2,5 cm langen gemeinsamen Stamm, der kurz nach dem Ursprung 
aus der Aorta eine A. bronch. von 0,4 cm Durchmesser und eine un
vollständige, federkielstarke A. oesophagea abgab. Diese wurde zur 
vorderen zuführenden Arterie des subpleuralen Gefässnetzes der rechten 
Lunge. 

EinebemerkenswerteAnomalie der linken Kranzarterie eines 3jährigen 
gesunden Ochsen, beschreibt Re i d. Die Arterie war auf Mittelfinger
stärke erweitert, und der Ramus descendens sin. hatte nahe der Spitze 
des linken Ventrikels ei.~e 6-7 cm grosse zystische Erweiterung, die 
durch eine 1,5 cm weite Offnurig mit klappenähnlicher Struktur unmittel
bar mit der Herzkammer in Verbindung stand. Diese Öffnung besass 
einen 1,5 cm grossen fibrösen Innenring und einen 3,5 cm weiten äusseren 
Ring, und zwischen beiden spannten sich mit Endothel bekleidete Häutchen 
aus, die durch 6-7 fibröse Bänder verstärkt wurden. Einen ähnlichen 
aber noch verwickelteren Fall beschreibt Schauder von der Coronaria 
sin. eines 6-7jährigen gutgenährten Zugochsen. Der Ursprung an 
der Aorta zeigte eine 3-4fache Weite, 42: 40 mm (normal 8-14 mm). 
Dann wies der stark erweiterte (2?> : 30 mm) Ramus descendens sin. eine 
bogenförmige, kranial und rechts gerichtete scharfe Abbiegung auf, die 
in eine im Septum gelegene sackartige Erweiterung von 75:38 bzw. 
42 mm Höchstausdehnung überging. Das Septum war teilweise bis auf 
4,8 cm (normal 3,8) verdickt, die Gefässwand innerhalb der Erweiterung 
teilweise bis auf 4,5 mm verdickt und mit Knorpeleinlagerungen ver
sehen. Zwischen rechter Kammer und sackförmiger Erweiterung lag 
teilweise nur das Endokard. Thrombose bestand nicht. Klinische Wir
kungen waren dem Verfasser nicht bekannt geworden. Verdoppelung 
der Kornararterien bei einem 19jährigen Maulesel erwähnen Marcenac 
und Gadion. 

Über eine klinisch festgestellte Anomalie der Karotis bei einem 
14 jährigen Pferde berichtet Ur b a in. Der Truncus brachiocephalicus 
hatte sich in die linke Jugularrinne fortgesetzt und nahm hier die 
Stelle der Karotis ein. In der mittleren Halsgegend zog er sich auf 
die untere Fläche der Luftröhre, und teilte sich hier in linke und 
rechte Karotis. Die letztere ging von dort unmittelbar unter die Haut 
bei zweifacher Dicke an der Luftröhre entlang, schräg von links oben 
nach rechts unten, um dann in der Halsrinne entlang zu laufen. Von 
einer Anomalie der linken Jugularis und Karotis mit arterio-venöser 
Anastomose bei einem alten Anatomiepferde berichtet Bressou. In 
der Jugularrinne verliefen 2 Jugularvenen, die einesteils nahe dem Ur
sprung, anderenteils in der Gegend der Schilddrüse durch einen Querast 
anastomosierten. Hier entsprang nämlich aus der Karotis eine volumil;~öse 
A. thyreoidea accessoria, die sich kurz nach ihrem Ursprung in 3-4 Aste 
gabelte. Von diesen lösten sich zwei in ein knäuelartig gewundenes 
Kapillarnetz auf, das mit der akzessorischen Vene in Verbindung getreten 
war. Diese nahm ihren Ursprung mit einem Hauptast aus der V. glosso
facialis einige Zentimeter, bevor diese in die V. jugularis eintritt, und einem 
kleinen oberflächlichen Ast aus der Gegend des Schlundkopfes und der 
Zunge. 

Grant fand bei einer jungen gesunden Katze, dass die V. cava 
cranialis links an der Teilung in die beiden Jugularvenen einen rück-
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wärts zum Herzen verlaufenden Ast abgab, der die Vene des Herzens 
aufnahm. Die V ena cordis magna öffnete sich nicht in den rechten Vorhof, 
sondern lief links von der V. cava caudalis in die Höhe und in die 
akzessorische Vene hinein. Eine Anastomose zwischen A. femoralis und 
V. ischiadica sah Bory bei einem Kaninchen. 

Erhaltenbleiben des Ductus arteriosus bei einem 6 Monate alten Kalbe 
mit anschliessender Hydropsie, Hydrämie, Blutungen in Schleimhäute, 
Muskeln und unter den Serosen beobachtete Hobmaie r. Das Tier 
verendete nach 6 tägiger Krankheitsdauer :. In der A. pulmonalis lag die 
ohrförmige, 4 cm lange U!!d 2 cm breite Offnung unmittelbar unter der 
'feilungsstelle. Von der Offnung aus gelangte man nach aufwärts in 
den Bruststamm der Aorta nach abwärts in den Truncus brachiocephalicus 
und die Aorta. Die der Öffnung gegenüber liegende Aortenwand war 
sehr dünn. Am oberen Rande der Öffnung sassen zwei kleine warzen
förnlige Rauhigkeiten. Der Anfangsteil der A. pulmonalis war 4 mm, 
der der Aorta 3 mm dick. 

IV. Thrombose und Embolie. 
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Das Kapitel: Trombose und Embolie empfängt fast ausschliesslich 
nur kasuistische Ergänzungen aus der Berichtszeit. Fragen, die zugleich 
die allgemeine Pathologie betreffen, wie den mikroskopischen Aufbau, 
Organisation, Anlage des Thrombus usw. werden kaum berührt. Throm
bose und Embolie wird in den wenigsten Fällen exakt auseinander
gehalten, die Ursache der Thrombose bleibt leider allzu oft ungeklärt. 
Die klinischen Gesichtspunkte sind merklich vorherrschend, und unter 
einem klinischen Begriff wie: "Intermittierendes Hinken", "Thrombose 
der hinteren Aorta", ,,Thrombose der Schenkelarterie" laufen patho
genetisch verschiedene Prozesse. 

An Zahl obenan stehen in der Kasuistik der T h r o m b o s e die 
Fälle beim Pferd mit Thrombose der A. ileo-caeco-colica bzw. A. mesen
terica cranialis sowie der metastatischen Wurmaneurysmen in Ästen der 
vorderen Gekröswurzel, in der Bauchaorta und in den Nierenarterien. 
Ich verweise auf das Kapitel: Wurmaneurysma auf Seite 385. Die Patho
genese dieser Thrombosen, die zu über 90 °/n bei den Pferden gefunden 
werden, erklärt sich ohne weiteres aus der Entstehung des Wurmaneu
rysmas. Da jedoch die Frage immer noch nicht restlos geklärt ist, ob 
die Parasiten vom Gefässlumen aus aktiv die Intima anbohren (Ri s, 
Stenström, Adelmann) oder auf dem Wege über die Vasa vasorum 
durch die Gefässwand zum Lumen gelangen (Sticker), so ist natürlich 
das Moment des Fibrinniederschlages in den inneren Zusammenhängen 
auch noch nicht feststehend. 

Von diesem typischen \Vurmaneurysma aus kann sich der Prozess 
der Thrombose über die Aorta unmittelbar anschliessen und meist kaudal 
als reguläre Thrombose ohne Parasiten erstrecken. Andererseits kann 
der Wurmbefall in der Aorta so hochgradig sein, dass sich der gleiche 
Prozess wie in der vorderen Gekröswurzel auch an der Aorta abspielt, 
nur dass die Aneurysmabildung seltener und örtlich beschränkt einsetzt. 
Solche meist tödlich verlaufenden Fälle sind wiederholt mitgeteilt worden 
(Stenstroem, Werk, Pröscholdt, Ris). Die anatomische Unter
scheidung beider Vorgänge ist ohne weiteres durch die Beschaffenheit 
der Intima gegeben. Die Gegenwart der Würmer ist wenig massgebend, 
da diese sowieso bald zugrunde gehen können. 

Auf die Unterscheidung beider Formen von Thrombose wird wenig 
geachtet. Ris führt die Thrombose des Aortenendes und ihrer Ver
zweigungen auf den gleichen parasitären Vorgang zurück. Er fand 
stets eine Erweiterung des Lumens, sowie stark zerklüftete Intima
wucherungen mit Hohlräumen, in denen Parasitenreste lagen. Auch 
in den anliegenden Thrombenmassen wurden Strongylidenlarven oder 
deren Häute gefunden. Was die erstgenannten Thromboseformen 
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betrifft, so beschreibt Dorni s einen Fall, bei dem zwischen erster und 
zweiter Gekröswurzel ein Throobus sass, der Ausläufer in Milz-, Magen-, 
Nieren- und Darmarterien hatte. Am dritten Dreifuss ging abermals 
ein Thrombus ab mit Fortsätzen in beide Schenkel- uud Beckenarterien. 
Auch die von Römer beobachteten Fälle mit unmittelbar hinter der 
Abgangsstelle der Nierenarterien beginnenden Thrombose, die teilweise 
weit in die Arterien der Hintergliedmassen herabreichte, gehört wohl 
hierher. Ob in dem von Bauchet und Cavel mitgeteilten Falle bei 
einem einjährigen Fohlen, die 'fhrombose der Brustaorta mit der Sklero
stomiasis oder einem an der Basis der Zwerchfellpfeiler gefundenen 
20 X 10 cm grossen Abszess (Omphalopblebitis?) zusammenhängt, ist 
nicht klar. 

Über Thrombosen in den Ästen der Pulmonalis bei Balineesischen 
Schweinen infolge Parasitismus der "Filaria Helemansi" einer der 
F. immitis sehr ähnlichen neuen Filarienart, macht Smi t aufmerksam. 
Der Parasit wurde nur in den Lungengefäßen gefunden; meistens waren 
gleichzeitig die Bronchien mit Strongylus apri und paradoxus befallen. 
Die Tiere zeigten klinisch keine Krankheitserscheinungen. Auch die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen waren gering, die Thrombus
bildung ging von der Gefässwandentzündung aus und schloss die Würmer 
in sich ein. 

Unter den einfachen Thrombosen ist eine von Coq uet und Leblais 
beschriebene recht seltene Thrombose der Aa. iliacae bei einem 11 jährigen 
Bernhardiner-Bastard zu nennen. Die Entstehung ist unbekannt geblieben. 
Die Veränderung lag auf Grund klinischer Beobachtungen einen Monat 
zurück. Parasiten scheiden als Ursache aus. Es ist unter Umständen 
an die von Strauch und Krause beschriebenen Intimaveränderungen 
(Ringbildung durch Ruptur der Membrana elast. int.) zu denken. Ver
fasser glauben an eine marantische Thrombose an einem durch Prostata
Abszess geschaffenen locus minoris resistentiae. Kränzle fand ei11e 
Thrombose der linken Beckenarterie bei einer Kuh am 14. Tage nach 
der Geburt. Die Nachgehurt war ordnungsgernäss abgenommen worden 
und das Allgemein befinden vor der Thrombose nicht gestört. W y s s man n 
beschreibt eine Thrombose der Lungenarterie mit tödlicher Lungenblutung 
bei einer 5jährigen Kuh. Der obturierende Thrombus sass kaudal der 
Stelle, wo der Hauptast in die rechte Lunge abzweigt. Gleichzeitig be
stand eine embolisch-eitrige Pneumonie. Die Kuh hatte zwei Jahre 
vorher eine traumatische Gastritis und Pleuritis überstanden, aus welcher 
Zeit nach Ansicht des Verfassers der Thrombus sich langsam entwickelt 
hatte (?). Die Haemoptoe wird auf Blutstauung zurückgeführt. Lor
scheid sah eine 10 cm lange und 1-2 cm dicke Thrombose des Hauptastes 
der A. pulmonalis bei einem schwerdämpfigen, 16jährigen Pferde. Die 
Intima zeigte Rauhigkeiten und Fältelungen. Der von Mettarn und 
Craig mitgeteilte Fall der Thrombose der Lungenarterie eines 2jährigen 
Hundes nebst Thrombose und Nekrose am Schwanz und beiden Ohren 
ist in seiner Ursache und Entwicklung ebenfalls völlig dunkel. Hier 
waren in der Lunge alle Übergänge von beginnender Thrombose bis 
zur organisierten Verödung zu finden, wie auch der klinische Verlauf 
kein akuter sondern ein allmählich gesteigerter war. Auch in den Ohren 
waren die Thromben organisiert und z. B. vaskularisiert. 

24* 
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Hinsichtlich der Thrombose der Schenkelarterien und des 
Aortenendes hatte ich oben bereits auf die von R1s näher untersuchten 
ursächlichen Beziehungen zur Skierostomen-Ansiedlung hingewiesen. 
Daneben gibt es bestimmt eine auf embolischer Grundlage ohne Parasiten 
entstandene Form, wobei einerseits die Emboli aus einem Wurmaneurysma 
der vorderen Gekröswurzel bzw. Aorta andererseits aus nicht parasitären 
Thromben der Aorta oder des Herzens (s. Middeldorf!) ihren Ursprung 
nehmen. Aber selbst für diese Form ist die Annahme einer reinen 
V erschleppung und Anschleuderung für die Erklärung der Anlage des 
Thrombus meines Erachtens nicht ausreichend. Es fragt sich, welche 
Vorbedingungen an der L1eblingsstelle, der Aortengabelung, für die 
Thrombenbildung vorhanden sind. Hierversagen noch die Untersuchungen. 
Gratia spricht von Faltenbildungen an der Innenfläche. Bei meinen 
Untersuchungen über Arteriosklerose habe ich an der bezeichneten Stelle 
eine schwere Intimaverdickung und heftige Fettinfiltration in Intima und 
Media bei älteren Pferden immer gefunden, die so stark meistens ist, 
dass man sie schon makroskopisch an einer eigentümlichen Gelbfärbung 
erkennen kann. Die Intima weist hier auch Runzeln und Napfbildungen 
auf, die vielleicht für die Thrombusansiedlung bedeutsam sein können. 
Auch subendotheliale und endotheliale, ausgesprochen zelluläre V erfet
tungen wurden an dieser Stelle öfters gefunden. Die Erscheinungen 
machen es andererseits in Verbindung mit der neuerdings von R i s 
bestätigten Tatsache, dass vorwiegend alte Pferde erkranken, wahr
scheinlich, dass auch genuine Thrombosen an diesem Orte und dazu 
ohne jeden parasitären Einfluss entstehen können. Das ebenso wichtige, 
wie interessante Kapitel bedarf noch einer eingehenden Bearbeitung. 

\Yenn ich ganz kurz noch für die klinisch wichtige Thrombose des Aortaendes 
und der Ver:r.weigungen eine Einteilung entwerfen darf, so liesse sich etwa folgender
rnasseil trennen: 

I. Genuine Thrombose des Aortenendes bzw. der Äste, 
a) einfache, b) parasitär-spezitische. 

II. Fortgeleitete Thrombose. 
III. Ernholische Thrombose, 

a) durch einfache Emboli, b) durch parasitenhaltige Emboli. 

Die Kasuistik lässt eine Einordnung der Fälle in diesem oder 
ähnlichem Sinne vermissen. Eine Vorstellung von dem Umfang solcher 
Thrombosen liefern die Erhebungen von Ris aus den Akten der Pferde
Versicherungsgenossenschaft Zürich aus den Jahren 1914-1924, wonach 
0,1 °/o aller versicherten und 1,5°/o der entschädigten Pferde an dieser 
Krankheit litten. Aus dem Veterinärbericht der Reichswehr aus den 
Jahren 1921, 1922 und 1923 kann man etwa 0,02°/o errechnen, wobei 
man die Güte des Pferdematerials nicht übersehen darf. 

Zu den nicht näher pathogenetisch festgelegten Fällen Yon "Throm
bose der Schenkelarterien" gehören diejenigen von Bach, Er h a r d t, 
Groodt, Lerche, Smith, Quentin und Sosna. Soweit das Alter 
der Pferde vermerkt ist handelt es sich stets um alte Tiere (13, 16, 20, 
23jährig). In dem vom Habersang mitgeteiltem Falle (9jähriges Pferd) 
lag die Thrombose nach rektaler Untersuchung in der linken A. iliaca 
ext., wo eine 4 cm lange, spindeiförmige Auftreibung zu fühlen war. 
H ü t t i g gibt ebenfalls nur den klinischen Befund und verweist auf 
das Vorkommen Yon Schmerzäusserungen. 
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Thrombose im Bereich der vorderen Aorta und ihrer Verzweigungen 
wird ohne Autorangabe bei einer 8jährigen Stute vermerkt, wobei 
zwischen Erstausbruch klinischer Symptome und der Notschlachtung 
16 Tage lagen. Selmer sah Thrombose der linken A. axillaris mit 
5 cm langen Ausläufern in die A. subscapularis und 20 cm langem 
Ausläufer in die A. brachialis bei einem 5 jährigen Pferde. Die Krank
heitsdauer betrug 3 Wochen. Anatomische Beschreibungen fehlen. Der 
von Schrei her mitgeteilte Fall, enthält nur den klinischen Befund 
ohne Altersangabe. Einen Fall bei einem 6jährigen Reitpferde beschreiben 
Nielsen und Coneliussen. Auffallend ist im Vergleich zur Thrombose 
der hinteren Aorta das jüngere Alter der Pferde. 

Eine 12 cm langeThrom bose desStammesder vorderenHohlvene, 
6 cm oberhalb der Venenöffnung beginnend, im Gefolge einer trauma
tischen Gastritis mit Abszessbildung an der Haube beschreibt Wermuth 
unter kasuistischem Hinweis auf die Bedeutung solcher am Herzen und 
den Gefässstämmen sich abspielenden Thrombose als Nachkrankheit der 
Gastritis traumaticia beim Rinde. Die Erkrankung dauerte bis zur Not
schlachtung 8 Tage. Fälle von Thrombophl~bitis der Jugularis nach 
Aderlässen, die von Kurpfuschern fehlerhaft vorgenommen waren, ent
halten die Mitteilungen von Döderlein, Hausen, Scherg. Eine 
10 cm lange jauchige Thrombose der linken Vena femoralis bei Metritis 
einer Kuh führt Weher an; das Fleisch erwies sich bei der bakteriolo
logischen Fleischbeschau keimfrei. Den seltenen Fall einer hochgradigen 
Thrombophlebitis der linken Jugularis bis zur Vorkammer mit Übergreifen 
der Entzündung auf die Karotis und ansebliessende Thrombose derselben 
sowie die Maxillaris ext. und int. und der Gehirnarterien bei einer 6 jährigen 
Stute 14 Tage nach einer Gebärmutterentzündung beschreibt Tab o r. 
Zwei Fälle primärer Thrombose der Milzvene bei Schlachtrindern be
schreibt Raschke. Während in dem einen Falle eine Peritonitis nach 
Pansenstich bei der Fleischbeschau gefunden wurde, die Raschke 
allerdings nicht als Ursache der Thrombose anerkennt, war das Tier 
im zweiten Falle völlig gesund. Beidemal war die Milz durch Stauung 
um das Doppelte vergrössert und 4 mal so schwer als normal. Die Ent
stehung der Thrombose ist ungeklärt. Chausse (vgl. Morel) findet, 
dass beim Rinde die Thrombose der hinteren Hohlvene meistens durch 
eitrige Entzündung der Gallengänge bzw. intrahepatische Abszesse ver
ursacht wird, selten durch Fremdkörper aus den Vormägen. Beim Pferde 
sah Rinses 2 Fälle von Thrombose der Pfortader mit Ausläufern in die 
kleinsten intrahepatischen Verzweigungen infolge Sklerostomen-Ansiede
lung. Die Larven waren in den Thromben reichlich zugegen. In dem 
einen Falle bestand zugleich eine Thrombose der Schenkelarterien und 
ein grosses Wurmaneurysma; bei dem anderen war das Wurmaneurysma 
nicht besonders gross, dagegen litt das Pferd an infektiöser Anämie, 
und die Pfortaderthrombose hatte auch eine nichtparasitäre Milzvenen
thrombose zur Folge. 

Was die Ver ä n der u n g e n des Thrombus anbetrifft, so ist zunächst 
an die Fälle von Infektion mit Eitererregern zu denken, wie sie vor 
allem bei der eitrigen Thrombophlebitis vorkommen (vgl. Nusshag, 
Train). Indessen sind diese Komplikationen hinlänglich bekannt. Neu 
ist der Nachweis der Vereiterung des Thrombus der vorderen Gekrös-
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wurzel besonders bei älteren Fohlen durch den Erreger der Pyoseptikämie 
der Fohlen, B. (viscosuru) pyosepticum equi (Adsersen, Magnusson) 
und durch B. paratyph. B. (Lütje) (s. S. 388). Auf solche Vereiterungen 
machen auf Grund anatomischer Befunde Geuer und Gier aufmerksam. 
Magn usson fand untPr 314 kranken Fohlen 236 mal= 75,2°/o infek
tiöse Fohlenlähme und 19 mal= 6,1 °/o Wurmaneurysmen mit infizierten 
Thromben, wobei das B. viscosum der Erreger war. Christiansen weist 
auf die häufige Infektion thrombosierter Gefässe bei der Nekrobazillose 
mit dem Nekrosebazillus am Primärherd und nachfolgender Embolie der 
Lungen und Leber aber auch des Gehirns hin. Das Vorkommen solcher 
embolischer Nekrosebazilloseherde im Gehirn von Kälbern, die bislang noch 
unbekannt waren, belief sich auf 11 ° /o. Infektion des Thrombus in der ent
zündeten Nabelvene bei Lämmern wenige Tage nach der Geburt und an
schliessende infektiöse Polyarthritis durch Rotlaufbakterien beobachtete 
Spiegl. Sie war bislang nur einmal in der Literatur festgestellt worden. 
Die Erreger lagen im histologischen Schnitt nur im Thrombus nicht in 
der Gefässwand. Über sonstige Veränderungen des Thrombus namentlich 
die Rückbildung, Zersplitterung und Resorption ist nichts bekannt ge
worden. Wir wissen nur aus den Statistischen Veterinärberichten des 
Reichsheeres, dass klinische Fälle von Thrombosen der Schenkelarterien 
gelegentlich in Heilung übergegangen sind, und dass die daran erkrankten 
Pferde wiederum in Dienst gestellt wurden. In diesen Fällen handelt 
es sich zweifellos um Embolie und nicht um Thrombose, wobei die 
Emboli durch Blutstrom und Bewegung zertrümmert und schliesslich 
aufgelöst werden bis auf kleine Splitter, die in kleinsten Arterienästen 
klinisch reaktions liegen bleiben. 

Die wichtigste Folgekrankheit des W urmaneurysmas, die e m b o li s c h
thrombotische Kolik, ist von Folmer einer eingehenden klinischen 
und anatomischen Betrachtung unterzogen worden. F o l m er fand, dass 
diese Kolikform am meisten bei älteren, über 10 Jahre alten Pferden vor
kommt. Vergleicht man hiermit die Fälle von Thrombose der hinteren 
Aorta und ihrer Äste, so lässt sich sagen, dass bei älteren Pferden, viel
leicht als Ausdruck der Rückbildung (Austrocknung) des Thrombus eine 
besondere Neigung zur Absplitterung von Emboli aus dem Thrombus 
der vorderen Gekröswurzel besteht. Die Dauer der Kolik, also die Zeit 
ungefähr von Beginn der Embolie bis zur Entwicklung der tödlichen 
Thrombose in den 15 Fällen Folmers, schwankte zwischen 3 Stunden 
und 10 Tagen; die Durchschnittsdauer betrug 24 Stunden. Die meisten 
zugehörigen Wurmaneurysmen enthielten Würmer bis zu 14 Stück. 

Von Embolien auf anderer Grundlage sind folgende Fälle aus 
der Berichtszeit zu nennen: Helln er fand bei einem 6jährigen Pferde eine 
Thrombose der A. fossa Sylvii und ihrer Verzweigungen. Die Krank
heitsdauer betrug 14 Tage; Ursache der Embolie ist unbekannt. Em
bolie der Gehirnarterien (Sitz nicht genau vermerkt) infolge einer chro
nischen Endokarditis der Mitralis und Sehnenfäden des linken Ventrikels 
beschreibt Middeldorf. Das 18 Jahre alte Pferd hatte 6 Monate vor
her eine schwere Brustseuche überstanden, die der Verfasser als Urheber 
der Endokarditis betrachtet. Gleichzeitig bestand Thrombose der Schen
kelarterien, die Middeldorf ebenfalls auf Embolie endokarditiseher 
Auflagerungen zurückführt. Käppel befasst sich mit der durch Ern-
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bolie der Lungenarterien bedingten Dämpfigkeit der Pferde. Sie entsteht 
vorwiegend infolge Venenthrombose. Von 38 Fällen konnte Verfasser 
24mal die Thrombose ermitteln, die sich immer auf Venen der Nach
hand erstreckte und zwar waren am meisten betroffen die V enae puden. 
dae ext. (14mal), darunter llmal die Schlauchvenen, die V. femoralis ömal, 
die V. cruralis 3mal, die V. saphena 3mal, die V. tibialis ant. 2mal, die 
V. interossea plant. int. 2mal, V. digitalis lmal und ebenso eine Sprung
gelenkvene 1 mal. Die Prädisposition der Schlauchvenen sieht K ä p p e l 
in dem geringen Seitendruck begründet. Eine Embolie eines Astes der 
linken A. pulmonalis und im Conus pulmonalis ohne Infarktbildung bei 
einem plötzlich gestorbenen 3 Jahre alten Huhne ansebliessend an eine 
Entzündung der rechten Atrioventrikularklappen sah Huguenin, ein 
zweifellos sehr seltener Fall. Derselbe Autor beschreibt Embolien in den 
intrahepatischen Verzweigungen der V. portae bei einem Pferde mit einer 
Thrombose der Pfortader (Ursache ist nicht bekannt), weiterhin Embolie 
der Lungenarterie mit zahlreichen hämorrhagischen Lungen-Infarkten bei 
einem 4jährigen Hunde mit Thrombose der V. jugularis. Der Grund für 
die Thrombusbildung ist ebenfalls nicht bekannt; es wird ein Zusammen
hang mit der Thymuspersistenz vermutet, welche das Zurückfliessen des 
Blutes erschwerte. Eine Thrombo-Embolie der Lungenarterie einer Kuh 
(22 X 12 mm) vor der Teilungsstelle im Anschluss an eine Thrombose 
der Plazentarvenen teilt Grawert mit. Der Tod trat plötzlich ein. Den 
nicht alltäglichen Fall einer tödlichen Embolie der Lungenarterie bei 
einem Pferde mit primärer Tuberkulose der Milz und Milzvenenthrom
bose infolge Durchbruchs des tuberkulösen Herdes beschreibt Burde. 

Die viel umstrittene Frage der Luftern bolie gab Unglert Ver
anlassung, V ersuche an 3 gesunden Schlachtpferden anzustellen. Die 
Kanülen wurden kranial- oder kardialwärts in die rechte und linke 
V. jugularis eingeführt und beim ersten Pferde mit einer Fahrradhand
luftpumpe, bei den beiden anderen Pferden mit einer grossen Autoluft
pumpe unfiltrierte Luft in die Jugularis "bis zur Ermüdung des Ope
rateurs" eingepumpt. Die Tiere reagierten nicht im geringsten auf die 
Insuffiation. Das gurgelnde Geräusch beim Einblasen war auf Entfernung 
hörbar, und die Vene schliesslich taudick aufgebläht. Verfasser hält 
auf Grund dieser Versuche das Vorkommen eines Todes durch Luftem
bolie nach intravenösen Injektionen für ausgeschlossen. Demgegenüber 
betont Körner, dass die Luftembolie in der Veterinärmedizin häufiger 
vorkomme, als meistens angenommen wird. Die V ersuche durch Luft
einblasen Pferde zu töten, hält Körner in Übereinstimmung mit 
Richter nicht für beweisend, da es lediglich auf die plötzliche Aufnahme 
ankomme. Körner führt zum Beleg seiner Auffassung 3 Fälle seiner 
Praxis an, in denen nach. Abszesspaltung oder Aderlass plötzlich der Tod 
durch Luftembolie eingetreten war; der Nachweis der Luft im Herzen 
wird allerdings verschwiegen. Der von Eriksson beschriebene Fall ist 
nicht geklärt. Es handelt sich um eine wenige Stunden nach Geburt 
eines reifen aber toten Fohlens an Geburtsrehe erkrankte 12 jährige Stute, 
bei der 5 Minuten nach Beginn einer Luftinfusion in das milchende Euter 
der Tod durch Luftembolie der rechten Herzkammer eintrat. Verfasser 
nimmt drei Möglichkeiten für das Eindringen der Luft an : 1. Venenver
letzung, 2. Absorption durch das Euter und 3. Aufnahme durch Lymph-
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bahnen. Sahlstedt hält die beiden letzten Wege für unwahrscheinlich. 
Vom Euter könnten in 5 Minuten nur 45 ccm Luft aufgenommen werden, 
die für eine tödliche Luftembolie beim Pferde nicht ausreichten. Ein 
Versuch Er i k s so n s durch das nicht laktierende Euter einer 23 jährigen 
Stute Luft einzublasen gelang .nicht; nur so viel, als die Zisterne fassen 
kann, wurde aufgenommen. Pomayer, der sich mit der Pathologie 
und Therapie der Gebärparese eingehend beschäftigt hat, stellte eben· 
falls eine Reihe von Versuchen über das Eindringen von Luft in die 
Blutbahn an. Es wurde durch Hohlnadel und Rückschlagventil mit 
einem 130 ccm haltendem Gummiballon unter mässigem Druck zentripetal 
Luft in di~ J ugularis eingeblasen. 

Eine Kuh erhielt 6 Tage post parturn 131 Luft; nach 61/~ I begann die Atmung 
heftiger zu werden, nach 13 1 stürzte das Tier zusammen. Die Milz war zur Hälfte 
mit Luft durchsetzt. Eine Schlachtkuh mit Lungenemphysem erhielt 4 1 Luft. Nach 
10 Minuten erhöhte Atmung, stärkerer Husten; nach weiteren 10 Minuten Tötung. 
Kein Befund. Eine Kuh erhielt 1440 ccm Luft ohne Störung, nach 15 Minuten weitere 
700 ccm Luft ebenfalls ohne Störung. Bei einer Kuh mit eitriger Polyarthritis wirkten 
600 ccm Luft 14 Tage vor der Geburt verabfolgt, direkt ermunternd. Bei Pferden 
ergaben sich folgende Versuchsergebnisse: Ein altes Pferd, das gerade 12 km Marsch 
zurückgelegt hatte, erhielt 4 I Luft, nach 5 Minuten legte es sich langsam auf die Seite; 
Tötung. Ein lOjähriger Wallach mit hochgradigem Lungenemphysem erhielt 390 ccm 
Luft, nach 4 Stunden 4 1 Luft, worauf er mehrmals mit dem Kopfe schüttelte. Nach 
10 Minuten gesteigerte Atmung, jeder Herzton mit Rauschen verbunden, aber keine 
Erscheinungen der Schwäche. Ein 20jähriges Pferd mit starker Mediaverkalkung der 
Aorta (!) erhielt 2 I Luft, nach 5 Minuten keine Spur mehr eines Geräusches zu hören. 
Keinerlei Störung des Befindens. Ein 25jähriges Schlachtpferd mit schürfendem, 
rauhem zweiten Herzton erhielt 2 I Luft ohne Störung; ein hochgradig dämpfiges, 
15jähriges, fettes Pferd erhielt 250 ccm Luft ohne Störung, ein 25jähriges Pferd mit 
schwerem rechtsseitigem Klappenfehler (!) erhielt 650 ccm Luft ohne Störung, ebenso ein 
26jähriges gesundes Schlachtpferd, das 20 Minuten später munter galloppierte. Die 
Fälle sind durchweg durch die jeweiligen Schlachtbefunde kurz nach dem Versuch 
kontrolliert. 

Alle Versuche haben ergeben, dass 1/ 2-ll Luft bei Rind und Pferd 
ohne Vorsicht mit Druck intravenös gegeben absolut unschädlich sind. 
Die Einspritzung wirkt im Gegenteil zuweilen erfrischend auf das Tier. 
Herz· und Gefässveränderungen sind ohne Einfluss. 

Embolie von Würmern bzw. Wurmlarven ist in erster Linie beim 
Pferde im Verlaufe schwerer Invasionen von Sklerostomum bidentatum 
beobachtet worden. Einen: klassischen Fall dieser Art führt Zschiesche 
an, wo sich bei einem 11h jährigen Stutfohlen mehrere hämorrhagische 
Infarkte durch Strongyliden-Embolie in beiden Nieren gebildet hatten. 
Von diesen war ein Infarkt zu einem Hämatom angewachsen, welches 
geplatzt war und zur Verblutung in die Bauchhöhle geführt hatte. Zwei 
ähnliche Fälle beschreibt R ins es (vgl. S. 429), bei denen ebenfalls die 
lebenden Wurmlarven den Infarkten entnommen werden konnten. In 
den meisten Fällen handelt es sich allerdings nicht um eine regelrechte 
Wurmembolie, sondern um eine Vermischung der Emboli mit Throm
busteilen aus dem Wurmaneurysma der vorderen Gekröswurzel. Es ent
stehen dann die Infarkte in den Nieren durch embolisehe Thrombose 
und Wurmembolie (vgl. oben). Eine besondere Wurmembolie stellt der 
von Gellmann beschriebene Fall einer V erschleppung eines ausge
wachsenen Askariden in die obere Partie des Schultergelenks eines 
Pferdes dar, wo der Wurm die Gefässwand durchbohrt und ein Häm
atom verursacht hatte (vgl. S. 382). Indessen ist hier der belebte Embolus 



Tierversuche über Luftembolie. Parasitenembolien. 377 

nicht von einer Stelle fortgetragen worden, die als intravaskulärer Grund
stock dient, wie bei der Embolie von Sklerostomum bidentatum-Larven. 
Die Askariden stehen auch, im ausgewachsenen Zustande wenigstens, 
in keiner inneren Beziehung zum Gefässsystem. Wenn man also korrekt 
sein will, wird man diese Fälle, in denen Würmer ohne biologische 
Notwendigkeit in Blutgefässe von aussen eindringen und dadurch an 
irgend eine Stelle des Organismus einzeln verschleppt werden, als spezielle 
Embolie bezeichnen. Anders steht es mit denjenigen -Würmern, die zu 
ihrer biologischen Entwicklung die Blutkreislaufpassage direkt notwendig 
haben. Gerade diese Wurmverbreitung in der Blutbahn ist in den letzten 
Jahren mit besonderem Eifer studiert worden. Die Grundlage bnden 
die experimentellen Arbeiten von Fülleborn. Eine Erörterung der 
ganzen biologischen Vorgänge gehört natürlich nicht hierher, da nur 
genuine Gefässveränderungen zur Diskussion stehen. Immerhin möchte 
ich kurz auf das Verhalten der Kapillaren bei dieser Embolie eingehen. 
Fülleborn fand, dass sich die Kapillaren des grossen Kreislaufs 
unter dem Einfluss embolisch in sie geratener Nematodenlarven so stark 
zu erweitern imstande sind, dass selbst etwa 20 ft dicke Larven und 
dazu in hohem Prozentsatz durchschlüpfen können. Das Gleiche gilt auch 
für lebloses Material dieser Grösse. Dickere Gebilde, wie die 30 ft grossen 
Körnchen von Semen Lycopodii scheinen das nicht mehr zu können. 
Die Kapillaren der Lunge dagegen werden von totem Material nicht 
durchlaufen, während lebende Larven durch ihre aktiven Bewegungen 
unterstützt, entweder hindurch kommen (kleinerer Teil), oder durch die 
zartwandigen Alveolen durchbrechen und sich vom Alveolarlumen aus 
wiederum rasch in die venösen Blutbahnen einbohren ("normaler" Weg). 
Für die Verteilung der verschleppten Würmer ist die Feststellung Fülle
b o r n s bedeutsam, dass eine 0,2-0,3 mm breite Randzone im strömenden 
Blute von Larven freibleibt, und dass infolge der Larvenansammlung 
im Axenstrom durch eine mehr spitzwinklige oder mehr rechtwinklige 
Arterienverzweigung eine Entmischung des Blutes hinsichtlich des Larven
gehaltes eintreten kann. Als Rückstände der Wanderung durch die prä
kapillaren und kapillaren Gefässe finden sich beim Pferd im Pankreas 
und in der Submukosa des Magens, ferner in der Subserosa des Kolons 
und Zäkums (Coru) verkalkende Wandentzündungen. Man findet dann 
an den genannten Stellen zahlreiche kalkharte Gefässstränge in grosser 
Ausdehnung. 

V. Rupturen und Aneurysmen. 
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Die traumatischen Rupturen von Blutgefässen besitzen vor
wiegend klinisches Interesse (Wilson, Hostes, Körner, Meyer). 
Über Rupturen im Gefolge von Schussverletzungen wird eigentümlicher
weise, abgesehen von M e y er, nichts berichtet. Die wissenschaftliche 
Ausnützung des im Kriege überreichlich zur Verfügung gewesenen 
Materials ist leider auch nach dieser Richtung hin sehr gering. Heiz
mann beschäftigte sich mit den bei der Kastration der Hengste mitte1st 
des Emaskulators hervorgerufenen Quetschungen der Samenstrangarterie 
und -vene. Es wurden 2 Emaskulatoren übereinander angelegt, und 
die untere Quetschwunde makro- und mikroskopisch untersucht. Der 
Verschluss der Samenarterie wird durch einfache Aneinanderpressung 
der Gefässwände erzielt, wobei die Intima aufgerollt und zerfetzt wird, 
ferner durch abgerissene Mediafetzen und bei Abreissen der Media an 
der Quetschstelle auch durch die zusammengepresste Intima allein. 
Unterstützt wird der Verschluss durch die Retraktion der Arterie. Die 
Samenvene wird durch Aneinanderdrücken der Wandungen geschlossen; 
gleichzeitig wird das Lumen durch die eintretende Blutleere verkleinert. 
Der an die Quetschung sich ansebliessende V erschlussprozess, auf den 
es ja für die Beurteilung der Nachblutungen usw. gerade ankommt, 
blieb noch unberücksichtigt. 

Über die recht häufigen spontanen Rupturen liegen wieder 
einige kasuistische Mitteilungen vor. Obenan stehen die bekannten 
Aortenrupturen unmittelbar über dem Herzen mit Bluterguss in den 
Herzbeutel. S t e ffa ni beschreibt die drei ersten Fälle aus seiner 37 jährigen 
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Praxis; die Pferde waren 6, 7 und 13 Jahre alt, Degenerationen der 
Wand bestanden nicht. Steffani glaubt an Beziehungen zu der Zucker
fütterung. Kaupp sah einen Fall bei einem 16jährigen gut genährten 
Arbeitspferde. Der 11/ 2 Zoll lange Riss war dicht an den Semilunar
klappen. Der zweite Fall betraf eine 7 jährige gut genährte Stute, die 
stark arbeiten musste und leicht ermüdbar war. Der 1 1/4. Zoll grosse 
Riss sass an gleicher Stelle und zeigte hier eine "atheromatöse" Be
schaffenheit der Wand. Gleichzeitig bestand eine chronische Bronchitis, 
die als primäre Ursache mit Recht angeführt wird. In dem von Droos 
beschriebenen Falle handelt es sich um ein 15 jähriges Pferd mit einer 
starken Leberzirrhose; der 6 cm lange Aortenriss sass 1 cm oberhalb 
des Klappenrandes in der unveränderten Wand. Wulfsberg unter
suchte eine spontane Aortenruptur bei einem Militärreitpferd. Hier 
bestand eine Myocarditis chronica fibrosa und eine "Nephritis paren
chymatosa et catarrhalis"; der Riss an der kranio-dextralen Wandseite, 
etwa 1 cm oberhalb der Klappenränder war dreieckig mit 3 cm breiter 
Basis und 1 cm Höhe. Neben dem rechten Winkel der Rupturstelle 
befand sich eine pfenniggrosse Intimaverrlickung von 1-2 mm Dicke, 
5 cm oberhalb der Abgangsstelle der Aorta ascendens eine ähnliche von 
Talergrösse. W u 1 f s b er g hält die Verdickung für arteriosklerotisch 
(bindegewebige Verdickung mit Kalkablagerung und Fettinfiltration um 
die Kalkherde) und bringt diese Veränderung in ursächliche Verbindung 
mit der Zerreissung. In der Gefässwand war sonst keine Veränderung 
histologisch nachzuweisen. Die äussere Ursache der Ruptur blieb un
bekannt (verfangen?). Aortenrupturen an gleicher Stelle beschreibt Kj o s
Hans sen (Norwegen) bei vier 8-12 Wochen alten Ferkeln im Laufe 
von zwei Monaten in einem Bestande von 100 Schweinen. Die Risslinie 
verlief fast ganz zirkulär auf der Mitte zwischen Teilungsstelle der Aorta 
und Semilunarklappen quer durch Intima und Media; in der Adventitia 
befand sich nur eine kleine Öffnung. Innere und äussere Ursachen 
waren nicht zu finden; Erblichkeit war auszuschliessen (unzweckmässige 
Fütterung?). F o 1 g er beschreibt zwei analoge Fälle von 2 Ferkeln im 
Alter von 2-3 Monaten. Auch hier waren histologisch keine Wand
veränderungen zu finden. 

Unter den Wandrupturen an anderer Stelle beschreibt N ielsen 
die plötzliche Verblutung eines 13 jährigen Reitpferdes in die Bauchhöhle 
infolge eines 4 cm langen Längsrisses in der Bauchaorta unmittelbar 
hinter dem Zwerchfell. Sigeling sah eine Verblutung innerhalb weniger 
Minuten unmittelbar nach einem Hürdensprung bei einem 13 jährigen eng
lischen Reitpferde infolge Gefässzerreissung am ersten Dreifuss. Goldberg 
beschreibt als Todesfall infolge Arteriosklerose eine Ruptur der Koronar
arterie zwischen rechtem Herzrohr und Hohlvene bei einem alten Ver
suchspferde für chirurgische Übungen, das nach Verabfolgung weniger 
Chloroformtropfen zwecks Narkose plötzlich starb. Die Aorta im Ursprung 
der Kranzarterien und diese selbst zeigten eine heftige Mediaverkalkung, 
daneben bestanden Nephrolithiasis beider Nieren (Kalkstoffwechsel !) und 
Wurmaneurysmen. Hier liegt also zweifellos ein Zusammentreffen 
mehrerer Momente als Ursache der Ruptur vor. In dem von Hob
maier beschriebenen Falle einer inneren Verblutung nach Zerreissung 
kleiner Gefässe des Mesokolons hatte der Hengst (Alter?) beim Ziehen 
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einer schweren Last plötzlich Schmerzen im Hinterleibe gezeigt und war 
bald darauf gefltorben. Bei der Sektion fanden sich keinerlei parasitäre 
Veränderungen, weder an den Darmgefässen noch im Darm selbst; im 
Gekröse der Flexura diaphragmatica des Colon dorsale fand sich ein 
Bluterguss, der auf Grund histologischer Untersuchungen auf Rupturen 
der kleineren Mesokolongefässe zurückgeführt wurde. In der Intima 
der dortigen kleinen Arterien war wie üblich die asteroide Entartung 
anzutreffen (s. S. 397). Der statistische Veterinärbericht der Reicht1wehr 
aus den Jahren 1921, 192:i, 1923 enthält nur kurze Hinweise auf beob· 
achtete Rupturen mit tödlichem Ausgang an Lebervenen, rechter Darm
beinarterie, Milzgefässen, Becken- und Halsgefässen, Aorta und Hohl
vene, Kranzarterie. In einem Fall trat nach kräftigem Ausschlagen eine 
Ruptur der Art. iliaca ext., in einem anderen nach Sturz beim Hindernis
reiten eine Ruptur der Aorta und des 5. Lendenwirbels ein. Auch eine 
Verblutung in den Amnionsack nach Ruptur der Nabelvene dicht am 
Nabelring (2 cm langer Querriss) kam zur Beobachtung. 

Die in der Berichtszeit beobachteten Fälle von spontaner Aorten
ruptur zeigen unzweifelhaft, d~ss sie unabhängig vom Alter des Tieres 
vorwiegend bei Pferden und niit Vorliebe an gleicher Stelle bei plötzlich 
gesteigertem Blutdruck auftreten, der durch Organerkrankungen, nervöse, 
mechanisch-physikalische Einflüsse, Arzneimittel oder Kombinationen 
solcher bedingt sein kann. Bei Fleischfressern scheinen die Rupturen 
der rechten Vorkammern zu überwiegen (vgl. den klassischen Fall von 
Beller). Die Bedeutung etwaiger Veränderungen der Wand an der 
Rissstelle ist immer noch nicht restlos geklärt. Es fallen in die Berichts
zeit die speziellen Untersuchungen über die normale Histologie des 
Ursprungsgebietes der grossen Herzgefässe bei Hund und Katze (Zien), 
beim Rinde (Anders) sowie Schwein und Ziege (Schick) (s. S. 357), die 
die bekannte Verdünnung der W aud dartun, aber natürlich keine Er
klärung und Auskunft über physiologische und pathologische Prozesse 
geben, die sich dort im Laufe des Lebens abspielen. Bedeutsamer, 
wenn auch für die vorliegenden Fälle nicht anwendbar sind die Fest
stellungen von Zinse rl in g und K ri n i t z k y über die ausgiebigen Fett
infiltrationsvorgänge an der Ansatzstelle der Aorta beim Rinde. Indessen 
liegen die Rissstellen beim Pferde eine Wenigkeit höher, so dass also 
Schlussfolgerungen aus jenen Untersuchungen nicht gezogen werden 
können. Aus der Kasuistik ist im übrigen in den seltensten Fällen ein 
Zusammenhang zwischen offensichtlicher Wandveränderung und Ruptur 
gegeben. Der von W u lf s b er g angeführte Fall lässt einen solchen auch 
nicht mit Sicherheit meines Erachtens erkennen, denn an der Media 
und Adventitia lagen überhaupt keine Veränderungen vor, und die binde
gewebigen Intimaverdickungen hätten eher schützen können als den 
Eintritt des Risses befördern. Es wird zweckmässig sein, die Ursprungs
gebiete der Aorta zuerst einmal beim Pferde einer systematischen Unter
suchung im Hinblick auf prädestinierende Wandveränderungen zu unter
suchen, eine dankenswerte Aufgabe, die manche Feststellung auch für 
andere Fragen der Gefässpathologie bringen dürfte. 

Der nicht ~äufige Fall einer Hämoptoe bei einem gesunden Pferde 
infolge starker Uberanstrengung wird von Körner erwähnt. Der Blut
verlust betrug etwa 8-9 I; am Tage nach der ersten Blutung trat noch 
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eine kleine Nachblutung auf, dann erholte sich in 14 Tagen das Pferd 
und erreichte ein hohes Alter. Eine tödliche Hämoptoe nach Throm
bose der Lungenarterie sah Wyssmann bei einer Kuh (s. S.: 371). 
Eine innere Verblutung in die Bauchhöhle infolge Leberzerreissung be
schreibt ebenfalls Körner. Das Interessante an diesem Falle war, dass 
das Pferd nach dem Sturz von einer Böschung einen 4 stündigen Weg 
noch zurücklegte, am folgenden Tage vollständig erblindete und erst 
am 3. Tage ziemlich plötzlich starb. Bei der Beschreibung von Pons 
von zwei N etzhämatomen, handelt es sich primär um eine reguläre 
Milzruptur bei zwei Hunden, die erst nach mehrwöchiger Krankheits
dauer zum Tode führte. Die 'fiere waren 8 und 11 jährig und zeigten 
die diesem Alter entsprechende knotige follikuläre Hyperplasie, die häufig 
mit ausgedehnten Blutungen einhergeht, sodass der Eindruck von Milz
hämatomen erweckt wird. 

Eine andere Reihe von Gefässzerreissungen geht auf sekun
däre Schädigungen der Wand zurück, wie sie durch Übergreifen be
nachbarter, krankhafter Prozesse bedingt werden. So berichtet Bi eh lm a i er 
von der Verblutung einer 4jährigen Kuh 15 Tage post parturn durch die 
Vagina. In der Tiefe einer 12 cm langen, oberflächlich gut verheilten 
Risswunde nach einer Schwergeburt war eine Eiterung zurückgeblieben, 
die ein grösseres Blutgefäss annagte und eine plötzliche Blutung ver
ursachte. Vielleicht hatte die von Schmi tt bei einer Kuh 21 Tage 
nach der erstmaligen Geburt beobachtete Verblutung aus einem 10 cm 
von Scheideneingang entfernten taubeneigrossen Loch der rechten Schei
denwand eine entsprechende Ursache. In dem von Cha m b ers mitgeteilten 
Falle war bei einer 4 jährigen Hündin ein 1,5 cm grosser Riss in der 
vorderen Hohlvene 3 cm oberhalb ihres Ursprungs durch Druck eines 
Ösophagusabszesses eingetreten. Einen bemerkenswerten Fall von Aorten
ruptur infolge Vordringens eines Lymphosarkoms in die Gefässwand bis 
zur Intima beschreibt Huguenin von einem 13jährigen Pferde; der 
längs gestellte Riss von 5 mm Länge sass 6 cm oberhalb der linksseitigen 
Semilunarklappen. In dem von Ne v e n angeführten seltenen Falle einer 
Verblutung in den Magen bei einem Pferde hatte anfänglich eine abs
zedierende Phlegmone der linken Halsseite vorgelegen, die scheinbar ge
heilt war. Acht Tage nach der Abszessöffnung trat aus der kleinen 
Wunde eine Blutung ein, die sich in drei Tagen wiederholte, aber 
immer wieder leicht zum Stehen gebracht werden konnte. Bei der Sektion 
zeigte sich, dass die linke Karotis durch Wandnekrose auf Bleistiftstärke 
und an der gleichen Stelle der Schlund in Markstückgrösse durchbrochen 
waren. Die von Ball nebst Mitarbeitern beschriebene intrahemisphäre 
Gehirnblutung bei einem 5 Monate alten staupekranken Hunde wurde 
auf eine entzündliche Schädigung einer Gehirnarterie zurückgeführt; 
Belege fehlen jedoch dafür. Über Aortaruptur bei einem Hunde durch 
Aortatuberkulose siehe S. 420. 

Unter den Gef ä ssru pturen unmittelbar vermin ö sen Ursprungs 
kennen wir solche, die bei unveränderter Gefässwand durch Bohrung des 
Parasiten entstehen, und solche im Verlaufe einer durch die Gegenwart 
des Wurmes verursachten Gefässwandentzündung. Gellmann fand bei 
einem Pferde ein Hämatom an der oberen Partie des Schultergelenks, 
welches durch die Bohrung eines 24 cm langen Askariden verursacht 
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worden war. Iliesco beschreibt einen charakteristischen Fall von mul
tiplen, nussgrossen Blutungen in Haut, Unterhaut und intermuskulärem 
Bindegewebe der Oberflächenmuskulatur bei einem 9 jährigen Pferde. Die 
Erkrankung hatte sich im Laufe eines Monats entwickelt und führte 
zur Notschlachtung. In den Blutknoten sassen 1-6 Fadenwürmer, die 
von Ciurea als "Filaria haemorrhagica, Raillet 1885" bestimmt wurden. 
Die Länge der Männchen betrug 26-27 mm, die der Weibchen 50 57 mm. 
Histologische Untersuchungen wurdennicht vorgenommen. Eineeigenartige 
zur Notschlachtung führende Hämoptoe bei einer Kuh beschreibt Feber
wee. Die Blutung ging von einer kastaniengrossen Kaverne aus, die 
aus einem Echinokokkus entstanden war und mit einem starken Ast der 
A. pulmonalis in Verbindung stand. Die Kuh war nicht tuberkulös. 
In der Umgebung der Kaverne fanden sich mehrere kleine Echino
kokken. Von der namentlich in den wärmeren Ländern häufig vor
kommenden Gefässruptur auf der Basis einer Spirozerkose (Spirocerca 
sanguinolenta, Ru d. 1819) beim Hunde liegen wiederum zwei Mitteilungen 
vor. In dem von Leb a s q u e in Syrien beobachteten Falle, bei dem 
klinisch auch die für die Erkrankung recht charakteristische Schwäche 
der Nachhand nicht fehlte, enthielt die Brustpartie der Aorta 7 Knoten 
bis zum Zwerchfell, meist bis zur Grösse einer Bohne. Ein haselnuss
grosser Knoten hatte die Blutung in die Brusthöhle verursacht. Jeder 
Knoten enthielt einen erwachsenen Parasiten. Ösophagus und Magen 
waren parasitenfrei. Bru beobachtete in der Gegend von Toulouse drei 
Fälle, von denen einer auch einen Knoten an der Karotis aufwies; 
sonst sassen sie an der Brustaorta. Ein Fall enthielt zugleich Knoten 
im Ösophagus. Die Öffnungen, durch welche die Blutungen in die 
Brusthöhle erfolgt waren, betrugen 1-2 mm. Der Tod trat erst im 
Verlauf von 3-5 Tagen in allen drei Fällen ein. Hinsichtlich der 
histologischen Befunde weist Bru auf die Untersuchungen von Petit 
(1907) hin. Der von Tirumurti beschriebene Fall einer Aortenruptur 
durch Spirozerken-Knoten bei einem Hunde war mir in der Literatur 
nicht zugänglich. Über eine Gefässruptur im Gefolge einer ungewöhn
lich schweren Invasion mit Sklerost. bident. bei einem Fohlen berichtet 
Rinses. Die Rupturstelle wurde allerdings nicht ermittelt (s. S. 429). 

Gefässrupturen auf der Grundlage von unspezifischen Aneurysmen 
sind sehr selten. Perrot beobachtete eine Verblutung nach Ruptur 
eines Aneurysmas der rechten Nierenarterien bei einer alten Kuh mit 
chronischer Pyelonephritis. 

Die Hauptrolle spielen die Rupturen der durch die Invasion von 
Sklerost. bident. bedingten Aneurysmen der Aorta der A. ileo-caeco-colica, 
oder anderer Aortenzweige. Werk beschreibt die Ruptur eines manns
kopfgrossen Wurmaneurysmas der vorderen Gekröswurzel eines 4 jährigen 
Pferdes. Das Aneurysma war mit der Wirbelsäule und der magenähn
lichen Erweiterung des Grimmdarmes fest verbunden und an der der rechten 
Niere zugekehrten Fläche durchlöchert. Klinisch gingen dem Tode 
Kolikerscheinungen nach einer Wagenfahrt voraus. Der Patient hatte 
sich mehrmals kräftig zu Boden geworfen und gewälzt und war dann 
rasch verendet. Die Wanddicke im Bereich der Bruchstelle betrug 
0,5-1,2 cm. Interessant ist noch, dass die Verwachsung mit der magen
ähnlichen Erweiterung zu blutigen Abgängen im Kot am 6. Tage vor 
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dem Tode geführt hatte. Werk erinnert in dieser Hinsicht an die 
Alten, die solchen Blutbeimengungen im Kot diagnostische Bedeutung 
für das. Wurmaneurysma immer geschenkt hatten. Wie häufig solche 
in der Literatur wahrscheinlich nur zu einem ganz geringen Prozent
satz vermerkten Wurmaneurysma-Rupturen auftreten können, zeigt die 
ausführliche Beschreibung von Pröscholdt, der sie unter 25 an Sklero
stomiasis verendeten Fohlen 17 mal beobachten konnte. Die Aneurysmen 
hatten in allen diesen Todesfällen meist eine Mannskopfgrösse erreicht. 
Entsprechende Angaben liegen von Douma an Hand von zwei Fällen 
bei Fohlen vor, ferner von Folmer, der 6 Fälle beschreibt, von denen 
zwei die Ruptur an einem Wurmaneurysma der A. renalis dextra auf
wiesen. Ich möchte die Ansicht von Folmer unterstreichen, dass die 
Rupturen nicht so selten sind, wie es nach den zweifellos spärlichen 
Literaturangaben den Anschein haben könnte, und dass vor allem Fohlen 
unter einem Jahr an dieser Schädigung zugrunde gehen. Während 
bei den Rupturfällen älterer Pferde der plötzlich gesteigerte Blutdruck, 
Bewegung, Sturz, Ausschlagen usw. die Hauptrolle spielen, ist bei den 
jungen Fohlen die Ursache unmittelbar in der akuten und ungewöhnlich 
starken Invasion mit Sklerost. bident. und in der frischen hochgradigen 
Wandentzündung zu suchen. 

Unter den mit Aneurysma bezeichneten Gefässveränderungen 
ist häufig nur der klinische Befund angeführt; überdies scheint die 
Aneurysma-Natur nicht immer klar erwiesen zu sein. So beschreibt 
Ni c o lau ein Aneurysma der A. digitalis communis einer 7 jährigen Kuh, 
Hudson ein solches der A. plantaris ebenfalls bei einer Kuh, Vogt 
ein Aneurysma eines Verbindungsastes der volaren Metakarpal-Arterien 
bei einem 13 jährigen Pferde, das seit Jahren im schweren Zuge gearbeitet 
hatte und nach einem besonders anstrengenden Wege lahmte. Der 
Autor folgert, dass das schon vor der Lahmheit vorhanden gewesene, 
aber während der Arbeit besonders prall gefüllte Aneurysma durch 
Reibung an der Beugesehne eine Sehnenentzündung und Lahmheit 
verursacht habe. In dem· von D o rotte beschriebenen Falle sass das 
25-öO cm lange und gänseeistarke Aneurysma in der Gegend der 
Kruppe einer Kuh. Das Aneurysma verschwand und kehrte nach einiger 
Zeit immer wieder. Perrot gibt ebenfalls nur den klinischen Befund 
eines Aneurysmas am vorderen ärisseren Metatarsusrande, wobei eine 
Verbindung mit der stark erweiterten Metatarsusvene bestand. Den 
aussergewöhnlich seltenen Fall eines Aortenaneurysmas von Orangen
grösse dicht am Herzen mit Druck auf den N ervus vagus bei einem 
14jährigen Wagenpferde beschreibt Hughes. Das Tier erkrankte plötz
lich an Atemnot, nachdem es sieben Jahre lang immer gesund gewesen 
war. Dann trat Besserung ein, darauf abermals Atemnot; plötzlich 
Kehlkopfkrampf und Tod, bevor die Tracheotomie möglich war. Leider 
ist die Beschreibung und Untersuchung des Falles recht unvollständig. 
Fox gibt eine tabellarische Zusammenstellung der bei wildlebenden 
Säugern und Vögeln gefundenen Aneurysmen. Das Verhältnis bei bei
den ist ungefähr 2: 1. Bei Spatzen und Gänsen wurden je zwei Fälle, 
bei Papageien und Falken je 1 Fall beobachtet. Der Sitz ist der gleiche 
wie bei den Intimaverdickungen, nämlich der Aortenanfang, ferner 
der Anfang der Subklavikulargefässe. Ein schöner Fall hochgradigen 
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Aneurysmas der Brustaorta bei einem Paradoxus Leukomystax mit kana
lisierter T~~ombose wird abgebildet. (Parasitärer Ursprung.) 

Den Ubergang zu dem klassischen Wurmaneurysma der vorderen 
Gekröswurzel des Pferdes bildet ein von Bongert und Hock an der 
Brustaorta eines Wasserbüffels (Kerabau) des Berliner zoologischen 
Gartens gefundenes Aneurysma. Es bestand in diesem Falle eine 
zylindrische bzw. spindelige 17 cm lange Erweiterung unter Verhärtung 
und dreifacher Verdickung der Media auf entzündlicher Basis, die durch 
die Ansiedelung der von Carougeau und Marolet (1903) als "Filaria 
Blini", von Rai llet (1803) als "Filaria Pöeli B. Vryburg" bezeichneten 
Fadenwürmer an der Intima bedingt ist. In der Media waren die 
elastischen Fasern durch Bindegewebe fast völlig verdrängt, das reich 
':".askularisiert war bei ausgiebiger kleinzelliger perivaskulärer Infiltration. 
Uber die Intimaveränderungen s. S. 408. Die Erkrankung ist bei Büffeln 
sehr häufig gefunden worden, von Ford (i902) z. B. zu 3/s bei den im 
Schlachthaus zu Seianger (Westküste der Halbinsel Malakka) geschlach
teten Büffeln. Auf das Vorkommen von Aneurysmen in der A. sper
matica bei der Filariose der Kamele machen Knuth und Du Toit 
aufmerksam. 

Das Aneurysma verm ino su m der Pferde schliesst trotz der 
vielen Untersuchungen darüber immer noch eine Reihe von Problemen 
in sich. Die klinische Seite, die von Folmer namentlich im Hinblick auf 
das Auftreten der embolisch-thrombotischen Koliken einer Betrachtung 
unterzogen und von Werk hinsichtlich der Bedeutung des Vorkommens 
von Blut im Kot ergänzt worden ist, ~at im Rahmen dieser Arbeit 
keine Bedeutung. Die praktisch bedeutsamste Förderung hat sie in der 
Neuzeit sicherlich durch die einfachen und guten Anreicherungsver
fahren zur Feststellung der Wurmeier im Kot, wie sie von Fülleborn 
zuerst angewendet und dann namentlich von der N öllerschen Schule 
systematisch ausgearbeitet worden sind. 

Die epidem~~logiscbe Seite ist insofern von der Neuzeit berührt 
worden, als die Uberschwemmungsjahre nach dem Kriege eine starke 
Zunahme der Sklerostomiasis im ganzen brachten. Statistische Erhe
bungen fehlen noch zur Zeit darüber, da die bakteriellen Krankheiten un
verdient stärker in den Vordergrund geschoben wurden, andererseits 
gerade bei der Bekämpfung des Sklerostomiasis die Therapie vor Auf
gaben gestellt war, denen sie auch nur entfernt nicht gerecht werden 
konnte. Miekley spricht von 70Jo jährlichen Verlusten unter den Fohlen 
an Stellen, wo die Wurmbrut zu Hause ist. Das ist zweifelsohne, wie 
der Autor sich selbst ausdrückt, gelind gerechnet. Es gibt Orte, an 
denen die Aufzucht von Fohlen durch die Erkrankung völlig stillgelegt 
worden ist. Bouchet spricht von 1/,-1/6 'rodesfällen. Auch die Aus
führungen von Pröcholdt lassen erkennen, wie stark die Verluste 
sein können. 

Die parasitalogische Bedeutung des Wurmaneurysmas deckt sich 
zum Teil mit der Klinik und Epidemiologie. Anderenteils berührt sie eng 
die Entstehungsweise, die ja auch heute noch nicht vollständig geklärt 
ist. Warum die Parasiten sich mit Vorliebe den Stamm der vorderen 
Gekröswurzel zur Ansiedlung aussuchen, und wie sie dorthin gelangen, 
ist immer noch problematisch. Hobmaie r hat die Feststellungen darüber 
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durch Experimente an kleinen V ersuchstieren zu fördern versucht. Der 
Übertritt der Larven in den Organismus erfolgt bei Maus, Meerschweinchen 
und Kaninchen trotz ganz verschiedener Dünndarmlängen genau wie 
beim Pferde durch die Blinddarmwand. Die Larve tastet dort die 
Schleimhaut ruhelos ab, wie auf der Suche nach einem geeigneten An
griffspunkt. Dann treten drei kugelige helle Blasen ballonförmig aus, 
um sich sofort wieder zurückzuziehen, vorzustülpen, wieder zurückzu
ziehen, usw. M~t dem Ausstülpen wird gleichzeitig dicht hinter dem Kopf
ende, mit der Offnung diesem zugewendet ein hufeisenförmiges Gebilde 
sichtbar. Schon einen Tag nach der Aufnahme durch den Wirt hat ein 
grosser Teil der Larven die Schleimhaut des Blinddarmes durchlaufen, und 
ist in der Submukosa, Muskularis und Subserosa, im Gekröse und in den 
benachbarten Lymphknoten anzutreffen. In den Lymphknoten gehen die 
Larven sehr rasch zugrunde. In Blutkapillaren konnteHob maier bisher 
noch keine Larven finden. Weiterhin beobachteteHob maier zur Zeit der 
Wurminvasion und zwar nur in dieser Zeit unmittelbar dem wandständigen 
Thrombus der A. ileo·caeco-colica gegenüber in den Klappen-Taschen 
der Pfortader sehr feine rundliche, grauweisse bis schwarze, nicht ver
streichbare Erhebungen, die sich histologisch vorwiegend als ringförmige, 
mitunter auch streifige Pigmentablagerungen mit spärlicher Bindegewebs
wucherung erwiesen. Hobmaier hält diese Läsionen für Bohr
stellen und folgert aus Form, Lage, Zahl im Vergleich zu derjenigen 
der Larven am Aneurysma, dass die Larven, soweit sie mit dem Pfort
aderblut in die Nachbarschaft der A. mesent. cran. herangetragen werden, 
dort die Venenwand durchbohren und mit den Vasa vasorum in jene 
hineingelangen. Auch der Nachweis zahleieher älterer Nematodenknötchen 
in dieser Gegend hält der Autor für einen weiteren Beweis der 
Richtigkeit seiner neuen Lehre. Man wird erst eine Nachuntersuchung 
von anderer Seite abwarten müssen, bevor zu dieser Theorie richtig 
Stellung genommen werden kann. Ich glaube indessen, dass die typi
schen Fälle mit Massenbefall, bei denen die Intima der· Aorta bis zum 
Herzen in den Zustand der fibrinösen Endarteriitis bei Gegenwart zahl
reicher Parasiten versetzt ist, durch diese Theorie viel schlechter erklärt 
werden, als durch die bislang gültige Auffassung, welche die Parasiten 
aktiv von der Intima aus oder auf dem Wege der Vasa vasorum in die 
Aortenwand eindringen liess. Man denke ferner an die zwar seltenen 
Fälle, wo das Wurmaneurysma nicht an der üblichen Stelle sitzt. Ich 
erinnere ferner an die Untersuchungen von Ris, Stenström, ebenso an 
den Hinweis von F olmer, dass kurz nach dem Tode die Parasiten mit dem 
Kopf der Intima fest anhaftend angetroffen werden. Schliesslich ist 
auch an die Histogenese gerade der metastatischen Wurmaneurysmen 
zu denken. Im übrigen bin ich der Auffassung, dass sich das Problem 
über den Einwanderungsmodus der Parasiten und damit der Histogenese 
des Aneurysmas anatomisch bzw. histologisch lösen lässt, sobald eine 
grosse Zahl von sehr jungen Fohlen systematisch mit entsprechender 
Sorgfalt seziert, und das geeignete Material mikroskopisch sorgsam unter
sucht wird. Die Schwierigkeit liegt vor allem in der Beschaffung der 
wichtigen Frühfälle. Hier kann nur ein systematisches Sammeln helfen. 
Ein passender, aber kostspieliger Weg wäre auch, zur richtigen Jahres
zeit auf stark verseuchte Weiden gesunde Fohlen zu bringen und so 
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experimentell die Frage zu klären. Ob der Versuch am kleinen Ver
suchstier, den Hob maier empfiehlt, zum Ziele führen kann, erscheint 
mir mehr als zweifelhaft, da die Parasiten in diesen 'l'ieren keine ge
eigneten Lebensbedingungen finden und viel zu rasch zugrunde gehen, 
wie es übrigens Hobmaie r selbst feststellen konnte. 

Die p a thologisch-ana tomisehe Seite des Wurmaneurysmas hat 
vornehmlich eine kasuistische Bereicherung erfahren, die in dem Ver
merk besonders grosser Formen, besonderer generalisierter Formen oder 
besonderer Lokalisationen gipfelt. So beschreibt B o u in ein 50 cm im 
Durchmesser betragendes Aneurysma der vorderen Gekröswurzel bei 
einem sehr alten Maultier (Marokko). Der Eigentümer hatte 4 Jahre 
hindurch eine ständige Zunahme des Bauchumfanges beobachten können, 
bis es 1 Jahr vor dem Tode wenig oder gar nicht mehr zum Dienst 
herangezogen werden konnte. Die Wanddicke betrug 3-10 cm. Stellen
weise bestand Fluktuation (Vereiterung?). Histologische und bakterio
logische Untersuchungen fehlen. Parasiten waren, wie in der Regel bei 
alten Fällen, nicht mehr zugegen. Fr ö h n er hatte eine 8 jährige Stute 
in Behandlung, die plötzlich an Lähmung der Hinterhand erkrankte und 
an Herzlähmung starb. In diesem Falle sass das Wurmaneurysma 20 cm 
vor dem Abgang der vorderen Gekröswurzel in der Bauchaorta, die 
Lähmung ergab sich aus der embolisehen 1'hrombose sämtlicher Becken
und Darmbeinarterien sowie frischen Infarkten in Lenden-, Becken- und 
Oberschenkelmuskulatur. Der Fall ist leider anatomisch und mikro
skopisch ungenügend ausgewertet. Auf die Beobachtung F o l m er s von 
zwei Wurmaneurysmen an der A. renalis dextra bei 2 Fohlen und gleich
zeitigem vVurmaneurysma der vorderen Gekröswurzel wurde bereits hin
gewiesen. Mönckeberg fand bei einem 4jährigen Pferde mit den 
klinischen Symptomen des intermittierenden Rinkens ein 31 cm im Um
fang messendes Aneurysma der Brustaorta 10 cm hinter dem Abgang 
des 'rr. brachioceph. Stenström, der 15 Wurmaneurysmen genau 
untersuchte (gute Abbildung eines Bauchaortastückes mit fibrinösen Be
legen) füllte einen Teil der unmittelbar nach dem Tode entnommenen 
Aneurysmen mit körperwarmer Ringerscher Lösung unter Druck bis 
zu 250 Hg mm auf, wodurch sich der Durchmesser durchschnittlich 
verdoppelte. ln diesem, den natürlichen Verhältnissen entsprechenden 
ausgeweiteten Zustande fixierte S t e n ström die Präparate zur histo
logischen Untersuchung. Seine Feststellung, die mit 3 guten Mikro
photographien belegt sind, gipfeln darin, dass der Prozess durch die von 
der Intima aus vordringenden Parasiten mit einer Endoarteriitis ein
geleitet ist, wie dies namentlich die Verhältnisse in den Aortaästen 
(A. jejunalis, A. hepatica) lehren. Stenström lehnt die Stickersehe 
rrheorie vom Eindringen der Parasiten auf dem Wege über die V asa 
vasorum ab, namentlich deswegen, weil die Veränderungen der Innen
zone der Gefässwand viel stärker und früher als in der Adventitia und 
Media ersichtlich sind. Der gleichen Ansicht ist R i s, der acht Wurm
aneurysmen des Pferdes histologisch untersuchte. Auch Ris fand, dass 
die Intima die stärksten Veränderungen in Gestalt von bindegewebigen 
Verdickungen, Intimaleisten, Substanzverlusten, Hohlraumbildung mit 
Parasiten, zelliger Infiltration, Kalkablagerungen, Aufspaltung oder Zer
stückelung der Membr. elast. int. aufweist. Die Media ist stark binde-
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gewebig verdickt und unter der Intima mit Leuko- und Lymphozyten 
erfüllt, die Muskelfasern teils zerrissen, teils nekrotisch. Thrombosierte 
Gefässe wurden nur bei den hochgradigen Veränderungen des umliegen
den Gewebes in der Wand angetroffen. In der Adventitia konnten voll
ständige Thrombosen der Ernährungsgefässe nicht beobachtet werden, 
sondern nur einzelne Intimaschädigungen und kleinere Thromben. 
Manchmal ist die Media stark hypertrophisch. 

Durch die Untersuchung von Adsersen und Magnusson sowie 
Lütj e sind die Vereiterungen der Wurmaneurysmen geklärt worden, 
wie sie z. B. von Gier (19 kg schweres Aneurysma eines 1 1/2jährigen 
Hengstes) und Geuer (6 Monate altes Fohlen) gefunden und klinisch 
sowi.e anatomisch beschrieben worden sind. Während Adsersen und 
Magn usson das Bacterium pyosepticum equi als Erreger fanden, 
welches bei Fohlen zu schweren Pyoseptikämien innerhalb der ersten 
Lebenswoche häufig Anlass gibt (s. S. 430), konnte Lütj e feststellen, dass 
gelegentlich auch Paratyphusbakterien zu einer eitrigen Einschmelzung 
der Wurmaneurysmen führen können. L ü t je beschreibt zwei solcher 
Fälle näher. In dem einen handelte es sich um ein 1 jähriges Stutfüllen 
aus einem Bestande, in welchem einige Zeit vorher Paratyphusabort 
festgestellt worden war. Die Erkrankung verlief sehr stürmisch und 
bei der Sektion fand sich ausser einem leichten hyperplastischen Milz
tumor ein auffallend grosses (25 x 16 x 2 1/2 cm) Aneurysma der A. ileo
caeco-colica mit bis erbsengrossen Abszessen in der Wand und einer 
dickbreiigen rötlich-grauen Füllung, aus der Reinkulturen von Para
typhus B. üppig aufgingen. Ob Kulturen auch aus anderen Organen 
angelegt wurden, wird leider nicht angegeben. Lütj e nimmt an, dass 
die Einschmelzung schon einige Zeit bestanden habe, dass avirulente 
Bakterien mit der Wurmbrut in die vordere Gekröswurzel verschleppt 
wurden, dort allmählich Veränderungen verursachten und später eine 
Pyoseptikämie hervorriefen. Der zweite Fall betraf eine 2 jährige Stute, 
einen alten Kümmerer. Ausser dem doppelhühnereigrossen, erweichten 
Aneurysma der A. ileo-caeco-colica bestand kanalisierte Thrombose aller 
abgehenden Blind- und Grimmdarmarterien ohne Erweichung, ferner 
der Bauchaorta, der Milz- und Nierenarterien, sowie beider Schenkel
arterien. Im Schenkelkanal erweiterten sich letztere zu hühnereigrossen 
Ausbuchtungen, die inmitten eines gänseeigrossen Abszesses gelegen 
waren. Lü tj e nimmt auch hier den oben genannten Infektionsweg an, 
den übrigens vor ihm schon Magnuss o n für die Infektion mit Bacterium 
viscosum aufgestellt hatte. Im zweiten Falle wurde aus sämtlichen 
Organen, der Gekröswurzel und den Abszessen im Schenkelkanal Para
typhus B. in Reinkultur gewonnen. Zum Unterschied von der häufigeren 
Infektion mit Bacterium viscosum equi wird die gleichfalls unter dem 
Bilde der Fohlenlähme ablaufende Erkrankung, die von der Infektion 
des Wurmaneurysmas ausgeht, erst bei über 3 Monate alten Fohlen 
beobachtet, da eben zur Entwicklung der parasitären Gefässwandver
änderungen eine Inkubationszeit notwendig ist, während bei der gewöhn
lichen Fohlenseptikämie in der Regel die Infektion als Nabelinfektion 
kurz nach der Geburt einsetzt. 
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VI. Ektasien, Varizen, Neubildungen. 
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Der Varix, Blutaderknoten, hat bisher mehr klinische als patho
logisch-anatomische Beachtung in der Veterinärmedizin gefunden. In 
der Schwesterwissenschaft ist es übrigens nicht viel anders (Benda). 
Bam bach er beschreibt einen solchen, 1/2 kg schweren, operativ ent
fernten Varix der linken Sporader beim Pferde. Über einen übrigens 
nicht seltenen, nach Kaufmann zu den Phlebektasien zu zählenden 
Varix serpentiniformis am linken Ohr einer lOjährigen Kuh berichtet 
Magnusson (gute Abb.) Das linke Ohr war doppelt so gross wie das 
rechte; die Veränderung hatte sich innerhalb von 7 Jahren allmählich 
zu dem genannten Umfange entwickelt. Kretschmer und Stary 
fanden bei einem 2jährigen Tb.-Versuchshunde eine Phlebektasie der 
Venae pulmonalis am kaudalen Ende eines Lungenflügels als Folge einer 
Anomalie im V er lauf der tributären Arterien. Drei Fälle von Phleb
ektasien und Varizen beschreibt Z w i j n e n b er g in der Scheidewand, 
Blasenwand und im Rektum bei 2, 5 und 6jährigen Kaltblutstuten. 
Die Veränderung wird auf Zuchtfehler zurückgeführt, wofür auch B o s eh 
stimmt. Spezialuntersuchungen wurden im übrigen bei keinem Fall 
der Berichtszeit vorgenommen ; über die Histologie lässt sich somit nichts 
aussagen. 

Die Abgrenzung der Angiome von den Ektasien einerseits und 
den echten Geschwülsten andererseits bereitet hinlänglich bekannte 
Schwierigkeiten. Eine noch immer nicht geklärte Sonderstellung nehmen 
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dabei die mit "Leberangiom", "Kavernom" oder "Fleckiger Kapillar
ektasie" bezeichneten Veränderungen ein. J o es t zählt sie zu den 
Hamartien; die Anlage sei angeboren und entwickle sich postfötal unter 
bestimmten physikalischen Einflüssen (Druck) zu der typischen Ver
änderung. Eine nachträgliche Vermehrung der Gefässe findet nicht 
statt. Dadurch ist die Abgrenzung zu den Autoblastomen genügend 
gekennzeich1_1;et. Ein spezielles Interesse für die Erklärung der Patho
genese und Atiologie erfahren seit jeher die Fälle von fleckiger Kapillar
ektasie bei Tieren, die nicht dazu prädestiniert sind. So fand J o es t 
bei einer gut genährten, etwa 1 Jahr alten, weiblichen Katze- eine Leber, 
die mit punkt- bis linsengrossen Kapillarektasieherden übersät war und 
daneben noch multiple Gallengangszystadenome und ein Leberzelladenom 
aufwies. Schrape beschreibt einen Fall bei einem Schweine, der aller
dings nicht histologisch untersucht wurde. Betroffen war nur die Zwerch
fellfläche. Die Beobachtungen zeigen wiederum, dass der immer ange
führte besonders starke Druck der grossen Vormägen des Rindes auf 
die Hohlvene als Erklärung für die Bildung der fleckigen Kapillar
ektasie (Strohsche Theorie) allein nicht ausreicht. Übrigens bin ich 
öfters auch an der Leber des Huhnes Veränderungen begegnet, die 
makro- wie mikroskopisch durchaus der fleckigen Kapillarektasie des 
Rindes glichen. Das ganze Problem hat in allerjüngster Zeit Fischer 
noch einmal aufgegriffen. Das Untersuchungsmaterial von 1500 Tieren 
setzte sich aus 615 Rindern, 454 Kälbern, 361 Schweinen, 37 Schafen, 
10 Pferden und 23 Rehen zusammen. Die Veränderung wurde nur bei 
Rindern und zwar 49 über 1 1/2 Jahre alten Tieren gefunden. Das stimmt 
zu den früheren Feststellungen und Erfahrungen, wonach Kälber nur 
in den seltensten Fällen die Anomalie aufweisen. Fischer fand, dass 
die Zahl der Fälle bei dem Höhenvieh (Stallfütterung!) diejenigen beim 
Niederungsvieh (Weidegang!) weit übertreffen (11, 18°/o zu 5,05°/o). Die 
Strohsehe Angabe, dass der linke Leberlappen bevorzugt sei, wurde 
bestätigt. Die Pathogenese stellt Fischer auf Grund seiner histologi
schen Untersuchungen so dar, dass primär Leberzellen und Leberzell
balken degenerieren, und diesem Untergang der Leberzellen folgt die 
Erweiterung unmittelbar nach. Er begründet diese Auffassung mit "ver
schiedener Färbbarkeit der Leberzellen" und Zeichen "körnigen und 
scholligen Zerfalls des Protoplasmas und Veränderungen im Zellkern". 
Das ist alles, was über die angebliche Degeneration zu erfahren ist. 
Der ganze Beweis steht also mehr als auf schwachen Füssen. So kann 
ich Fisch er auch nicht zustimmen, wenn er behauptet, dass die Basis 
der von Schmieden und J o est aufgebauten 'rheorie in den letzten 
Jahren stark erschüttert worden sei. Wir sind heute so weit in den 
Kenntnissen über die Entstehung der fleckigen Kapillarektasie vor
gedrungen, dass wir die Geschwulsttheorie, die Theorie der einfach an
geborenen Missbildung, die einfache Drucktheorie (Stroh) ohne weiteres 
als abgetan betrachten können, von den sonstigen älteren völlig halt
losen Theorien nicht zu sprechen. Andererseits ist durch die Stroh
sehen und Fischersehen Untersuchungen zweifellos der Einfluss des 
Bl~tdruckes dargetan. Es handelt sich jetzt darum, zu zeigen, ob das 
Pnmäre in Anomalien der Kapillarbildung oder in den Leberzellbalken 
zu suchen ist und zwar in letzterem Falle, ob in einer angeborenen 
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Strukturanomalie bzw. Strukturunvollkommenheitoder in einer erworbenen 
Schädigung derselben und in welcher. Durch die Fischersehen Unter
suchungen, so wertvoll sie sonst sind, dürften diese Fragen bestimmt 
nicht entschieden worden sein. Serienschnitte und Rekonstruktions
präparate müssten auch einmal verwendet werden. 

Einen eigenartigen Grenzfall beschreibt Pi o t- Bey von einer 
6jährigen Kuh, bei der kurz hinter dem Schwanzansatz eine Anschwellung 
bis auf eine Entfernung von 12 cm von der Spitze bestand, wo eine 
hühnereigrosse Geschwulst sass. Ein Injektionspräparat zeigte, dass die 
A. coczygea auf 20 mm Durchmesser gleichmässig er~~itert war und 
sich im Bereich der knotigen Anschwellung in zwei Aste teilte, von 
denen der eine sich zu einem sehr dünnwandigen Gefässknäuel umformte, 
aus dem zwei Venen hervorgingen. Der V arberiebt ist leider unzu
reichend. 

Unter den echten Geschwülsten ist zu nennen der von J o es t 
beschriebene seltene Fall multipler, durchschnittlich linsengrosser Hämangi
endotheliome in der Kutis an der Schenkelinnenfläche eines Schlacht
schwein es. Die von B o u c h e t angeführte Beobachtung einer V erblu
tung in die Harnblase bei einem 3jährigen Hunde im Gefolge zahl
reicher, teilweise ulzerierter Angiome in der Harnblasenschleimhaut ent
behrt histologischer Angaben. Nicht anders ist es mit dem von D ü c k er s
hoff beschriebenen Angiofibrom in der Scheide einer 8 jährigen Stute, 
die an chronischer Rossigkeit litt. Die 320 g schwere Geschwulst war 
dreifach gestielt und hing nach Ruptur eines dieser Stiele leicht blutend 
zur Scheide heraus. Die Geschwulst zeigte auf den Querschnitten ein 
lockeres Bindegewebsstroma, in das zahllose dünnwandige Blutgefässe 
und Bluträume eingestreut lagen. Das von J ö hnk gefundene menschen
kopfgrosse Angiosarkom von etwa 10 kg aus der Gegend des linken 
Eierstocks einer klinisch für trächtig gehaltenen W esermarschkuh wurde 
&ls solches im Rievelschon Institute histologisch festgestellt. Deiner 
untersuchte ein isoliertes Angiosarkom eines gesunden 1 1/4 jährigen 
Schweines (Borg). Die Geschwulst sass kleinhandflächengross an der 
Leberpforte durch Bindegewebe von der Leberoberfläche getrennt. Histo
logisch war der ungewöhnlich starke Gehalt des Zwischengewebes an 
eosinophilen Leukozyten neben Lymphozyten und neutrophilen Leuko
zyten auffallend. Die Bluträume zeigten teils einen einfachen Endothel
belag, teils einen Belag mit kubischen oder zylindrischen Zellformen, 
teils waren sie von solchen Zellen ganz ausgefüllt. Nach der Beschreibung 
dürfte die Bezeichnung Angiosarkom in der Leber nicht gerechtfertigt 
sein; die Entstehungsweise ist unklar. S t i e t z beschreibt ein 3,5 X 4,6 cm 
grosses, 3f> g schweres Angiom des Hirnanhangs bei einem 21 jährigen 
Pferde, das in der Leistungsfähigkeit nachgelassen hatte, dann ganz 
unförmig dick wurde und schliesslich an einer akuten Gehirnhautent
zündung erkrankte. Die Sektion ergab ausser der letzteren und dem 
Gehirnanhangsgewächs nur eine starke Verkleinerung der Eierstöcke_ 
Giovanoli führt aus der italienischen Literatur eine Beobachtung von 
Zanoletti über ein apfelgrosses Angiom in der Schwanzmitte einer 
Kuh an. Die Geschwulst hatte sich in 2 Monaten aus einer kleinen 
Anschwellung entwickelt. Ein anderer von Selan bereits im Jahre 1906 
publizierter Fall betraf ein apfelgrosses gestieltes, pulsierendes ,,Angiom", 
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dicht hinter dem Schulterblatt einer 9jährigen Kuh. Die Geschwulst 
war in zwei Jahren zu der genannten Grösse aus einer haselnussgrossen 
Anschwellung angewachsen, verkleinerte sich immer am Ende der 
Trächtigkeit und erreichte nach dem Kalben die frühere Ausdehnung. 
Nach operativer Entfernung erfolgte rasche Heilung. Die Natur eines 
echten Angioms scheint nach den Ausführungen Giovanolis nicht 
sichergestellt zu sein; die Veränderung sieht eher nach einem ver
zweigten Aneurysma aus. 

Den interessanten Fall einer Melanose und Melanosarkomatose der 
Aorta eines Pferdes beschreiben Petit und Morel. Es fanden sich 
reguläre Metastasen aus der generalisierten Tumorbildung in der Media 
und im adventitiellen Gewebe der Verzweigungen der hinteren Aorta, 
hier ausserdem zahlreiche melanotische Pigmentflecke auf sämtlichen 
Ästen. 

Von bösartigen Neubildungen ist nur ein Krebs der Schilddrüse 
bei einem Hunde von Petit beschrieben worden, der in die Vena 
thyreoidea einbrach und sie stark erweiterte, aber sonst unverändert liess. 
Die bekannte Duplizität der Fälle spielte Petit noch einen gleichen 
Fall zu, der nicht abgebildet und nur kurz erwähnt wird. 

V 11. Metamorphosen, Sklerosen, Entzündungen. 
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a) Regressive Metamorphosen. 

Genuine hyaline Degeneration der kleinen Milzarterie ist zum 
ersten Male von Krause und zwar bei Hunden festgestellt und näher 
untersucht worden. An einem Material von 78 Tieren verschiedenen 
Alters (Tabelle) fand Krause, dass etwa vom 5. Lebensjahr ab regel
mässig an den Zentralarterien der Milzknötchen zwischen Endothel und 
Membr. elast. int. eine hyaline Degeneration beginnt, die nach den 
grösseren intratrabekulären Arterien mit zunehmendem Alter fortschreitet. 
Hülsenarterien und Kapillaren bleiben verschont. Ebenso die grossen 
Balkenarterien. Der Prozess setzt gleichzeitig an allen Zentralarterien 
ein und dringt von der Intima nach der Media zu allmählich vor. Durch 
die hyaline Verdickung der Intima, die ziemlich rasch ganz erheblichen 
Umfang annehmen kann, werden die Gefässlichtungen stark verengt, 
andererseits die Mediabestandteile mitsamt der Membr. elast. int. nach 
aussen gedrängt. Zuweilen breitet sich der Prozess von vornherein auf 
die Media mit aus, wo ihm die Muskelfasern und elastischen Fasern 
wohl ziemlich gleichzeitig verfallen. In der äussersten Peripherie bleibt 
im übrigen ein ap Dichte zunehmender Ring von elastischen Fasern 
stehen. Aufteilung der elastischen Membranen oder Neubildung elasti
scher Fasern fehlen. Ausserdem wächst der Gehalt der Media und 
namentlich der Adventitia an kollagenen Fasern, eine Erscheinung, die 
jedoch der allgemeinen Zunahme kollagener Substanzen in der Milz bei 
Älterwerden der Hunde parallel geht. Mit der hyalinen Degeneration 
ist regelmässig eine Fettinfiltration vergesellschaftet, die von der isolierten 
feinkörnigen Fettstoffablagerung in der Membr. elast. int. über die Fett
infiltration auch der Mediafasern bis zur grosstropfigen, atheromartigen 
Verfettung der hyalinen Intimabuckel wachsen kann. Kalkablagerungen 
kommen nur ganz ausnahmsweise vor; Zusammenhänge mit dem Amyloid 
bestehen nicht. Das histologische Bild deckt sich demnach im ganzen 
vollkommen mit demjenigen in der Milz des Hundes. Eine kleine Ab
weichung könnte vielleicht darin erblickt werden, dass die Veränderung 
auch bei jüngeren Individuen ab 10. Lebensjahr vorkommt, während 
sie beim Hunde immer eine Alterserscheinung darstellt. Allein ein 
dem Verhältnis beim Hunde entsprechender Prozentsatz an Milzarteriolen-
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veränderungen ist ja auch erst etwa mit 40 Jahren beim Menschen fest
zustellen. Die Verhältnisse sind ungefähr die gleichen wie bei der 
Arteriosklerose, indem sich die Entwicklungsmöglichkeiten zu diesen 
Prozessen eben beim Hunde auf eine viel kleinere Spanne von Lebens
jahren als beim Menschen zusammendrängen. Der Umstand, dass die 
Veränderung beim Hunde durchaus als Alters- und Abnutzungserschei
nung charakterisiert ist und unabhängig von bestimmten Erkrankungen 
auftritt, wird für die Beurteilung des entsprechenden Vorgangs beim 
Menschen von Bedeutung sein. Es ist auch beachtenswert, dass erst unlängst 
Neu b ert den gleichen Milzkapillarenbau bei Mensch und Hund nach
weisen konnte. Bekanntlich zeigen die anders gebauten Milzen von 
Pferd, Rind, Schwein und Ziege nicht die genannten Veränderungen. 
Bezeichnend für die Pathogenese ist zweifellos auch die Tatsache, dass 
die Veränderung beim Hunde ungefähr um dieselbe Zeit zur Anlage 
kommt, in welcher die Intimaverdickungen an der Aorta beginnen. So, 
wie He rx heim er jedoch nachweisen konnte, dass Arteriosklerose und 
hyaline Degeneration der Milzarteriolen unabhängig voneinander auf
treten können, ist auch beim Hunde diese zu Zeiten zu beobachten, 
in denen die der Arteriosklerose ähnlichen Prozesse an der Aorta noch 
nicht offenbar geworden sind. Man sollte jedoch die lokalen, organ
anatomischen und physiologischen Unterschiede nicht zu gering ein
schätzen. Darum habe ich mich auch nicht dazu entschliessen können, 
einen so strengen Trennungsstrich zwischen beiden Prozessen zu ziehen, 
wie es z. B. Herxheimer tut. Einige Beziehungen sowohl morpho
logischer wie physiologischer Natur sind ganz gewiss vorhanden. 

Kikuchi hat nun noch über eine hyaline Degeneration der kleinen 
im periarteriellen Gewebe der interlobularen Arterien und Venen der 
Niere gelegenen Arteriolen bei Pferd, Rind, Schwein, Ziege und Hund 
berichtet. Beim Fötus und Neugeborenen besteht dieses Gewebe aus 
feinfaserigem Bindegewebe, mit höherem Alter nimmt es jedoch an Menge 
und Festigkeit zu. Die hyaline Degeneration spielt sich an diesem 
kollagenen Gewebe ab und zwar einesteils zuerst an der Adventitia, 
anderenteils in der Media. Die Intima ist niemals verändert. Fett
infiltration oder amyloide Entartung kommt auch nicht vor. Bei van Gi e
son -Färbung nimmt die hyaline Substanz eine Rotfärbung an, während 
bekanntlich bei der hyalinen Degeneration der Milzarteriolen eine Gelb
färbung zu beobachten ist. Kikuchi fand beim Pferde und Rind den 
Beginn der Degeneration schon im 5. Lebensmonat. Beziehungen zu 
Geschlecht, Erkrankung, Organveränderungen bestehen angeblich nicht. 
Kikuchi führt die Veränderung auf mangelhafte Ernährung der Ge
fässwände zurück. Er sah die Anomalie zu \)0°/o beim Pferde und 
88,6 o;o beim Rinde. Mir ist vorläufig dieser häufige Befund noch un
verständlich; ich habe wenigstens bei meinen zahlreichen Beobachtungen 
gerade im Hinblick auf das Vorkommen sklerotischer Prozesse in den 
Nierenarterien des Hundes eine solche Häufigkeit niemals feststellen 
können. Die Angaben Kikuchis bedürfen jedenfalls baldiger Nach
prüfung. Hinsichtlich der amyloiden Degeneration von Gefässen, 
einer sehr seltenen Veränderung der Blutgefässe bei Tieren, liegt eine 
Mitteilung von Krause vor, der den ersten Fall von Amyloid der Milz
arterien beim Hunde und zwar bei einem Sjährigen Box mit schwerer 
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lymphatischer Leukämie und entsprechendem Milztumor(2300 g) beschrieb. 
Interessant ist an diesem Fall noch die Kombination von hyaliner und 
amyloider Degeneration der kleinen Milzarterien, wobei letztere sich aller
dings auch auf grössere Gefässe erstreckte und überdies in der Adven
titia ihren Ausgang nahm. Ich möchte noch hervorheben, dass alle 
Untersuchungen über einen Übergang der hyalinen Degeneration in den 
Milzarteriolen des Hundes zu einer amyloiden negativ ausgefallen sind. 
Lu barsch konnte bekanntlich im Experiment mittels 'l'erpentinöleite
rungen bei Hunden eine amyloide Degeneration mit hyalinen Zwischen
stufen an den kleinen Milzarterien beobachten. In dem seltenen, von 
Nieberle beschriebenen Falle einer lokalen Amyloidosis der Nasen
scheidewand eines Pferdes fanden sich bei der histologischen Unter
suchung starke amyloide Entartungen der Arterien, namentlich der 
kleineren Arterien neben dem sonstigen Niederschlag in dem Binde
gewebe der Propria mucosae. Die Jodreaktion war nicht so deutlich 
wie die Metachromasie bei Methylviolettfärbung. Im übrigen gehört die 
amyloide Entartung überhaupt zu den Seltenheiten unter den Organ
veränderungen der Tiere. Aus der Berichtszeit ist nur eine Angabe von 
Schroeder über ein genuines Amyloid der Leber, Milz und Nieren 
mit unbekannter Ursache zu finden sowie ein Untersuchungsergebnis von 
Aladschenow an 16 Serumpferden, bei denen nur 6mal Amyloid an
getroffen wurde und zwar 6mal in der Milz um die Follikel und 2mal 
gleichzeitig in der Leber. Das Alter und die immunisierende Be
handlung erwiesen sich ohne bestimmten Einfluss. Die amyloide Ent
artung kann sich sowohl nach reiner Bakterienkultur-Vorbehandlung als 
auch bei reiner Toxinbehandlung entwickeln, aber ohne Regelmässigkeit. 

Auf eine bemerkenswerte Beobachtung, die bereits B ollinger, 1869, 
mit gewohnter Genauigkeit in V i r c h o w s Archiv beschrieb, ist erneut 
aufmerksam gemacht worden, meistens ohne Kenntnisse der Bollinger
schen Befunde. Es handelt sich um sternförmige, an kristallinische 
Produkte erinnernde Gebilde in der Intima der kleinen Arterien des 
Pferdes. Bollinge r hatte bereits feststellen können, dass sie nur in den 
Arterien und zwar in den kleinen arteriellen Gefässen der Submukosa 
des Blinddarmes, Kolons, seltener des Ileums und Magens, aber auch 
im Rektum, in Leber, Niere, Milz und Lunge vorkommen. 1921 machte 
Constantinescu auf die Körperehen erneut in der Intima der Uterus
arterien alter Pferde aufmerksam. Entstehungswei,;e und Ursache blieben 
aber ungeklärt. Constantinescu sah wie Bollinger, dass die Intima
gebilde sich mit Hämatoxylin stark blau-violett färben und auf Kalk-, 
Hyalin-, Amyloid- und Schleimfärbungen nicht reagieren. Hobmaier 
stiess auf die gleichen Veränderungen in den Arterien der Blinddarm
wand bei der Untersuchung eines Fohlens mit starker Invasion von 
Sclerostomum tetracanthum. Ho bmaier nimmt einen ursächlichen 
Zusammenhang zwischen \Vurmerkrankung und Intimadegeneration an 
('l'oxinwirkung oder Trauma durch Bohrungen). Neu ist der Hinweis, 
dass die Gebilde mit saurem Methylgrün eine deutliche Chromatin
reaktion geben. Auch Hobmaie r konnte anorganische Substanzen an 
ihnen histochemisch nicht nachweisen und glaubt, dass sie aus Intima
zellkernen hervorgingen, die anfänglich stärker färbbar sind, sich dann 
verdicken, aufquellen und Fortsätze mit endständigen Knöpfen treiben. 
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Hobmaier fand die Gebilde übrigens hin und wieder auch in der 
Media, wobei die Umgebung durch Kernlosigkeit oder abnorme Kern
anordnungen auffiel. Bereits vor Con stau tinescu und Ho bmaier hatte 
Kikuchi eingehende Untersuchungen in Japan angestellt und ver
öffentlicht, deren Ergebnisse erst unlängst der Autor gelegentlich seines 
Studienaufenthaltes mir liebenswürdigerweise übermittelte. K i k u c h i 
untersuchte aufs eingehendste das Gefässsystem der Pferde an einem 
Material von 60-70 Tieren verschiedenen Alters. Bei Föten wurden 
die Veränderungen noch nicht gefunden, wohl aber schon beim ein
jährigen Fohlen. Mit zunehmendem Alter breiten sie sich immer mehr 
aus. Zuerst und am stärksten sind die präkapillaren Darmarterien be
troffen, es folgen die kleinen und kreinsten Arterien der Milz und des 
Gehirnes, dann des Magens, der Nieren, Leber (sehr geringgradig), der 
Lunge, der Schilddrüse, Nebenniere, des Herzens und Knochenmarks 1 • 

Niemals verändert ist die Intima der kleinen Arterien der Skelett
muskulatur. Die Lokalisation betrifft immer nur die Intima und am 
stärksten die unter dem Endothel gelegenen Abschnitte. Die Körperehen 
sind bei Zusatz von Säuren löslich (von Bollinger ausdrücklich ver
neint), dagegen unlöslich in Alkalien, Äther und Alkohol (von Bollinger 
ebenfalls schon beobachtet); bei Verwendung von Schwefelsäure bilden 
sich typische Gipskristalle (von Bollinger nicht gefunden), bei Silber
nitratreaktionen tritt starke schwarzbraune Verfärbung ein (auch 
schon von B ollinger gesehen). Der Lichtbrechungsindex beträgt 1,59 
bis 1,63. Aus Intimaabstrichen, eine neue Technik, die Kikuchi gute 
Dienste leistete, wurden Extrakte hergestellt und an diesen Magnesium 
analytisch nachgewiesen. Im ganzen ergibt sich nach dem chemischen 
und optischen Verhalten auf Grund der Mitteilung von Kik u chi eine 
komplexe Verbindung von Magnesium, Kalzium und Phosphorsäure. 
Somit würde es sich doch um Kalkablagerungen handeln. Es fragt sich 
meines Erachtens nur, in welcher Form organische Substanzen an diese 
Kalkbestandteile gekuppelt sind. Dass solche organischen Verbindungen 
bestehen, konnte schon auf Grund der Bollingert;chen Untersuchungen 
nicht zweifelhaft sein. Die von Hobmaie r angenommenen Beziehungen 
zum Zellkern sind auch nach meinen Beobachtungen recht naheliegend. 
Kikuchi macht leider keine Angaben über die morphologische Ent
wicklung der Gebilde. Die Ursache der asteroiden Entartung der 
Intima, wie ich die Veränderung bezeichnet wissen möchte, ist unge
klärt. Eine ursächliche Beziehung zu Nierenerkrankung, Osteomalazie, 
Hungerzuständen, infektiöser Anämie, Wurmerkrankung, fokalen Ent
z?ndungen usw. kommt nach Kikuchi nicht in Frage; er betrachtet 
Sie sogar als eine halb physiologische Erscheinung. Soweit, glaube ich, 
darf man in der Beurteilung nicht gehen. Die von Hob m aier an
erkannte ursächliche Beziehung zu den parasitären Darmerkrankungen 
dürfte nach den bisherigen Feststellungen allerdings nicht zu Recht be
~tehen. Im übrigen hat Bollinger einen solchen Zusammenhang, wie 
Ihm von ~ o bm aier unterstellt wird, niemals behauptet. Bollinger 
hat nur die Frage erörtert, ob die Körperehen etwa Sklerostomum-Ent
wi?klungsstufen sein könnten, und hat diese Frage wohlweislich ver
nemt. Im ganzen sind wir also von einer Klärung weit entfernt. Über 

1 Nach meinen Beobachtungen auch in der Subkutis. 
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eine pathologische Bedeutung der asteroiden Entartung ist bisher noch 
nichts bekannt geworden (Thrombose?, Ruptur·?). 

An dieser Stelle sei auch der sogenannten "körnigen Degeneration'' 
der elastischen Fasern gedacht, die Kranefoed in seiner Beschreibung 
eines Falles von "Arteriosklerose bei einer Ziege (vgl. unten) als einen 
charakteristischen Mediabefund an einer von Mediaverkalkung freien 
Stelle der Bauchaorta anführt. Zusammenhänge mit Fett- oder Kalk
ablagerungen werden verneint. Es handelt sich um die bekannten, in 
der Gefässwand der Tiere allerdings bisher noch nicht beobachteten 
"Desimprägnationen" des elastischen Gewebes. 

Unter den regressiven Metamorphosen, die sich an den Blutgefäss
wänden der Tiere spontan abspielen können, steht natürlich an erster 
Stelle die Verkalkung. Während man in den Zeiten etwa vor der 
Jahrhundertwende und auch noch in den ansebliessenden beiden Jahr
zehnten V erkalkungen in den Stammarterien als eine Seltenheit hinstellte, 
oder nur von ihrem gelegentlichen Vorkommen bei alten Tieren Kennt
nis hatte, ist durch die systematischen Untersuchungen der Neuzeit, 
insbesondere diejenigen von Krause, dargetan worden, dass Kalkab
lagerungen, sei es makroskopisch oder mikroskopisch, mit grosser Regel
mässigkeit bei bestimmten Tieren beobachtet werden können. Die 
Verhältnisse liegen bei den Tieren, wie nicht anders zu erwarten, insofern 
etwas anders als beim Menschen, als wir es dort teils mit Omnivoren, 
teils Herbivoren, teils Karnivoren zu tun haben, von denen namentlich 
die ersteren überdies den Vorzug geniessen, schon nach kurzer, aber 
fetter Lebenszeit in den Kochtopf zu gelangen. Ich will damit nur 
sagen, dass die Tiere hinsichtlich der Frage der Gefässverkalkung 
entsprechend dem verschiedenen Nahrungsstoffwechsel, der verschiedenen 
Lebensdauer und Haltung getrennt zu behandeln sind. Man sollte 
darum auch im Sprachgebrauch davon abgehen, die Verkalkung beim 
Menschen schlechthin mit derjenigen bei "Tieren" in Vergleich zu 
setzen, sondern nur einen Vergleich mit einzelnen Tierarten benutzen. 

Die bisherigen Beobachtungen haben ergeben, dass hinsichtlich der 
Mediaverkalkung die grösste anatomische und histologiche Überein
stimmung mit dem Menschen beim Rinde besteht. (Faber, Krause, 
Hesse, Hamoir, Zinseding und Krinitzky). Das Hessesehe 
Untersuchungsmaterial ist leider nach Alter, Geschlecht, Schlachtbefund 
usw. nicht geordnet. Zur Zeit fehlen auch noch, wie ich besonders hervor
heben möchte, Untersuchungen an peripheren Arterien, die an Genauigkeit 
mit denjenigen an der Aorta auch nur annähernd auf gleiche Stufe zu 
stellen wären. An der Aorta des Rindes sind die Mediakalkablagerungen 
vom 3.- 4. Lebensjahre ab ein regelmässiger Befund, und zwar be
ginnen sie in den kaudalen Abschnitten der Bauchaorta und dehnen sich 
von dort ab langsam bis zur Abgangsstelle des 4. Paares der Interkostal
arterien in allerschwersten Formen, sonst bis zur Abgangsstelle des 
5. und 6. Paares (Zinserling und Krinitzky) aus. Die Prozesse 
sind so regelmässig, dass man von ihnen auf das Alter des Tieres 
schliessen kann. Unter den sonstigen Widerkäuern besteht ein quan
titativ und qualitativ völlig analoger Prozess nicht und kann wahr· 
scheinlieh auch nicht zur Beobachtung kommen, weil die Tiere in jungen 
Jahren (1-3jährig) zur Schlachtung kommen. (Vgl. Zinserling, Unter· 
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suchungen an 75 jungen Schafen negativ.) Ich habe indessen während 
des Winters 1919/:20, als im Berliner Schlachthofe aussergewöhnlich 
viele Ziegen geschlachtet wurden, doch bei grossrassigen, älteren Tieren 
eine entsprechende Veränderung makroskopisch gefunden. (Abb. Zieglers 
Beiträge.) Auf die morphologischen Unterschiede komme ich unten noch 
zu sprechen. Einen Einzelfall von plattenförmiger Verkalkung der 
Bauchaorta bei einer lOjährigen Saanen-Ziege beschreibt auch Krane
foed, der bei 10 weiteren Ziegen mit einem Alter von 10 Tagen bis 
8 Jahren nach analogen Veränderungen makroskopisch vergeblich gesucht 
hat. Dieses Untersuchungsmaterial ist natürlich viel zu klein, um irgend 
ein Urteil über das Vorkommen der Mediaverkalkungen fällen zu können; 
ich habe seinerzeit bei über 100 Stück (gute Schlachtziegen) die Aorta 
abgesucht und nur bei 3 Tieren eines Transportes die Verkalkung an
getroffen. Ich bin indessen überzeugt, dass sich bei systematischer 
histologischer Untersuchung eine bessere zahlenmässige Angleichung 
zwischen den Mediaverkalkungen des Rindes und der übrigen Wider
käuer finden liesse. 

Nächst dem Rinde zeigt das Pferd die grösste Regel111ässigkeit 
bezüglich der Aortenverkalkung (Krause). Sie tritt jedoch erheblich 
später in Erscheinung, etwa mit dem 14.-16. Jahre und beginnt über
dies in der Brustaorta unter zentrifugaler Ausbreitung, mithin im Ver
gleich zum Rinde gerade an der entgegengesetzten Stelle. Zum Teil 
erklärt sich dieser seltsam anmutende Gegensatz daraus, das der An
fangsteil der Aorta des Rindes eine ganz spezifische Wandstruktur zeigt 
(Krause). Eine Erkrankung der Bauchaorta kommt beim Pferde in 
einer dem Rinde entsprechenden Form nicht vor. 

Einen noch geringeren Prozentsatz an Arterienverkalkungen liefert 
der Hund. Die Fälle kommen stets nur vereinzelt vor. Selbst bei 
den ältesten Hunden hat Krause histologisch (K o s s a-Reaktion) eine 
Intima- oder Mediaverkalkung wie beim Pferde, Rinde und der Ziege 
nicht, geschweige denn mit gleicher Regelmässigkeit nachweisen können. 
Diese Feststellungen entsprechen den früheren Untersuchungen von 
Hornowski, Köllisch und Strauch. Köllisch fand unter 100 
Hunden mit einem Alter von 7-~0 Jahren nur 2 Fälle. 11 Katzen 
in einem Alter von 1-2 Jahren und 9 Katzen mit einem Alter von 
:!-3 Jahren waren nach Strauch s Untersuchungen ohne Befund. 

Auch beim Schwein gibt es nach den bisherigen Beobachtungen, 
wie kaum anders zu erwarten, keine regelmässigen Kalkablagerungen 
in der Aorta. (Vgl. Skaro kadomsky mit 41 negativen Untersuchungen.) 
In den Berichtsjahren seit 1915 ist kein einziger Fall vermerkt. Spon
tane Mediaverkalkung bei vier alten Kaninchen beschreibt neuerdings 
Hesse. Auf eine von Fox gegebene tabellarische Übersicht über Fälle 
bei wildlebenden Säugetieren und Vögeln sei besonders hingewiesen. 
(S. unten.) 

Bezüglich der Verteilung der Kalkablagerungen in Blutgefäss
System ist Abschliessendes noch nicht zu sagen, da, wie erwähnt, noch 
nicht alle Gefässgebiete daraufhin untersucht worden sind. Wenn man 
sich dabei einmal auf die Fleischbeschau berufen darf, der solche Ver
änderungen ja auf die Dauer nicht entgangen sein können, dürfte tat
sächlich auf jeden Fall die Aorta an erster, vielleicht sogar an alleiniger 
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Stelle stehen, von Einzelfällen natürlich abgesehen, die jedoch in das 
Gebiet der Kalkmetastasen usw. gehören. Die dem Menschen charakte
ristische Mediaverkalkung der peripheren Arterien ist, wie ich ausdrück
lich hervorheben möchte, bei Tieren an gleicher Stelle nicht gefun
den worden. 

Wenn wir in Hin blick auf die vielfach festzustellenden falschen 
Diagnosen und Bezeichnungen die gesamten morphologisch schärfer 
umgrenzten V er kalkungen, die überhaupt an den Blutgefässen der Tiere 
zu Gesicht kommen, in ein morphologisches System zu bringen ver
suchen, so dürften sich folgende Formen und Gruppen ergeben: 

1. Makroskopisch nicht in Erscheinung tretende Kalkablagerungen ; 
2. feinsplitterige, reibeisenähnliche Ablagerungen; 
3. rundliche oder viereckige plättchenförmige, pflasterartig anein

andergereihte Ablagerungen; 
4. rundliche, knötchenartige Bildungen; 
5. buckelförmige, pilzartige, knospenartige Vorsprünge, korallen

stockartige Hervorragungen ; 
6. Kalkspangen und Kalkrippen. 
Diesen Formen sind nun schon nach Sitz, Häufigkeit des Auf

tretens und Bevorzugung bestimmter Tierarten und eines bestimmten 
Alters gegliedert. Die nur histologisch nachweisbaren Kalkablagerungen 
sind in der Regel die Vorläufer der allgemeinen, regelmässigen Media
verkalkung. Als solche sind sie dem Pferde und Rinde zu eigen. Wir 
kennen nach meinen Beobachtungen zwei Formen: Eine feinkörnige 
Ablagerung, lediglich an den elastischen Fasern, die am reinsten in dem 
äusseren Drittel der Brustaorta bei Pferd und Rind auftritt, und eine 
mehr pulverstaubartige in der Zwischensubstanz des inneren Media
drittels oder der Mediamitte, weniger der Aussenzone, ebenfalls charak
teristisch für Pferd und Rind, und zwar vorwiegend für die hintere Brust
aorta und die ganze Bauchaorta. Hesse, der seine Beobachtungen nur am 
Rinde machte, betont, dass die Mediaverkalkung stets mit der Zwischensub
stanz beginne. Das ist m. E. insofern nicht ganz zutreffend, als es 
auf die Örtlichkeit (Wandstruktur) ankommt. Ich habe, wie bemerkt, 
isolierte Verkalkung der elastischen Fasern in der Media des Aorten
anfangs als erstes Stadium angetroffen, in den hinteren Abschnitten 
kommt der andere Typ mehr zur Geltung. Die Frage, ob tatsächlich der 
Kalk dabei in der Faser oder auf der Faser- dann doch in der Zwischen
substanz -- liegt, habe ich offen gelassen. Tatsache ist wenigstens, dass 
genau wie beim Menschen die elastischen Fasern in den Kalkherden, wenn 
auch deformiert, nachweisbar sind, und dass anfänglich die Kontraktions
fähigkeit noch nicht aufgehoben ist, was vielleicht eher für eine hüllen
artige Um Iagerung als Einlagerung spricht. Eigentümlich ist zweifel
los die grosse Seltenheit einer isolierten Verkalkung der Membr. elast. 
int. Dieser Unterschied im Vergleich zum Menschen ist besonders 
auffallend, und auch Hesse macht auf ihn beim Rinde aufmerksam. 
Im Rahmen der entzündlichen Intimaveränderungen der A. pulmona
lis bei der Stuttgarter Hundeseuche bin ich ihr allerdings hin und wieder 
begegnet. Andererseits ist nicht zu verkennen, dass Untersuchungen 
an den peripheren Arterien, wo doch gerade beim Menschen diese Form 
der Verkalkung recht häufig ist, noch fehlen. Von der Bindung des 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 26 
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Kalkes durch Fettinfiltrationsherde der Intima-Verdickungen ist so viel 
zu sagen, dass wir einen der Atherosklerose des Menschen entsprechen
den Verkalkungsgrad bei den Tieren nicht kennen. Das ist insofern 
nicht weiter verwunderlich, als ja auch die atheromatöse Grundlage so 
gut wie fehlt. Verkalkungen auf der Basis fettinfiltrierter Intimaver
dickungen zählen bei den Tieren zu den grössten Seltenheiten. Meistens 
finden sich nur an den Randbezirken pulverstaubfeine Kalknieder
schläge. Dass der Kalk nicht primär in Muskelfasern abgelagert wird, 
darin stimmen Krause und Hesse und die Angaben älterer Autoren 
überein. Nach Hesse handelt es sich um einen infiltrativen Prozess 
in der Zwischensubstanz; ich möchte den Vorgang mehr als einen 
Niederschlag oder .~ine Bindung durch biochemisch veränderte Gewebe 
betrachten. Eine Anderung des Kalkspiegels im Blute ist keine Vor
bedingung für diese Fälle, wie nach der Hesse sehen Bezeichnung sich 
unter Umständen vermuten liesse. Wenn Zinseding und Krinitzky 
behaupten, dass die Ablagerung der Ca.-Salze nach meiner Darstellung 
ein sekundärer Vorgang sei, so ist diese völlig missverstanden worden 
Ich habe den Hauptverkalkungsmodus ausdrücklich der primären V er
kalkung des elastischen Gewebes zuerkannt; daneben gibt es, wie ich 
auch heute noch überzeugt bin, eine Verkalkung, die in ihrer Histo
genese ungefähr auf gleicher Stufe mit der experimentellen Verkalkung 
bei Adrenalinsklerose zu stellen ist, wo also eine Medianekrose der 
Verkalkung vorangeht. Sie findet sich am deutlichsten im Anfangsteil 
der Aorta des Pferdes ferner bei der Mediaverkalkung der Ziege und, 
wie Hesse feststellte, des Kaninchens. Da Zinse rl in g und K ri n i t z
k y sich nur mit den Vorgängen ap der Kuhaorta beschäftigt haben, 
so konnten sie natürlich diese Verkalkungsform nicht zu Gesicht be· 
kommen. Im übrigen hat tatsächlich Zinseding in einer früheren 
Veröffentlichung auf eine solche Medianekrose mit anschliessender Media
verkalkung beim Pferde selbst hingewiesen, wobei er sie auf Ernährungs· 
störung durch Veränderungen an den V asa vasorum zurückführt. Im 
übrigen habe ich die Auffassung vertreten, dass der Verkalkung wahr
scheinlich eine Schädigung vorausgeht, über die mikroskopisch zur Zeit 
noch keine genaue Vorstellung zu gewinnen ist. Eine notwendige 
Fettinfiltrationsvorstufe für die Kalkablagerung besteht auch beim 
Tier nicht. 

Die feinsplittrigen Ablagerungen der zweiten Formgruppe entsprechen 
in der Regel lntima-Verkalkungen (vgl. Demeter, Pfenninger), die 
jedoch isoliert selten beobachtet worden sind. 

Die plättchenförmigen V erkalkungen sind in klassischer Form in 
der Media der Bauchaorta beim Rinde vorhanden. Sie kommen noch 
vor bei der Ziege (Krause, K ranefo ed) und beim Kaninchen (Hesse). 
Es erübrigt sich jede morphologische Beschreibung, da diese Veränderung 
genügend bekannt und von Mönckeberg, Faber, Jores, Benda, 
Krause, Hesse, Hamoir, Hü bschmann, Zinserlin g und Kri
nitzky übereinstimmend dargestellt worden ist. Als neu hervorgehoben 
zu werden verdienen die Rückbildungsvorgänge, Metaplasien, Frag
mentierungen mit nachfolgender bindegewebiger Kallusbildung zwischen 
den Bruchstücken und um sie herum, auf welche He s s e besonders 
aufmerksam macht. Sie sollen gleichzeitig bei stationären und progre-
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dienten Prozessen vorkommen können. Eine Untersuchung wäre noch 
hinsichtlich des Einflusses des Geschlechtes erwünscht, der beim Men
schen in rler Richtung sich kund tut, dass die Mediaverkalkung vor
wiegend bei Männern auftritt (Fa b er). (Stärkere Betätigung der 
Gliedmassen ?) Wie weit die den Tieren anscheinend fehlende Media
verkalkung der peripheren Arterien des Menschen mit dem aufrechten 
Gange in Zusammenhang steht, ist ebenfalls noch problematisch. 

Bei der Ziege und dem Kaninchen liegen die Verhältnisse insofern 
makroskopisch schon etwas anders, als eine grössere Neigung zur Bildung 
ausgedehnter Kalkplatten besteht. Die pflastersteinähnliche Anordnung 
und die Näpfchenbildung treten zurück. Für die Entstehung ist be
merkenswert, dass Hesse eine Verkalkung der Muskelfasern beim Kanin
chen als Anfangserscheinung nicht auszuschliessen vermag. Das Gleiche 
kann ich von der Ziege sagen. Die Verhältnisse erinnern, wie Hesse 
mit Recht betont, und wie ich oben bereits erwähnte, nahe an die ex
perimentellen Adrenalinsklerosen. Auf das Vorkommen einer Media
verkalkung in der hinteren Hohlvene des Rindes macht Krause auf
merksam, ein übrigens noch völlig unaufgeschlossenes Arbeitsgebiet. 

Diesen Verkalkungsformen vom Typ der echten Mediaverkalkung 
des Menschen kommt eine in dem Aortenanfang beim Pferde anzu
treffende Form anatomisch recht nahe. In der dicken Wand sind je
doch oft mehrere Schichten übereinander betroffen und so, dass aer 
Prozess mehr herdförmig angeordnet ist und nicht den ganzen Umkreis 
der Wand innerhalb ein und derselben Schicht erfasst. Makroskopisch 
sieht man von der Intima aus wenig (W ellenbildung, Einsenkungen) 
oder gar nichts. Dagegen kann die Verkalkung von der Adventitia aus 
bequem gefühlt und im ganzen an der grösseren Starre der Wand und 
natürlich auf Querschnitten erkannt werden. 

Die rundlichen, knötchenähnlichen Kalkablagerungen sind der 
vorderen Aortahälfte des Pferdes, vor allem dem Arcus aortae eigen
tümlich, kommen aber auch beim Rinde vor. Die buckelartigen, recht 
charakteristischen Veränderungen der Gruppe 5 mit bizarren Formen 
finden sich namentlich im Anfangsteil der Aorta des Pferdes und Hundes 
nahe dem Ursprung ebenso in der A. pulmonalis des Hundes und 
gelegentlich auch des Pferdes. Die Gruppe 6 mit den Kalkrippen und 
Spangen ist für den Hund charakteristisch und kommt ferner gelegentlich 
bei der Ziege und dem Kaninchen vor. 

Diesen verschiedenen Formen und Verteilungen auf die einzelnen 
Tiergruppen liegt nun auch eine verschiedene Entstehungsweise und 
Ursache zugrunde. Nur die Gruppen 1 und 2 schliessen den Prototyp 
der Mediaverkalkung mit allen dem Menschen entsprechenden Merkmalen 
in sich. Bei der Gruppe 3 liegt in einem Teil der Fälle die gleiche Ent
wicklungsart im ganzen vor. Es ist auch eine Mediaverkalkung 
aber von der Histogenese, dass eine Schädigung von Muskelfaserbezirken 
mit Kalkablagerung in nekrobiotischen Herden besteht. Völlig bewiesen 
ist diese Auffassung noch nicht, wie ich betonen möchte. Man 
schliesst aus der Form und insbesondere dem Fehlen der Schichtung 
der Ausläufer mit verkalkten elastischen Fasern. Eine andere Unter
gruppe ist durch nekrobiotische Vorgänge und ursächlich durch die Gegen
wart von Tuberkelbazillen oder Muchschen Granulis charakterisiert. 

26* 
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Diese Untergruppe enthält jedoch die Herde mehr in der Innenzone der 
Media, an der Grenze von Media und Adventitia und u. U. auch in 
der Intima (vgl. Demeter, Rautmann, Pfenninger). (S. S. 420.) 

Die 5. Gruppe hat mit der spezifischen Mediaverkalkung ebenfalls 
nichts zu tun, sie enthält vorwiegend lokale Entzündungsherde der Intima 
und organisierte thrombotische Auflagerungen, die verkalken. Beim Pferde 
spielen ehemalige parasitäre (Strongyliden) Intimaverdickungen die Haupt
rolle. Seltsam bleibt jedoch die Beschränkung des Vorkommens auf 
alte Tiere (Zufallsbefunde) [vgl. Dross, 18jähr. Pferd]. Beim Hunde 
ist die Genese nicht allgemein geklärt und auch verschieden. Ein Teil 
gehört zu den Schlussstadien der entzündlichen Prozesse bei der Stutt
garter Hundeseuche, eine andere zu verkalkten bindegewebigen Vor
wucherungen einer zirkumskripten Mesarteriitis, so namentlich die 
über den halbmondförmigen Klappen gelegenen Formen, deren Ätiologie 
noch unbekannt ist (Strauch, Krause, Spiegl). Das Alter ist in 
diesem Falle nicht entscheidend. In der Regel sind es Zufallsbefunde 
bei der Sektion. Vielleicht gehören auch diese Formen zu abgeheilten 
Prozessen einer ehemaligen Hundetyphuserkrankung. 

Die 6. Gruppe kann man wiederum zur Mediaverkalkung zählen. 
Indessen besteht schon darin eine Abweichung von der klassischen Form, 
dass ein grosser Teil dieser Spangen, nämlich derjenige in der Sinus 
valsalvae und unmittelbar darüber bereits bei ganz jungen, einige Monate 
alten Hunden vorkommt, also bestimmt keine Alterserscheinung im 
gewöhnlichen Sinne darstellt. Ich hatte übrigens unlängst Gelegenheit, 
eine gleiche Veränderung bei zwei 1 1/2 jährigen Silberfüchsen einer Farm 
feststellen zu können. Die Histogenese bedarf noch einer Klärung. 
Wahrscheinlich stehen sie in naher Beziehung zu den an diesen Stellen recht 
früh vorhandenen starken Fettinfiltrationen (Krause). Diegrossen Kalk
rippen in der Aorta beobachtet man gelegentlich bei sehr alten Hunden. 
Es sieht anatomisch so aus, als wenn an diesen Stellen das Gefäss 
zirkulär zerrissen und durch die Einlagerung verkittet sei. Nicht selten 
findet man ähnliche Spangen auch an den Abgangsstellen von Seiten
zweigen sowohl der Aorta als auch der peripheren Arterien mithin an 
Stellen der ehemaligen physiologischen Intimaverdickungen. Indessen 
fehlen auch für diese Läsionen noch systematische Untersuchungen. 

In diesen Rahmen ziemlich streng lokalisierter V erkalkungen sind 
diejenigen nicht einzufügen, die durch eine mehr oder weniger hoch
gradige Generalisation charakterisiert sind oder unabhängig vom Alter 
des 'l'ieres auftreten. Wir finden sie in der Literatur meistens unter der 
Bezeichnung "Arteriosklerose" fälschlicherweise untergebracht. Hierher 
gehört z. B. der Fall, den Seltenreich beschreibt; die hintere Aorta und 
ihre Äste waren schon bei einem 1 1 :4 jährigen Farren in starre Kalkröhren 
verwandelt. Histologische, klinische und ätiologische Untersuchungen 
fehlen. Mett a m untersuchte eine ausgedehnte "Arteriosklerose" eines 
Terriers, bei dem die Aorta und die Aa. renales selbst bis in die kleinsten 
Verzweigungen in den Nieren stark verkalkt waren. Der Prozess 
nahm seinen Ausgang in den innersten Mediaschichten und schritt nach 
der Adventitia fort. In älteren Stadien waren in der Umgebung der 
Kalkherde Leukozyten zugegen. Mett a m denkt an Tuberkulose, die 
jedoch bestimmt auszuschliessen ist (keine Tb.-Organveränderungen). 
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Der von dem gleichen Autor beschriebene Fall eines Lymphosarkoms 
der Milz bei einem 8 jährigen Pferde zeigte zugleich hochgradige V erkal
kungen in den Alveolarwänden der Lunge, in der Wand der Pulmonalis
äste, der Venen sowie im Endokard. Weiterhin scheint mir in diese Gruppe 
von Systemerkrankungen. der von Ras eh k e angegebene Befund bei 
einer 8 jährigen kachektischen Kuh mit mittelgradiger Organtuberkulose zu 
gehörer1. Die gesamte Aorta ascendens und descendens, sowie die Bauch
wandarterien zeigten ausgedehnte V erkalkungen. Rasch k e spricht eben
falls von einer Arteriosklerose, wozu allerdings einige Intimaverdickungen 
verleiten konnten. Bemerkenswert ist auch noch aus der Reihe von Fällen, 
die Goldberg als Arteriosklerose beschreibt, der Fall 1. Hier waren 
bei einer 4 jährigen Stute, die 7 Tage nach einer Widerristfisteloperation 
plötzlich verendete, die Äste der Brachialarterien bis zu den Aa. digitales, 
die 'l'horacica in 30 cm Länge, die Intima der Pulmonalarterie, der 
Truncus brachiocephalicus sowie die linke Brachialarterie ganz stark 
verkalkt; Strongyliden und Wurmaneurysmen waren nicht zugegen. 
Fall5 stellt die Verkalkung der ganzen Aorta bis zu den Iliacae ebenso der 
A. pulmonalis bei einer 4 1/2 jährigen Kuh mit generalisierter Tuberkulose 
dar. Wenn in allen diesen Fällen eine genaue histologische Untersuchung 
des ganzen Gefässsystems vorgenommen worden wäre, hätte sich die 
Generalisation der Kalkablagerungen wahrscheinlich noch stärker er
wiesen. Die besondere Neigung zu hochgradiger und frühzeitiger Media
verkalkung bei Tuberkulose ist überhaupt auffallend; Krause weist an 
Hand seiner Tabelle nachdrücklich darauf hin. In dem von Pfenninger 
angeführten Fall von Miliartuberkulose eines 5jährigen Wallachs bestand 
ebenfalls "Arteriosklerose", d. h. Mediaverkalkung der Aorta, Axillaris, 
Koronararterien und Pulmonalis. J arm ai beobachtete bei einem 
4jährigen Pferde, das langsam dahinsiechte, nach der Schlachtung 
chronische Nierenentzündung mit Zystenbildung, Verkalkung der Bauch
muskulatur, kalkige Endokarditis an Septum und Seitenwänden des 
Herzens und starke Verkalkung der Intima der Lungenarterie. 

Ich glaube, dass in allen diesen Fällen weitgehende Übereinstimmung 
mit den ziemlich seltenen Befunden besonders starker und diffuser Ver
kalkung beim Menschen besteht. Hinsichtlich der Entstehungsweise 
können wir uns meines Erachtens voll und ganz den Ausführungen 
M. B. Schmid ts im Handbuch der allgemeinen Pathologie von Krehl
Marchand anschliessen, wonach bei den Untersuchungen pathologischer 
Verkalkung zwischen zwei Hauptgruppen zu trennen ist: 1. Verkalkungen, 
welche bei unverändertem Kalkstoffwechsel aus lokalen Gewebsstörungen 
hervorgehen (vgl. die sechs oben genannten Gruppen) und 2. solche, 
welche infolge Störung des Kalkstoffwechsels in gesunde Gewebe erfolgen. 
In die zweite Gruppe hätten wir die letztgenannten Fälle einzuordnen. 
Mit Arteriosklerose haben sie nicht das Geringste zu tun. 

b) l\1 etaplasien. 

In naher örtlicher Beziehung zu den Mediaverkalkungen und sonstigen 
Verkalkungen stehen die Metaplasien. In der Humanmedizin ist 
mehrfach auf die Entstehung von Knochengewebe in Kalkherden der 
Media hingewiesen worden. Hesse konnte bei schweren progressiven 
Mediaverkalkungen des Rindes "Bildungsstätten chondroiden Gewebes" 
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besonders zwischen zwei massiven Kalkherden nachweisen. Über eine 
echte Verknöcherung der Aorta eines Pferdes unbekannten Alters berichtet 
Grube an Hand zweier Präparate, die aus der Nähe der vorderen Ge
kröswurzel und aus der Strecke zwischen Zwerchfell und Herz stammen. 
Der normale Bau der Aorta war an den erkrankten Teilen vollkommen auf
gehoben, Muskulatur und elastische Fasern in der 2-3 cm dicken Media 
nicht mehr nachzuweisen. In den innersten Mediaschichten, die sich 
von der Intima scharf absetzten, fanden sich parallel verlaufende Knochen
lamellen, die sich konzentrisch um rundliche bis ovale 20-50 !t weite 
Hohlräume (Ha verssehe Kanälchen) aufbauten. In diesen lagen vielfach 
rote Blutkörperchen, Fettzellen, Erythroblasten, Riesenzellen, Mastzellen 
und Hämosiderin. In den mittleren Mediaabschnitten fielen 1-2 mm 
grosse Hohlräume auf, die durch Knochenbrücken voneinander getrennt 
waren. An den Wandungen lagerten viele Fettzellen ferner Osteoblasten, 
Megakaryozyten, Leukozytenvorstufen und kernhaltige rote Blutkörperchen. 
An diese schloss sich eine andere von 30-40 !t Dicke an, welche entsprechend 
rler innerstengebaut war. Die Intima war erheblich bindegewebig verdickt. 
Von entzündlichen Erscheinungen wird nicht gesprochen. Im zweiten 
Präparat waren die Knocheninseln kleiner und in ein faserreiches Binde
gewebe eingebettet. Ätiologisch ist der Fall im übrigen unklar. Wahr
scheinlich handelt es sich um Metaplasien im Anschluss an eine schwere 
Entzündung der Media. Solche Verknöcherungen werden übrigens bei 
Pferden im Gefolge des Wurmaneurysmas und in seiner Nähe gar nicht 
selten beobachtet. Meistens liegen aussergewöhnlich grosse Aneurysmen 
vor. Ein von Rubin o mitgeteilter Fall von echter Aortenverknöcherung 
bei einem 7 jährigen Rind mit guter Kondition aber leichter Ermüdbarkeit 
zeigte, dass auch noch andere Ursachen zugrunde liegen können. Die Media
verknöcherung, deren Struktur durchaus dem Knochenbau mit Aussen-, 
Innenlamellen und Spongiosa glich, erstreckte sich über die ganze Brust
und Bauchaorta und den Tr. brachiocephalicus. Spiegl berichtet über 
Knorpelbildung in der Aorta eines alten Jagdhundes, und zwar in vier 
kleinen, rundlichen Intimaerhebungen etwa 4 cm oberhalb der Semilunar
klappen. Die histologische Untersuchung zeigte übrigens, dass die Meta
plasie in Bindegewebsherden der Media sass, durch welche die Intima 
vorgewölbt wurde. Ich habe bei der Besprechung der Verkalkungsformen 
darauf hingewiesen, dass am gleichen Orte häufig bei alten Hunden 
mes- und endarteriitisehe verkalkte Erhebungen zu finden sind, worum 
es sich in dem Spiegisehen Falle wohl auch handeln dürfte. Knorpel
bildung in arteriosklerotischen Intimaverdickungen eines Papageies erwähnt 
Wolkoff. 

c) Intimaverdickungen. 
Eine besondere Beachtung im Hinblick auf die Frage des Vorkommens 

einer echten Arteriosklerose bei Tieren beanspruchen die Intimaver
dickungen. Man geht bei ihrer Betrachtung am zweckmässigsten von 
der normalen Histologie der Intima aus, die leider in der Gewebelehre 
viel zu wenig gewürdigt wird, und verfolgt die Umformungen, Aus
gestaltungen oder Ausreifungen im Laufe des Lebens (vgl. S. 3bi'>ff.). Der 
Aufbau ist tatsächlich grundsätzlich bei allen Tieren, auch den Vögeln, 
in der Aorta derselbe. Aus der Membr. elast. int. entwickelt sich durch 
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Aufspaltung oder Absplitterung neuer elastischer Fasernetze und durch 
Einrücken glatter Muskelfasern eine elastisch muskulöse Fasernetzschicht, 
über der sich eine bindegewebige Schicht aufbauen kann. Am regel
mässigsten und stärksten erfolgt diese Intimazusammensetzung in den 
konvexen Abschnitten der Abgangsstellen aller Seitenzweige und zwar 
bei allen Tieren. An der Aortenfläche wechseln die Verhältnisse nach 
Tierart, Alter und Abschnitt graduell und auch strukturell, d. h., die 
elastisch-muskulöse Schicht kann stellenweise fehlen, die bindegewebige 
Schicht sogar gänzlich. Wodurch die örtlichen Schwankungen bedingt 
sind, diese Frage ist trotz mancher Untersuchungen immer noch unge
nügend geklärt. Es reicht nicht aus, übereinstimmende Segmente aus 
der Aorta altersverschiedener, gesunder Tiere zu untersuchen, sondern 
man muss sich auf kleinere Bezirke einstellen und den gesamten Umfang 
unter Beachtung der örtlichen anatomischen und physiologischen Einflüsse 
prüfen. Besonders beim Rinde sind ganz eigenartige Übergänge von 
der nur aus einer bindegewebigen Schicht zusammengesetzten Intima 
bis zu der aus elastisch-muskulöser und bindegewebiger Schicht aufge
bauten Intima der Bauchaorta auf ein und derselben Zirkumferenz und 
unter Umständen mehrmals vorhanden, wofür vorläufig noch keine aus
reichenden Erklärungen zur Verfügung stehen. Serienschnitte fehlen 
auch noch. Dabei ist eine genaue Kenntnis dieser Strukturen für die 
Unterscheidung der physiologischen von der pathologischen Intimaver
dickung von grösster Wichtigkeit. 

Wo sind die Grenzen zwischen beiden zu ziehen? Wenn man 
das Augenmerk einmal nicht auf die umschriebenen, die sich von vorn
herein als pathologisch darstellen, sondern auf die diffusen Intima· 
verdickungen lenkt, so wird man ohne weiteres zugeben, dass gleitende 
Übergänge bestehen. Wolkoff steckt die Grenzen weiter als Krause, 
indem er jene Wachstumsvorgänge in der Intima der Bauchaorta des 
Rindes als physiologische Alterserscheinung anspricht, die Krause 
schon den pathologischen Intimaverdickungen bei Pferd und Rind an
reiht. Ich habe mich dazu veranlasst gesehen, besonders mit Rücksicht 
auf das frühzeitige Vorkommen typischer pathologischer Vorgänge der 
Media und Intimagrenze sowie die auffallenden Varianten im histolo
gischen Bau dieser Intimazubildungen. Ich gebe zu, dass physiologische 
und pathologische Prozesse eng in einander greifen. Denominatio fit 
a potiori! Bei Tieren, die nicht wie das Rind von Mediaverkalkungen 
so frühzeitig oder überhaupt nicht betroffen werden, treten die patho
logischen Intimaverdickungen übrigens vorwiegend in umschriebener 
Form in Erscheinung (Hund, Papageien). 

Am zweckmässigstenlassen sich nach den bisherigen Untersuchungen 
vom morphologischen Standpunkte umschriebene und diffuse 
Intimaverdickungen unterscheiden und pathogenetisch folgende 
Formen: 1. reparatorische, 2. entzündliche, 3. kompensatorische 
und 4. solche zusammengesetzten Ursprungs. Die Gruppe 1 ist 
zuerst von Strauch in der Femoralis des Hundes unabhängig vom 
Alter im Gefolge von Rissen der Tunica elast. int. beobachtet worden 
und fand in den Untersuchungen von Krause eine Bestätigung. Makro
skopisch ist das Bild ausserordentlich charakteristisch durch die vertieften 
Querlinien und Ringbildungen. Ob es sich hier um halbphysiologische 
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Dehnungen beim Längenwachstum oder etwas anderes handelt, steht 
nicht fest. Der histologische Unterschied gegenüber solchen Wachstums
und Spannungsrupturen in der Bauchaortenintima des Rindes ist aller
dings recht auffallend. In diese Gruppe können auch die Narbenbildungen 
ansebliessend an Intimadefekte, Usuren usw. gerechnet werden, die jedoch 
nur einen unbedeutenden Raum einnehmen und überdies den en t · 
zündliehen Prozessen nahestehen. Bei diesen ist zu trennen zwischen 
solchen, die von dem Lumen aus und denen, die von der Media und 
Adventitia aus ihren Ursprung nehmen, also unmittelbaren und fort
geleiteten Entzündungen. Zu ersteren zählen vor allem die parasitären 
Entzündungen der Intima des Pferdes. Ein klassisches Beispiel dieser 
Schädigungen bietet der von Werk beschriebene Fall einer schwersten 
Sklerostomeninvasion bei einem4jährigen'Pferde. Fibringerinnselmit Wür
mern bedeckten die entzündete Intima bis zu den Nierenarterien. Ebenso 
fanden sich über dem Aortenansatz zwei Herde gleicher Art. Auch die 
von Pröscholdt (s. S. 379) beschriebenen Fälle sind hier anzureihen. Alle 
dieseVeränderungenmehr akuter Natur sind insofern besonders beachtens
wert, weil sie uns das Vorkommen der an gleicher Stelle gelegenen, 
aber stark rückgebildeten Herde bei alten Pferden erklären können (vgl. 
Gruppe f>, S. 401). Hierher dürfte auch der von Ris beschriebene lehr
reiche Fall zu zählen sein. Klinisch bestand bei dem 7 jährigen Pferde 
intermittierendes Hinken, wobei allerdings die bekannten Anfälle schon 
nach kürzester Bewegung einsetzten. Die Sektion ergab eine schwere 
stenosierende Mes- und Endarteriitis (bis 11 mm Dicke) im Bereich der 
ganzen hinteren Aorta und des Anfangsteiles ihrer Äste, ganz besonders 
des Gebietes von dem 8. Zwischenrippenarierienpaar bis zum Zwerchfell. 
Die Verengerung betrug etwa 1 cm für das Lumen. Die Intima zeigte 
anfänglich zottenförmige, dicht beisammenstehende Erhöhungen, weiter
hin ovale Erhabenheiten und dann 1-2 mm hohe, dicht beieinander 
laufende, geschlängelte Längsleisten. Kurz vor dem Zwerchfell fanden 
sich ausserdem zwei mit Fibringerinnseln bedeckte Erosionen, in denen 
2 Sklerostomumlarven lagen. Histologisch bestanden die Intimaver
dickungen aus einem reich vaskularisierten Bindegewebe. Spezialfär· 
bungen auf elastische Fasern oder Fett fehlen. Das Wurmaneurysma 
der vorderen Gekröswurzel war besonders gross. Im Verein mit dem 
direkten Nachweis der Wurmlarven lässt der ganze Befund auf den 
Ausgang einer parasitären Endarteriitis schliessen. Bei Ris läuft er 
unter der Bezeichnung: "Arteriosklerose": In diese Erkrankungsgruppe 
fügt sich auch zwanglos die von Co m m es und D e v an e ll e beschriebene 
Entzündung der Aorta durch Onchocerca armillata, die zu 70% bei 
Rindern in Indien, Sumatra, Indo-China und Ägypten gefunden wird 
und durch gelbbraune Bohrgänge in und unter der Intima sowie Knoten 
mit gelblich-grünlichem, käsigem Inhalt gekennzeichnet ist. Die Media 
wird in den Prozess bald hineingezogen. Anscheinend erfolgt über
haupt die Invasion auf dem Wege über die Vasa vasorum. Diesem Prozess 
nahe verwandt sind diejenigen, welche durch eine Filarienart (Filaria 
Poeli B. Vryburg, Raillet 1903) bei Büffeln verursacht werden. Einen 
neuen Fall zu den bereits mehrfach beschriebenen fügen Bongert und 
Hock. Es handelt sich um einen Kerabau des Berliner Zoologischen 
Gartens, der in der Brustaorta, dem typischen Sitz, eine 17 cm lange 
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spindlige Erweiterung nebst Mediaentzündung und mehreren parasitären 
knotigen und daneben unspezifischen sekundären entzündlichen Intima
verdickungen aufwies. Die Knoten von 7 mm Höhe und 12 cm Breite 
bestanden aus organisierten thrombotischen Auflagerungen, die in die 
becherförmig vertiefte Wand etwas eingelassen waren. Am Rande des 
Bechers waren die Parasiten mit dem Kopfende befestigt. Zwei grosse 
Würmer massen 105 x 2 mm. Eosinophile Leukozyten fehlten in den 
Intimaverdickungen. 

Die Endarteriitis bei der Stuttgarter Hundeseuche, der von Krause 
beschriebene Fall einer kanalisierten linearen Endarteriitis der Arteria 
pulmonalis eines Hundes und die von Ra venna untersuchten entzünd
lichen Intimaverdickungen im Anfangsteil der Arteria pulmonalis und 
bei Rauschbrand sind ebenfalls an dieser Stelle zu nennen. Letztere 
stehen schon in naher Beziehung zu den von der Media fortgeleiteten 
entzündlichen Intimaverdickungen mit askadenförmigem Einschiessen 
des Bindegewebes. Aus der Berichtszeit sind hier zu nennen: Die 
tuberkulöse Intimaverdickung (Demeter), der von Spiegl beschriebene 
Fall einer zirkumskripten Entzündung der Media der A. pulmonalis 
eines alten Jagdhundes, unklarer Ätiologie, wobei es 6 cm oberhalb der 
halbmondförmigen Klappen zu höckrigen Herden von Mohn- bis Hanf
korngrösse gekommen war. Ferner ist zu erwähnen der von Stöckli 
beschriebene Fall einer 30 cm langen, an der Abgangsstelle des Tr. 
brachiocepbalicus beginnenden Stenose der vorderen Aorta eines unter 
dem klinischen Bilde der Thrombose der Schenkelarterien erkrankten und 
geschlachteten Pferdes. Die Wanddicke betrug zum Teil 3 cm. Das 
Lumen entsprach demjenigen der Bauchaorta. Histologisch wurde durch 
Frei eine chronische Entzündung der Media und Intima festgestellt. 
Die Ursache blieb unbekannt. 

Die kompensatorischen Intimaverdickungen finden wir erstens 
in den Fällen von schweren Mediaverkalkungen. Nicht, dass sie dabei 
eine ständige Begleiterscheinung wären; im Gegenteil! Die Verhältnisse 
liegen genau wie beim Menschen. Eine charakteristische Form kommt 
ihnen nicht zu. Zu dieser Gruppe zählen weiter die Intimaverdickungen 
an den Abgangsstellen der Gefässseitenäste. Das histologische Bild ist 
stets das gleiche: Breite, an elastischen Fasernetzen reiche, elastisch
muskulöse Fasernetzschicht und darüber die Bindegewebsschicht, in der 
meistens junge elastische Fasern reichlich zugegen sind. Die Dicke 
nimmt im ganzen mit dem Alter zu. Das wichtigste Kontingent stellen 
schliesslich die Altersintimaverdickungen der Gefässfläche. In reinster 
Form finden sie sich bei alten Hunden, zunächst in der Bauchaorta 
(vom 8. Jahre), bald aber auch in dem Aortenanfang und schliesslich 
auch in der Brustaorta, ferner in der Arteria pulmonalis des Hundes 
(Krause). Es sind stets weissliche, gurkenkernähnliche, leistenförmige Er
hebungen, die in der Brust- und Bauchaorta die Längsstrecken zwischen 
den Abgangsstellen der Seitenäste und das 'l'erritorium um den 2. und 
3. Dreifuss bevorzugen. Vielfach vereinigen sie sich zu weisslichen 
häutigen Innenauskleidungen. Die histologischen Bilder sind bei den Tier
arten nicht einheitlich, ohne dass dafür eine Erklärung aus den normalen 
Bauverschiedenheiten immer ausreichen könnte. Wir finden beim Hunde 
Intimabuckel über einer wenig oder gar nicht hyperplastischen T. elast. 
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int. aus reinem Bindegewebe und andererseits eine Aufteilung der elasti
schen Fasernetze, wobei die innere Grenzlamelle der verdickten elastisch
muskulösen Schicht neue Lamellen und Fasern ihrerseits abgibt, so dass 
die Verdickung mehrfach geschichtet erscheint. Neubildung elastischer 
Fasern in der bindegewebigen Schicht kommt reichlich vor. Die Betei
ligung der muskulösen Bestandteile bei allen diesen Bildungen ist sehr 
verschieden, das Bindegewebe hat jedoch in der Regel die Oberhand. 
Beim Rinde und Pferde sind die umschriebenen Intimaverdickungen 
makroskopisch nicht im entferntesten so typisch entwickelt wie beim 
Hunde und auch viel unregelmässiger und isolierter angeordnet. Die diffusen 
sind häufig an der Runzelung der Intima kenntlich. Sie stellen eigentlich 
nichts anderes als eine starke Verdickung der physiologischen Intima 
dar, unterscheiden sich aber von dieser meistens durch eine ausser
gewöhnlich breite bindegewebige Schicht auf der nur ganz geringradig 
entwickelten elastisch-muskulösen Schicht und häufig durch subendo
theliale membranähnliche Verdichtung neuer elastischer Fasern. Prin
zipiell ist das histolgische Bild übereinstimmend: Vermehrung der elasti
schen Fasernetze und Aufschichtung einer Bindegewebslage, oder auch 
Aufteilung der Membr. elast. int. in eine mediaseitige und subendotheliale 
Grenzlamelle mit dazwischen liegendem Bindegewebe, wechselndem 
Gehalt an zarten elastischen Fasern und Einstreuung verschiedener 
Muskelfasern, oder schliesslich Aufteilung der Intima in eine typisch 
elastisch-muskulöse Fasernetzschicht und Bindegewebsschicht und dazu 
abermalige Neubildung elastischer Fasernetze zwischen der vorgebildeten 
Bindegewebsschicht und dem innersten elastischen Fasernetz. Im all
gemeinen sind die Abstufungen in der Zubildung des eiastischen Gewebes 
beim Pferd und Hunde einfaeher als beim Rinde; die dicke Binde
gewebsschiebt ist dort vorherrschend. 

Zu den Intimaverdickungen zusammengesetzten Ursprungs möchte 
ich vor allem den von Wo l k o ff beschriebenen Fall einer Arteriosklerose 
bei einem Papagei rechnen. Es handelt sich um einen 30 cm langen, 
weiblichen Psittacus erithacus, der in der Aorta und der A. brachio
cephalica die für Papageien ausserordentlich chararakteristischen und 
den Arteriosklerose-Plaques des Menschen sehr ähnlichen Intimaver
dickungen von Sandkorn- bis 5 mm-Grösse aufwies. Der Fall ist insofern 
ein Spezialfall, als das Tier 3 Jahre lang fast täglich mit Eidotter gefüttert 
worden war und nach Ansicht von W olkoff sozusagen experimentell 
eine Atherosklerose erworben hatte. So kam es zum Ausfall ausser
gewöhnlich reichlicher Cholesterinkristalle in den Verdickungen , die 
natürlich nicht ohne Einfluss auf die Entwicklung derselben zum min
desten ihre Grösse, Konsistenz und Farbe bleiben konnten. Von 
einer einfachen, ausgleichenden Intimaverdickung kann hier natürlich 
keine Rede mehr sein. Indessen scheinen nach den bisherigen Beob
achtungen die Verhältnisse beim Papagei immer ähnlich zu liegen. Die 
Verdickungen sind im Vergleich zur Lumenweite so gross und so um
schrieben, dass andere Momente noch eine Rolle spielen müssen, wie sie 
von der Arteriosklerose bekannt sind, nämlich die Lipoidinfiltration. 

Bevor ich diese streife, sei noch einer Gruppe von Verdickungen 
gedacht, die mangels ausreichender Untersuchungen oder Beschreibungen 
als unklar bezeichnet werden müssen. Ich rechne hierzu die Verände-
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rungen bei der infektiösen Anämie der Pferd6, die Mattbiesen und 
G l ä s s er in mehr als der Hälfte aller Fälle im Anfangsteil der Aorta 
unter Umständen bis über die Narbe des Ductus Botalli hinaus und 
einmal auch im Anfang der Arteria pulmonalis fanden. Es sind dicht an 
dicht längsgestellte, glatte, blassgelbe, derbe Intimaherde. Histologische 
Untersuchungen fehlen noch. Schon darum halte ich es für gewagt, 
eine pathognostische Bedeutung den Verdickungen beizumessen, wie AS 

die Autoren tun. Unklar ist auch die Entstehung und mikroskopische 
Beschaffenheit der von Rasch k e in seiner Beschreibung einer ausge
dehnten "Arteriosklerose" beim Rinde erwähnten Herde in der Wand 
der A. ulnaris, basalen Hirnarterien, A. facialis und Arterien der Hinter
gliedmassen. Der Verfasser spricht von einer chronischen Endarteriitis· 
Da eine schwere Arterienverkalkung vorlag, so dürften Beziehungen zu 
dieser wahrscheinlich sein. Darüber konnte eben nur die histologische 
Untersuchung Auskunft geben. Auch die von Charmoy in zwei Fällen 
von Lymphangitis epizootica beobachteten endarteriitiseben Plaques 
bleiben mangels ausreichender Beschreibung ungeklärt. 

d) Fettinfiltrationen. 
Zu den spontanen Intimaverdickungen stehen in naher Beziehung 

die Fettstoffablagerungen in der Intima. Auf den Nachweis der 
Fettinfiltration in den Blutgefässwänden ist gerade in der Berichtszeit 
grösster Wert gelegt worden. Die Untersuchung der chemischen Natur 
der Fettsubstanzen lässt noch manches zu wünschen übrig, weshalb die 
vergleichende Pathologie auf Schwierigkeiten stösst. Wir können beim 
Menschen trennen zwischen Fettablagerungen in einer unveränderten 
und denjenigen in einer pathologisch verdickten Intima (Aschoff); 
bei den Tieren ist nach den neueren Untersuchungen eine solche Ein
teilung ebenfalls angängig und zweckmässig. Krause wies zum ersten 
Male auf das Vorkommen von 1-2 mm langen und bis 1j2 mm breiten, 
zarten, gelblichen Längsstrichelungen am oberen Rande der Sinus val
salvae und in den dicht über diesen gelegenen Wandabschnitten der 
A. pulmonalis von Hunden hin. Beziehungen zum höheren Alter oder 
besonderen Erkrankungen waren dabei nicht nachzuweisen. Histologisch 
waren die Herde durch ausgiebige Fettablagerungen zwischen den inner
sten elastischen Längsfasernetzen und dem Endothel charakterisiert. 
Media und Adventitia waren unverändert. Untersuchungen über die 
Lichtbrechung der Fette wurden nicht angestellt. Von der Aorta des 
Rindes sind durch die Untersuchungen von Zins erling und Krini tzk y 
isolierte Intimaverfettungen bekannt geworden. Die Autoren bedienten 
sich zum Nachweis derselben der Ganzfärbung mit Sudan III. Sie 
sprechen auch von kleinen gelb oder orange gefärbten Flecken, die 
nicht über die Oberfläche hervortreten. Man wird durch solche An
gaben leicht verleitet sein, an analoge Verfärbungen wie bei der mensch
lichen Aorta zu denken. Davon kann jedoch nicht die Rede sein. Die 
atheromatösen Flecke in der Aorta von Jugendlichen gibt es bei unseren 
Haustieren, wie ich ausdrücklich betonen möchte, nicht. Man darf auch 
nicht übersehen, dass sich an den Geweben der Schlachttiere nach der 
Herausnahme Verfärbungen abspielen, die unter Umständen zu Täuschun
gen Anlass geben können. Fettreiche Intimaverdickungen, die· zu den 
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grössten Seltenheiten bei den Tieren zählen, sind allerdings durch ihre 
Gelbfärbung auffallend (s. unten). Die Lokalisation der von Zinse r
ling und Krinitzky makroskopisch nachgewiesenen streifen-, bogen
und punktförmigen Fettinfiltrationsherde war folgende: Endokard unter
halb der Aortenklappen, Klappenwinkel, obere Grenzlinie der Sinus 
( vgl. oben), seltener die Abgangsstelle des Truncus brachiocephalicus, 
Narbe des Ductus Botalli, Abgangsstellen der Seitenäste an der Hinter
wand der absteigenden Aorta, manchmal der Abstand zwischen diesen 
Stellen, unterer Teil der Bauchaorta, jedoch hier mit Verstreuung weniger 
scharf umgrenzter und schwächer gefärbter Flecke über den ganzen 
Gefässumfang. Bei Licht betrachtet sind das alles letzten Endes nur 
Bestätigungen anderer, früherer histologischer Feststellungen. Dabei 
möchte ich hervorheben, dass das Material der genannten Untersucher nach 
Tieralter und S~hlachtbefund nicht geordnet ist. Sie sprechen summarisch 
nur davon, dass die Tiere meist gesund und durchschnittlich 6 jährig 
waren, manche jünger, manche älter. Bei den kurzlebigen Haustieren 
kommt es jedoch auch auf geringe Altersunterschiede an. Im übrigen 
finden wir mit 6 Jahren regelmässig schon die schönsten Mediaver
kalkungen und Intimaverdickungen. Ich habe mich seinerzeit bemüht, auch 
bei ganz jungen, von jeder Mediaverkalkung oder Intimaverdickung 
nachweislich noch freien Rindern Fettinfiltrationen nachzuweisen. Wenn 
diese Untersuchungen auch keineswegs als ausreichend bezeichnet werden 
können, so steht immerhin doch fest,· das tstsächlich schon beim zwei
jährigen Rinde in dem unteren Abschnitt der Bauchaorta lineare Fett
infiltrationen entlang der Membr. elast. int. zu verzeichnen waren. Beim 
Hunde kommen solche Fettinfiltrationen nicht vor, beim Pferde bedarf 
es, ebenso wie bei allen anderen dafür in Frage kommenden Tieren, noch 
entsprechender Untersuchungen. Über die Natur der Fette vermerken 
Zinserling und Krinitzky, dass anisotrope Substanzen meistens 
nicht darunter waren. 

Von den Fettinfiltrationen der verdickten Intima geben 
die letztgenannten Forscher an, dass bei ihren Rindern und bei Ganz
färbung nur in der Hälfte aller untersuchten Fälle (7) eine geringfügige 
Verfettung, dagegen ausgeprägte Grade "verhältnismässig selten" vor
kamen. Das stimmt durchaus zu den Angaben aller früheren Untersuch er. 
Immerhin ergibt die mikroskopische Betrachtung zunächst ziemlich 
regelmässig Fettablagerungen am Grunde der Intimaverdickungen an 
den Abgangsstellen der Seitenäste der Aorta bei aU.en Haustieren, ferner 
in den diffusen und nodösen Intimaverdickungen des Rindes und Pferdes, 
weniger des Hundes, insbesondere in der Bauchaorta, völlig unabhängig 
von :Mediaverkalkungen. Eine Prädilektionsstelle für das Pferd ist die 
Stelle kurz vor und an der Gabelung des Aortenendes, wo man häufig die 
Fettinfiltration schon an der Wandfarbe erkennen kann, auf die übrigens 
auch von französischer Seite in Hinblick auf die dort häufige Thrombose 
aufmerksam gemacht wurde (Gratia). Der Sitz der Fettinfiltration 
im Gewebe ist immer der gleiche, nämlich die Basis der Verdickungen 
und das Gewebe entlang der elastischen Fasernetze. Intrazelluläre 
Fettinfiltrationen sind äusserst selten (Krause, Zinserling und 
Krini tzky). In den Intimaverdickungen des Hundes, die makroskopisch, 
abgesehen von der Farbe und Konsistenz, an die Arteriosklerose des 
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Menschen am meisten erinnern, sind die Fettinfiltrationen auffallend 
gering. Anscheinend gibt das strafffaserige Gewebe der Verdickungen 
den Infiltrationsvorgängen wenig Raum. Ich hatte auch darauf hin
gewiesen, dass in diesen Intimaverdickungen des Hundes die Beteiligung 
der elastischen Fasern vor dem Bindegewebe stark zurücktritt. Dass 
auch beim Hunde an sich solche Gefässverfettungen ausgiebig und 
regelmässig vorkommen können, zeigen die oben besprochenen V er
änderungen an den Arteriolen der Milz. Organstrukturunterschiede 
dürften eine wichtige Rolle spielen. Die höchsten Grade genuiner Fett
infiltration finden wir an den Intimabuckeln der Papageien. Wo l k o ff 
hat einen Fall beschrieben, den er wegen der vorausgegangenen drei 
Jahre anhaltenden Eidotterfütterung zu den experimentellen zählt. Hier 
kam es zu einem starken Ausfall von Fett und Cholesterinkristallen, 
während doppelt lichtbrechende Cholesterinestertröpfchen wenig zugegen 
waren; sie lagen auffallenderweise unter dem Endothel und gern intra
zellulär. Ich habe solche fettreichen Intimaverdickungen bei Papageien 
auch öfters beobachtet, allerdings nicht mit dem hohen Gehalt an Cholesterin
kristallen. Von sonstigen besonders hochgradigen Intimaverdickungen 
mit Atheromcharakter gibt es bei Tieren nur Sonderfälle. Die in der 
Literatur beschriebenen sind allerdings häufig mangels mikroskopischer 
Untersuchungen als solche nicht anzusprechen. ·wenn ich diese Fälle 
einmal kurz zusammenstellen darf, so ist als erster G u l y a s ( 1906) zu 
nennen, der von "atheromatösen flachen GeschwüreQ" in der Bauchaorta 
dicht an dem Zwerchfell einer 8 jährigen Kuh spricht. Histologische 
Angaben fehlen. Ball (1907) veröffentlichte zwei Fälle von Thrombose 
der hinteren Aorta "au niveau d'un vaste placard atheromateux". Die 
von Morel und Vieillard als "lesion classiques de l'atherome" an 
der Gabelung der vorderen und hinteren Aorta und in den Koronar
arterien eines Pferdes mit generalisierter Tuberkulose bezeichneten Intima
verdickungen wurden im Pasteurschen Institut als "Endarteriite et 
·endocardite calcificant a forme nodulaire" bestimmt. Ähnlich steht es 
um die "Atheromasie" Pru n e aus. Von den hier genannten Fällen 
ist zweifellos der echte Atheromcharakter in keiner Weise ermittelt. 
Vielleicht liegt er in dem von Stewart angegebenen Falle einer Ar
teriosklerose bei einem Hunde vor, wo an der Öffnung der hinteren 
Koronararterie gelbe Plaques gefunden wurden, die die Öffnung ver
schlossen. Auch die Aorta ascendens und descendens soll diese Plaques 
enthalten haben. Aus der kurzen Beschreibung lässt sich leider kein 
sicheres Urteil gewinnen. Zinseding und Krinitzky fanden unter 
den 6f> untersuchten Kuhaorten einmal eine 3 qcm grosse, feste, weiss
Eehe (!) Intimaverdickung seitlich von der Abgangsstelle der A. mesent. 
cran., wobei histologisch eine starke Ablagerung anisotroper Fettsub
stanzen nachzuweisen war. Krause sah eine starke Intimaverdickung 
an der Abgangsstelle der Nierenarterie bei einem Pferde mit hoch
gradigster Verfettung wie bei den atheromatösen Plaques des Menschen. 
Dann ist der schon erwähnte Fall von W olkoff beim Papagei zu 
nennen und schliesslich der von Fox beschriebene und abgebildete Fall 
von ,,Arteriosoklerosis and Atheroma" in der Brustaorta eines Schakals 
(Canis aureus), der allerdings wohl die schwerste Veränderung dar
stellen dürfte, die bisher überhaupt zu Gesicht gekommen ist. Alles 
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in allem lässt sich sagen, dass atheroskleroseähnliche Intimaverdickungen 
bei Säugetieren vorkommen, aber nur höchst selten; bei Papageien 
scheinen sie häufiger zu sein. Über die Fettnatur lässt sich Abschliessendes 
noch nicht sagen; es scheinen die für die Atherosklerose des Menschen 
als charakteristisch angesehenen Substanzen gegenüber den Neutral
fetten völlig in den Hintergrund zu treten. 

Über die Fettinfiltration der entzündlichen Intimaver
dickungen ist nicht viel zu sagen. Sie sind nicht weniger regelmässig 
als die oben genannten. Ob Unterschiede in der Natur der Fettstoffe 
bestehen, ist unbekannt. Vorläufig entscheidet nur die Struktur der 
Verdickung und die Form der Ablagerung, die vorwiegend auf der 
Grenze des Entzündungsherdes lokalisiert ist. 

Fettinfiltrationen der Media sind unregelmässige Begleiterschei
nungen der Intima- und Mediaveränderungen. Krause beschreibt starke 
Fettablagerungen in der Media bei den entzündlichen Pulmonalisver
änderungen der Stuttgarter Hundeseuche, wobei die Fettstoffe vorwiegend 
in den Muskelfasern sich fanden. In dem Aortenabschnitt dicht vor 
der Beckengabelung ist beim Pferde eine interessante, bei älteren Pferden 
recht beträchtliche Fettinfiltration des Zwischengewebes und der elasti
schen Fasern zu beobachten. Die schwere Mediaverkalkung, besonders 
der vorderen Aorta ist regelmässig mit mehr oder weniger starker Fett
infiltration im Bereich der Kalkherde, beim Pferde aber auch im elasti
schen Zwischengewebe der ganzen Wand begleitet. Wo 1 k o ff beschreibt 
Fettinfiltrationen in der Zwischensubstanz der Mediaschicht unter den 
Plaques bei der Papagei-Atheromatose. Vorstufe der Mediaverkalkung 
ist die Fettinfiltration nicht. 

Isolierte Fettinfiltrationen der Membr. elast. int. ist häufiger als 
ihre Verkalkung. Sie wurde teils unter den Intimaverdickungen in den 
Frühstadien bei Pferd, Rind und Hund, teils bei den Arteriolenver
änderungen in der Milz des Hundes beobachtet. 

e) Begriff: Arteriosklerose. 

Nach der Besprechung der bisher genannten pathologischen Einzel
vorgänge an den Blutgefässen der Tiere ist die Antwort auf die schwierige 
und oft gestellte Frage etwas erleichtert, ob es eine Arteriosklerose bei Tieren 
gibt. Wenn man sich nach den in der Literatur unter diesem Namen 
veröffentlichten Fällen richten wollte, erschien die Frage fast überflüssig; 
so häufig ist er zu lesen. Wie jedoch öfters betont wurde, haben diese 
Fälle mit der echten Arteriosklerose meistens gar nichts zu tun. Ich 
möchte auch zugunsten der Autoren annehmen, dass nicht immer eine 
solche Identität durch die Bezeichnung zum Ausdruck gebracht werden 
sollte, wie dies z. B. bei Kranefoed geschieht. Mit dem Namen 
verknüpft sich meistens ein allgemein gehaltener pathologisch-physio
logischer und klinischer Begriff insbesondere in dem ausländischen 
Sprachgebrauch, der sich an die "sklerosis" klammert, weniger ein 
bestimmter morphologischer und histogenetischer, wie es verlangt wird. 
Doch vor einer Erörterung über die Zweckmässigkeit der üblichen Be
zeichnung steht die obige grundlegende Frage: Gibt es überhaupt eine 
Arterio s k 1 er o s e bei Tieren? Zweckmässigerweise sollte die Frage 
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in dieser Fassung überhaupt nicht gestellt werden. Es wäre be;;;ser, 
von der Atherosklerose (Marchand) auszugehen, um irrtümlichen 
Begriffsauslegungen zu begegnen. Wenn ich in erster Linie der von 
Aschoff in seinen "Vorträgen über Pathologie" gegebenen Darstellung 
folgen darf, so müsste die erste Teilfrage lauten: Gibt es eine jugendliche 
Atheromatose der Aorta bei Tieren? Das ist im allgemeinen zu ver· 
neinen (siehe S. 411). Was wir antreffen, sind gelegentliche, gering
gradige Ablagerungen von Neutralfetten an der Intimagrenze der 
Abgangsstellen einiger Aortaseitenzweige und in der Bauchaortenintima 
des Rindes, weniger oder gar nicht der übrigen Tiere. Von einer 
morphologischen und histochemischen Übereinstimmung kann keine Rede 
sein. Jene typischen Fettstreifen der menschlichen Aorta namentlich am 
Rücken der Brustaorta gibt es bei jungen Tieren nicht, kommen aber auch 
sonst überhaupt nicht vor. Die zweite Unterfrage würde die sein, ob 
wenigstens eine Atheromatose der "senilen" Aorta vorkommt. Darauf muss 
man auf Grund der neueren Untersuchungen bejahend antworten, aller
dings mit vielen Einschränkungen und Vorbehalten. Der von Wolkoff 
beschriebene Fall beim Papagei ist, wie es der Verfasser auch tut, ent
schieden als eine echte Atheromatose zu beurteilen. Der Umstand, dass 
eine anhaltende Eidotterfütterung vorausging, ist eigentlich keine Be
einträchtigung, sond-crn eher eine Bestätigung. Schliesslich ist nun 
einmal diese Fütterung bei dem in der Gefangenschaft gehaltenen 
Papagei etwas durchaus Natürliches und zeigt in dem Ausfall der Aorten
veränderung eklatant die Wichtigkeit der Nahrung für jenen. Im übrigen 
bestand keine Cholesterinsteatose in den anderen Organen, was eher 
gegen einen experimentellen Atheromatosecharakter spricht. Was sonst 
an atheromähnlichen Veränderungen bekannt geworden ist (siehe S. 413), 
verschwindet jedoch vor diesem Fall vollkommen. Der von Fox be
schriebene Fall gehört vielleicht hierher; leider fehlen mikroskopische 
Untersuchungen. Eine Atherosklerose mit den charakteristischen gelb
lichen Platten entlang der ganzen Aorta, der spezifischen Gegenwart 
von Cholesterinestern in diesen, der atheromatösen Geschwürbildung, 
der Verbreitung in den Kranzarterien des Herzens, den schweren 
klinischen Symptomen und dem hohen Prozentsatz an Todesfällen im 
Gefolge der Veränderungen, eine solche Atherosklerose ist unter 
den Säugetieren allerdings nicht bekannt geworden. 

Immerhin ist von Bedeutung, dass es nach dem übereinstimmen
den Urteil der neueren Untersuchungen unabhängig von der Media
verkalkung eine selbständige Intimaverdickung überhaupt gibt, die mit 
Fettinfiltration, in geringem Grade sogar Ablagerungen doppelt licht
brechender Fettsubstanzen vergesellschaftet und in der histologischen 
Entwicklung der des Menschen soweit konform ist, als die natürlichen 
Unterschiede in der Wandstruktur eine Analogie überhaupt möglich 
machen können. In dem erbrachten Nachweis selbständiger Intima
verdickungen und selbständiger Intimaverfettungen einerseits und in 
der Abtrennung der Mediaverkalkung andererseits sind die Parallelen 
zwischen menschlicher und tierischer Atherosklerose erheblich genähert 
worden. Das ist zweifellos ein wissenschaftlicher Gewinn der Neuzeit. 
Der Hauptunterschied bleibt die seit jeher betonte geringe Fettinfiltration 
und die noch geringgradigere Infiltration mit den für die Atherosklerose 
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gerade als charakteristisch betrachteten anisotropen Fettsubstanzen. 
Nichts zeichnet diesen Unterschied vielleicht treffender als eben die 
Tatsache, dass die Fettinfiltration der jugendlichen, unveränderten Aorta 
des Tieres so gut wie gar nicht in Erscheinung tritt, kein Wunder, dass 
auch diejenige der alternden Aorta wenig zu finden ist. Das sind 
Unterschiede, die sich ohne weiteres als Stoffwechselverschiedenheiten 
und Tierklassenverschiedenheiten dokumentieren. Ich erinnere an die 
Versuche Sokoloffs über die Hypercholesterinämie an Kaninchen, 
Hunden und Menschen, die solche Verschiedenheit bei dem Cholesterin
stoffwechsel bezeugen. Andererseits ergeben sich in diesem Lichte 
Rückschlüsse von den Verhältnissen beim Tier auf diejenigen beim 
Menschen. Es hat den Anschein, als ob auf die primäre Fettinfiltration 
im SinneAschoffs wohl ein zu grosser Wert gelegt worden ist. Ich glaube, 
dass dies auch zu einem guten rreil die experimentelle Atherosklerose 
lehrt. Denn dort sind der Ausbildung der Verdickungen, den Sklerose
anteilen, Grenzen gesteckt. Die Anlage der Verdickungen steht nach 
den Beobachtungen beim Tier namentlich dem Hunde anfänglich in 
keinem zwangläufigen Zusammenhang mit Lipoidablagerungen. Die 
Ausbildung zu atherosklerotischen Verdickungen, zu deren Farbe, Kon
sistenz und zur Ulzeration ist allerdings ohne sie nicht möglich. Darum 
beim Menschen die klassischen atheromatösen Plaques und beim Tier 
meistens einfache bindegewebige Verdickungen. Die Atherosklerosefrage 
spitzt sich so auf Grund der Beobachtungen genuiner Veränderungen 
am Tier in erster Linie auf eine Lipoidstoffwechselfrage und überhaupt 
eine Stoffwechselfrage zu. 

Wie diese Intimaverdickungen zustande kommen, ist durch die V er
hältnisse am Tier insofern dargetan, als bei ihm das Alter eine unzwei
deutige entscheidende Rolle spielt. Für eine Beschleunigung durch Auf
zehrkrankheiten usw. (infektiöse Anämie?, Tuberkulose?) liegt kein Bewe;s 
vor. Zu solchen Feststellungen ist indessen das bisherige Untersuchungs
material noch lange nicht ausreichend; die Frage muss also vorläufig 
offen gelassen werden. Soweit sich die Verhältnisse an Rindern über
sehen lassen, die ja zu einem grossen Prozentsatz tuberkulös sind, 
hat die Tuberkulose auf die Entwicklung atherosklerotischer Intima
verdickungen keinen Einfluss, sondern nur auf die der Mediaverkalkung, 
welche durch sie nicht unerheblicli beschleunigt und verstärkt wird 
1Faber, Krause). Der Einfluss der Fettstoffe auf die Verdickungen 
zeigt sich anscheinend weniger in einem produktiven Reiz als in einer 
Auflockerung, welche die Intimabuckel namentlich am kontrahierten 
Gefäss stark gegen das Lumen vorbeult und bis zu einem gewissen Grade 
mehr scheinbar als effektiv vergrössert. Es dürfte sogar, glaube ich, 
durch die Gegenwart der Fettsubstanzen die Schicht zwischen diesen 
und dem Lumen im Gegenteil eher geschwächt als verdickt werden. 
Die Annahme der ausgleichenden Natur der Verdickungen ist nahe
liegend, aber nicht bewiesen. Dass für einen entzündlichen Ursprung 
keine Anhaltspunkte bestehen, brauche ich nicht zu betonen. Hier 
müssen demnach weitere Untersuchungen einsetzen, am zweiten Teil der 
Atherosklerosefrage, nämlich der Frage nach der Entstehungsweise der 
Verdickungen insbesondere dem Einfluss bestimmter Krankheiten bei 
den Tieren. 
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Dieses Problem steht wiederum in naher Beziehung zu der wichtigen 
dritten Komponente, dem Einfluss der Wandstruktur. Man könnte 
vielleicht die Frage hier aufwerfen, ob es bei Tieren eine echte Arterio
sklerose gäbe, wenn sie die gleiche Aortenstruktur wie der Mensch 
hätten. Ich glaube, dass wir dieses unbedingt verneinen können. Denn 
die typischen atherosklerotischen Platten entstehen noch lange nicht 
durch di.e blosse Verdickung; es muss immer die Ablagerung der Fett
substanzen hinzukommen, die eben den Tieren meistens abgeht. Von 
diesem Gesichtspunkte einmal betrachtet zeigt sich tatsächlich die Be
deutung der Wandstruktur für den Ausfall der arteriosklerotischen V er
dickungen nicht so gross, wie es meistens angenommen wird. Natürlich 
kann eine Gleichheit nicht erreicht werden. Anders stellen sich die Dinge 
dar, wenn zu entscheiden ist, ob durch die abweichende Intimastruktur 
bei den Tieren die Abnutzung der Gefässwand bzw. der Intima hinten 
angehalten wird, und ob durch sie die Möglichkeit der Fettinfiltration 
überhaupt erschwert oder gar verhindert wird. Ohne diese wichtigen 
Fragen verneinen zu können, wird man doch besser tun, vorläufig die 
Antwort so lange in der Schwebe zu lassen, bis dieses ganze Gebiet bei 
den Tieren genauer durchforscht ist. 

Die passende Bezeichnung für die Veränderungen an den Gefässen 
der Tiere zu finden, bereitet grosse Schwierigkeiten. Ich schlug seiner
zeit vor, von einer senilen, diffusen oder nodösen Aortensklerose zu 
sprechen, oder einer Degeneratio aortae skleroticans, muss jedoch Zinser
li n g und Kr in i t z k y beipflichten, dass diese Namen nicht passend sind. 
Diese Verfasser empfehlen lediglich von Intimaverfettungen und Media· 
verkalkungen zu sprechen und die Bezeichnung "Arteriosklerose" oder 
"Atherosklerose" zu vermeiden. Gegen diese Einteilung lässt sich zweifellos 
nichts einwenden. Man könnte auch der Humanmedizin empfehlen, den 
Ausdruck Arteriosklerose zugunsten der Bezeichnung, die Marehand 
vorschlug, "Atherosklerose" endgültig fallen zu lassen. Dann könnte man 
den Namen Arteriosklerose mehr verallgemeinern, ihn seiner im Laufe 
der Zeit angehängten spezifischen, pathologisch-anatomischen, histolo
gischen und physiologischen Begriffe entkleiden und ihn dann dadurch 
der Veterinärmedizin besser zugänglich machen. Allerdings würde diese 
Änderung wahrscheinl~ch darauf hinauslaufen, dass die mühselig an
gestrebte Trennung von Mediaverkalkung und Intimaverdickung bzw. 
Intimaverfettung in jenem Sammelbegriff aufginge. Das wäre auch 
verfehlt. So dürfte es vorläufig am zweckmässigsten sein, ähnlich wie 
Zinserling und Krinitzky vorschlagen, die Bezeichnung Arterio
sklerose ganz zu vermeiden und von Mediaverkalkung, Intimaverkal· 
kung, Intimaverdickung, Intimaverfettung und atheromatösen Intima
verdickungen zu sprechen. Dann können meines Erachtens V erwechs
lungen nicht vorkommen. 

Der Vollständigkeit halber seien anhangsweise aus der Zusammen
stellung von Fox über die "Arteriosklerosis" bei wildlebenden Säuge
tieren und Vögeln einige Daten herausgegriffen. 

Fox spricht von "Degenerative arteritis or arteriosclerosis" und kombiniert damit 
Mediaverkalkung, echte arteriosklerotische und auch entzündliche Intimaverdickungen. 
5464 Sektionen wurden vorgenommen, unter denen 86 Fälle von "Arteriosklerose" sich 
befanden (1,5°/o). Nach der Tabelle des Lehrbuches zu urteilen, muss sich die Zitl'er 
der Untersuchungen und Befunde im Laufe der Zeit noch erhöht haben. Laut dortiger 
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Tabelle standen 101 Fälle zur Verfügtmg, die sich mit 35 auf die Säugetiere und 66 
auf die Vögel verteilten. Interessant .ist die weitere Gruppierung. Unter den Säuge
tieren waren die Primates mit 3 Fällen vertreten, darunter eine isolierte Koronar
arteriosklerose, Karnivoren mit 16 (darunter 5 parasitären Ursprungs und eine regu
läre Mediaverkalkung), Ungulata mit 13, Marsupialia mit 3 Fällen. Bei den Vögeln 
ergab sich folgende Verteilung: Passeres 3, Picariae 2, Psittaci 13, Striges 3, Acci
pitres 13, Galli und Steganopodes je 5, Herodiones 1, Palamedes 1, Anseres ll, Stru
thiones 7, Alectorides 2 Fälle. Beachtenswert ist, dass bei den Klassen Rodentia und 
Lernures die von Fox mit Arteriosklerose bezeichneten Veränderungen nicht gefunden 
wurden trotz zahlreicher Untersuchungen. Die karnivoren Vögel ergaben die Höchst
zahl an Arteriosklerosefällen. Allgemeine sichere Schlüsse lassen sich natürlich aus den 
Zahlen nicht ziehen, da eine wissenschaftlich exakte Kennzeichnung der Veränderungen 
fehlt, und manches mit aufgenommen worden ist, das tatsächlich mit Arteriosklerose 
auch nicht das mindeste gemein hat. Immerhin sind die bei den Vögeln angegebenen 
Ziffern deshalb brauchbar, weil spezifische Entzündungen und dg!. mit grösster Wahr
scheinlichkeit von vornherein ausgeschlossen werden können. 

f) Trächtigkeits- und Ovulationssklerose. 

Neuerdings haben auch die Veränderungen der Uterusgefässe und 
der Arterien der Ovarien im Gefolge der Trächtigkeit bzw. Ovulation Be
achtung gefunden. Cons tau ti n es c u streift nur die Sklerose der Gefässe 
im Uterus alter Pferde und spricht von Wandverdickungen und binde
gewebigen Entartungen. A hl b o r n s Untersuchungen nehmen auf die 
A. uterina media Bezug. Die vor der ersten Trächtigkeit erst in Bildung 
befindliche Längsfaserschicht der Intima verdickt sich während der 
Schwangerschaft erheblich, um mit Einsetzen der Sterilität fast völlig 
wieder zu verschwinden. Im V er laufe der folgenden Trächtigkeits
jahre erfährt das Gefäss eine ständige Zunahme der elastischen Faser
netze in allen Wandschichten, besonders deutlich in der inneren Ad
ventitiaschicht und in der Intima unter völliger Verdrängung der 
Muskelfasern. Das Bindegewebe erlangt nur in der Adventitia und 
Media eine Vermehrung, in der Intima dagegen eine. Verminderung. 
Es handelt sich also um Hyperplasien des elastischen Gewebes wie beim 
Menschen. In dem Landaschen Referat fehlen leider Einzelheiten. 
Der Autor kombiniert puerperale und senile Involution des Uterus und 
findet, dass dabei von dem Endothel nach der Adventitia eine durch 
hyaline und schleimige Entartung oder Atrophie der Muskelelemente 
gekennzeichnete Degeneration abläuft, welche zuerst an den an der 
Aussenseite der Intima gelegenen Verschlussmuskelstreifen angreift. In 
anderen Fällen kann die Degeneration in umgekehrter Richtung von 
der Adventitia nach der Intima ablaufen und eine röhrenförmige hyaline 
Entartung einzelner Wandschichten verursachen. Diese Form hält Landa 
für pathologisch im Gegensatz zu der physiologischen puerperalen und 
Alters-Rückbildung. Die, wie gesagt, noch recht unklaren Untersuchungs
ergebnisse finden eine Erklärung in der Arbeit von Krafft, der gelegent
lich der histologischen Untersuchung über die Involution des normalen 
Uterus des Rindes den Veränderungen der Gefässe besondere Beachtung 
schenkte. Die Befunde wurden an zwei jugendlichen geschlechtsreifen und 
acht puerperalen Uteris (8 Stunden, 5, 8, 15, 19, 29, 46 Tage post partum) 
und zwei ruhenden Uteris (11 Monate und 12 Monate post partum) ge
wonnen und zeigten, dass kurze Zeit post parturn eine bindegewebig
elastische Intimaverdickung im ganzen Umfang des Gefässes oder 
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auch nur stellenweise an den Gefässen des Stratum vasculare und in 
Arterien und Venen der Karunkeln, weniger der Zervix und der übrigen 
Teile der Uteruswand eintritt. Die Wucherung des elastischen Gewebes 
führt zuweilen zu einer membranartigen Verdichtung unter dem Endothel. 
Kurz vor und während der Geburt finden sich Überdehnungen der 
Tunica elast. int. mit Schlitzen, die sich jedoch im Puerperium schliessen, 
wie überhaupt die Lagerung der elastischen Bestandteile eine dichtere 
wird. Dieser Zustand bleibt im ruhenden Uterus bestehen. Ausschliesslich 
mit den Blutgefässveränderungen im Gefolge der Gravidität befassten 
sich Rugel beim Rinde und Lansing beim Schwein. Rugel verwendete 
gesunde Uteri von Kühen, die l-8mal geboren hatten. Im Prinzip 
handelt es sich bei der von H u g e l in Analogie zu den Veränderungen 
beim Menschen als Graviditätssklerose bezeichneten Veränderung um 
eine starke Hyperplasie des elastischen Gewebes, die mit hyaliner Ent
artung des interstitiellen Bindegewebes, sekundärer Atrophie der Media
muskelfasern und einer Wucherung der Intima einhergeht. Eine primäre 
degenerative Fettinfiltration der Mediamuskulatur wurde im Widerspruch 
zu den Feststellungen Pankows am Menschen nicht festgestellt. Im 
einzelnen sei noch folgendes hervorgehoben: Starke Vermehrung der 
Blutgefässe im Stratum vasculare und namentlich in den tieferen Schichten 
der Uterusschleimhaut bei erheblicher Wandverdickung als Zeichen ehe
maliger Trächtigkeit, an den Gefässen des Str. vasculare viel gleich
mässigere Veränderung als an denjenigen der Schleimhaut, und zwar in 
Gestalt einer Verdickung der Tunica elast. int., die sehr selten in zwei 
.Lamellen aufgespalten ist, Kräftigung der Media, scharfe Absetzung der 
mit elastischen Fasernetzen angereicherten Adventitia; bei den Arterien der 
Schleimhaut: Intimaverdickungen zuweilen mit Anlage einer elastischen 
Faserschicht unter dem Endothel und Auftreten neuer Muskelfasern, 
Aufspaltung der Tunica elast. int., Atrophie der Mediamuskulatur, starke 
Verbreiterung des adventitiellen elastischen Gewebes, unter Umständen 
Verödung des Gefässes durch die Intimawucherung. Bezüglich der 
beobachteten Anlage eines neuen aus der Intimaverdickung hervorgehenden 
Gefässrohres möchte ich bemerken, dass die von H ugel beschriebene 
Entwicklung einer neuen Tunica elast. int. unter dem Endothel durchaus 
den Feststellungen an den diffusen wie nodösen Intimaverdickungen in 
der Aorta des Rindes entspricht (s. oben). Hinsichtlich der gerade für 
die Graviditätssklerose charakteristischen schichtweise erfolgenden Zu
bildungs- und Rückbildungsprozesse in der Media und Adventitia während 
und nach der 'rrächtigkeit reichen die Untersuchungen von Rugel und 
auch von Lansing noch nicht aus, da die Zeitspanne zwischen den 
BildungsphaAen bzw. diese selbst nicht berücksichtigt wurden. Lau da 
hat darauf geachtet, aber wiederum nicht genügendes Einzelmaterial 
mehrerer Fälle einer Tierart herbeigebracht. Auf die fehlenden Vergleichs
untersuchungen alter, nicht trächtig gewesener Kühe zwecks Trennung 
der Graviditätssklerose von einer Alterssklerose macht H u g e l selbst auf
merksam. Auf solcbe Kontrollen wird man allerdings verzichten müssen. 
Beim Schweine fand Lansing die gleichen Gefässveränderungen wie 
Rugel am Rind nur in geringerer Stärke. Die Untersuchungen wurden 
an 14 trächtig gewesenen Schweinen bis zu einem Alter von 0 Jahren ange
stellt. Wie oft die Tiere trächtig gewesen sind, wird nicht bekannt gegeben. 

'>7* 
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An den Ovarialgefässen von Rindern verschiedenen Alters konnte 
Schönfeldt die gleichen Befunde wie Rugel und Lansing an den 
Uterusgefässen erheben. Sie decken sich auch mit denjenigen von 
Sohma an den menschlichen Ovarialgefässen. 

g) Entzündungen. 
Das in der Human-Medizin so wichtige Kapitel der spezifischen 

Gefässentzündungen war bislang in der Veterinär-Medizin sehr wenig 
bekannt. Auf das Vorkommen von spontaner Tuberkulose der Aorta 
machten Petit und Germain im Jahre 1911 als erste am Hunde auf
merksam. Ich führe ausnahmsweise Arbeiten vor 1915 an, da diese 
wichtigen Feststellungen in dem Rievelschen Bericht nicht berücksichtigt 
worden sind. Unter 100 Fällen von allgemeiner Tuberkulose befanden 
sich 4 mit Tuberkulose der Aorta. Die anliegenden Lymphknoten waren 
aufs schwerste erkrankt. Entgegen den Erfahrungen bei der experimentell 
durch intrakardiale Infektion erzeugten Tuberkulose des Herzens und 
der Aorta, bei der sich die Tuberkel dicht unter dem Endothel entwickeln, 
beginnt die spontane Aortentuberkulose des Hundes an den Vasa vasorulll 
auf der Basis einer Bakterienembolie mit nachfolgender Thrombose. 
In allen Fällen waren die Aorten von einer tuberkulösen, geschwulstartigen, 
käsig-fibrösen Masse vollständig umschlossen, einmal an der Stelle, wo 
die Aorta mit der Wirbelsäule in Verbindung tritt, in 7 cm Länge bis 
zu den Nierenarterien hinunter, ein andermal 5 cm vor dem Zwerchfell 
und im dritten Falle am Aortenursprung und -Bogen zugleich mit einer 
Tuberkulose des Herzbeutels, Herzmuskels und des Endokards der Vorhöfe. 
Die tuberkulösen Prozesse wölbten buckelartig die verdickte Intima vm: 
oder brachen durch sie unter Geschwürsbildung hindurch. In dem erst
genannten Falle war sogar die Aorta 1/2 cm unterhalb der A. coeliaca 
auf einer Breite von 4 cm durch das vordringende tuberkulöse Gewebe 
quer durchrissen. An der Vena cava kam es ebenfalls zu einem tuber
kulösen Einbruch jedoch ohne Neigung zur Geschwürsbidlung. 

Zwei Fälle von Aortentuberkulose des Pferdes und Rindes beschreibt 
auchDem eter. Die Untersuchungen sind insofern besonders bemerkens
wert, als hier mit einem Material gearbeitet wurde, das soust schlechthiu als 
Mediaverkalkung bezeichuet wird. Beim Rinde mit geueralisierter Organ
tuberkulose bestanden entlang der ganzen Aorta vom Ursprung bis zu 
den Beckenarterien kalkig-fibröse Einlagerungen oder Kalkplättchen in 
der Intima bis zu Linsengrösse oder kalkig-höckerige Einlagerungen, die 
der Innenfläche ein reibeisenähnliches Aussehen verliehen. Analoge 
Veränderungen lagen übrigens auch im Endokard der linken Herzkammer 
vor. Histologisch zeigte sich, dass die Kalkherde meist in der Media 
bisweilen dicht unter der Intima lagen, eine rundliche oder ovale bis 
längsstreifige Gestalt besassen und keine Struktur, auch keine Zellinfiltration 
oder Riesenzellen erkennen lieesen. Mit den gebräuchlichen Färbungen 
konnten Bazillen nicht nachgewiesen werden, wohl aber mit der M u c h
Gram- Methode viele M u c h sehe Granula. Tierversuche wurden nicht 
angestellt. In dem Aorten-Tuberkulose-Fall des Pferdes wurde eine auf
fallend starke und dichte Inkrustation mit leistenähnlichen Vorsprüngen 
gefunden, die aus kleinsten bis hirsekorngrossen Kalkherdehen zusammen
gesetzt waren. Die Leisten hatten einen Längsverlauf und sprangen bis 



Tuberkulose der Aorta bei Rind und Pferd. 421 

zu 1/2 cm ins Lumen vor. Mikroskopisch handelte es sich um meist 
rundlich geformte, von Bindegewebe umzogene Intimaherde, wobei die 
Intima um das Zwei- bis Dreifache rein bindegewebig verdickt war. 
Auch hier fehlten Riesenzellen oder Epitheloidzelleu und Lymphozyten. 
Histologische Untersuchungen am entkalkten Präparat sind nicht ange
stellt worden, ebensowenig Impfversuche. Der bakteriologische Befund 
nach der Antiforminanreicherung ergab nur M u c h sehe Granula; die 
C z a p l e w s k i- Färbung blieb negativ. Mit der Pikrinmethode und 
Kombination mit dem Jod-Osmium-V erfahren wurden im ganzen drei 
Tuberkelbazillen nachgewiesen. Den Untersuchungen haften natürlich 
mancherlei Mängel an. Vor allem ist jedoch zu erwägen, ob nicht im 
Verlauf der vorliegenden generalisierten Tuberkulose Tuberkelbazillen 
durch eine präexistierende Mediaverkalkung und die Intimaherde ge
bunden worden sind. Solche Affinitäten sind ja experimentell am Meer
schweinchen mit Kalk- und Kieselstaubinhalationen dargetan worden. 
An dem Vorbestand der Mediaverkalkungen ist bei dem Alter der Tiere 
nicht zu zweifeln. Dem e t e :r: glaubt auf die tuberkulöse Natur besonders 
auch auf Grund der zirkumskripten, knötchenförmigen Gestalt der Herde 
schliessen zu können, die zweifellos im Gegensatz zu der flachen, plättchen
förmigen Mediaverkalkung steht. Wesentlich bedeutungsvoller scheint 
mir jedoch die Feststellung zu sein, dass die Herde vornehmlich in der 
inneren Mediaseite und Intima im Aortenanfang ausgestreut waren. 
Denn diese Stellen sind im allgemeinen nicht die Lieblingssitze der 
einfachen regressiven Prozesse wenigtens im Anfangsteil der Aorta. Die 
gleiche Lokalisation fand sich auch in dem von Rautmann beschriebenen 
Falle bei einem lüjährigen Pferde, das ohne vorherige offensichtliche 
Erkrankung plötzlich verendete. Das Hauptleiden war eine schwere 
Tuberkulose beider Nieren, der rechten Nierenlymphknoten und der 
mesenterialen Lympknoten. Unter den Gefässen wnrden am Truncus 
brachiocephalicus, an dem Aorten bogen, der Brust- und Bauchaorta 
gleichnamige Vorgänge ermittelt, die makroskopisch dem von Dem e t er 
angegebenen reibeisenähnlichen oder borkigen Aussehen entsprachen. 
Die Intimabuckel lagen in der Bauchaorta an den Abgangsstellen .. der 
Lumbalarterien. Die Intima war Hauptträger der Kalkherde. Uber 
tuberkulöses Gewebe im Bereich der Herde wird nichts berichtet, an
scheinend sind auch keine histologischen Untersuchungen an entkalkten 
Präparaten vorgenommen worden. In Zukunft werden vor allem die 
Gefässtuberkulosefälle eine bevorzugte Beachtung verdienen, in denen das 
Tier noch jung ist, und die üblichen Altersmediaerscheinungen aus
geschlossen werden können. Dann wird sich auch besser ein Einblick 
in die Histogenese ermöglichen lassen, über die bislang beim Rinde und 
Pferde nichts bekannt ist. Der von Klee mitgeteilte Kriegsfall eines 
8jährigen Pferdes mit generalisierter Tuberkulose genügt schon solchen 
Ansprüchen eher, bringt aber nur die makroskopische Notiz, dass die vom 
Herzen abgehenden Gefässstämme auf ihrer Innenhaut fieckweise, in 
Längsstreifen angeordnete, sich körnig anfühlende, gelbliche feste Massen 
aufwies. Hier lag übrigens eine Infektion mit Typus humanus vor. Auch 
der von Gag n e vermerkte Fall einer tuberkulösen Endokarditis bei einer 
lOjährigen Stute, die sich in den Aortenanfang hinein erstreckte, ist 
nicht näher untersucht worden. Aorta und Pulmonalis waren von tuber-
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kulösem Gewebe umhüllt, so wie auch die Pleura tuberkulös entzündet 
war. Der Tod des Tieres wurde übrigens durch eine Zerreissong des linken 
Herzohres verursacht. Unter den von Pfenninger beschriebenen zwei 
Fällen von Miliartuberkulose beim Pferd befindet sich einer (8jährige 
Stute), bei dem die Intima der "Hauptarterien" verkalkte Auflagerungen 
enthielt, die sich histologisch als Tuberkelbazillen-reiche nekrobiotische 
Herde der Media mit zahlreichen Rundzellen herausstellten. Eine Typen· 
bestimmung fehlt. 

Mit den Gefässtuberkeln in den Organen bei akuter Miliartuber
kulose von Schweinen beschäftigte sich Nie b er l e. Nachdem der Autor 
in früheren Untersuchungen festgestellt hatte, dass es bei der Miliar
tuberkulose zu Einbrüchen in offene Blutgefässe weder in der Lunge 
noch den Lymphknoten des Schweines kommt, hatten die abermaligen 
Nachforschungen entgegengesetzte Resultate, denen ich auf Grund eigener 
Beobachtungen voll beipflichten kann. Die Verhältnisse entsprechen 
insofern denjenigen beim Menschen, als sich auch zwischen Intima
tuberkeln, die durch hämatogene V erschleppung von Bazillen direkt in 
die Intima entstanden sind, und einer Periangitis tnberculosa unter
scheiden lässt, die durch Übergreifen tuberkulöser Prozesse aus der 
Nachbarschaft entsteht und zu einer Endangitis tub. führt. Grosse 
Intimatuberkel der Lungenvene im Sinne W eigerts kommen nicht vor. 
Die Beziehungen der Gefässtuberkel zur Miliartuberkulose sind wie beim 
Menschen derart, dass sie Ursache oder Folge der Miliartuberkulose sein 
können. Auffallend ist jedoch der geringe Bakteriengehalt und der sehr 
geringe Anteil exsudativer Entzündungserscheinungen im Bau der Ge
fässtuberkel; der Nachweis von Tuberkelbazillen gelingt nur ausnahms
weise. Nie b er l e erblickt darin mit Recht einen grundsätzlichen Unter
schied zu den Verhältnissen beim Menschen. Den Gefässtuberkeln kann 
darum nur eine sehr beschränkte Bedeutung für das Zustandekommen 
einer akuten Miliartuberkulose beim Schweine beigemessen werden ; sie 
sind keine Bazillenausschwemmungsbezirke. Mit dem Begriff Miliartuber
kulose ist eben beim Schweine ein anderes klinisches, histologisches und 
bakteriologisches Bild verknüpft als beim Menschen. Man kann auch gar 
nicht von einer akuten Miliartuberkulose sprechen; der ganze Charakter 
ist mehr ein subakuter oder chronischer. Die Miliartuberkulose wird ja 
auch ~)s Zufallsbefund bei bestgenährten Schlachtschweinen angetroffen. 

Uber den nicht alltäglichen Fall einer obturierenden tuberkulösen 
Endophlebitis der Nabelvene bei einem sehr gut genährten 4 Wochen 
alten Kalbe berichtet ebenfalls Nieberle. Das käsig-kalkige Granula
tionsgewebe des Stumpfes ging am Peritonaeum direkt in eine flächen
hafte, subseröse Schicht gleicher Beschaffenheit über. Der Befund an 
Riesenzellen war besonders reichlich, derjenige an Tuberkelbazillen da
gegen gering. Morel hat im übrigen schon früher der Nabeltuber
kulose der Kälber besonderes Interesse gewidmet. Im ganzen standen 
20 im Laufe der Jahre gesammelte Beobachtungen zur Untersuchung, 
von denen nur 1 Fall eine tuberkulöse Thrombophlebitis der Nabelvene 
aufwies; in allen anderen Fällen war die Nabelvene immer unberührt. 
Der Prozess beginnt mit einer kleinen Ulzeration (14 mal) oder einer 
tuberkelhaltigen Gewebsneubildung am Nabelstumpf, setzt sich durch 
die Haut und Unterhaut unmittelbar in die Bauchhöhle hin fort und 
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verbreitet sich dort entlang der Nabelarterien zur Blase und über die 
Lymphbahnen zur Leber. Die Infektion erfolgt durch tuberkelbazillen
haltige Streu. B u rd e beschreibt eine schwere Tuberkulose beim Pferde, 
die wie meistens in der Milz ihren Primärsitz hatte und dort zu einer 
Arrosion und geschwürigen Wandtuberkulose einer Milzvene durch einen 
doppelt mannsfaustgrossen käsig-erweichten Herd führte mit anschliessen
der Thrombose dieses Gefässes und Lungenembolie. 

Zu den spezifischen Entzündungen möchte ich auch dieVer ä n d e
rungen an der Arteria pulmonalis und der Aorta bei der Stutt
garter Hundeseuche rechnen. Krause machte zum ersten Male auf 
diesen Befund aufmerksam; H yhli k, Lukesund Sehr am ek bestätigten 
ihn in eigenen Untersuchungen. Es handelt sich um herdförmige Ver
änderungen, die mit Vorliebe im Anfangsteil der Pnlmonalis dicht über 
den Semilunarklappen, aber auch bis einige Zentimeter oberhalb der 
Bifurkation, ferner im Endokard des linken Vorhofes nach meinen Beob
achtungen ihren Sitz haben. Dass sie auch im Anfang der Aorta vor
handen sind, wie Hyhlik angibt, habe ich bisher noch nicht bestätigen 
können. Es kommen dort wiederholt auch gleichzeitig mit der Stutt
garter Hundeseuche verkalkte Hervorragungen vor; ich habe jedoch eine 
Identität dieser mit denjenigen an der Pulmonalis und am linken Vor
hofe noch nicht herausfinden können. Bei ihnen handelt es sich um 
rundliche, längsovale oder leistenartige, blassgelbliche bis rötliche Er
habenheiten der Innenfläche bis zu Linsengrösse, deren Oberfläche etwas 
stumpf, rauh oder gar zerklüftet, zum Teil auch mit Fibringerinnseln 
bedeckt ist. Histologisch sind starke Leukozytenansammlungen in der 
Intima sowie nekrobiotischer Zerfall derselben festzustellen, und vielfach 
greifen die Prozesse etwas auf die Media über, deren Muskelfasern vielfach 
das seltene Bild starker Fettinfiltration erkennen lassen. Fernerhin kommt 
es zu Kalkablagerungen auch Hämosiderinniederschlägen in den elasti
schen Membranen der Intima und in den Zerfallsherden, während die 
akutentzündlichen Erscheinungen mehr und mehr verschwinden. So 
kommen bei chronischem Verlauf der Erkrankung kalkhaltige Er
hebungen an der Pulmonalisinnenfläche zu Gesicht ähnlich denjenigen, die 
im Aortenanfang alter Hunde und Pferde öfters zu finden sind. Krause 
bezeichnete die Läsion als eine zirkumskripte nekrotisierende 
Endarterii tis. Nach der Darstellung von Hilker an Hand von 
3 Fällen würde die innere und mittlere Schicht der Media der eigent
liche Sitz der Veränderungen sein, und diese mit Iymphozytären Infil
trationen beginnen. Es scheint, dass H i l k er sehr alte chronische Fälle 
zur Untersuchung bekommen hat, bei denen unter Umständen die 
Intimaveränderungen schon abgeheilt gewesen sinu. Darauf lassen auch 
die Angaben über starke Kalkablagerungen in zwei der Fälle schliessen. 
Allerdings ist allgemein die frühe Neigung der Veränderungen bei der 
Stuttgarter Hundeseuche zur Kalkablagerung sehr auffallend (ßeziehung 
zu den Nierenveränderungen ?). 

In meiner ersten Veröffentlichung vermied ich es, die Veränderungen 
an der A. pulmonalis als spezifisch für Stuttgarter Hundeseuche mit 
Sicherheit anzusprechen. Die Zahl der untersuchten Fälle hat sich in
zwischen vervielfacht, und so kann ich mit grösserer Gewissheit fest
stellen, dass bisher an der Spezifität und der diagnostischen Bedeutung 
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nicht zu zweifeln gewesen ist, zumal bei denjenigen Erkrankungen, die 
nach dem ganzen klinischen und anatomischen Bilde der Stuttgarter 
Hundeseuche am nächsten kommen, der Weilsehen Krankheit und der 
von Okell, Pugh und Dalling (1925) beschriebenen Leptospiral 
jaundice bisher ähnliche Befunde nicht bekannt geworden sind. Auch die 
übrigen Untersucher haben die Veränderungen bei anderen Erkrankungen 
des Hundes nicht gefunden. Freilich haftet den Prozessen der eine 
schwere Mangel hinsichtlich ihrer Spezifität an, dass die Erregerfrage 
noch nicht einwandfrei geklärt ist. Die Lukesache Auffassung über 
die Erregernatur der von ihm gefundenen Spirochaeta melaenogenes 
hat tatsächlich noch keine allseitige Anerkennung gefunden. Die Gründe 
dafür darzulegen, gehört nicht hierher. Wichtiger für unsere Betrach
tung ist, dass Luke s unter 22 Fällen 17 mal die genannte Spirochäte 
in der Niere, 17 mal in der Leber, 6 mal in der Milz, 3 mal im Pankreas 
und 6 mal auch in den Gefässveränderungen fand. Ich habe mich 
bisher ohne Erfolg bemüht, in den Veränderungen der Pulmonalis 
Spirochäten nach der Levaditi-Methode im Schnittpräparat nachzu
weisen, möchte jedoch betonen, dass aus Zeitmangel nur Stichproben 
vorgenommen werden konnten. Bezüglich der Häufigkeit der Gefäss
läsionen steht fest, dass sie nur in einem gewissen Prozentsatz aller 
Fälle zugegen sind, und zwar nicht in den perakuten und akuten, 
sondern den bekanntlich besonders typischen subakuten und chronischen 
Fällen. Hyhlik fand sie in 6 unter 36 Fällen. Nach meinen Unter
suchungen kommt jedoch ein viel höherer Prozentsatz heraus. Es hat 
keinen Zweck, zur Zeit mit Zahlen aufzuwarten, da es eben in Anbetracht 
der Unsicherheit der Ätiologie eine Reihe von Fällen gibt, für welche 
die Diagnose: "Stuttgarter Hundeseuche" ebensowenig auf Grund des 
klinischen als des anatomischen Befundes sicherzustellen ist. Im Patho
logischen Institut in Berlin sind in den letzten Jahren nur in einem 
verschwindend kleinen Teil Fälle zur Sektion gelangt, die klinisch das 
typische Krankheitsbild zeigten und pathologisch-anatomisch die Gefäss
läsion vermissen liessen. Nicht selten sind dann an Stelle der A. pulmonalis
V eränderungen gleichnamige an der Innenfläche des linken Vorhofs, nach 
Hyhlik auch am Aortenansatz zugegen. Die biologischen Bedingungen 
für das Zustandekommen der Veränderung, ob Giftwirkung oder un
mittelbare Erregerwirkung sind im übrigen vorläufig noch hypothetisch. 
Wichtig ist noch die diagnostische Bedeutung der Form. Es wurde 
bereits darauf hingewiesen, dass bei sehr chronischem Verlauf, wie er 
recht häufig ist, die entzündlichen Herde in kalkige Leisten, Knötchen 
und vielgestaltige Auswüchse umgeformt werden, die in ihrer Form mit 
denjenigen, die man bei alten Hunden über dem Aortenansatz findet, 
durchaus verwandt, aber nur vielleicht gleich sind. Es gibt anscheinend 
Schlussstadien, in denen dieFormen ihreSpezifitätdurchHeilungsvorgänge 
verlieren. Darum legte ich den grössten Wert von Anfang an auf die Lokali
sation in der A. pulmonalis, wo solche ursächlich ungeklärten Altersanoma
lien wie am Aortenanfang tatsächlich nicht vorkommen. Entsprechende 
Verhältni~se sind beim Menschen meines Wissens nicht bekannt geworden. 
Gewisse Ahnlichkeit könnte höchstens mit der Aortitis luetica bestehen. 

Die Ge~~ssveränderungen bei der Lungen s euch e des Rindes 
stellen den Ubergang zu den unspezifischen Entzündungen dar. Sie 
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sind ein Glied in der Kette der zusammengesetzten Lungenseuche
prozesse und gehören darum mehr in eine Beschreibung dieser letzteren 
hinein. Wenn ich sie herausgreife, so geschieht es nur zur V ervoll
ständigung des Gesamtbildes über die Gefässentzündungen. Nachdem 
Csokor (1898) und Meyer (1909) auf die produktive Meso- und Peri
arteriitis der kleinsten Lungengefässe in dem interlobulären Gewebe auf
merksam gemacht hatten, die M eyer als spezifisch für Lungenseuche 
bezeichnete, brachte die neuere Zeit mit ihren stärkeren Lungenseuche
zügen in den Nachkriegsjahren ( 19:20-1925) eine Reihe ausgezeichneter 
Untersuchungen, welche gerade auf die Gefässveränderungen als dia
gnostisches Hilfsmittel besonders Bezug nahmen. An der Spitze stehen 
die anatomisch-histologischen Arbeiten von Ziegler, Nieberle und 
Seifried, von denen Ziegler zuerst die Veränderungen als "peri
vaskuläre Organisationsherde" in Anlehnung an frühere unveröffentlichte 
Voruntersuchungen J oests beschrieb. Das Wesentliche besteht darin, 
dass in den kleinsten präkapillaren Verzweigungen der A. bronchialis 
im interlobulären und peribronchiolären Gewebe, die nach Ziegler im 
Gegensatz zu den Pulmonalarterien- und Venenästen nicht mit peri
vaskulären Lymphräumen ausgestattet sind und darum von der Thrombose 
und Nekrose verschont bleiben, eine Entzündung abläuft, die anfänglich 
durch eine Ansammlung von Lymphozyten, Leukozyten und Histiozyten im 
adventitiellen Gewebe bzw. der unmittelbaren Umgebung bei wenig oder 
gar nicht verändertem endothelialem Belage charakterisiert ist. Allmäh
lich schieben sich die Entzündungszellen nach der Peripherie vor und 
formieren sich an einer unveränderlichen Zone mantelartig unter engstem 
Zusammenschluss. Dabei gehen die meisten Zellen nach und nach zu
grunde. Der ganze Vorgang führt zu einem sehr charakteristischen 
histologischen Bilde, das auch schon makroskopisch dem Kenner sicht
bar ist, und für welches Ziegler den Namen: nPerivaskulärer Kern
trümmerwall" prägte. Der Gehalt dieses Walles an Leukozyten ist nach 
Ziegler, wie die Oxydasereaktion zeigt, recht erheblich. Während der 
Ansammlung der genannten Zellen treten aus dem zentralen Gefäss neue 
Zellen der chronischen Entzündung aus, die sich zunächst mehr am 
Endothel und in der Media aufhalten. So entsteht ein konzentrisch 
geschichtetes Bild: Endothelrohr - Entzündungszellkranz verschiedener 
Dichte - zellarme, helle Zone - Kerntrümmerzone. Mit der Ausbildung 
des Kerntrümmerwalls hat übrigens der gesamte perivaskuläre Entzün
dungskomplex seinen endgültigen Umfang erreicht. Der weitere Gang 
ist der, dass die Strecke zwischen Gefäss· und Kerntrümmerzone mit 
Granulationsgewebe ausgefüllt wird, in welchem sich häufig neue Lymph
kapillaren einfinden. Z i e g l er glaubt auch, dass von diesen Gefäss
herden die Organisation des iluterlobulären Gewebes ausginge und legte 
ihnen daher den Namen nperivaskuläre Organisationsherde" bei. Z i e g l er, 
J o es t und Nie b e rl e sprachen diesen Herden diagnostische Bedeutung 
für Lungenseuche zu. Indessen haben die neuesten Untersuchungen 
von Sei f r i e d gelehrt, dass sie erstens sowohl in den frühesten als auch 
in den Endstadien fehlen und auch bei Wild- und Rinderseuche vor
kommen. Wir können diese Auffassung nur vollauf bestätigen, auch 
ihr Vorkommen bei Wild- und Rinderseuche, wie ein einwandfreier Fall 
von Ostpreussen lehrt, der Ende des Jahres 1926 im Pathologischen 
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Institute zur Untersuchung kam. Ich habe im übrigen, nebenbei be
merkt, stets die gleiche Ansicht in den pathologisch-histologischen Kursen 
vertreten. Wenn man sich die ganze Natur dieser Herde vergegen
wärtigt, so wird man nämlich auch aus rein theoretischen Erwägungen 
zu diesem Ergebnis kommen müssen. Es handelt sich doch offenbar 
um einen entzündlichen Abwehrvorgang von seiten der allein noch 
reaktionsfähig gebliebenen Bronchialarterienäste gegenüber den Entzün
dungs- und Nekroseprozessen im interlobulären bzw. peribronchiolären 
Gewebe oder, vielleicht besser gesagt, gegenüber dem Lungenseuche
virus, das eben unzweifelhaft in dem lymphreichen interstitiellen Gewebe 
die eigentliche Wohn- und Wachstumsstätte findet. Darum ja auch das 
ganz analoge Entzündungsbild auf der Grenze von Lobulus und Inter
stitium ! Die Entzündungserscheinungen können logischerweise erst dann 
einsetzen, wenn der Erreger im Interstitium sich manifestiert hat. 
Andererseits sind solche subakuten, entzündlichen Prozesse stets rever
sibel, da dies in der entzündlichen Natur an sich begründet liegt. Zieg le r 
erklärte die Organisationsherde noch für unabänderlich, Seifried zeigte 
dagegen ihre Rückbildungsfähigkeit. Bei solch ausgesprochen entzünd
lichen Charakter der Erscheinung muss man es eigentlich bedauern, 
dass in den neueren Bezeichnungen dieser in keiner \V eise zum Aus
druck kommt, wie es z. B. bei der alten Csokorschen Bezeichnung 
geschah. J o es t meint, es sei keine richtige Periarteriitis und Mesarteri
itis, ohne diese Ablehnung zu begründen 1• Die Herde gar als "J o es t
Zieglersche Organisationsherde" anzusprechen, wie es häufig zu lesen 
und zu hören ist, ist zweifellos in jeder Weise unberechtigt und, ich 
muss sagen auch nicht gerade geschmackvoll. Wenn .T o es t und Z i e g 1 er, 
wie ersterer erklärt, von den Arbeiten Csokors und K. F. Meyers 
zur Zeit der Ausführung ihrer Untersuchungen keine Kenntnis hatten, 
so sind prioritätsrechtlich die beiden Veröffentlichungen doch bindend, und 
K. F. Meye r ist als derjenige anzusprechen, der zuerst auf die dia
gnostische Bedeutung der Gefässveränderungen für die Lungenseuche 
hingewiesen hat. Das Verdienst Z i e g l er s, ihre Histogenese wie die 
der ganzen Lungenseuche eingehend dargelegt zu haben, wird durch 
dieses Zugeständnis in keiner Weise geschmälert. 

Die Kenntnisse über das Vorkommen und die Pathologie der Peri
arterii ti s n o d o sa bei Tieren sind durch die Beschreibung acht weiterer 
Fälle bereichert worden. Diese verteilen sich wie folgt: I. Organe 
(Nieren, Herz, Milz, Magen, Mesenterium, Eierstöcke und Eileiter mit 
Mesovarium und Mesosalpinx, Uterus) eines 12 Monate alten Schweines, 
das 3 Wochen lang bis zur Schlachtung Krankheitssymptome, wie Futter
versagen und Lähmung, gezeigt hatte. Einzelner Fall. Der Schlacht
befund ergab: Diphtheroide Entzündung des Darmes und Schlundes, 
Thrombose der A. uterina media, Embolien in Lunge und Niere; ätio
logisch nicht geklärt. II. Nieren eines etwa 2jährigen Schlachtschweines. 
Klinisch ohne Befund. Schlachtbefund: Chronische Arteriitis und Peri
arteriitis sämtlicher Äste der Aa. renales, fibrinöse Peritonitis und Peri
karditis, akuter Darmkatarrh, hochgradige Wässerigkeit des Fleisches. 

1 Richtig ist, dass an den dünnen Wänden der präkapillaren Arterien die Gefäss
wandentzündung als solche schlecht zum Ausdruck kommt, namentlich auf den Quer
schnittbildern. 
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Einzelner Fall des Bestandes (J o es t und Harzer). III. Teile des Herzens 
und der Skelettmuskulatur eines 4 Wochen alten verendeten Kalbes. 
Vorbericht fehlt. Angeblich noch in anderen Organen Knoten. Zer
legungsbefund, Todesursache nicht bekannt (Guldner). IV. 4jähriger 
männlicher Foxterrier, Vorbericht fehlt; Sektionsbefund: "Akute Gastritis, 
Nephritis parenchymatosa, Arteriitis nodosa arteriarium cordis, Haemor
rhagiae pulmonum, Endocarditis valvulae bicuspidalis chronica." Ätio
logische Diagnose nicht gestellt (Ba 161. V. Herz eines etwa \:l Monate 
alten gesunden Schlachtschwein es. Zufallsbefund (Nie b e rle). VI. Nieren 
eines gesunden Schlachtschwein es. Vorbericht nicht angegeben. VII. Organe 
eines klinisch gesunden Rindes. Vorbericht und Alter nicht bekannt. 
Schlachtbefund: In sämtlichen Organen und der Skelettmuskulatur 
"kleine, graue Herde". Nur Hirnarterien und funktionelle Lungen
arterien nicht spezifisch verändert. VIII. Stücke aus der Oberflächen
muskulatur eines gesunden Schlachtrindes. Alter und Vorbericht nicht 
vermerkt. Schlachtbefund bis auf die Muskelveränderungen negativ 
(Hooglan d). 

Wenn wir dieSumme aus den Untersuchungsergebnissen der Autoren 
ziehen, so ergibt sich zunächst die Feststellung, dass die Urmche der 
Erkrankung auch beim 'rier noch in völliges Dunkel gehüllt ist. Der 
in der ersten Zeit ihres Bekanntwerdens in der Humanmedizin viel 
erörterte ätiologische Zusammenhang mit der Syphilis ist durch die 
Feststellung der analogen Erkrankung bei Tieren, die nicht für Lues 
spontan empfänglich sind, endgültig als erledigt zu betrachten. Die 
Untersuchungen auf Spirochäten (Bal6, Hoogland, J oest und Harzer) 
sind im übrigen stets negativ ausgefallen. Die anfänglich auf Grund 
der Mitteilungen von Lü p k e vertretene Auffassung, dass eine Infektions
krankheit vorliege, dürfte durch die neuen acht ~ufallsbefunde, die alle 
Einzelbeobachtungen sind, ebenfalls als unzutreffend zurückgestellt werden 
können (vgl. Nieberle), zumal die experimentelle Übertragung auf 
Meerschweinchen oder Kaninchen, wie sie durch die Mitteilung von 
v. Rann, Harris-Friedrichs und Gerlach-Roessle als gelungen 
angesehen werden konnte, nach den Nachprüfungen von 0 t 1;1;n i tat
sächlich nicht möglich ist. Ho o g land empfiehlt für solche Ubertra
gungsversuche als geeigneteres Versuchstier das Kalb, Ba 16 den Hund, 
weil bei den kleinen V ersuchstieren eine spontane Periarteriitis nodosa 
nicht vorkommt. Dass die Veränderungen bzw. der Infektionsstoff an 
gewisse geographische Bezirke geknüpft seien, wie J o es t zur Erwägung 
stellte, kann durch die neuere Kasuistik ebenfalls für widerlegt gelten. 

Von allen Untersuchern ist die Gleichheit der Veränderung mit der 
des Menschen hervorgehoben worden. In diesem Punkte herrscht also 
völlige Einigkeit. Während die ursprünglichen negativen Befunde ziemlich 
junge Stadien aufwiesen, ist jetzt eine grössere und geschlossenere Unter
suchungsreihe zur Hand, die den Vergleich mit den Befunden am Men
schen erleichtert. Der Ausgangspunkt der Anomalie ist allerdings nicht 
als restlos geklärt zu betrachten. Die überwiegende Mehrheit plädiert 
für die Adventitia, zum mindesten die äussere Mediaschicht. Nur 
Nie b er 1 e lehnt diese adventitielle Genese strikt ab und verlegt den Aus
gang der Läsionen in die Media. Wichtig für den Beweis der Analogie zu 
den V erändernngen am Menschen ist vor allem die .Feststellung, dass 
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die Media doch erhebliche Veränderungen in Gestalt des entzündlichen 
Ödems oder gar der Nekrose zu Zeiten aufweisen kann, in denen die 
entzündlichen Vorgänge an der Adventitia noch sehr gering sind, und 
die Intima natürlich ganz intakt ist. Der Fall Nie b er 1 es bezeugt dies 
besonders deutlich. Entgegen den ersten Feststellungen über die Histo· 
genese der Periarteriitis nodosa bei Tieren von Jäger (Axis-Hirsche) 
ist nach übereinstimmendem Urteil der Untersucher die Intima nur 
sekundär beteiligt. Nieberle geht sogar soweit, die Intimawucherung 
in Analogie zu den Verschlussprozessen am Ductus Botalli zu bringen 
und sie für einen hyperplastischen Prozess zu halten. Ich glaube, dass 
ihm in dieser Auffassung nicht viele folgen werden. Der entzündliche 
Charakter der Periarteriitis nodosa kommt in denneueren Untersuchungen 
in allen Abstufungen von der fibrinösen und leukozyt.ären Peri- und 
Paraarteriitis (in dem von Ba 16 beschriebenen recht akuten Falle) bis 
zu dem reinen ausgereiften Granulationsgewebs- bzw. Narbenstadium 
mit nur noch geringen Anteilen an Emigrationszellen zum Ausdruck. 
In der Mehrzahl der Fälle kommen anscheinend die Schlussstadien zu 
Gesicht, da die klinischen Reaktionen eigentümlicherweise sehr gering 
sind. Fehlen von Aneurysmen kann auch kein zwingendes Unterschei
dungsmerkmal zwischen Tier und Mensch bei der Erkrankung sein, da 
J o es t und Nie b er l e auf solche Aneurysmen auch am Tier aufmerksam 
machen konnten. Zweifellos sind sie seltener als beim Menschen. Hervor
heben möchte ich noch einen von Hoogland mitgeteilten Fall beim 
Rinde, bei welchem alle Arterien mit Ausnahme der Gehirnarterien 
und Pulmonalarterien verändert waren. Gleiche Mitteilungen liegen 
beim Menschen vor. Ho o g land weist dabei darauf hin, dass diese 
Verteilung: Erkrankung der Arteria bronchialis samt ihrer feinsten Äste, 
der Vasa vasorum, und völlige Unversehrtheit der Lungenarterie gegen 
die Theorie von der Entstehung und Verbreitung auf dem Wege der 
V asa vasorum spricht. 

Von sonstigen Entzündungen an Arterien ist ein von Marcenac 
und Ga d i o u mitgeteilter Fall einer chronischen stenosierenden Ent
zündung der Koronararterien bei einem 19 Jahre alten Maulesel anzu
führen. Histologische Untersuchungen fehlen. Gleichzeitig bestand eine 
angeborene Verdoppelung der Koronararterien und Venen. Die entzünd
liche Natur muss stark angezweifelt werden; wahrscheinlich handelt es 
sich um eine Wandhypertrophie. Die von Bouchet und Cavel be
schriebene "Aortite" bei einem 19 Jahre alten Fohlen, das plötzlich, 
ohne jemals vorher krank gewesen zu sein, starb, wird von den Autoren 
selbst als unbekannter Natur vermerkt. Parasiten waren nicht zu finden. 
Der von Spie g 1 angeführte Fall einer umschriebenen Mesaortitis eines 
alten Hundes ist ebenfalls ätiologisch nicht geklärt; vielleicht handelt 
es sich um abgeheilte Stuttgarter Hundeseuche. Der Sektionsbefund 
fehlt. Auch über die von Horn o wsky erwähnte Mesarteriitis acuta 
bei Schweinen mit Herdnekrosen an der Intima und thrombotischen 
Auflagerungen ist ätiologisch nichts festgestellt. Dass die von Krause 
beschriebenen Veränderungen bei Stuttgarter Hundeseuchen an der A. 
pulmonalis sich zu einer Periarteriitis erweitern können, ist schon oben 
erwähnt worden. Hilker sah in seinen 3 Fällen die Prozesse von vorn
herein im oberen Mediadrittel mit Lymphozytenansammlungen beginnen. 
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Der gleiche Befund konnte eigentümlicherweise auch bei spontanem 
oder experimentellem Rauschbrand in der Arteria pulmonalis des Rindes 
erhoben werden. Der Charakter der Entzündung ist hier jedoch akut 
und exsudativ-leukozytär (Ra venna). Die im Gefolge der Strongyliden
invasion und Filiariosis beobachteten Entzündungen wurden im Kapitel: 
Wurmaneurysmen bereits behandelt; ebenso die Gefässentzündungen bei 
Hunden im Gefolge der Invasion von Spirocerca sanguinolenta ('L es
bar q u es, B ru) und diejenige bei Rindern durch Onchocerca armillata 
(Üommes und Devanelle). Eines Sklerostomiasisfalles sei jedoch 
an dieser Stelle besonders gedacht, nämlich des von R in s es beschrie 
benen. Es handelt sich dabei um ein in der Agonie geschlachtetes, 
hochgradig anämisches Fohlen, das intra vitam an einer intermittierenden 
Hämaturie litt. Die Lungen waren gesund, die Aorta enthielt im Bulbus 
zwei akut endarteriitisehe thrombotische Herde bei Gegenwart von Wurm
larven; handbreit über den Klappen bis hinunter zu den Nierenarterien 
war die Innenfläche mit frischen, wurmhaltigen Fibrinmassen belegt. 
Die A. ileo-caeco-colica war aneurysmatisch, und in Nieren, Leber, Milz 
fanden sich embolisehe Infarkte, die vielfach noch lebende Wurmlarven 
enthielten. Einen analogen Fall konnte ich unlängst bei einem 2 jährigen 
Fohlen sehen, In einem zweiten Falle fand Rinses die gleiche End
arteriitis und Wurmabszesse in den Nieren, dagegen in der Milz und 
Leber bereits verkalkende Knoten. Diese Fälle verdienen auch insofern 
eine bevorzugte Beachtung, als sie uns verständlich machen können, dass 
bei einer geringgradigeren Ausdehnung und im Falle der dann ohne 
weiteres möglich werdenden Heilung Intimaherde zurückbleiben, wie 
wir sie bei älteren Pferden als Zufallsbefunde an der Aorteninnenfläche 
antreffen können, ohne dass in diesem verkalkten Narbenstadium durch 
die histologische Untersuchung über ihre Entstehung noch näheres 
ermittelt werden könnte (vgl. S. 401). 

Ein Sonderabschnitt in der Reihe der Gefässentzündung, und zwar 
von grösserer praktischer Bedeutung sind die Entzündungen der Jugular
venen. Nusshag und Maas haben dieser Veränderung, welche in der 
älteren Zeit bei den häufig durch Pfuscher ausgeführten, beliebten Ader
lässen recht oft vorkam, ein Sonderkapitel gewidmet, in welchem auch 
die in der Literatur niedergelegten Fälle beim Pferde Erwähnung ge
funden haben. Die Autoren stehen auf dem Standpunkt, dass die 
Thrombophlebitis, nicht mit einem infizierten Thrombus an der verletzten 
Veneninnenfläche, sondern mit einer Entzündung in dem lockeren Ge
webe beginnt, welches die Drosselvenen umschliesst. Das würde auch 
die nicht allzu seltenen Fälle erklären, wo es um die Vene herum zur 
Abszessbildung kommt, ohne dass der Durchfluss in der Vene irgendwie 
gestört wäre. Dass übrigens immer noch solche Erkrankungen vor
kommen, die durch fehlerhaft von Kurpfuschern ausgeführte Aderlässe 
verursacht werden, lehren die Ausführungen von D öde rl ein, Hanse n, 
Scherg (s. S. 373). Sommer beschreibt einen Fall einer Entzündung 
der linken Jugularis einer 4 jährigen Stute, die auf das 2 Monate vorher 
gelegentlich einer Brustseucheerkrankung applizierte Neosalvarsan (4,5 g) 
zurückgeführt wird. Dabei zeigten sich die klinischen Erscheinungen 
der Phlebitis erst 8 Tage vor dem Tode. Bei der Sektion fand sich 
eine Verdickung der Jugularis auf 8 cm und nicht organisiertes Fibrin-
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gerinnsei in ihr. Während des Krieges wurden im übrigen diese thrombo
sierenden Entzündungen der Drosselvene im Gefolge der Salvarsan
injektion sehr häufig beobachtet (vgl. Kramell). Auch bei der intra
venösen Verabfolgung von Chloralhydrat zur Narkose der Pferde sind 
bei widersetzigen Tieren, bei denen die Einspritzung nur mit den grössten 
Schwierigkeiten glückte (Panjepferde!), Entzündungen der Drosselvene 
durch vorbeigelaufene Einspritzungsflüssigkeit hervorgerufen worden. Ich 
verweise im übrigen auf das Kapitel: "Thrombose", wo die Fälle von 
Thrombophlebitis kurz besprochen worden sind. 

Eine grössere Beachtung verdienen noch die Nabelvenenentzün
dungen, die gerade in dem letzten Jahrzehnt mit seinem besonderen 
Interesse für die Aufzuchtkrankheiten und den Bemühungen um die 
Erhaltung der Jungtiere eine grosse Rolle spielen. Indessen fallen sie 
im ganzen mehr in das Gebiet der Bakteriologie und Hygiene als das
jenige der pathologischen Anatomie und Histologie. Denn der weitaus 
grösste 'reil der Nabelinfektionen verläuft ohne namhafte anatomische 
Veränderungen an den Nabelgefässen. Ausserdem besteht kein Zweifel, 
dass die Entzündung der Nabelvenen von dem Komplex der Nabel
entzündung überhaupt, demnach auch der Entz~ndung der Nabelarterien 
und des Nabelringes nicht zu trennen ist. Uber die Bedeutung der 
Nabelvene als extrauteriner Infektionspforte und -Strasse herrschen noch 
recht unklare Vorstellungen. Beachtenswert nach dieser Richtung sind 
die oben angeführten Untersuchungen von M orel über die Nabelstrang
Tuberkulose (s. S. 422). Unter 20 Fällen war nur einmal die Nabel
vene mit betroffen. Hier dürfte also vorwiegend der Infektionsweg über 
die Lymphgefässe im perivaskulären Gewebe verlaufen. Diesen Beob
achtungen entsprechen diejenigen von Giovanoli über Nabelabszess
bildung bei Kälbern. Giovanoli fand, dass sich zuweilen die Nabel
vene gegen die Pfortader vollständig abschliesst, die äussere Öffnung 
verwächst, und der Nabel scheint abgeheilt zu sein, während sich tat
sächlich in der Tiefe unter dem Bauchfell ein Abszess langsam entwickelt, 
der den Nabelring vorheult. Auf diese Weise entstehen von der eitrigen 
Nabelvenenentzündungausgehende Eiteransammlungen undNabelabszesse, 
die oft H -10 Monate in der Bauchhöhle zurückgehalten werden. Eine 
Pyämie wurde niemals angetroffen; lokale Behandlung beseitigt in Kürze 
das Leiden. Dass beim Fohlen die Infektion anders ablaufen kann, 
lehrt der von Cocu erörterte und von Bauchet beschriebene Fall. Ein 
Fohlen hatte sich 11m 15. Tage nach der Geburt den Nabelstumpf ab
gerissen. Nach kurzer Wundbehandlung schien die Wunde geheilt zu 
sein, als nach 6 Monaten eine heftige Allgemeinerkrankung zum Tode 
führte. Bei der Sektion fand man eine eitrige Bauchfellentzündung, die 
durch einen aufgegangenen, infolge der früheren eitrigen Thrombo
phlebitis entstandenen Leberabszess verursacht worden war. 

Eine erhöhte Bedeutung haben in neuerer Zeit die N abelgefäss
entzündungen gelegentlich der Untersuchungen über die Fohlenlähme 
gewonnen. Aus den grundlegenden Arbeiten von Adsersen geht hervor, 
dass bei der Streptokokkenpyämie, die ungefähr der Hälfte aller Er
krankungen an Fohlenlähme als Ursache zugrundeliegt, regelmässig ein 
Abszess am Nabel unter dem Bauchfell zu finden ist, in den die Nabel
gefässe münden. Die Gefässe, entweder die Nabelvene allein, eine oder 
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beide Nabelarterien oder alle drei, sind erweitert, mit Eiter oft hoch 
hinauf bis an die Leber bzw. Aorta gefüllt, die Wandungen verdickt 
und entzündlich infiltriert. Bei der durch Bact. viscosum bedingten 
bazillären Pyoseptikämie werden im Bereiche des Nabels meistens keine 
pathologischen Veränderungen angetroffen, oder sie beschränken sich 
darauf, dass eine oder beide Nabelarterien in geringer Ausdehnung ver
dickt sind und Blutungen in der Adventitia, Zellinfiltrate in der Wand 
und Bakterien längs der Innenseite und in den Thromben enthalten. 
Auch mit der Infektion durch Koli-, Paratyphus- und Rotlaufbakterien 
gehen regelrechte Nabelgefässentzündungen meistens nicht einher. Im 
ganzen bedarf dieses praktisch recht wichtige Gebiet noch grösserer 
anatomischer und mikroskopischer Untersuchungen, um die Entstehungs
weise zu klären. Durch die normale Histologie ist bereits etwas vor
gearbeitet (s. S. 363). 

Alles in allem ergibt sich unzweifelhaft im Laufe des verflossenen 
Jahrzehnts gerade auf dem früher mehr als stiefmütterlich behandelten 
Gebiete der pathologischen Anatomie und Histologie der Blutgefässe der 
Tiere ein erfreulicher Fortschritt überdies zu einer Zeit, welche wie kaum 
eine frühere mit den grössten zeitgeschichtlichen und wirtschaftlichen 
Hindernissen zu kämpfen gehabt hat. Es hat sich vor allem auch 
herausgestellt, dass die pathologische Anatomie und Histologie der Blut
gefässe praktischen Bedürfnissen zu genügen vermag. Andererseits .fällt 
ihr zur wissenschaftlichen Erklärung vieler Erkrankungen eine grosse 
Bedeutung zu. Vorläufig befinden wir uns erst im Anfang ihrer Er
forschung, und so ist zu erwarten, dass in der nahen Zukunft manche 
wertvolle Erkenntnis der Aufarbeitung entspringt. 
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Einleitung. 
Für denjenigen, der sich des Kaninchens als Versuchstier bedient 

- auf welchen Gebieten der experimentellen Forschung dies auch immer 
sei - ist es ein unbedingtes Erfordernis, sich mit den bei diesem Tiere 
natürlich vorkommenden Krankheiten vertraut zu machen, wenn er 
nicht unter Umständen folgenschweren Irrtümern in der Bewertung seiner 
Versuchsergebnisse zum Opfer fallen will. Die im Zusammenhange mit 
der experimentellen Enzephalitis- und Herpesforschung gewonnenen 
Erfahrungen über das Vorkommen bisher unbekannter oder unbeach
teter spontaner Erkrankungen beim Kaninchen, die ihrem Wesen nach 
geeignet sind, die klaren Zusammenhänge zwischen Ursache und Wir
kung im V ersuche völlig zu verschleiern, zeigen - um nur ein Beispiel 
anzuführen - welche Fallstricke uns von der Natur in dieser Richtung 
gelegt worden sind. Sie rücken erneut dieN otwendigkeit der Kenntnis 
der Spontankrankheiten unserer Versuchstiere in den Vordergrund. 

Es gibt zwar über Kaninchenkrankheiten bereits einige ganz kurze 
Schriften; sie sind aber zum Teil veraltet, nach Form und Inhalt für 
Laien und Züchter bestimmt und nicht geeignet, dem Wissenschaftler 
das für ihn Wissenswerte nach dem Stande unserer heutigen Kenntnisse 
zu übermitteln. Sich die gewünschte Auskunft erst durch das Studium 
der umfangreichen, sehr zerstreuten und oft nicht zugänglichen Literatur 
zu verschaffen, ist viel zu mühsam und zeitraubend. Es mangelt somit 
ohne Zweifel an einer zusammenfassenden, hauptsächlich den Zwecken 
des Wissenschaftlers und Experimentators Rechnung tragenden Dar
stellung des Gegenstandes. Ich habe mich deshalb auf Anregung des 
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leider so früh verstorbenen Mitherausgebers der "Ergebnisse der all
gemeinen Pathologie und pathologischen Anatomie", Herrn Obermedi
zinalrat Professor Dr. J o es t der Mühe unterzogen, die Kaninchen
krankheiten für diese Zeitschrift hauptsächlich nach der ätiologischen, 
pathologisch-anatomischen und diagnostischen Seite zu bearbeiten. 
Soweit es in dem vorgeschriebenen Rahmen zulässig war, hat - um 
auch Anhaltspunkte für die klinische Diagnose und die Therapie zu 
geben - die Aufnahme der klinischen Symptome sowie etwaiger thera
peutischer Massnahmen, besonders soweit es sich um Schutz- und Heil
impfungen handelt, bei den wichtigsten Krankheiten kurz Platz ge
funden. 

Ich habe mich bemüht, die Literatur - auch die ausländische -
soweit sie mir zugänglich war, weitestgehend zu berücksichtigen und 
zu sichten. Gleichwohl erhebt die Arbeit nicht den Anspruch auf unbe
dingte Vollständigkeit. Dies trifft im besonderen für die sporadischen 
Krankheiten zu. Bei ihnen, denen im Verhältnis zu den Infektions· 
und Invasionskrankheiten nur eine untergeordnete Bedeutung zukommt, 
musste die Besprechung auf die allerwichtigsten beschränkt und konnten 
auch diese nur kurz oder andeutungsweise behandelt werden. Die Miss
bildungen sind übergangen worden. 

Um die Arbeit ausser dem Leserkreis der "Ergebnisse" auch noch 
weiteren Kreisen zugänglich zu machen, hat sich die Verlagsbuchhand
lung von J. F. Bergmann, München in dankenswerter Weise bereit 
erklärt, gleichzeitig eine Sonderausgabe im Buchhandel erscheinen zu 
lassen. Möge sie den beabsichtigten Zweck, ein Nachschlagebuch 
auf dem Gebiete der Kaninchenkrankheiten zu sein, erfüllen und vor 
allem auch zu deren weiterem Studium anregen. 

I. Infektionskrankheiten. 

A. Seuchen bakteriellen Ursprungs. 
Pseudotuberkulose. 

Syn. Pseudotuberculosis rodentium. Nagertuberkulose. 
Bacillus pseudotuberculosis rodentium Pfeiffer, Strepto
bacillus pseudotuberculosis rodentium Dor. 

Unter der Pseudotuberkulose der Nagetiere ist eine weitverbreitete, 
bei Kaninchen (zahmen und wilden), Hasen und anderen Nagetieren 
vorkommende Infektionskrankheit zu verstehen, die durch den Bacillus 
pseudotuberculosis rodentium Pfeiffer (Streptobacillus pseudotuber
culosis rodentium Dor) hervorgerufen wird. Dieser unterscheidet sich in 
einer Reihe von Eigenschaften von dem Tuberkelbazillus. Auch die durch 
ihn bedingten pathologisch-anatomischen Veränderungen besitzen nur 
makroskopisch eine gewisse Ähnlichkeit mit der Tuberkulose. Histo
logisch sind sie jedoch von dieser verschieden. Die in der Literatur 
unter der Bezeichnung "Pseudotuberkulose" beschriebenen Fälle sind 
nicht einheitlicher Natur, denn es sind diesem Begriff fälschlicherweise 
auch andere, mit Knötchenbildung einhergehende Krankheiten bak
terieller, ja selbst zooparasitärer Natur zugezählt worden (Vincenzi, 
Galli-Valerio u. a.). Da dadurch zu Verwechslungen Anlass gegeben 
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ist, wäre es zweckmässig, diese Bezeichnung entweder ganz fallen zu 
lassen oder sie lediglich für die durch den oben genannten Bazillus her
vorgerufene Krankheit zu gebrauchen. 

Geschicbtlicbes. Die ersten Aufzeichnungen über die Pseudotuberkulose stammen 
von Malassez und Vignal (1883), die unter der Bezeichnung "Tuberculose zoogleique" 
einen durch Mikrokokken erzeugten Krankheitsprozess beschrieben, der durch Verimpfung 
eines käsigen Knotens aus der Subkutis eines an tuberkulöser Meningitis gestorbenen 
Kindes bei Meerschweinchen tuberkuloseähnliche Knötchen (Tuberculose zoogleique) 
erzeugte. 1885 fand Eberth bei der Untersuchung eines abgemagerten Kaninchens in 
den Knötchen der inneren Organe ein Stäbchen, das er als Bazillus der Pseudotuberkulose 
des Kaninchens bezeichnete. Eberth erbrachte weiterbin den Nachweis, dass der Erreger 
der "Tuberculose zooglE~ique" mit dem der bazillären Pseudotuberkulose des Kaninchens 
und Meerschweinchens übereinstimmt. Er nahm an, dass Malassez und Vignal einer 
Täuschung unterlegen sind, indem sie die ungleich gefärbten Bazillenmassen für Kokken
haufen betrachtet haben. Dor (1888) sowie Charrin und Roger (1888) beobachteten 
ebenfalls Pseudotuberkulose bei Kaninchen und Meerschweinchen. Pfeiffer (1889) 
züchtete den Bacillus pseudotuberculosis rodentium aus Meerschweinchen, die mit Material 
von einem rotzverdächtigen Pferde geimpft worden waren. Die Verimpfung von Rein
kulturen dieses Bazillus an Nagetiere vermochte wiederum Pseudotuberkulose hervor
zurufen. Die Arbeit von Pfeiffer enthält eine erschöpfende Darstellung der morpho
logischen und biologischen Eigenschaften des Pseudotuberkulosebazillus und muss als 
grundlegend angesehen werden. Nocard (1889) gewann den Erreger der "Tuberculose 
zoogleique" aus dem Auswurf einer tuberkuloseverdächtigen Kuh und stellte bereits 
durch vergleichende Untersuchungen fest, dass die von Charrin und Roger sowie von 
Dor erhobenen Befunde den seinigen und denjenigen von Malassez und Vignal 
glichen. Weitere Beobachtungen über das spontane oder epidemische Auftreten der 
Pseudotuberkulose bei Kaninchen und Meerschweinchen sowie Untersuchungen über 
die Morphologie und Biologie des Erregers und die durch ihn hervorgerufenen Verände
rungen stammen von Zagari (1889), Nocard (1889), Graneher und Ledoux-Lebard 
(1889/90). Parietti (1890). Preisz (1894), Tartakowsky (1896) Delbanco (1896), 
Apostolopoulos (1896), Bonome (1897), Ledoux-Lebard (1897), Lucet (1898), 
Cipollina (1900), Oppermann (1905), Ströse (1905) (wilde Kaninchen), DeBlasi(1908), 
Noon (1909), Albrecht (1911). Beiträge zur Kenntnis der Pseudotuberkulose und 
ihren Beziehungen zu verwandten Krankheiten (Tuberkulose, Rotz, Pest, Paratyphus) 
lieferten fernerhin, zum Teil unter Heranziehung der serologischen Methoden, Saisawa 
(1913), Twort und Craig (1913), Messerschmidt und Keller (1914), Weltmann 
und Fischer (1914), Zlatogoroff (1914), Galli-Valerio (1915), Roemisch (1919), 
Hempel (1919), Klein (1921), Bachmann (1922), Galli-Va1erio (1925) u. a. 

Wie bereits von Poppe erwähnt wird, sind in der Literatur einige 
weitere Fälle angeführt, bei denen der Nachweis des Pseudotuberkulose
bazillus durch Impfung erbracht wurde und bei denen nicht zu entscheiden 
ist, ob die Pseudotuberkulosebazillen im Ausgangsmaterial enthalten, 
oder ob die betreffenden Versuchstiere an spontaner Pseudotuberkulose 
erkrankt waren (Courmont [1897], Bettencourt [1898], Courment 
un(l Nicolas [1898], Gallavieille [1898]). Bei diesen Fällen handelte 
es sich um vom Menschen, vom Rind und von der Katze stammendes 
Ausgangsmaterial, das an Meerschweinchen verimpft wurde. 

Ausser beim Kaninchen und Meerschweinchen wurde die Pseudo
tnbercnlosis rodentium in zahlreichen Fällen bei Hasen (Megnin und 
l\losny, Olt-Ströse, Basset, Oppermann, Galli-Valerio und vielen 
anderen) beobachtet. Auch über das spontane Auftreten der Pseudo
tuberkulose bei anderen Tieren liegen Mitteilungen vor, so von N ocard 
UIHl ::\lasselin, die im Sputum einer tuberkuloseverdächtiaen Kuh 
nieht säurefeste, bei Meerschweinchen Pseudotuberkulose herv~rrufende 
::ltäbchen feststellen konnten. Ein weiterer Fall vom Rinde ist von 
l\Iazzini beschrieben. Bei der Ziege wurde der Pseudotuberkulose-
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bazillus von Czaplewski, bei der Katze von Gagnetto sowie von 
Chierici, beim Wasserschwein von Oppermann, beim Geflügel von 
N ocard, Woranoff und Sirreff sowie von Muir nachgewiesen. 

Auch beim Menschen sind einige Erkrankungsfälle bekannt 
geworden, ohne dass jedoch in allen Fällen ihre Zugehörigkeit zur Pseudo
tuber~~losis rodentium einwandfrei als erwiesen gelten dürfte. 

Atiologie. Der Bacillus pseudotuberculosis rodentium ist in so 
verschiedenartigem Material nachgewiesen worden, dass mit seiner 
ausserordentlich starken Verbreitung zu rechnen ist. Mit grosser Wahr
scheinlichkeit stellt er einen weit verbreiteten Saprophyten dar, der 
nur unter bestimmten, nicht näher bekannten Bedingungen, pathogene 
Eigenschaften annimmt. Für das saprophytische Vorkommen spricht 
nicht nur sein Nachweis in der Erde (Grancher und Ledoux-Lebard), 
in Wasser und Staub (Chantemesse), in Futtermitteln (Lignieres), 
in der Kanaljauche (Klein), sowie in der Milch (Parietti, Klein), 
sondern auch die wiederholt ermittelte Tatsache, dass man Versuchs
tiere (Kaninchen und Meerschweinchen) an Pseudotuberkulose erkranken 
sah nach Einverleibung von Material, das gar nicht aus Produkten dieser 
Krankheit stammte. Auch die Erfahrungstatsache, dass der Pseudo
tuberkulosebazillus ausserhalb des Tierkörpers sehr lange lebensfähig 
bleiben kann, ist mit der Annahme seines saprophytischen Vorkommens 
durchaus vereinbar. 

Was die Morphologie des Bacillus pseudotuberculosis rodentium im einzelnen 
betrifft, so stellt er ein kurzes, plumpes, an den Ecken abgerundetes und daher kokken
ähnliches Stäbchen von 1-2 t-t Länge dar, über dessen Eigenbewegung widersprechende An
sichten bestehen. Während der Bazillus von der Mehrzahl der Autoren für unbeweglich 
gehalten wird, wollen Nocard und Parietti Beweglichkeit festgestellt haben. Dement
sprechend müsste er mit Geisseln ausgestattet sein. Solche sind auch von Klein nach
gewiesen worden, der sie bei Anwendung von van Ermengems Silbermethode in Form 
von zwei endständigen Spiralen gesehen haben will. Von Byloff wurde nur eine pol
ständige Geissel festgestellt und Plasaj und Pribram fanden Geisseln ebenfalls nur 
in der Einzahl, die aber nicht polare, sondern extrapolare Lage hatten. Nach diesen An
gaben scheint es demnach ausser Zweifel zu stehen, dass es unter den Repräsentanten 
des Bacillus pseudotuberculosis rodentium Stämme gibt, denen Begeisselung und Eigen
bewegung zukommt. Sporenbildung wird nicht beobachtet. Dagegen besitzt der Bazillus, 
besonders in Bouillonkulturen, die ausgesprochene Neigung, in Ketten und Gruppen sich 
anzuordnen. Diese Eigenschaft veranlasste Dor, die Bezeichnung "Streptobacillus 
pseudotu berculosis" vorzuschlagen. 

Färbung. Der Bazillus färbt sich leicht mit den gewöhnlichen wässerigen Anilin
farbstoffen, besonders mit alkalischem Methylenblau und Gentianaviolett; der Gram
färbung gegenüber verhält er sich negativ. Eine besondere Eigentümlichkeit in seinem 
färberischen Verhalten (Anilinfarbstoffen gegenüber) besteht darin, dass die Bazillen
leiber häufig eine ungleichmässige Färbung annehmen und dadurch unter Umständen 
zu Verwechslungen mit bipolar gefärbten ovoiden Stäbchen Anlass geben können. Diese 
Eigentümlichkeit sowie die Fähigkeit, Farbstoffe leicht wieder abzugeben, tritt besonders 
deutlich in Gewebsschnitten hervor. Es gelingt deshalb sehr schwer und nur in ganz 
jungen Herden, ihn im Schnittpräparat zu veranschaulichen. Darauf hat bereits N ocard, 
Preisz sowie Bonome hingewiesen, der eine auffallende Veränderung des Pseudotuber
kulosebazillus nicht nur in seiner Form, sondern auch in seinem Verhalten zu Farb
stoffen festgestellt hat, sobald die Bazillen mit tierischen Geweben in Berührung treten. 

Die Züchtung des Pseudotuberkulosebacillus rodentium gelingt leicht auf fast allen 
gebräuchlichen Nährböden unter aeroben und anaeroben Verhältnissen, sowohl bei Zimmer
temperatur (von +5° C. an) als auch bei Brutwärme. Auf Agar bildet der Bazillus bereits 
nach 24 Stunden üppige, an Bacterium coli erinnernde Kolonien von grauweisser, etwas 
irisierender Farbe, die bei Weiterzüchtung auf Agar einen dicken, saftigen Rasen mit 
teils schleimiger Konsistenz und einem grauweissen, ins gelbliche spielenden Farbenton 
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darstellen. Die Kultur ist durch ihren unangenehmen Geruch besonders gekennzeichnet 
(Parietti, Preisz). Auf Zucker und glyzerinhaltigen Nährmedien findet ein besonders 
üppiges Wachstum statt. Zusatz von Kochsalz zum Agar führt zur Bildung von ver
zweigten und geschlängelten Involutionsformen (Rosenfeld, Skschivan). 

In Bouillon geht das \Vachstum im allgemeinen etwas langsamer vor sich, so dass 
eine gleichmässige Trübung meistens nicht eintritt. Bei Brutschranktemperatur bilden 
sich nach zwei Tagen an der Wand und am Boden des Röhrchens haftende Schlieren, 
die sich bei längerem Stehen unter zunehmender Klärung der Flüssigkeit zu Boden setzen. 
Wie auf Gelatineplatten, so beobachtet man auch in Bouillonkulturen Kristallbildung, 
die beim Aufschütteln leicht zu erkennen ist. Den Angaben über die Kristallbildung 
stehen auch widersprechende Ansichten entgegen. In älteren Bouillonkulturen wird eine 
dünne, faltige und bröckelige Oberflächenhaut beobachtet, die aber bald zu Boden sinkt. 

Im Gelatinestich ist deutliches Wachstum in Form eines grauweissen Schleiers 
zu erkennen, der sich allmählich verdickt, am Rande aber regelmässige Einzelkolonien 
hervortreten lässt. Oberflächenwachstum wird erst sehr spät in Gestalt einer dicken 
Scheibe beobachtet. Auf Gelatineplatten entstehen wasserhelle, scharf abgegrenzte 
Tiefenkolonien, die später grauweisse bis dunkle Farbe annehmen und um das dunkle 
Zentrum mit einem konzentrischen Ring versehen sind. Die auf Gelatineplatten ent
stehenden Oberflächenkolonien zeigen rascheres ~Wachstum, nach kurzer Zeit eine unregel
mässige Form und im Zentrum eine eigentümlich marmorierte "'Wachstumscheibe", 
die von feinen Kristallausscheidungen aus der G0latine umgeben ist. 

Auf erstarrtem Serum wächst der Pseudotuberkulosebazillus in Form isolierter, 
fast wasserheller Kolonien von leicht opaleszierender Farbe. Erstarrtes Rinderblutserum 
sowie menschliches Serum aus Aszitosflüssigkeit bilden weniger günstige Nährmedien 
als Hammelserum. Rübenbrei, Kleister, neutraler Brotbrei sind nach Pfeiffer zur 
Züchtung ungeeignet. Dagegen findet nach Nocard, Pfeiffer, Zagari auf Kartoffeln 
nach einigen Tagen, nach Preisz schon nach 24 Stunden, Wachstum in Form eines gelb
lich-gelbbraunen Belages statt, der eine gewisse Ähnlichkeit mit Rotzbazillenkulturen 
erkennen lässt. Auch in Milch gedeiht der Bazillus, ohne sie in ihrer Farbe, ihrer Reaktion 
oder ihren sonstigen Eigenschaften zu verändern. 

Indol wird nicht gebildet, Vergärung zuckerhaltiger Nährböden nicht beobachtet. 
Bemerkenswert ist, dass Roemisch bei der Pseudotuberkulose 

des Kaninchens sowohl aus dem Ausgangsmaterial als auch aus solchem 
von künstlich infizierten Tieren zwei Arten von Pseudotuberkelbazillen 
mit morphologischen und biologischen Unterschieden ermitteln konnte, 
die erst auf Grund der vergleichenden serologischen Differenzierung 
als Variationen ein und desselben Ausgangsstammes festgestellt werden 
konnten. Auch innerhalb ein und derselben Spezies soll es nach Roemisch 
Stämme geben, die zwar biologisch völlig übereinstimmende Merkmale, 
serologisch jedoch Verschiedenheiten aufweisen. Auch Kakehi hat 
drei verschiedene Wachstumstypen auf Agar festgestellt, die jedoch 
ebenfalls als Varietäten eines und desselben Stammes zu betrachten 
sind. Als Spielarten des Pfeifferseheu Pseudotuberkelbazillus müssen 
ferner die von Don Z e 11 o aus verkästen Lungenherden eines wilden 
Kaninchens und die von Diena aus einem Falle von spontaner Pseudo
tuberkulose beim Kaninchen gezüchteten Bazillen angesehen werden. 

In diesem Zusammenhange verdient noch besonders hervorgehoben 
zu werden, dass der Pseudotuberkulosebazillus einerseits dem Rotz
bazillus (Pseudorotzbazillus Pfeiffer), andererseits morphologisch 
und kulturell dem Pestbazillus nahesteht (Galli-Valerio, Zlato
goroff, Saisawa, Messerschmidt und Keller). Saisawa und 
Howland gehen sogar so weit, für die ~agerpseudotuberkulosebazillen 
die Bezeichnung "Pseu dopest b azill en" vorzuschlagen (s. später). 
Andererseits hat Klein bei einer Meerschweinchenpseudotuberkulose
enzootie ein Stäbchen ermittelt (Bact. pseudotuberc. var. coloniensis), 
das serologisch dem Paratyphus-B-Bakterium sehr nahe steht, morpho-
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logisch und kulturell aber ein Zwischenglied zwischen diesem und dem 
Bact. pseudotuberculosis rodentium darstellt. Er glaubt daraus schliessen 
zu können, dass das Bact. pseudotuberculosis rod. der Paratyphusgruppe 
zuzuzählen ist. Dies ist von Hempel nicht bestätigt worden. (Dass durch 
Paratyphusbakterien bei Meerschweinchen pseudotuberkuloseähnliche 
Erkrankungen hervorgerufen werden können, ist von zahlreichen Unter
suchern beschrieben (Klein, Th. Smith, van Ermengem, Durham, 
O'Brien, Petrie, Dieterlen, EckersdorH, Böhme; Uhlenhuth und 
Hübener, Kirch). Nachdem Glässer die Anschauung vertritt, es gäbe 
nur einen Bacillus pseudotuberculosis, der in mehreren Spielarten auftritt, 
müssen schliesslich noch die Untersuchungsergebnisse von Dunkel an
geführt werden, dem es durch eingehende morphologische, biologische und 
serologische Studien gelungen ist, eine nahe Verwandtschaft des Bacillus 
pseudotuberculosis ovis mit dem Bacillus pyogenes bovis nachzuweisen. 

Die Widerstandsfähigkeit des Bacillus pseudotuberculosis rodentium gegen höhere 
Wärmegrade ist gering. Einstündiges Erhitzen auf 60° C. beraubt ihn seiner Virulenz; 
nach zwei- und mehrstündiger Einwirkung einer solchen Temperatur ist auch seine Ent
wicklungsfähigkeit völlig gehemmt. Nach den Untersuchungen von Messerschmidt 
und Keller wird der Bacillus pseudotuberculosis rodentium Pfeiffer sowohl durch Anti
formin als auch durch Hitze von 66° C. früher abgetötet als Tuberkelbazillen. Beide Ver
fahren sind deshalb geeignet, die letzteren aus Bakteriengemischen lebensfähig zu iso
lieren. Niedere Temperaturen beeinträchtigen weder die Virulenz noch die Entwicklungs
fähigkeit des Pseudotuberkulosebazillus. So kann er ausserhalb des Tierkörpers bei 
niederen Temperaturen in Knötchen und anderen Krankheitsprodukten ohne Zugabe 
von Nährstoffen ausserordentlich lange lebensfähig bleiben. Auf künstlichen Nähr
medien ( Gelatinekulturen), die 7 Stunden bei einer Temperatur von -9 ° C. gehalten wurden, 
konnte Pfeiffer weder eine Beeinflussung der Virulenz noch der Entwicklungsfähigkeit 
beobachten. Der Eintrocknung gegenüber besitzt der Bacilluspseudotuberculosis rodentium 
eine weit geringere Widerstandsfähigkeit. Nach 48stündigem Aufenthalt im Exsikkator 
haben die an Seidenfäden augetrockneten Keime ihre Entwicklungsfähigkeit vollkommen 
eingebüsst. Auch gegenüber der Einwirkung des Sonnenlichtes ist das Bakterium wenig 
widerstandsfähig. 

Die natürliche Ansteckung erfolgt mit grosserWahrscheinlichkeit 
auf dem Wege des Verdauungsschlauchs. Diese Annahme erhält durch 
die Beobachtung, dass bei der spontanen Pseudotuberkulose die Ver
änderungen häufig auf die Bauchhöhlenorgane beschränkt bleiben, 
und dass die durch künstliche Fütterung infizierten Versuchstiere viel 
schneller und unter weit schwereren Darmveränderungen eingehen 
als die auf anderem Wege infizierten, eine wesentliche Stütze. Ströse 
nimmt nach den von ihm erhobenen Ermittelungen bei der Pseudo
tuberkulose der Hasen auch eine gelegentliche Dbertragung auf dem 
Atmungswege an. Mit Rücksicht auf das äusserst seltene Betroffensein 
der Lungen bei den der spontanen Krankheit erlegenen Tieren (Del banco 
u. a.) besitzt aber dieser Infektionsweg nur eine geringe Wahrschein
lichkeit. Oppermann zieht schliesslich bei weiblichen Feldhasen 
auch eine Infektion auf dem Begattungswege in den Bereich der Mög
lichkeit. Als Hauptinfektionsquelle dürfte jedenfalls die Aufnahme des 
Erregers vom Boden aus oder mit dem Futter zu gelten haben (Ramon 
u. a.). Auch die Untersuchungen von Delbanco sprechen in diesem 
Sinne. Nachneueren Untersuchungen von Olt1) können auch die Ton-

1 Nach einer von Herrn Geheimrat 01 t mir freundliehst zur Verfügung gestellten 
Notiz sind beim Hasen (Lepus europaeus) die Tonsillen sehr oft Eintrittspforten für 
Infektionen. Die Tonsillen liegen basal in einem Abstande von 14mmim Rachengrunde 
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sillcn Eintrittspforten für die Erreger abgeben. Da die erkrankten Tiere 
Bazillenausscheider darstellen (mit dem Kote), so ist für die Stallinsassen 
durch Aufnahme von beschmutztem Futter und beschmutzter Streu 
leicht Gelegenheit zu Infektionen und damit zur \Veiterverbreitung 
der Krankheit gegeben. Es ist anzunehmen, dass für die Übertragung 
der Krankheit in Kaninchenstallungen auch Zwischenträger eine Rolle 
spielen. Wie leicht eine Ansteckung empfänglicher Tiere erfolgen kann, 
beweist die Beobachtung Oppermanns, der, nachdem ein Wasser
schwein an Pseudotnberkulose verendet war, kurz darauf in dem benach
barten Käfige ein Meerschweinchen an derselben Krankheit eingehen sah. 

Über Spontanübertragungen der Pseudotuberkulose auf andere 
'l'ierarten als auf Nager liegen in der Literatur beweiskräftige Angaben 
nicht vor. \Vas die Übertragbarkeit auf den Menschen anbetrifft, so 
zeigt der u. a. von Albrecht beschriebene, zweifellos einwandfreie Fall 
von menschlicher Pseudotuberkulose, dass eine Infektion unter Umständen 
durch pseudotuberkulosekranke Katzen vermittelt werden kann. 

Künstliche Infektion. Die Pseudotuberkulose des Kaninchens lässt sich auf dem 
Wege der subkutanen, intraperitonealen, intramuskulären, intravenösen (Ra mon) 

in der Höhe des Vorderrandes der Epiglottis und begrenzen eine halbkreisförmige, nahezu 
3 mm tiefe enge Tasche, in die sich dßs geschichtete Plattenepithel des Rachens auf einem 
Papillarkörper fortsetzt. Im Grunde der Tasche schiebt sich noch eine grössere Papille 
gegen den Spalt so vor, dass dieser wieder halbkreisförmige Ausbreitung gewinnt. Das 
Epithelpflaster der Tonsillartasche ist von geringer Mächtigkeit und von engstehenden 
abgerundeten Papillen bis fast zur Oberfläche ausgestattet. Diese bauen sich aus 
Kapillarranken, Bindegewebsspindeln und Lymphozyten auf. Das fibrilläre Binde
gewebe des Rachenraumes fehlt hier vollständig; die Grenze dieser Einrichtung ist 
am Rande des halbkreisförmigen Spaltes auf der Aussenseite scharf ausgeprägt. 
Innerhalb des Bogens setzt sich der lediglich aus Kapillaren, lymphatischem Ge
webe und spärlichen Bindegewebszellen bestehende Papillarkörper auf die Oberfläche 
einer kegelförmigon, 2 mm breiten Erhebung fort. In der Tiefe geht der Papillar· 
körper unmittelbar in eine Schicht kapillarreichen lymphatischen Gewebes über, das 
keinerlei follikelartige Anordnung und keine Keimzentren aufweist. Die Dicke der 
mit lymphatischem Gewebe ausgestatteten Schicht beträgt durchschnittlich l mm; 
im Grunde der Tasche ist sie dünn. Die äussere Begrenzung ist durch die alveolären 
Tonsillardrüsenpakete gegeben; an einigen Stellen liegen Züge fibrillären Binde
gewebes. Im Grunde der Tasche befinden sich meist Spuren der pflanzlichen Nahrung 
frei oder auch eingespiesst. Von zelligen Elementen liegen hier abgestossene Epi
thelion und ausgewandorte meist einkernige Leukozyten neben Lymphozyten. Bei 
der Infektion an Nagertuberkulose - Pseudotuberculosis rodentium -
drin).ten die Keime in die oberflächlichen Kapillaren der Tonsillarpapillen ein und ver
mehren sich hier derart, dass die erweiterten Kapillarlumina durch Bakterien vollständig 
verlegt werden. Hieran schliesst sich Gewebsmortifikation ohne nennenswerte Emi
g~>etion von Leukozyten. Manchmal verkäst eine Tonsille in ganzer Ausdehnung, indes 
d1e andere sich noch im Anfangsstadium der Infektion befinden kann. Aus dem Tonsillar
grübclwn gelangen die Keime ständig in die Rachenhöhle. und zwar in Unsummen, sofern 
ben·its käsige .M>esson losgestossen werden. In solchen Fällen ist eine regelmässige Aus
saat der Krankheitserreger für den übrigen Digestionsapparat gegeben. Die Folgen 
pflegen sich unter solchen Umständen in starker Duodenitis catarrhalis mit Epithel
verlusten und Schleimansammlung zu zeigen, wobei manchmal kleine Blutungen in der 
Darmschleimhaut ablaufen. Der Prozess kann sich bis hinunter in das Kolon ausbreiten 
und die Scrosa in }Iitleidenschaft ziehen. Anschliessend stellen sich d~1nn Hyperplasie 
der Lymphknoten mit Nekrosen ein. An verendeten Hasen findet man dann noch Ver
klebung des Kolons mit dt"r Serosa der Bauchdecke durch einen tauähnlich feinen Fibrin
lwlag. Durch die Ansiedelung der Keime in den Kapillaren der Tonsillen gelangen die 
Pllze schon frühzeitig in die Blutb~1hn; bei tödlichem Ausgang sind sie am Schlusse hier 
immer zugegen. Die AussaatC>n des Herzblutes bei eingegangenen Tieren sind daher für 
die Diagnose von Wichtigkeit. 
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Impfung, sowie durch Verfütterung von Kulturen und Organmaterial auf Kaninchen, 
Hasen, Meerschweinchen, weisse und graue Mäuse (Feldmäuse sind weniger empfänglich), 
weisse Ratten und Hamster übertragen. 

Subkutan geimpfte Kaninchen erliegen der Infektion erst nach etwa 20-25 
Tagen, auch nach intraperitonealer Impfung sowie nach intramuskulärer Infektion 
erkranken und verenden die Versuchstiere erst nach verhältnismässig langer Zeit. Die 
Fütterungsinfektion bei Kaninchen nimmt bereits schon nach 7-10 Tagen einen 
tödlichen Verlauf. Am sichersten und zuverlässigsten führt die intravenöse Impfung 
zum Ziele, nach der die Tiere schon in wenigen Tagen, spätestens aber am 7. Tage nach 
der Impfung eingehen. Beim Kaninchen gelingt die Infektion weiterhin auch durch 
Einverleibung infektiösen Materials in die vordere Augenkammer-. Deyl sah im 
Anschluss daran akute Iritis mit Exsudat- und Pseudomembranbildung, Panophthalmie, 
sowie allgemeine Metastasenbildung mit den üblichen Veränderungen der inneren Organe 
eintreten. Auch Apostolopoulos vermochte durch Injektion von Pseudotuberkulose
bazillen in die vordere Augenkammer bei Kaninchen pseudotuberkulöse Veränderungen 
in den inneren Organen hervorzurufen. Bei Meerschweinchen tritt der Tod bei sub
kutaner Impfung nach 5-6-14 Tagen, nach Infektion durch Fütterung bereits 
nach 7-8 Tagen ein. Bei intraperitoneal geimpften männlichen Meerschweinchen sieht 
man eine Periorchitis zur Entstehung kommen (Strauss'sches Phänomen). Graue 
Hausmäuse verenden nach subkutaner Impfung innerhalb 15-20 Tagen. Ausser 
entzündlicher Schwellung, Eiterbildung und Phlegmone an der Impfstelle worden Ver
käsung der regionären Lymphknoten sowie in den inneren Organen, besonders in Leber 
und Milz, metastatische Granulationsgeschwülste beobachtet, die als griesskorngrosse, 
gelbliche Herde mit käsigem Zerfall in die Erscheinung treten. Fütterungsinfektion 
ruft bei Mäusen den Tod in kürzerer Zeit, meist schon innerhalb von 3-4 Tagen herbei. 
W eiss e Mäuse zeigen eine noch grössere Empfänglichkeit als graue, sie erkranken bei 
allen Einverleihungsarten bereits nach wesentlich kürzerer Zeit. Auch Ratten lassen 
sich auf den angegebenen Wegen infizieren. Sie verenden innerhalb der für Mäuse an
gegebenen Zeiten. Die bei den genannten Tieren erz.eugte Impfkrankheit stimmt klinisch 
und pathologisch-anatomisch völlig mit der natürlichen Krankheit überein. 

Die Besonderheit des Pseudotuberkulosebazillus in pathogeneti
scher Hinsicht besteht darin, dass er im allgemeinen nur für die Nage
tiere eine krankmachende Wirkung besitzt. In dieser Eigenschaft unter
scheidet er sich zwar wesentlich vom Tuberkelbazillus. Er lässt aber 
darin eine gewisse Übereinstimmung mit dem Rotzbazillus erkennen, 
worauf bereits Pfeiffer hingewiesen hat. 

Andere Tierarten, so Pferd, Esel, Ziege, Hund, Igel, Fleder
maus, Feldmäuse und Geflügel sind in der Regel nicht empfäng
lich, sie zeigen höchstens vorübergehende, örtliche Erscheinungen, die 
in kurzer Zeit zu verschwinden pflegen. Es scheint indessen auch Aus
nahmen hiervon zu geben, denn nach den Angaben in der Literatur sind 
verschiedentlich Stämme des Bac. pseudotuberculosis rod. ermittelt 
worden, die für Tauben (De Blasi), für Singvögel (Muir), für Hunde 
(Parietti), ja sogar für Affen (Klein) eine ausgesprochene Patho
genität besassen. 

Krankheitserschcinungen. Beim Kaninchen treten diese nach den 
ziemlich übereinstimmenden Beobachtungen der Autoren sowohl bei 
der spontanen als auch bei der experimentell hervorgerufenen Krank
heit wenig hervor. Delbanco weist sogar auf eine auffallende "Sym
ptomenarmut" bei geimpften 'rieren hin. Nur Rarnon hat bei einer 
Meerschweinchenepizootie wahrnehmbare Krankheitserscheinungen be
obachtet, (lie er in mehrere klinische Formen einteilt. ~Wie fast sämtliche 
ältere Beobachtungen, so stehen auch neuere Beobachtungen von R o e
misch mit denjenigen von Rarnon in Widerspruch. Auffallende Krank
heitserscheinungen werden jedenfalls in der Mehrzahl der Fälle vermisst. 
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Die Tiere zeigen höchstens herabgesetzte Fresslust, magern bei längerer 
Krankheitsdauer nicht selten bis zum Skelett ab und gehen an allge
meiner Kachexie zugrunde. Nach den Angaben von L e doux-Lebard, 
Saisawa, \Veltmann und Fischer, Ylesserschmidt und Keller 
trifft dies sowohl für Kaninchen als auch für Meerschweinchen zu. 

Abb. I . Pseudotuberkulose. 
Blinddarm (umgestülpt). 
Die 8tark verdickte Schleim· 
haut ist mit dicht aneinan· 
der liegenden, senfkorn· 
grossen, verkästen Knötchen 
bedeckt. (Nach einem Prä· 
parat aus der Sammlung 

Olt, Giessen.) 

Abb. 2. Pseudotuberkulose. Dickdarmabschnitt mit 
stark vergrössertem undmit Knötchen besetztem mesen
terialem Lymphknoten (a). (Nach einem Präparat aus 

der Sammlung Olt , Giessen.) 

Pathologische Anatomie. Bei den an Pseudo
tuberkulose verendeten K aninchen kann ein 
Sektionsbefund erhoben werden, der ausser
ordentlich stark an 'fuberkulose erinnert. Wie 
bei dieser, so ist auch bei der P seudotuberkulose 

das Auftreten von zahlreichen Knötchen in den inneren Organen 
charakteristisch. Die Knötchen besitzen die Grösse eines Hirsekornes 
bis zu der einer Erbse, trübe, hellgraue bis gelbliche F arbe und eine 
dünne, dnrchschcinencle Hanclzone. Bisweilen kommt es auch zur Kon
fluenz neben einanderliegender Knötchen, so dass eigentümliche trauben
förmige Herde entstehen. Es werden auch solche beobachtet, die von 
einer Kapsel umgeben sind. Diese enthalten im Zentrum meist eine 

a 
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flüssige, rahmige oder eiterige Masse, um die herum trockener Käsebrei 
und nekrotisches Gewebe ringförmig sich anlegt. 

Entsprechend der vorwiegendintestinalen Infektion treten die 
Knötchen hauptsächlich am Darmkanal hervor. Sie finden sich unter 
der stark blutgefüllten Serosa, durch die sie deutlich hindurchschimmern, 
fast in allen Darmabschnitten in grosser Zahl. In der Darmschleim
haut sieht man sie hauptsächlich in die Lymphknötchen eingelagert. 
Bei einer Nagertuberkuloseepizootie in der Umgebung von Giessen, 
von der sowohl Hauskaninchen als auch Hasen betroffen waren, hat 
Olt (s. Olt-Ströse) besonders schwere Veränderungen am Blinddarme 
feststellen können. Er fand ihn häufig in ein daumendickes, starres Rohr 
umgewandelt und seine verdickte Schleimhaut bedeckt mit dicht anein
anderliegenden senfkorngrossen, verkästen Knötchen, die am Übergange 
in den Grimmdarm 
gegen die unversehrte 
Schleimhaut scharf 
abgegrenzt waren (s. 
Abb. 1). 01 t ist der 
Ansicht, dass die In
fektionspforte in fast 
allen Fällen an der 

Hüftblinddarmöff
nung gelegen ist, wo 
durch das Vorhanden
sein dicht nebenein
ander gelegener kegel
förmiger Lymphfolli
kel, über denen die 

Drüsenschläuche 
sinuös ausgebreitet 
sind, ein günstiger 
Ort für die Ansied-
lung der Bazillen ge
geben ist. Knötchen
bildung im Fundus der 

Magenschleimhaut, 

Abb. 3. Pseudotuberkulose. Zahlreiche pseudotuberkulöse 
Knötchen in der Leber. (Nach einem Präparat aus der 

Sammlung 0 I t, Giessen.) 

wie sie bei der Pseudotnberkulose des Hasen bisweilen beobachtet wird, 
ist beim Kaninchen nicht beschrieben. 

Von der Darmschleimhaut ans gelangen die Erreger auf dem Wege 
der oft strangartig verdickten Lymphgefässe nicht nur in die mesen
terialen Lymphknoten (besonders des Dickdarms), die stark ver
grössert und mit Knötchen und verkästen Herden durchsetzt sind 
(s. Abb. 2), sondern auch in die übrigen Organe, so besonders in L e b er 
und Milz. Diese Organe sind oft Sitz von Hunderten von Knötchen, 
die sich hauptsächlich in der mehrfach vergrösserten Milz von dem noch 
erhaltenen, höher geröteten Parenchym scharf abheben (s. Abb. 3 u. 4). 
Nach den übereinstimmenden Angaben der Verfasser sind bei der spon
tanen Psendotuberknlose des Kaninchens die Nieren und die Brust
organe in der Mehrzahl der Fälle frei von Veränderungen. Wenn solche 
vorhanden sind, dann enthalten die Lungen meistens miliare bis steck-
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nadelkopfgrosRe Knötchen in spärlicher Zahl; bisweilen bestehen auch 
kleine lobuläre Pneumonien und Pleuritis. Auch auf den Pleurablättern 
können sich Knötchen befinden (Delbanco). Beim Hasen wurden 
von Ströse auch Knötchen in der Luftröhre und daran anschliessende 
Ausbreitung des l)rozesses in die Lungen beobachtet (Möglichkeit einer 
aörogr,nen Infektion). Nach den Beobachtungen von Oppermann 

ist bisweilen auch die Schleimhaut der Vagina 
und des Uteru s von Knötchen besetzt. Mög
licherweise handelt es sich hierbei um primäre, 
durch den Begattungsakt übertragene In
fektionen (Oppermann), unter Umständen 
aber auch um sekundär entstandene meta
statische Prozesse in diesen Organen. Endlich 
können mitunter auch die Lymphknoten des 
Humpfes und der Extremitäten befallen sein 
und dieselben Veränderungen zeigen wie die 
Lymphknoten im Mesenterium. 

Histologisch bestehen die Knötchen vorwiegend 
aus einer Anhäufung von lymphoiden, weniger aus 
polynukleären Gebilden. Am Anfang der Knötchen
bildung will Delbanco auch epithelioide Zellen ge
sehen haben. Diese treten jedoch keineswegs in den 
Vordergrund, sondern beschränken sich in ihrem Auf
treten auf die zentrale Zone. An der Peripherie der 
Knötchen herrscht Granulationsgewebe und Binde
gewebe, diese zum Teil ringförmig umgebend, vor. Da
zwischen finden sich bisweilen Hundzellen eingestreut. 
Das Zentrum der Knötchen ist frei von Gefässen und 
neigt noch weit rascher zum Zerfall als bei der Tuber
kulose. Dieser Zerfall geht in Form der Koagulations
nekrose vor sich, wobei die Zellen vom Zentrum aus 
peripher fortschreitend, wohl irrfolge einer gesteigerten 
proteolytischen Tätigkeit der Zollen sehr rasch der Zer
störung anhoimbllen. Beim K ernzerfall ist als besonders 
auffallend hervorzuheben, dass die chromatische Sub
stanz noch lange ihre Färbbarkeit beibehält und in 
feinen Tröpfchen und Stäubchen sowie vielgestaltigen 
Kerntrümmerformen hervortritt ( 0 l t ). In dieser Rich-
turw besitzt das pseudotuborkulöse Knötchen weitest
gcl~ende Ähnlichkeit mit dem Rotzknötchen. Verkalkung 

Abb. 4. P~eu,elotuhr·rku k>sc. wird nach den übereinstimmenden Angaben der Autoren 
Zahln,iehe zum Teil wrkästo in den psoudotuberkulösen Knötchen - im Gegensatz 
Knötchen in ckr stark wr- zur Tuberkulose - nicht beobacht et; nur nach D e l
grösserten ::Vlilz. (Nach einem banco soll solche schon in 14 Tage alten Knötchen vor 
Pritparat aus der Sammlung kommen. Die Angaben über das Auftreten von Ricsen-

Olt, Giessen.) zellen widersprechen sich. Im allgemeinen sind sie im 
pseudotuberkulösen Knötchen nicht m<chweisbar (Prei s z, 

Pfciff('r, Delb a n co \l. a. ). Immerhin ist es mit Rücksicht auf die Unterscheidung 
von <lt>r Tnb<'rkulose beachtenswert, da.ss YOn "'\pos tolopoHlos sowie von ::VIalass cz 
und Y i g n a l in der Lebcr und ::VIilz von an P scudotHberkulose verendet en Meerschweinchen 
sowie Yon \Y oronoff Hnd Sineff in den LebPrknöt chen eines spontan verendeten Huhnes 
und in <len Organen Yon künstlich damit infiziert en Kaninchen , ::Vleerschweinchen und 
l\Iäusen RiPs<.>nzpllen Yom Lang hans -Typus in grossl'r Zahl festg<.>st ellt wurden. 

In der UmgebHng d er Kn ö t c h<.>n lässt sich je nach d<•r Grösse eine mehr oder 
weniger ausgl'prägtP Druckatrophie der Par<.>neh:nnzellcn, in der ::Vlilz bisweilen eine auf
fallende H ypPrplasie der Pnlpt> und der :FollikC'l naclnnisen (Olt. Roemisch). Die 
histologische Untersuchung der Skel e ttmu s k u la t ur ergibt nach .Messers chmidt 
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und Keller eine ausgesprochene Myositis mit herdförmigen, aus lymphozytären und 
leukozytären Elementen bestehenden Infiltrationen, Wucherung des interstitiellen Binde
gewebes, Kernzerfall und Koagulationsnekrose. 

Der Nachweis der Pseudotuberkelbazillen in Schnitt
präparaten gelingt bei akut verendeten Tieren, bei denen die makro
skopischen Veränderungen oft nicht so typisch ausgeprägt sind, ver
hältnismässig leicht. Auch in dem :flüssigen Inhalt der Knötchen lassen 
sich die Bazillen, meist haufenförmig angeordnet, in der Regel nachweisen. 
In chronischen Fällen dagegen, hauptsächlich in den käsig-nekrotischen 
Bezirken (in der Leber und Milz) sind die Erreger meistens nicht oder 
nur ganz vereinzelt au:ffindbar, obwohl das Material noch seine volle 
Virulenz besitzt (PfeiHer, Nocard, Preisz, Delbanco, Bonome, 
Roemisch). Dies ist auf die bereits erwähnte Tatsache zurückzu
führen, dass der Pseudotuberkulosebazillus besonders bei langsamem 
Verlauf der Erkrankung seines Aufnahmevermögens für Anilinfarbsto:f:fe 
- ähnlich wie der Rotzbazillus - völlig verlustig gehen kann. Unter 
Umständen können in chronischen Fällen auch Kulturversuche negativ 
verlaufen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose der Kaninchen
pseudotuberkulose begegnet im allgemeinen keinen Schwierigkeiten, 
weil ihr Erreger auf Grund seiner wohl charakterisierten morphologi
schen und kulturellen Eigenschaften leicht vom Tuberkelbazillus und 
dem ihm naheverwandten Rotzbazillus unterschieden werden kann. 
Nach Saisawa ist ausserdem die Prüfung des durch aktive Immuni
sierung zu erzielenden Impfschutzes gegenüber einer vollvirulenten, 
einwandfreien Pseudotuberkulosekultur heranzuziehen. 

Bei negativem Bakterienbefund (eingebüsste Färbbarkeit) führt der Tier
versuch (Impfung eines Kaninchens oder eines Meerschweinchens) zum Ziele. Wesentlich 
schwieriger gestaltet sich die Unterscheidung der pseudotuberkulösen Knötchen 
von der Tuberkulose (spontane Tuberkulose spielt zwar eine untergeordnete Rolle 
beim Kaninchen), von denen sie makroskopisch nicht zu unterscheiden sind, zumal sie 
die Verkäsung als gemeinsames Merkmal besitzen. Als unterschiedlich von dem tuber
kulösen Granulom müssen aber bei dem pseudotuberkulösen die rasche Entwicklung, 
die sofortige Verkäsung und die fehlende Verkalkung hervorgehoben werden. Ausserdem 
tritt bei der Pseudotuberkulose der exsudative Charakter des Prozesses weit mehr hervor 
als der proliferative, was sich dadurch zu erkennen gibt, dass frühzeitig nekrobiotische 
Vorgänge eingeleitet werden. Weiterhin sind im Pseudotuberkel im Gegensatz zum echten 
tuberkulösen Knötchen die Epithelioidzellen entweder spärlich oder werden völlig ver
misst und endlich sind Langhanssehe Riesenzellen im Pseudotuberkel im allgemeinen 
nicht nachweisbar. Wenn auch nicht immer, so wird doch in der Mehrzahl der Fälle durch 
die histologische Untersuchung eine Unterscheidung zwischen pseudotuberkulösen und 
tuberkulösen Knötchen möglich sein (Messerschmidt und Keller u. a.). Weit gröss'lre 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten als die Tuberkulose bereitet der Pestbazillus 
und die durch ihn beim Kaninchen erzeugten Veränderungen. Für die diagnost-ischen 
Tierversuche bei der Pest werden zwar in der Regel hauptsächlich Meerschweinchen und 
Ratten verwendet, die eine grössere Empfänglichkeit für die Pestbazillen besitzen als 
das Kaninchen. Immerhin stellen aber auch Kaninchen (nach Kolle besonders junge) 
für die Pestinfektion empfängliche Versuchstiere dar, die sowohl nach subkutaner als 
auch nach kutaner Infektion einer Pestseptikämie mit der Bildung von Bubonen und 
daran anschliessender Entstehung von Knötchen in den inneren Organen (ähnlich den
jenigen bei der Pseudotuberkulose) erliegen. Auch mit Rücksicht darauf, dass Pest -
wenn zwar auch selten- beim Kaninchen und Hasen als spontane Krankheit zur Beob
achtung kommt (England und Indien), ist bei der experimentellen Pestdiagnose Vorsicht 
am Platze, weil immerhin Verwechslungen vorkommen können. Dies umsomehr als nach 
Zlatogoroff sowie nach Messerschmidt und Keller der Bacillus pseudotuberculosis 
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rodentium und der Pestbazillus so weitgehende Ähnlichkeit besitzen, dass sie morphologisch 
und kulturell mit Sicherheit kaum voneinander zu unterscheiden sind. Zur Identifizierung 
von aus fraglichem Material herausgezüchteten Bakterienstämmen hat deshalb Zla t o
goroff die Ag g l u tina tions probe herangezogen. Nach seinen Untersuchungen sollen 
jedoch auch die Nagerpseudotuberkulosebazillen von Pestserum beeinflusst werden. Auch 
Mc Coy gibt an, dass Pseudotuberkulosebazillen durch Pestserum agglutiniert werden. 
Diese Beobachtungen sind von Swellengrebel und Hocsen sowie von Messerschmidt 
und Keller nicht bestätigt worden. Die Differenzierung der beiden Bakterienarten soll 
dagegen nach Zlatogoroff mit Hilfe der Präzipitinreaktion, der Immunisierung 
mit Pestserum und der kreuzweisen Immunisierung sicher möglich sein. Nach 
den Untersuchungen von Mc Conkey sind aber auch diese Angaben nicht durchaus 
zutreffend, denn nach seinen Untersuchungen gibt Pestserum sowohl mit Filtraten von 
Pestkulturen als auch mit solchen von Pseudotuberkulosebazillen Präzipitate, wie auch 
umgekehrt Pseudotuberkulose-Immunserum auf die Filtrate beider Bazillenarten eine prä
zipitierende Wirkung ausübt. Dagegen gelang es Mc Conkey bei Meerschweinchen 
und Ratten durch Vorbehandlung mit Pseudotuberkulosebazillen und deren Filtraten 
eine Immunität gegen Pest zu erzeugen, die sich in einigen Fällen nach 6 Monaten noch 
wirksam erwies. Mc Conkey hat weiterhin vergleichende Untersuchungen an 11 Pest
stämmen und 7 Stämmen des Bacillus pseudotuberculosis rodentium angestellt. Kulturell 
unterschieden sich die beiden Arten durch das mehr schleimige Wachstum der Pestbazillen 
auf Agar und durch die Blaufärbung der Lackmusmolke durch den Bacillus pseudo
tuberculosis rodentium. Nach Vourloud können Pseudotuberkulosebazillen und Pest
bazillen durch ihr verschiedenes Wachstum auf Drigalski-Platten unterschieden werden. 
Während der Pseudotuberkulosebazillus darauf in farblosen Kolonien wächst und den 
Nährboden allmählich bläulich verfärbt, bildet der Pestbazillus rote Kolonien mit einer 
allmählichen Rotfärbung des Nährbodens. Neuerdings sind von Colas-Belcour weitere 
V ersuche zur Differenzierung der beiden Bakterienarten angestellt worden, indem er ihr 
Wachstum und Säuerungsvermögen auf Glyzerin-Lackmusagar vergleichend unter
suchte. Er fand dabei, dass Pseudotuberkulosestämme, die auf Glyzerinnährböden ein 
üppiges Wachstum zeigten, eine Rotfärbung des Nährbodens hervorriefen, während die 
Peststämme eine derartige Wirkung nicht auszuüben vermochten. Weitere Differen
zierungsversuche auf Zuckernährböden sind von Petrie und Macalister, von 
Swellengrebel und Hoesen, sowie von Otten ausgeführt worden. Nach den Er
fahrungen der indischen Kommission (s. Dieudonne und Otto) lässt sich der Pseudo
tuberkulosebazillus am besten durch den Tierversuch an weissen Ratten differenzieren. 

Um noch kurz die histologischen Unterschiede zwischen den 
durch den Pseudotuberkulosebazillus und den durch den Pest
bazillus in den inneren Organen erzeugten Veränderungen zu erwähnen, 
so ist hervorzuheben, dass die letzteren im wesentlichen aus einer An
häufung polymorphkerniger Leukozyten bestehen, die zentral am dich
testen liegen und im Gegensatz zur Pseudotuberkulose nur gering
gradigen Kernzerfall aufweisen (Messerschmid t und Keller). 

Eine geringere Bedeutung in differentialdiagnostischer Hinsicht 
kommt der von Vincenzi beschriebenen, durch einen von dem Pseudo
tnberkulosebazillus in einigen Punkten abweichenden Bazillus hervor
gerufenen pseudotuberkuloseähnlichen Erkrankung beim Kaninchen zu 
(s. dort), weiterhin der von Fraucis u. a. beschriebenen pestähnlichen 
Tularämie des Kaninchens (Kaninchenfieber, Zeckenfieber) 
(s. dort), und dem Paratyphus, der nach den spärlichen Angaben in der 
Literatur zu schliessen, als spontane Krankheit bei den Leporiden (be
sonders bei zahmen Kaninchen) selten auftritt. 

Endlich kommen differentialdiagnostisch noch in Betracht: pyämi
sche Zustände sowie die hauptsächlich in der Leber lokalisierten 
Produkte abgestorbener Cysticercus pisiformis- Finnen und 
anderer Parasiten. In beiden Fällen stösst bei näherer Untersuchung 
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die Erkennung und Abtrennung von der Pseudotuberkulose auf keinerlei 
Schwierigkeiten. 

Immunitätsverhältnisse. Von einer Reihe von Forschern ist die 
Feststellung gemacht worden, dass das Serum von an spontaner Pseudo
tuberkulose erkrankten oder auf künstlichem Wege immunisierten Tieren 
agglutinierende Eigenschaften besitzt. Gleichwohl haben diese Fest
stellungen für die praktische Diagnose Verwendung nicht gefunden, 
weil die agglutinierenden Eigenschaften nicht spezifisch sind, und weil 
die Krankheit infolge ihrer "Symptomenarmut" klinisch sehr schwer 
festzustellen ist. 

Dass dem Serum pseudotuberkulöser Kaninchen agglutinierende Eigenschaften 
zukommen, hat zuerst Ledoux-Le bard nachgewiesen. Später hat de Blasi durch 
vergleichende Untersuchungen den Nachweis erbracht, dass das Pseudotuberkuloseserum 
eine beschränkte Anzahl agglutinierender Rezeptoren auch mit dem Pseudopestbazillus 
Galli-Valerios und demBacillus opale agliaceus Vincenzis (s. S.445) gemeinsam hat. 
N oon konnte durch Einverleibung lebender oder durch Hitze abgetöteter Pseudotuber
kulosebazillen sowie mit Vakzine eine aktive Immunität gegen Pseudotuberkulose er
zeugen, die er auf den Gehalt des Blutes an Opsoninen zurückführte. Auch Saisawa 
vermochte eine aktive Immunität gegen eine nachfolgende Infektion mit lebender Bakterien
kultur zu erzeugen. (Des s y verneint eine solche Möglichkeit.) Dagegen hatte - ent
gegen den Versuchen von Roemisch (Agglutination und Cast e llani scher Versuch)
die Anwendung der Agglutination, Präzipitation, Komplementbindung sowie des 
Pfeiff ersehen Versuchs unsichere Ergebnise, so dass diese Reaktionen zur Identifizierung 
einzelner Stämme nicht geeignet erscheinen. Die Versuche von Mc Conkey mit der 
Präzipitation und diejenigen von Weltmann undFiseher mit der Agglutination und 
Komplementbindung sprechen in demselben Sinne. Dagegen sollen nach Zlatogoroff 
die Präzipitation sowie die Immunisierung spezifische Ergebnisse haben. Der letzteren 
Angabe steht aber diejenige von Mc Conkey gegenüber, dem es gelang, mit Pseudotuber
kulosebazillen bei Meerschweinchen und Ratten eine aktive Immunität auch gegen Pest 
zu erzeugen. 

Während nach den Untersuchungen von Zlatogoroff und Mc Coy auch das 
Pestserum auf die Pseudotuberkulosebazillen eine agglutinierende Wirkung ausübt, 
fanden Swellengrebel und Hoesen, Messerschmidt und Keller sowie Weltmann 
und Fischer, dass Immunsera von Pest, Ruhr, Typhus und Paratyphus spezifische 
Agglutinine für den Pseudotuberkulosebazillus nicht enthielten. Zur Feststellung der 
Pseudotuberkulose wurde von Bachmann auch die Intrakutanmethode verwendet. 

Der Pseudotuberkulose ähnliche und verwandte Krankheiten. 

a) Pseudotuberkuloseähnliche Krankheit Vincenzis. 

Im Jahre 1890 hat Vincenzi eine pathologisch-anatomisch mit 
der Pseudotuberkulose vollkommen übereinstimmende Krankheit be
schrieben, die aber auf Grund einer Reihe vom Bacillus pseudotuber
culosis rodentium abweichenden Eigenschaften ihres Erregers von dieser 
abgetrennt werden muss. 

Der von Vincenzi (1890 und 1909) als Erreger dieser Krankheit 
nachgewiesene Bacillus opale agliaceus besitzt morphologisch zahl
reiche Ähnlichkeiten mit dem Pfeifferseben Pseudotuberkulosebazillus. 
Er stellt ebenfalls ein Kurzstäbchen mit abgerundeten Ecken und N ei
gung zur Verbandbildung dar, dem eine Eigenbewegung nicht zukommt. 
PI as aj und Pri bramgelang es jedoch in gleicher Weise wie beim Bacillus 
pseudotuberculosis rodentium das Vorhandensein einer extrapolarstän
digen Geissel nachzuweisen. Das Stäbchen bildet keine Sporen. Seine 
Züchtung gelingt leicht auf allen gebräuchlichen Nährmedien. Vom Pseudo
tuberkulosebazillus unterscheidet er sich jedoch vor allem dadurch, 
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dass er schon bei 0° C. gedeiht, während die niedrigste W achstumstempera
tur für den Pfeifferseheu Bazillus bei 5° C. liegt. Im besonderen weicht 
der Bacillus opale agliaceus noch durch den ausgesprochen bläulichen, 
glänzenden Farbenton seiner Kolonien auf Gelatineplatten, sein feuchtes 
Wachstum, weiterhin durch den knoblauchartigen Geruch derAgar-und 
Gelatinekulturen und seine für Kaninchen und Meerschweinchen im 
Vergleich zum Pseudotuberkulosebazillus bedeutend höhere Virulenz, 
erheblich von diesem ab. 

Die Krankheit lässt sich durch Verfütterung des Erregers in typischer Weise 
(pseudotuberkuloseähnliche Veränderungen) erzeugen. (Er soll ausserdem die Fähigkeit 
besitzen, bei Fröschen nach intraperitonealer Einverleibung multiple Knötchenbildung 
in Leber und Milz hervorzurufen.) Die intestinale Infektion wird von Vincenzi als 
der natürliche Ansteckungsweg angesehen. 

Auf Grund der angegebenen Merkmale gelingt es leicht, den Bacillus 
opale agliaceus vom Bacillus pseudotuberculosis rodentium und die 
durch die beiden Bazillen hervorgerufenen Krankheiten voneinander 
abzutrennen. 

b) Pest. 

Als weitere mit der Pseudotuberkulose nahe verwandte Krank
heit ist die durch den menschlichen Pestbazillus hervorgerufene Pest 
anzuführen, die hinsichtlich der morphologischen und biologischen 
Eigenschaften ihres Erregers und unter Umständen auch der patho
logisch-anatomischen Veränderungen weitestgehende Ähnlichkeit mit der 
Pseudotuberkulose besitzt (Zl a to g oroH, Messers eh mi d t und Keller). 
Spontane Pestinfektionen kommen zwar bekanntlich hauptsächlich bei 
Ratten vor, immerhin liegen aber auch über ihr spontanes Auftreten 
bei in Gefangenschaft gehaltenen Leporiden (in Indien und England) 
vereinzelte Mitteilungen in der Literatur vor. Über die Differentialdia
gnose zwischen Pseudotuberkulose und Pest siehe bei Pseudotuberkulose. 

Endlich ist 
Krankheit, die 

c) Tularämie. 

in diesem Zusammenhange noch eine pestähnliche 

Tularämie (Kaninchenfieber, Zeckenfieber) zu erwähnen. 
Mit dieser Krankheit, die von Mc Coy und Chapin 1912 unter Nagern 
(Erdhörnchen) in Kalifornien (Tulare) festgestellt wurde, fand Francis 
wilde, auf den Märkten in Washington feilgehaltene Kaninchen behaftet. 
Der Erreger der Krankheit, das nach der Landschaft Tulare benannte 
Bacterium tularense ist ein kleines, kurzes, gramnegatives Stäb
chen, das lediglich auf Eidotternährboden gedeiht. 

Nach Fraucis erfolgt die na türliehe Infektion durch Ver
mittelang der Kaninchenlaus (Haemodipsus ventricosus) und 
einer Zecke (Dermacentor andersoni, Stiles). In solchen, im 
Freien gesammelten Zecken ist Parker der Nachweis des Bakteriums 
gelungen. Nach Massgabe von Laboratoriumsversuchen sind die Bak
terien in den Zecken bis zu 200 'fagen, in der freien Natur mindestens 
bis zu 8 Monaten lebens- und infektionsfähig. Infizierte unreife Zecken 
übertragen die Infektion auch auf die nächstfolgende Generation. 

Ausser Nagetieren sind noch Affen für die Infektion empfänglich. 
Wiederholt wurden auch Übertragungen auf den Menschen beob
achtet (Laboratoriumsinfektionen). Sie kommen entweder durch 'Vunden 
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an den Fingern beim Hantieren mit kranken und verendeten Tieren 
oder durch Vermittlung von Stechfliegen (Chrysops discalis, Stomoxys 
calcitrans) zustande. 

Im Serum von tularämiekranken Tieren und Menschen treten 
nach Francis spezifische Agglutinine auf. Auch die Komplement
bindung so11 für die Erkennung der Krankheit günstige Ergebnisse 
liefern. Das Überstehen der Krankheit verleiht gegen eine P es tinfek
tion keinen Schutz. 

Schrifttum. 
Albrecht, Wien. klin. Wochenschr. 1910. S. 991. Zentralbl. f. Bakteriol., Para

sitenkunde u. Infektionskrankh., Abt. I. Ref. Bd. 48. S. 201. 1911.- Apostolopoulos, 
Baumgartens Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. Bd. 2. S. 198. 1896. -
Basset, Bull. de la soc. centr. de med. vet. Tome 84. p. 334. 1907. - Bettencourt, 
Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I. Ref. Bd. 24. S. 84. 
1898. - Bonome, Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 5. S. 819. 1897. -
Byloff, zit. nach Plasaj und Pribram, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infek
tionskrankheiten, Abt. I, Orig. Bd. 85. BeiheftS. 116 u. 117.- Cagnetto, Sperimentale. 
1905. Ann. de l'inst. Pasteur. Jg. 19. p. 449. 1905. - Chantemesse, Ann. de l'inst. 
Pasteur. Jg. l. p. 97. 1887.- Charrin et Roger, Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. 
des sciences. Tome 106. 1888. Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. 1888.- C ipollina, 
Ann. d'ig. speriment. Vol. 10. p. l. 1900. - Chierici, Jahresber. d. Vet.-Med. v. Ellen
berger-Schütz. Jg. 27. S. 78. - Chretien, Hyg. de la viande et du lait. Tome 6. p. 432. 
1912.- Colas-Belcour, Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Tome 94. p. 238. 
1926.- Courmont, Cpt. rend. des seances de la soc. de bio!. 1897. p. 970.- Courmont 
et Nicolas, Arch. d. parasitol. Tome l. p. 122. 1898.- Czaplewski, zit. nach Foppe, 
in Handbuch der pathogenen Mikroorganismen von Kollo-Wassermann. Bd. 5. 1913. 
- De Blasi, Ann. d'ig. speriment. Vol. 18. p. 611. 1908.- Delbanco, Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 20. S. 477. 1896.- Deyl, Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 3. S. 732. 1896. - Diena, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankheiten, Abt. I. Bd. 43. S. 60. 1909. - Dieudonne und Otto, in Handbuch der 
pathogenen Mikroorganismen von Kolle, Kraus u. Uhlenhuth. Bd. 4. 1927. 3. Aufl. 
- Donzello, Baumgartens Jahresber. Bd. 21. S. 570. 1905. -Dunkel, Inaug.-Diss. 
Giessen 1908. - Dor, Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences. Tome 106. 
p. 1027. 1888. - Eberth, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 100. 1885. 
Bd. 103. 1886. Fortschr. d. Med. Bd. 3. 1885. -Francis, Journ. of the Americ. meci. 
assoc. Vol. 48. p. 1243. 1925. Vol. 78. p. 1015. 1922. -Derselbe, PubJic. heaJthreports. 
Vol. 36. p. 1431. 1921.- Froncis and Lake, PubJic heaJth reports. Vol. 36. p. 1747. 
1921. Vol. 37. p. 96, 83. 1922.- Francis and Mayne, PubJic heaJth reports. Vol. 36. 
p. 1738. 1921. - Gallavieille, Cpt. rend. des seances de Ja soc. de biol. 1898. p. 492 
et 1005. - Galli- Valerio, ZentraJbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 
Abt. I, Orig. Bd. 33. 1903. Bd. 75. S. 47. Bd. 94. S. 62. 1925. - Glässer, Arch. f. 
Tierheilk. Bd. 35. S. 471 u. 582. 1909. - Graneher et Ledoux-Lebard (1889/90), 
Arch. de med. experim. 1889. Nr. 2. 1890. Nr. 5. - Klein, ZentraJbl. f. Bakteriol., 
Parasitenk. u. Infektionskrankh. Abt. I, Orig. Bd. 86. S. 564. - Ledoux-Lebard, 
Ann. dc J'inst. Pasteur. Tome 11. p. 909. 1897. - Lignieres, BuJl. de Ja soc. centr. 
de med. vet. 1898. p. 193.- Lucet, Arch. de parasitol. Tome I. p. 100. 1898.- M alassez 
et V igna l, Arch. de physiol. norm. et pathol. 1883 et 1884. Ref. Fortschr. d. Med. 
Bd. 2. 1884.- Mazzini, Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1898. S. 104 (Ref.).- "'!Ic Con
key, Journ. of hyg. 19J3. PJague-Supp. 2. p. 387.- "Mc Coy, Journ. of the Americ. 
med. assoc. V ol. 57. p. 1268. 1911. - .M c Co y and C ha p in, Journ. of infect. dis. Vol. 10. 
p. 61. 1912. -Dieselben, PubJic heaJth and J\Iarine-hosp. Service of thc U.-S. PubJic 
heaJth bull. 1912. Kr. 53. - M egnin et Jl,f osny, Semaine med. 1891. ZentraJbl. f. 
Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I. Bd. 10. S. 775. 1891. - Messer
schmidt und Keller, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 77. S. 289. 1914.
_Jfuir, Baumgartens Jahresber. Bd. 14. S. 544. 1898.- Nocarrl, Bull. de Ja soc. centr. 
de med. vet. 1885. P· 207. Cpt. rend. des seances de Ja soc. de biol. 188!). p. 608. Bull. 
de Ja soc. centr. de med. vet. 1893. p. 116. Ann. de J'inst. Pasteur. Tome 10. p. 609. 
1896.- Xocard et "lfasselin, Cpt. rend. des seances de Ja soc. de biol. 1889. p. 177. 
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- Naan, Journ. of hyg. Vol. 9. p. 181. 1909. - Olt-Ströse, Die Wildkrankheiten 
und ihre Bekämpfung. Neudamm 1914. - Oppermann, Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 
1905. S. 45. - Parietti, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 
Abt. I. Ref. Bd. 8. S. 577. 1890. - Parker, Public health reports. Vol. 39. p. 1057. 
1924. - Petrie and M acalister, Reports to the Local Gouvernement Bord. 1911. 
Zit. nach Dieudanne und Otta. - Pfeiffer, Über die bazilläre Pseudotuberkulose 
bei Nagetieren. Leipzig 1889. - Plasaj und Pribram, Zentralbl. f. Bakteriol., Para
sitenkunde u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 85. Beiheft S. 116/117. - Pappe, 
inKolle-Wassermanns Handbuch d. pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. Bd. 5. 1913.
Preisz, Ann. de l'inst. Pasteur. 1894. Nr. 4.- Raman, Ann. de l'inst. Pasteur. Tome 28. 
1914.- Raemisch, Inaug.-Diss. Berlin 1919. - Rasenfeld, Zit. nach Pappe in Kolle
Wassermanns Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. Bd. 5. 1913. - Saisawa, 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 73. S. 401. 1913. - S kschivan, Zit. nach 
p 0 p p e in Kolle- \Vassermanns Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. Bd. 5. 1913. -
Ströse, Dtsch. Jägerzeitung. Neudamm 1905. Nr. 26 u. 27. - Swellengrebel und 
Hoesen, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh, Abt. I., Orig., Bd. 75. 
S. 456. 1915.- Tartakowsky, Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 5. S. 685. 
1898. - Twart und Oraig, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 
Abt. I, Orig., Bd. 68.- Weltmann und Fischer, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 
Bd. 78. S. 447. 1914. - W oronoff und Sineff, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 8. S. 622. 1897.- Vincenzi, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankheiten, Abt. I, Orig., Bd. 44. S. 391. 1907. Bd. 50. S. 2. 1909. Giorn. dell' acad. 
di med. Torino. 1890. Nr. 6.- Vourloud, Zit. nach Dieudonne und Otto, Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen von Kolle, Kraus u. Uhlenhuth. Bd. 4. 1913.- Zagari, 
Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I. Ref. Bd. 8. S. 208. 
1890. - Zlatogaroff, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, 
Orig., Bd. 37. S. 345. 1904. 

Tuberkulose. 

Gegenüber der Pseudotuberkulose tritt die echte Tuberkulose beim 
Kaninchen an Bedeutung weit zurück, weil sie ein verhältnismässig 
seltenes Vorkommnis darstellt. Immerhin sind in der Literatur mehrere 
Fälle von spontaner Kaninchentuberkulose bekannt geworden, deren 
wesentliche Kenntnis für denjenigen, der sich dieses Versuchstieres für 
diagnostische Tuberkuloseimpfungen oder für experimentelle Tuberkulose
untersuchungen bedient, von Wichtigkeit ist, weil er sonst unter Um
ständen folgenschweren Irrtümern in der Bewertung von Versuchsergeb
nissen zum Opfer fallen kann. Da das Kaninchen für experimentelle 
Infektionen mit Tuberkelbazillen, im besonderen mit dem Typus bovinus 
und gallinaceus ein sehr empfängliches Versuchstier darstellt, so steht 
zu erwarten, dass auch unter natürlichen Verhältnissen eine Ansteckung 
leicht erfolgen kann, wenn nur immer Gelegenheit dazu gegeben ist. 

So berichtet beispielsweise bereits König im Jahre 1895 über die Übertragung 
der Tuberkulose von einer Kuh auf ein in demselben Stall untergebrachtes Kaninchen. 

Besondere Beachtung verdient die Mitteilung von Rothe, der unter dem zu Ver
suchszwecken gehaltenen Kaninchenbestande einer Lungenheilstätte zahlreiche Er
krankungs- und Todesfälle auftreten sah, die- wie eingehende Untersuchungen im Institut 
für Infektionskrankheiten in Berlin ergeben haben - auf eine Infektion mit Tuberkel
bazillen boviner Herkunft zurückzuführen waren. Die Quelle der Infektion konnte 
nicht ermittelt werden. 

Ein weiterer Fall von durch den Typus bovinus hervorgerufener Tuberkulose beim 
Kaninchen ist von Raymond mitgeteilt worden. 

Dass Infektionen unter natürlichen Verhältnissen auch durch Geflügeltuberkel
bazillen zustande kommen können, beweisen die von Cobbett beschriebenen Erkran
kungsfälle bei zwei Kaninchen, die in einem mit tuberkulösen Hühnern besetzten Stall 
untergebracht waren und gemeinsam mit diesen frassen. Die Zugehörigkeit der in den 
tuberkulösenVeränderungender inneren Organe und der Gelenke nachgewiesenen Tuberkel-
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bazillenzum Typus gallinaceus konnte auch hier einwandfrei durch die Kultur und den 
Tierversuch erbracht werden. 

~Weitere Mitteilungen über spontane Kaninchentuberkulose liegen vor von Querin 
sowie von Chretien in Frankreich, von Bang in Dänemark sowie vom pathologischen 
Institut der Tierärztlichen Hochschule zu Dresden. In diesem wurden in den 
Jahren 1896-1913 von 129 sezierten Kaninchen 4 = 3,1"/o mit Tuberkulose behaftet 
gefunden. 

Auch Sustmann berichtet über nicht allzu seltenes Auftreten spontaner Tuber
kulose bei Kaninchen, ohne jedoch - ebenso wie die vorher genannten - nähere An
gaben über die Infektionsquelle und die dabei beteiligte Standortsspielart des Tuberkel
bazillus zu machen. Es erscheint fraglich, ob Sustmann in allen Fällen echte Tuber
kulose vorgelegen hat. 

Endlich sind noch die Beobachtungen von Coulaud und in deren Bestätigung 
diejenigen von Valtis zu nennen, die darauf hinweisen, dass von mit Tuberkulose infi
zierten Elterntieren eine Übertragung auf ihre mit ihnen zusammenlebenden Jungen 
stattfinden kann (s. später). 

Ätiologie. Die spontane Tuberkulose des Kaninchens wird nach 
den angeführten Mitteilungen wohl hauptsächlich durch den Typus 
bovinus hervorgerufen. Infektionen mit dem Typus gallinaceus scheinen 
eine geringere Rolle zu spielen. vVenn schliesslich Infektionen mit dem 
Typus humanus nicht oder nur ganz selten sich ereignen, so ist dies 
einerseits in der geringeren Empfänglichkeit des Kaninchens für mensch
liche Tuberkelbazillen überhaupt, andererseits wahrscheinlich in einer 
mangelnden Gelegenheit zur Ansteckung durch den Menschen begründet. 

Über die Art und Weise der natürlichen Ansteckung gehen die 
Ansichton auseinander. I~othe nimmt an, dass sie in der Mehrzahl 
der Fälle auf dem Inhalationsweg erfolgt. Dafür spricht die Tatsache, 
dass es ihm fast ausnahmslos gelang, durch Zusammensetzen von ge
sunden mit kranken Tieren in engen Käfigen eine Infektion zu erzielen, 
während dagegen das blosse V erbringen von gesunden Tieren in vorher 
mit kranken besetzte Käfige in der Hegel erfolglos blieb. Für die mehr
mals beobachtete Übertragung der Tuberkulose von infizierten Eltern
tieren auf ihre Jungen vermuten Co ul a u d sowie Val ti s eine Ansteckung 
auf intestinalem Wege. Während jener annimmt, dass eine solche durch 
die Muttermilch zustande kommt, stützt sich dieser auf den gelungenen 
K achweis von Tuberkelbazillen in den mesenterialen Lymphknoten 
von jungen Kaninchen, die mehrere Wochen mit ihrer (mit bovinen 
Tuberkelbazillen) infizierten Mutter zusammen gewesen waren. Auf 
Grund des Ausfalles experimenteller Untersuchungen darf im allgemeinen 
angenommen werden, dass das Kaninchen für eine Infektion auf dem 
Inhalationswege empfänglicher ist, als für eine solche auf intestinalem 
vVege. 

Künstlich lässt sich die spontane Kaninchentuberkulose auf den 
verschiedenen Infektionswegen auf Kaninchen und :Meerschweinchen, 
beim Vorliegen des Typus gallinaceus auch auf Geflügel, unter Ent
stehung der typischen Veränderungen übertragen. Die Impftiere erliegen 
der Infektion, je nach Impfmodus uncl Impfmaterial in der Hegel nach 
14-30, seltener nach mehr Tagen. 

Die bei spontan oder künstlich mit Tuberkulose infizierten Kaninchen auftretenden 
Krankheitserscheinungen sind wenig charakteristisch. Je nach dem Vorherrschen von 
Lungen- oder Darmerkrankungen tritt entweder eine mehr und mehr zunehmende, mit 
Husten verbundene Dyspnoe oder ein mehr oder minder heftiger Durchfall in den V order
grund des Krankheitsbildes. Bei Gelenkerkrankungen (Cobbett) wird auch Lahm-

Ergebnisse dt>r allg. Pathol. XXII., I. 29 
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gehen beobachtet. Im übrigen sind die Tiere apathisch, zeigen geringe Fresslust, magern 
bei h1ngsamem Verlaufe mehr und mehr ab und gehen zugrunde. 

Abb. 5. Tuberkulose der Lungen b eim Kaninchen . 
(Infektion mit bovinen Tuberkelbazillcn.) 

Abb. 6. Tuberkulose des 
Darmes . Knötchen und Ge
schwüre in der Schleimhaut. 

Pathologische Anatomie. In der Mehrzahl der in der Literatur 
beschriebenen Fälle sind die schweren Veränderungen in der Brusthöhle 
und besonders in den Lungen hervorgehoben. Ihrem Grade nach zeigen 
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Abb. 7. Tuberkulose der Nieren. (Infektion mit bovinen 
Tu berkelbazillen.) 

sie sich in wechselnden 
Bildern, bald in Form 
von miliaren Herden und 
grösseren Nekrosen, bald 
in Form von käsiger 
Pneumonie,von derweite 
Teile des Lungengewebes 
in Mitleidenschaft ge
zogen werden. Die media
stinalen und bronchialen 
Lymphknoten sind in 
der Regel vergrössert 
und meistens verkäst. 
Auch auf den serösen 
Häuten, besonders auf 
der Pleura und dem 
Perikard befinden sich 
zum T eil verkäste Knöt

chen in Yerschieclener Grösse. In der \V and des Darmes (sowohl des 
Dünn- als auch des Dickdarmes) sind in den meisten Fällen ebenfalls 
Knötchen festzustellen, besonders häufig in der Ileozökalaeaend und im 
Blinddarm. Sie besitzen Linsen-, Erbsen- und selbst \valnussgrösse . 
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Auf der Schleimhautseite des Darmes entsprechen ihnen häufig Ulze
rationen. Entsprechend diesen Darmveränderungen sind auch die mesen
terialen Lymphknoten vergrössert und mit Käseherden versehen. In 
der Mehrzahl der Fälle enthalten auch Leber, Milz und Nieren Knötchen 
von verschiedener Grösse, teils auf der Oberfläche, teils im Parenchym. 
Tuberkulose des Peritoneums wird seltener beobachtet. ln einem Falle 
von durch Geflügeltuberkelbazillen verursachter Tuberkulose beim 
Kaninchen hat Co b b e t t eine ausgesprochene Gelenktuberkulose mit 
Schwellung der zugehörigen Lymphknoten, aber ohne Ergriffensein 
der inneren Organe beobachtet (s. Abb. 5, 6, 7). 

Diagnose. Wie in Ausstrichen und Schnitten aus den pathologisch
anatomischen Veränderungen der inneren Organe und der Gelenke, so 
lassen sich auch in den Ausscheidungen (Nasensekret, Urin, Kot) Tuberkel
bazillen nachweisen. Welche Art von Standortsspielart des Tuberkel
bazillus im Einzelfalle vorliegt, muss durch den Kulturversuch und den 
Tierversuch entschieden werden. 

Das gelegentliche spontane Vorkommen der Tuberkulose beim 
Kaninchen mahnt jedenfalls bei der Beurteilung von Versuchsergeb
nissen zu grosser Vorsicht, umsomehr als die pathologisch-ana
tomischen Veränderungen bei spontaner und experimenteller Tuber
kulose weitestgehende Ähnlichkeit besitzen, im besonderen wenn In
fektionen auf dem Fütterungs- oder Atmungswege vorliegen. Bei den 
übrigen Einverleibungsarten lassen die Veränderungen an der Impf
stelle (knotige Verdickung, Geschwürs- und Abszessbildung mit Ab
sonderung käsiger und eiteriger Massen, Anschwellung, Verkäsung und 
Vereiterung 'der benachbarten Lymphknoten) noch am ehesten eine 
Unterscheidung zwischen experimentell und spontan entstandener 
Tuberkulose zu. 
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Ansteckende Nasenentzündung der Kaninchen. Rhinitis contagiosa 
cuniculorum. 

Syn. Influenzaartige Kaninchenseuche; Infektiöser oder 
bösartiger Schnupfen; bösartiges Schnupfenfieber; bösartiges 
Katarrhaifieber der Kaninchen; Kaninchen-Septikämie; 
Brustseuche; Kaninchenstaupe; Rhinitis purulenta; Snuffles 

(eng I.). 

Diese unter den genannten Bezeichnungen laufende Krankheits
form ist eine weit verbreitete, gewöhnlich enzootisch auftretende, ihrem 

29* 
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Wesen nach polybakterielle Erkrankung der Luftwege und der sonstigen 
Atmungsorgane, die neben der Kokzidiose als eine der gefürchtetsten 
Kaninchensenehen angesehen werden muss. 

Geschichtliches. Die Krankheit ist schon seit langer Zeit unter dem Namen des 
"bösartigen Schnupfens" bekannt und zum Teil der Kokzidienrhinitis zugerechnet worden. 
Die "Untersuchungen von Beck, Kraus, Eberth und Mandry, Roger und Weil, 
Volk, Kasparek, Selter, Davis, Miller, Webster, Smith, Tanaka, Jacobsohn 
und Koref u. a. haben aber dargetan, dass der grösste Teil der mit diesem ode~ ähn
lichen Namen bezeichneten Krankheiten bakterieller Natur ist. Klinisch und anatomisch 
durchaus ähnliche Leiden wurden von Südmersen, Laven, Raebiger, Grosso, 
Sustmann u. a. beschrieben, als deren Erreger aber besondere Bakterien nachgewiesen. 
Trotzdem scheint es aber einem Zweifel nicht zu unterliegen, dass alle diese Krankheiten 
keine selbständigen Leiden darstellen, sondern dass sie dem Krankheitsbild des anstecken
den bakteriellen Schnupfens zuzuzählen sind. Die im Verlaufe der Krankheit sich ein
stellenden Lungenentzündungen und andere Leiden müssen nach Ansicht der Untersucher 
als Verwicklungen der Krankheit angesehen werden. Zum Unterschiede von einem 
nicht ansteckenden Erkältungsschnupfen, von der Kokzidienrhinitis sowie mit Rücksicht 
auf das häufige Ergriffensein der Lungen schlägt Raebiger vor, die durch Bakterien 
hervorgerufene Krankheit als "Brustseuche der Kaninchen" zu bezeichnen. 

Nach den epidemiologischen Beobachtungen von Webster an dem 
Kaninchenvorrat des RockefeUerinstituts ist die Häufigkeit desKaninchen
schnupfens von Monat zu Monat grossen Schwankungen unterworfen. 
Sie beträgt im Sommer nur 20°/0 , steigt dann im September und Oktober 
schnell auf 50~600fo, sinkt langsam und steigt dann im März und April 
wieder auf 50°/0 an, um daraufhin auf 200fo abzusinken. , Das ganze 
Jahr über werden zahlreiche Verwicklungen der Krankheit beobachtet, 
auf die später näher eingegangen werden soll. Beachtenswert ist weiterhin, 
dass nach den Untersuchungen von Webster Bacterium lepisepti
cum und Bacillus bronchosepticus nicht nur im Nasensekret von 
mit Schnupfen behafteten Kaninchen, sondern auch in demjenigen von 
ganz gesunden Tieren angetroffen wird. Daneben finden sich in einem 
kleineren Prozentsatz in der Nasenflora des Kaninchens auch noch 
Micrococcns catarrhalis, Staphylokokken, Streptokokken und ver
schiedene andere Bakterien, die später das Krankheitsbild komplizieren 
können. Dem Auftreten des Schnupfens pflegt nach \Vebsters Beob
achtungen das vorwiegende Erscheinen des Bacterium lepisepticum im 
Nasenschleim voraufzugehen. Je nach der Empfänglichkeit kommt es 
nun entweder zum Ausbruch der Krankheit, oder die Tiere werden zu 
Bazillenträgern und Bazillenansscheidern, ohne selbst zu erkranken. 
Die Untersuchungen von Miller und Noble zeigen, dass Temperatur
wechsel sowohl aus der Kälte in die Wärme als auch umgekehrt, das 
Angehen einer künstlichen nasalen Infektion mit dem Erreger des Kanin
chenschnupfens begünstigen. Es ist sehr wahrscheinlich - und diese 
Beobachtung spricht dafür - dass solche 'l'emperatureinflüsse auch 
für das Zustandekommen der natürlichen Infektion eine nicht zu unter
schätzende Holle spielen. 

Ätiologie. Als Erreger des ansteckenden Schnupfens kommt für 
einen Teil der Fälle ein sehr kleines, schlankes, unbewegliches Stäbchen 
in Betracht. Es ist gramnegativ, bildet keine Sporen und besitzt nach 
den übereinstimmenden Angaben der Untersucher grosse Ähnlichkeit 
mit dem Influenzabazillus. 

Auf Gelatineplatten entstehen nach 48 Stunden kleine feingekörnte Kolonien, mit 
scharfPm, nach Kraus gezähneltem Rande. Auf Agar entwickelt sich ein üppiger, grau-
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weisslicher Belag. Milch wird nicht zur Gerinnung gebracht, Indolbildung findet nicht 
oder nur schwach statt. Die von Beck, Kraus, Volk, Kasparek, Kurita u. a. be
schriebenen Bakterien lassen zwar alle gewisse Unterschiede erkennen; sie sind jedoch 
keineswegs so weitgehend, dass sie dazu berechtigen, den durch sie hervorgerufenen 
Krankheiten eine Sonderstellung einzuräumen. Es ist vielmehr mit grösserer Wahr
scheinlichkeit anzunehmen, dass die gefundenen Bakterien verschiedene Abarten einer 
und derselben Bakterienart darstellen. 

Hierher gehört wahrscheinlich auch der von Da vis bei einer Kaninchenseuche 
als Erreger subkutaner Abszesse (Komplikation, s. später) gefundene Bazillus, der ebenfalls 
grosse Ähnlichkeit mit dem Influenzabazillus besitzt, von diesem aber doch in wesentlichen 
Merkmalen sich unterscheidet. Auch Mannirrger gelang es, aus dem Eiter im subkutanen 
Bindegewebe von Kaninchen einen den Erregern des ansteckenden Nasenkatarrhs sowie 
der Lungenbrustfellentzündung des Kaninchens ähnlichen Bazillus zu züchten, der dem 
von Schimmelbusch und Mühsam beschriebenen sog. Kanincheneiterbazillus am 
nächsten steht. 

Ausser diesen, dem Influenzabazillus ähnlichen Bakterien, fand Süd mersen 
bei der als Brustseuche der Kaninchen bezeichneten Krankheit einen der Kaligruppe 
angehörigen Bazillus, der mit dem von Kraus gefundenen wenigstens in den Haupt
eigenschaften übereinstimmt. 

Der von Kopp anyi gefundene Pyobacillus capsulatus cuniculi sowie das von 
Laven beschriebene Bakterium unterscheiden sich in einigen Punkten von den bisher 
genannten. Gros so glaubt jedoch, dass auch der La venschc Bazillus mit dem Beck
sehen Bacillus pneumonicus übereinstimmt. Dieselbe Ansicht auch hinsichtlich des Pyo
bacillus capsulatus vertreten Ja c ob so hn und Kor ef. 

Den bisher genannten Befunden stehen diejenigen von Raebiger, 
Grosso, Behrens, Selter, Bull, Sustmann, de Kruif, \Vebster, 
Ferry, Tanaka u. a. gegenüber. Nach deren Untersuchungen ist als 
Erreger der Krankheit ein feines, ovoides Bakterium (Bac. cuniculi
septicus, s. cuniculicida, Bact. lepisepticum u. a.) anzusehen, das nach 
seinem morphologischen und biologischen Verhalten in die Gruppe der 
hämorrhagischen Septikämie einzureihen ist. 

Die Rhinitis und die Lungenveränderungen stellen demnach häufig 
nur eine bestimmte Form von bakteriellen Septikämien (besonders der 
sog. hämorrhagischen Septikämie) dar. Nach Ansicht Liegnieres ist 
auch die durch den Bacillus pneumonicus Beck hervorgerufene Krank
heit als die Lungenform einer PasteureHose anzusehen. 

Mc Cartney fand im Nasensekret von mit Schnupfen behafteten 
Kaninchen Staphylococcus albus, B. bronchosepticus, B. lepisepticum, 
Micrococcus catarrhalis u. a. Von Webster sowie von 'fanaka wurde 
bei Kaninchen mit Schnupfen als vorwiegender Mikroorganismus, B. 
lepisepticum, bisweilen vergesellschaftet mit B. bronchosepticus ange
troffen. Im Gegensatze dazu fanden Bull und Mc Kee fast immer 
den Bacillus bronchosepticus und nur in wenigen Fällen gleichzeitig 
Bacterium lepisepticum. Wie von de Kruif, so will auch Webster 
bei vielen Stämmen des Bact. lepisepticum Mutationen beobachtet haben. 
Er unterscheidet einen Typus D und einen Typus G. Beide Typen unter
scheiden sich durch eine ungleiche Virulenz und eine Reihe sonstiger 
Eigenschaften. 

Hierher gehört weiterhin die von Ferry, Hoskins und Detroit 
und von Mc Gowan in Kaninchenzuchten beobachtete Schnüffel
krankheit, die durch Nasenausfluss, Niesen, Reiben der Schnauze 
gekennzeichnet und bald durch den Bac. bronchisepticus, bald durch 
das Bact. leporisepticum verursacht wird. Auch die von Lucet be
schriebene septische Krankheit (Kaninchendruse) muss dem Krankheits-
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bild des ansteckenden bakteriellen Schnupfens zugerechnet werden. 
Aus den fibrinösen Belägen auf der Pleura und dem Perikard hat endlich 
Baudet einen Bakterienstamm ermittelt, der bei intrathorakaler Ver
impfung das Krankheitsbild des ansteckenden Schnupfens (Lungen
Brustfellentzündung) hervorrief. 

Die natürliche Ansteckung kommt wohl in der Mehrzahl der Fälle 
durch Einatmung von Nasensekretteilchen zustande, die von kranken 
Tieren beim Ausprusten verstäubt und von gesunden Kaninchen ent
weder unmittelbar oder mit dem Staub eingeatmet werden. Besonders 
bei der chronischen Form bleibt oft eine langdauernde Rhinitis mit 
beständigem Niesen zurück. Solche Tiere bilden einen ständigen An
steckungsherd (Baudet, 1923) für ihre Umgebung. Weiterhin spielen 
eine wichtige Rolle für die Verbreitung der Seuche das mit Nasensekret 
von kranken Tieren beschmutzte Futter sowie die damit verunreinigte 
Streu. Auch durch die Hände des Wärters und durch Gegenstände wie 
Futternäpfe, Tränkgeschirre und dergleichen kann eine Infektion ver
mittelt werden. Ausserdem wird man nach den Feststellungen von 
Webster sowie vonMillerund Noble für die Entstehung der Krank
heit auch Erkältungsursachen beschuldigen müssen, durch die für die 
schon normalerweise in der Nasenschleimharrt vorhandenen Bakterien 
(B. lepisepticum, B. bronchosepticus) ein Locus minoris resistentiae 
geschaffen wird. Auch eine Infektion vom Darme aus muss in Betracht 
gezogen werden. Veranlagend für eine solche wirken nach den von 
0 l t bei der hämorrhagischen Septikämie der Hasen gemachten Er
fahrungen zufälliges Befallensein mit Trichozephalen. 

Die künstliche Vbertragung der Krankheit gelingt nach den über
einstimmenden Mitteilungen der Untersucher leicht mit Material, das 
von erkrankten oder verendeten Tieren gewonnen wird. Die Krankheit 
durch Einverleibung von Reinkulturen der verschiedenen Krankheits
erreger in typischer Weise zu erzeugen, gelingt dagegen schwer oder 
überhaupt nicht (Raebiger, Grosso, Mc Cartney u. a.). Dem
gegenüber wollen Kurita, Kraus u. a. mit Reinkulturen des von ihnen 
festgestellten Bakteriums bei intraperitonealer, intravenöser, intra
trachealer und selbst bei nasaler Einverleibung ein Krankheitsbild 
erzeugt haben, das dem bei der natürlichen Krankheit beobachteten 
völlig gleicht. Auch Webster hat nach intranasaler, intravenöser, 
intratestikulärer und subkutaner Infektion von Kulturen des B. lepi
septicum Schnupfen mit Pneumonie und allgemeiner Infektion hervor
rufen können. (Laven konnte sogar bei einem Kaninchen eine Fütte
rungsinfektion mit Reinkulturen des von ihm ermittelten Bazillus 
erzielen.) 

Klinische Symptome. Nach einer Inkubation, die sich nach Baudetauf 3-5 Tage, 
nach anderen Forschern auf 8-14 Tage, ja sogar auf 4 und 6 Wochen belaufen kann, beob
achtet man an den Tieren neben Mattigkeit und Fressunlust starkes Nässen um die Nasen
löcher und häufiges Niesen. Anfangs ist der Nasenausfluss spärlich, wässerig oder dick
schleimig, später wird er reichlicher und nimmt eitexige Beschaffenheit an. Die Tiere 
reiben dieNasewiederholt heftig mit den Vorderläufen und niesen häufig, wobei eiterige 
Massen aus den Nasenhöhlen ausgeschleudert werden. Auch Lidbindehautkatarrh ist 
vorhanden. In der Folgezeit werden Atemnot und Husten und im weiteren Verlauf 
Kräfteverfall und Abmagerung, bisweilen auch Abszessbildung in der Subkutis beobachtet. 
Der Verlauf der Krankheit kann ein akuter, subakuter oder chronischer sein. Fast 
alle akuten Fälle führen zum Tode; aber auch bei der subakuten und chronischen Form 
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werden vollständige Heilungen selten beobachtet . Häufig werden Krankheitserschei
nungen völlig vermisst. 

Entstehungsweise. Die Krankheitserreger erzeugen zunächst eine hef
tige Entzündung der Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhöhlen sowie 
der tieferen Luftwege und der Lungen. Da die anatomischen Verhält
nisse beim Kaninchen einem Eindringen von Krankheitserregern von 
der Nasenhöhle aus in das Mittelohr besonders günstig scheinen, so 
kommt es ausserdem zur Entstehung von Mittelohreiterungen und Ge
hirnabszessen (Smith und Webster , Grosso u. a.). (Nach Smith 
und \V e b s t er gelingt es auch künstlich durch Einführen des Bacterium 
lepisepticum in die Nasenhöhle bei Kaninchen eiterige Otitis media zu 
erzeugen.) Der Erreger gelangt aber auch in den Blutstrom (Webster 
u. a.) und führt so zur Septikämie, zur Entzündung der serösen Aus-

Abb. 8. Rhinitis contagiosa. Lidab3zess. Abb. [1. Rhinitis contagiosa. Lidabszess. 

kleidung der Körperhöhlen und zur Entstehung von Abszessen in den 
verschiedensten Körpergegenden. 

Pathologische Anatomie. In allen Fällen findet man bei den der 
Krankheit erlegenen Tieren eine mehr oder weniger hochgradige Ent
zündung der Nasen- und Hachenschleimhaut. Diese ist stark gerötet, 
geschwollen und in der Mehrzahl der Fälle mit Eitermassen bedeckt. 
Bei der subakuten und chronischen Form werden stets die Schleimhäute 
der Nebenhöhlen in den entzündlichen Prozess mit einbezogen (Be c k, 
Krans, Raebig er , Mc Cartn ey und Olitzky, Bande t n. a .). Sie 
zeigen dieselben Veränderungen wie diejenigen in der Rachen- und Nasen
schleimhaut. Nicht selten enthalten auch die Bronchien eiteriges Exsudat. 
Je nach dem Verlauf der Krankheit treten auch in der Brusthöhle ent
zündliche V erändernngen in die Erscheinung. Sie bestehen in einer 
fibrinösen Pleuritis und Perikarditis mit reichlicher Ansammlnnrr von 

0 
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seröser Flüssigkeit in den Pleurahöhlen. Mitunter wird auch eiteriges 
Exsudat in der Brusthöhle, seltener sogar Pyothorax (Grosso u. a.) 
angetroffen. Die Lungen befinden sich im Zustande hochgradiger Hyper
ämie. Neben bronchopneumonischen Herden und Abszessen verschie
denen Umfangs lassen sich nicht selten als Folgen der Flüssigkeits- und 
Eiteransammlung (in vereinzelten Fällen auch infolge umfangreicher 
Brustwandabszesse (Kurita, eigene Beobachtungen) Kompressions
atelektasen erkennen. Auch in der Bauchhöhle sind in seltenen Fällen 
Veränderungen in Form von serösen, serofibrinösen und eiterigen Peri
tonitiden nachweisbar. Leber und Nieren zeigen oft parenchymatöse 
Trübung. Die Milz ist selten vergrössert; nur in ganz stürmischen, septi
kämisch verlaufenden Fällen ist sie vergrössert und geschwollen und 
auf den serösen Häuten finden sich Petechien. Nicht selten sind auch 
Darmentzündung sowie Petechien auf der Darroserosa nachweisbar. 

Abb. 10. Rhinitis contagiosa. Im Ver
laufe der Krankheit entstandener, faust
grosser subkutaner Abszess am Halse 

und an der Vorderbrust. 

Abb. 11. Rhinitis contagiosa. Borkenartige 
Auflagerungen und bromheerartige Wuche
rungsprozesse am Eingang und in der 

Umgebung der Nasenöffnungen. 

Neben den genannten zum reinen Bilde des ansteckenden bak
teriellen Schnupfens gehörigen Veränderungen kommen noch andere 
zur Beobachtung, die im Verlaufe der Krankheit als Komplikationen 
sich einstellen können. Hier sind vor allem eiterige Mittelohrent
zündungen (Grosso, Smith und Webster u. a.) und im Anschluss 
daran, durch unmittelbare Fortleitung des Prozesses auf die Felsen
beine, die Hirnhaut und das Gehirn, Hirnhautentzündungen (Web
ster), Subdural- und Hirnabszesse (Barrat, Grosso) zu nennen 
(s . auch Ohrräude). 

Weiterhin finden sich nach den Angaben der meisten Untersucher 
hauptsächlich in chronischen Fällen subkutane, abgekapselte Ab
szesse in Yerschieclener Grösse und an den Yerschieclensten Körper
abschnitten (Kurita, Grosso, Raebiger, Baudet, Webster, Ta
naka u. a ., eigene Beobachtungen). Diese Abszesse besitzen oft eine 
erhebliche Grösse. Häufig haben sie ihren Sitz im Bereiche des Kopfes 
(an der Nase, den Augenlidern, am Halse) und an anderen Körperstellen 
(s. Abb. 8, 9, 10). Auch Brustwandabszesse, die sich sowohl in die Pleura-
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höhlen als auch in die Subkutis hinein erstrecken können, werden ange
troffen (K uri ta u. a., eigene Beobachtung). In chronischen Fällen end
lich, bei denen nur die Erscheinungen des Schnupfens bestehen, kann 
es infolge des ständigen entzündlichen Reizes am Eingang der Nasen
öffnungen und an den Unterlippen zu Schleimhautdefekten, borken
artigen Auflagerungen und bei längerem Bestehen zu polypösen, brom
beerartigen vVucherungsprozessen kommen (eigene Beobachtung, s. 
Abb. 11). 

In den genannten pathologisch -ana tomisehen Veränderungen sowie 
im Blute der verendeten Tiere lassen sich die Erreger in grosser Zahl 
nachweisen. 

Diagnose. Der in mannigfachen Krankheitsbildern auftretende 
ansteckende Schnupfen ist durch die angeführten pathologisch-anato
mischen Veränderungen in der Hegel hinreichend gekennzeichnet. Fälle, 
die lediglich in einer Rhinitis bestehen, können zu Verwechslungen mit 
der Kokzidienrhinitis (s. S. 517) sowie mit dem Speichelfluss 
der Kaninchen (s. S. 577) Veranlassung geben. Die Kokzidienrhinitis 
lässt sich aber durch den Nachweis von Kokzidien im Nasenausfluss 
ohne weiteres von der ansteckenden Nasenentzündung abtrennen. Der 
Speichelfluss, eine vesikuläre Mundentzündung unterscheidet sich von 
der Rhinitis contagiosa durch das Fehlen des N asenausflusses, von 
pathologisch-anatomischen Veränderungen in der Brusthöhle und durch 
das Auftreten von Knötchen und Bläschen an den Lippen. 

Schutzimpfung. Nach den Untersuchungen von Raebiger und Grosso ist es 
gelungen, durch intravenöse Impfung von Ziegen mit mässigen Kulturmengen des Bacillus 
pneumonicus, ein Serum mit schützenden Eigenschaften zu gewinnen. Über seine Brauch
barkeit in der Praxis gehen die Meinungen auseinander. Nach den Mitteilungen von 
Grosso u. a. hat es die darangeknüpften Hoffnungen nicht erfüllt. Von Tanaka 
angestellte Versuche, ein aktives Immunisierungsverfahren auszuarbeiten, sind negativ 
ausgefallen. DagegEn scheint das Überstehen der Krankheit eine wenn auch geringe 
Immunität hu hinterlasEen. Bazillenträger und -Ausscheider sind mit Hilfe der Agglu
tination zu erfassen. 
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Anhang. 
Infektiöse Pleuropnenmonie. 

Uber eine mit dem ansteckenden Schnupfen ätiologisch und patho
logisch-anatomisch viele Ähnlichkeiten aufweisende Pleurapneumonie 
berichtet G laue. Sie wurde von ihm als eine verheerende Laboratoriums
seuche beobachtet, der zuweilen bis zu 75°/0 der erkrankten Tiere zum 
Opfer fielen. 

Ätiologie. In den pathologisch-anatomischen Veränderungen im Bereiche der 
Brust- und Bauchhöhle findet sich nach G Ia ue regelmässig ein charakteristisches Stäbchen 
von 0,2-0,6 ft Länge und 0,15-0,25 ft Breite. Die kleinsten Formen lassen sich von 
Kokken nicht unterscheiden. Häufig hängen zwei Stäbchen zusammen; längere Faden
verbände werden nicht gebildet. Das Bakterium ist im Gegensatz zu dem von Gowan 
bei der Staupe ("Distemper") beschriebenen unbegeisselt und bildet keine Sporen. 

Mit den gewöhnlichen basischen Anilinfarbstoffen ist es leicht färbbar. Die Farb
stoffaufnahme ist indessen bisweilen ungleichmässig; es bleiben häufig verschiedene Stellen 
des Stäbchens ungefärbt. Nicht selten wird Polfärbung beobachtet, so dass eine ausser
ordentliche Ähnlichkeit mit den Bakterien der hämorrhagischen Septikämie zustande 
kommt. Der Gramfärbung gegenüber verhält sich das Bakterium negativ. 

Seine künstliche Züchtung gelingt besonders leicht auf gewöhnlichem, schwach 
alkalischem Fleischagar, aber auch auf anderen Nährmedien. Schon nach 6stündiger 
Bebrütung bei 37° C. erscheinen auf ersterem nadelspitzgrosse Kolonien von bläulicher, 
opaleszierender Farbe, die eine Grösse bis zu 2 mm Durchmesser erreichen können. Die 
Kulturen besitzen die Eigentümlichkeit, schon nach 24 Stunden ein eigentümliches Aus
trocknen zu zeigen, das von G laue geradezu als differentialdiagnostisches Merkmal 
herangezogen wird. Diese Eigentümlichkeit wurd<O von Ja c ob so h n und Kore f 
bestätigt. 

Pathogenität. Selbst bei einer Verdünnung bis zu einer Million 
ist das Bakterium bei intravenöser, subkutaner oder intraperitonealer 
Einverleibung bei Kaninchen, Meerschweinchen und Mäusen pathogen. 
Der Sektionsbefund bei den so verendeten Tieren deckt sich im allge
meinen völlig mit demjenigen, wie er bei den der spontanen Krankheit 
erlegenen Tieren erhoben wird. Auch Ratten, Tauben und Hühnern 
gegenüber besitzt das Bakterium eine pathogene Wirkung, die auf stark 
toxische Eigenschaften zurückzuführen ist. 

. Pathologisch-anatomisch findet sich bei den der Seuche erlegenen 
T1eren auf der Lunge und dem Perikard ein dicker, grauer bis gelblich-
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weisser, schaumiger Belag, der sich in grossen Fetzen abziehen lässt. 
In den Lungen lassen sich häufig pneumonische Veränderungen nach
weisen. An den übrigen Organen sind auffallende Veränderungen nicht 
feststellbar, abgesehen von grösseren oder geringeren Mengen von Ex
sudat in Brust- und Bauchhöhle. Ausfluss aus der Nase ist im Gegensatz 
zu der Hhinitis contagiosa nicht nachweisbar. 

Nach den Immunisierungsversuchen von G laue enthält das Serum immunisierter 
Tiere Schutzstoffe gegen eine nachfolgende Infektion mit dem als Erreger angesprochenen 
Stäbchen. Auf Grund dieser Beobachtung hält Glaue eine Bekämpfung der Pleura
pneumonie durch eine prophylaktische Impfung für aussichtsreich. 

Das von GI a u e als Erreger der genannten Pleurapneumonie be
schuldigte Bakterium zeigt eine Reihe von Berührungspunkten mit dem 
von Laven beschriebenen Bazillus (s. unter Pyämien). Einige Abwei
chungen von diesem, so das üppige \Vachstum auf Agar, die starke Bil
dung von Indol und von Säure aus Zucker, ferner die hohe Widerstands
fähigkeit gegen höhere Wärmegrade, endlich die verschiedene pathogene 
Wirkung (Hühner, Tauben), die Bildung von Toxinen, einige Verschieden
heiten im morphologischen Verhalten (ungleichmässige Färbung) recht
fertigen nach G laue die Annahme, dass hier eine besondere Mikroorga
nismenart vorliegt. Ob diese Anschauung zutrifft und ob die Berechti
gung besteht, die von G laue beschriebene Pleurapneumonie von der 
Rhinitis contagiosa abzutrennen, müssen weitere Erfahrungen lehren. 

Schrifttum. 
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Staupe (Distemper). 

Unter der Bezeichnung Staupe ("Distemper") beschreibt Gowan 
(Edinburgh) eine seuchenhaft auftretende Erkrankung der oberen Luft
wege und der Lungen bei Kaninchen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit 
dem ansteckenden Schnupfen besitzt. Es wurden indessen von ihr ausser 
Kaninchen auch Affen, Frettchen, Ziegen, Meerschweinchen und be
sonders Katzen und Hunde heimgesucht. 

Ätiologisch wird für diese Krankheit ein im Nasenschleim nach
weisbarer Mikroorganismus beschuldigt. Dieser stellt ein kurzes, gram
negatives, nicht sporenbildendes Stäbchen dar, das in Bouillon zu Ketten 
auswächst, während es im Gewebe mehr den Charakter von Kokken 
annimmt. Im hängenden Tropfen zeigt es geringe Eigenbeweglichkeit; 
bei Anwendung geeigneter Färbemethoden gelingt es ausserdem, Geisseln 
zur Darstellung zu bringen. 

Durch Verimpfung von Reinkulturen des Erregers auf die Nasen
schleimhaut von Kaninchen und anderen Tieren lässt sich die Krankheit 
unter Entstehung der typischen, entzündlichen Veränderungen im Be
reiche der oberen Luftwege und der Lungen in charakteristischer Weise 
erzeugen. 

Schrifttum. 
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Septikämische Erkrankungen. 

a) Hämorrhagisehe Septikämie. 

Bei den in der Literatur mehrfach und unter den verschiedensten 
Namen beschriebenen septikämischen Erkrankungen des Kaninchens 
handelt es sich bei einem grossen Teil der Fälle ~m solche, die 
klinisch und pathologisch-anatomisch weitestgehende Ahnlichkeit mit 
der septikämischen Form des ansteckenden Schnupfens (Brustseuche) 
besitzen. Sofern bipolare Bakterien ursächlich in Betracht kommen, 
müssen die beiden Krankheiten mit grosser Wahrscheinlichkeit als 
gleich angesehen werden. Eine Berechtigung, sie voneinander ab
zutrennen und als selbständige Krankheiten zu betrachten, liegt 
in diesem }1'alle nicht vor. Ein Teil der von Smith, Thainot 
und Masselin, Lucet, Lignieres, Selter, Raebiger, Grosso, 
Behrens, Sustmann, de Kruif, Ferry und Mitarbeiter, Webster, 
Mc Cartney, Tanaka u. a. beobachteten, durch Bazillen aus der 
Gruppe der hämorrhagischen Septikämie hervorgerufenen Septikämien 
unterscheidet sich sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch 
in keiner Weise von dem ansteckenden bakteriellen Schnupfen, so 
dass sie zum Teil von den Autoren selbst diesem Krankheitskomplex 
zugezählt werden. Eine Berechtigung dafür liegt insofern vor, als bei 
jenen Septikämien die Miterkrankung der oberen Luftwege (Nasen
ausfluss, Niesen) sowie der Lungen und der Pleura (Pleura-Pneumonie) 
bisweilen im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen kann (Lignieres 
und zahlreiche andere). Lignieres ist sogar der Meinung, dass Beck 
in dem von ihm als Erreger der Rhinitis contagiosa beschriebenen Bacillus 
cuniculi pneumonicus einen Septikämieerreger und in der Krankheit 
die Lungenform einer PasteureHose vor sich gehabt hat. Wahrscheinlich 
muss auch die von Sachetto und Savini beschriebene Kaninchen
seuche der hämorrhagischen Septikämie zugerechnet werden. 

Sie ist in den Kaninchenbeständen sehr stark verbreitet. Klee 
fand 2/ 3- 3/ 4 aller von ihm sezierten Kaninchen, Sustmann 10°/0 seines 
Untersuchungsmaterials mit der hämorrhagischen Septikämie behaftet. 

Geschichtliches. Die Kaninchenseptikämie ist schon seit langer Zeit bekannt. Ihr 
Studium wurde eingeleitet durch Versuche von Coz o und Fe I tz (1886), die mit fauligem 
organischem :J!Iaterial bei Kaninchen eine perakute Erkrankung erzeugen konnten, die 
sich mit dem Blut der erkrankten Tiere auf weitere übertragen liess. In Anlehnung an 
diese Versuche ist es dann auch Davaine und später Koch und Gaffky gelungen, die 
Krankheit durch subkutane Einspritzungen von faulenden Flüssigkeiten, faulender 
Pökellage, unreinem Flusswasser bei Kaninchen zu erzeugen. Nach solcher Einverleibung 
verenden die Tiere in 16-20 Stunden unter raschem Abfall der Körpertemperatur, 
Durchfall und Konvulsionen. Der Obduktionsbefund entspricht völlig demjenigen bei 
der spontanen Krankheit. 

Nachdem in der Folgezeit bei anderen Tieren die Beobachtungen über ähnliche 
Krankheiten (Geflügelcholcra, ~Wild- und Rinderseuche, Schweineseuche), bei denen im 
Blute oder in den Krankheitsprodukten den Erregern der Kaninchenseptikämie ähnliche 
ovoide. bipolare Bakterien gefunden wurden, sich mehrten, ist wiederholt die Frage auf
geworfen worden, ob es sich hierbei möglicherweise um dieselben Krankheiten handele. 
Obwohl in der pathogenen \Virkung der einzelnen Krankheitserreger sich Verschiedenheiten 
ergabE'n, so ist bereits damals von verschiedenen Untersuchem eine solche Gleichheit 
vermutet und von H ueppe (1886) überzeugt ausgesprochen worden. Nach den Arbeiten 
von Smith. Thainot und :Masselin, Lucet, Lignieres und nach den zahlreichen 
neueren Beobachtungen über das spontane Vorkommen der durch bipolare Bakterien 
verursachten Kaninchenseptikämie, scheint es einem Zweifel nicht zu unterliegen, dass 
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wir es hier mit einer Krankheit zu tun haben, die den genannten Krankheiten bei den 
anderen Tierarten durchaus an die Seite zu stellen ist. Alle diese Krankheiten sind bekannt
lich unter dem Sammelnamen der "Septicaemia haemorrhagica" zusammengefasst worden. 
Mit Rücksicht darauf, dass es beim Kaninchen auch Septikämien mit hämorrhagischem 
Charakter gibt, die sich auf anderer ätiologischer Grundlage entwickelt haben, erscheint 
es- worauf Hutyra hinweist- fraglich, ob die Bezeichnung glücklich gewählt ist. 
Jedenfalls müssen diese auf anderer Ätiologie beruhenden Septikämien streng von der 
in Rede stehenden Gruppe abgetrennt werden. Die hämorrhagische Septikämie wird 
ausser beim Kaninchen auch beim Hasen beobachtet (Olt-Stroese). 

Ätiologie. Der Erreger der Kaninchenseptikämie, der unter den 
verschiedensten Bezeichnungen (Bacillus cuniculisepticus, s. cuniculicida, 
Bac. leporisepticus, Bac. lepisept. u. a.) beschrieben ist, stellt ein kleines 
unbewegliches, ovoides Stäbchen dar, das in der Mitte etwas eingeschnürt 
ist und daher achterförmige Gestalt aufweist. 

Mit den Anilinfarbstoffen färbt es sich bipolar; der Gramfärbung gegenüber ver
hält es sich negativ. Wachstum erfolgt auf Gelatine ohne Verflüssigung, Agarund 
Blutserum, wo es feine, dichte, mattweise oder durchsichtige Rasen bildet. Auch in 
Bouillon wird lebhaftes Wachstum unter gleichmässiger Trübung beobachtet. Milch wird 
nicht zur Gerinnung gebracht; Indolbildung findet nicht statt. Von De Kruif und 
Webster konnten in Kulturen des Septikämiebazillus 2 Typen nachgewiesen werden. 
Der eine wuchs diffus auf Serum und in gewöhnlicher Bouillon, bildete auf Serumagar 
ziemlich undurchsichtige, fluoreszierende Kolonien und war hochvirulent für Kaninchen 
(Typ D). Der andere wuchs in flüssigen Nährböden flockig, bildete durchscheinende, 
wenig fluoreszierende Kolonien und besass für Kaninchen eine sehr geringe Pathogenität 
(Typ G). Morphologisch und im chemischen V erhalten warenUnterschiede nicht nachweis
bar. Bei der Weiterimpfung auf künstlichen Nährböden behielten die Typen dauernd 
ihre Eigentümlichkeiten bei. Agglutinatorisch verhielten sie sich identisch mit dem 
geringen Unterschied, dass der diffus wachsende Typus schwerer agglutinierbar war. 
Mit dem avirulente:~: Typus liessen sich Kaninchen leicht gegen den virulenten immuni
sieren. De Kruif konnte weiterhin feststellen, dass bei fortgesetzter Überimpfung von 
Typus D die Mutante G auftritt. Gleichzeitig wird eine Abnahme der Virulenz beobachtet. 
Eine Steigerung der Virulenz wird durch die Tierpassage erreicht (was ja bereits den 
früheren Untersuchern bekannt war), ohne dass jedoch dieser Typus sein bröckeliges 
Wachstum einbüsst. Um die weitere Erforschung der Biologie des Bacterium lepisepticum 
hat sich in neuerer Zeit besonders Webster verdient gemacht. Auf Einzelheiten kann 
hier nicht näher eingegangen werden. Die Erreger der hämorrhagischen Septikämie 
bilden sowohl in der Kultur als auch im Organismus ein ausserordentlich heftig wirkendes 
Toxin. 

Resistenz. Nach den Untersuchungen von Behrens wird der Infektionserreger 
durch eine 1 / 2 0foige Lysollösung nach 15 Minuten dauernder Einwirkung nicht, durch 
eine 1 Ofoige 10 Minuten lang einwirkende Lysollösung nicht völlig abgetötet. Dagegen 
kann er durch eine 3°/0ige Lösung bei 5 Minuten dauernder Einwirkung völlig unschädlich 
gemacht werden. Durch 1° j 0 ige Sublimatlösung wird er innerhalb von 3 Minuten 
zerstört. 

Die natürliche Ansteckung kommt nach der übereinstimmenden 
Ansicht der Untersucher sowohl auf dem Atmungswege als auch auf 
dem Wege des Verdauungskanals zustande. Die letztere Annahme, 
die durch eine Reihe von praktischen Erfahrungen gestützt wird, steht 
zwar in scharfem Widerspruch mit den fast regelmässig erfolglos ver
laufenden Versuchen, die Krankheit künstlich auf dem Fütterungswege 
zu erzeugen. In der Regel scheint die Infektion vom Boden oder von 
infizierter Streu aus sowie durch infiziertes Futter zu erfolgen und so 
auf den genannten Wegen von Tier zu Tier übertragen zu werden. Diese 
Art der Infektion ist umso wahrscheinlicher, als ja bereits frühere und 
auch neuere Untersuchungen über die Kaninchenseptikämie darauf 
hindeuten, dass die ovoiden Septikämiebakterien in der freien Natur 
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weit verbreitet sind, sich in organischen Substanzen ansiedeln und auch 
ausserhalb des Tierkörpers virulent erhalten können. 

Nachdem jedoch von Fiocca, Webster, Mc Cartney u. a. der 
Nachweis erbracht worden ist, dass ovoide Gürtelbakterien in den 
Atmungs- und Verdauungswegen von ganz gesunden Kaninchen und 
anderen Tieren saprophytisch vorkommen und nachdem weiterhin be
kannt ist, dass solch saprophytischeArten durch geeignete Tierpassagen 
in ihrer Virulenz eine ganz erhebliche Steigerung erleiden können, lässt 
sich wohl dieMöglichkeit nicht von der Hand weisen, dass die Entstehung 
der Seuche nicht selten auf ovoide Bakterien zurückzuführen ist, die 
vorher im Körper gesunder Tiere ein saprophytisches Dasein gefristet 
haben. Entsprechend den bei den Bakterien aus der Gruppe der hämor
rhagischen Septikämie sowohl in Kulturen als auch bei künstlichen 
Passageimpfungen häufig beobachteten Virulenzschwankungen, ist es 
durchaus denkbar, dass solche Virulenzunterschiede auch bei zeitweise 
saprophytisch vegetierenden Septikämiebakterien vorkommen. Unter 
dieser Annahme, die in dem wiederholt gelungenen Nachweis stark viru
lenter Stämme im Körper von ganz gesunden Tieren eine wesentliche 
Stütze erhält, muss damit gerechnet werden, dasa solch saprophytische 
Bakterien unter bestimmten Umständen plötzlich pathogene Eigen
schaften erlangen und auch den gesunden Organismus angreifen können. 
Viel häufiger werden aber die Saprophytischen Bakterien dadurch zu 
Krankheitserregern, dass der Organismus der Wirtstiere durch äussere 
oder innere Einflüsse in seiner natürlichen Widerstandskraft geschwächt 
wird, oder dass durch bestimmte Schädigungen der Haut und der Schleim
häute die Vorbedingungen für das Zustandekommen einer Infektion 
geschaffen werden. In dieser Richtung scheinen nach den Angaben 
verschiedener Verfasser physikalische Einflüsse, wie Erkältung durch 
plötzlichen Temperaturwechsel, Erhitzung und Durchnässung, Eisen
bahntransporte in engen Käfigen, Hungem, schlechter Ernährungszu
stand, ferner Erkältungsschnupfen, Katarrhe der Luftwege und des 
Darmes und andere Ursachen mehr veranlagende Einflüsse abzu
geben. Nach den Beobachtungen von Olt bei der Septikämie der Hasen 
werden durch das Befallensein mit Trichozephalen besonders häufig 
Eintrittspforten für die Erreger der hämorrhagischen Septikämie vom 
Darme aus geschaffen. Diese Verhältnisse können ohne weiteres auch 
auf das Kaninchen übertragen werden. Für die Verbreitung der Krank
heit spielen auch Zwischenträger (Personen und Gegenstände) sowie 
Dauerausscheider eine Rolle. Da die Erreger der hämorrhagischen 
Septikämie bei den verschiedenen Haustieren lediglich Standortsspiel
arten einer und derselben Bakterienart darstellen, so können unter Um
ständen Seuchenausbrüche bei anderen Tiergattungen eine Infektions
quelle auch für Kaninchen darstellen. So berichtet beispielsweise Lig
nieres von Spontanübertragungen der Schafseptikämie auf Kaninchen, 
die mit kranken Schafen im Stalle zusammen gehalten wurden. Nach 
Massgabe von praktischen Erfahrungen und besonders von künstlichen 
Übertragnngsversuchen, können Kaninchen unter Umständen auch 
durch die Erreger der Geflügelcholera, der Wild- und Rinderseuche 
sowie der Schweineseuche angesteckt werden. Das plötzliche Verschwinden 
der Seuche lässt sich dadurch erklären, dass die Bakterien der hämor-
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rhagischen Septikämie aus unbekannten Ursachen ihrer Virulenz ver
lustig gehen und dass sie durch die Einwirkung von Sonnenlicht, Hitze 
und Austrocknung rasch abgetötet werden. 

Die künstliche Infektion bei Kaninchen gelingt am sichersten und 
schnellsten durchintra venöse Einverleibung desAnsteckungsstoffes. 

Aber auch die kutane und subkutane Infektion führt in gleicher Weise zum 
Ziele. Bei diesen Arten der künstlichen Infektion treten die ersten Krankheitserschei
nungen oft schon nach wenigen Stunden in die Erscheinung. Sie bestehen in fieberhafter 
Erhöhung der Körpertemperatur, Mattigkeit und Abgeschlagenheit, herabgesetzter Fress
lust, anfangs verringerter, später beschleunigter Atemfrequenz, unwillkürlichem Harn
abgang und krampfhaften Zuckungen. Pathologisch-anatomisch werden bei diesen 
Einverleihungsarten die reinsten Formen der hämorrhagischen Septikämie beobachtet. 
[Akute Schwellung der Lymphknoten und der :Ylilz, Hyperämie und Ödem der Lungen, 
hämorrhagische Tracheitis, häufig Darmkatarrh, Petechien auf den serösen Häuten, 
auf der Schleimhaut der Luftwege und des Verdauungskanals. Nicht selten werden ferner 
fibrinöse, scrofibrinöse, ja selbst eiterige Entzündung der serösenHäute (Pleura, Brustfell, 
Perikard) sowie Pneumonien beobachtet]. 

Nach subkutaner und kutaner Impfung entsteht häufig an der Impfstelle 
und in deren unmittelbarer Umgebung eine schmerzhafte, warm sich anfühlende ödema
töse Schwellung, in deren Bereiche bei der Sektion Blutungen festgestellt werden können. 

Auch nach intrapleuraler und intraperitonealer Infektion bei Verwendung 
sehr virulenten Materials kann der Tod schon nach wenigen Stunden erfolgen. Neben 
allgemeinen hämorrhagisch-septischen Erscheinungen treten hierbei blutig-seröse, fibrinöse 
und fibrinös-eiterige Exsudate in den betreffendenKörperhöhlen, zum Teil mit fadenziehen
der Beschaffenheit in den Vordergrund. Versuche von Raccuglia, die Krankheit auf dem 
Inhalationswege zu erzeugen, führten zu einer perakuten Allgemeininfektion. Dieser 
Infrcktionsmodus ist jedoch ebenso wie die intratracheale Infektion nicht rcgelmässig 
erfolgreich. Webster ist auch die intranasale Infektion (mit B. lepisepticum) gelungen 
(Schnupfen, Pneumonie, Allgemeininfektion). Fütterungsversuche verlaufen häufig 
negativ. Diese eigentümliche Tatsache steht im Gegensatz zu den praktischen Erfah
rungen, die dafür sprechen, dass die Spontaninfektion häufig auf intestinalem \Vege 
erfolgt. 

Nicht nur die Erreger der Kaninchenseptikämie, sondern auch 
die hämorrhagischen Septikämieerreger der übrigen Haustiere besitzen 
für das Kaninchen (aber auch für Meerschweinchen und Mäuse) eine 
stark pathogene Wirkung. Dagegen sind andere Tiere für den Erreger 
der Kaninchenseptikämie wenig empfänglich. Immerhin ist es unter 
anderem beispielsweise bereits Gaffky, Kitt sowie Behrens gelungen, 
Tauben und Hühner mit dem Infektionserreger der Kaninchenseptikämie 
tödlich zu infizieren. Bei angemessener V ersuchsanordnung, im beson
deren bei intravenöser Einverleibung von Kulturen, gelingt dies unter 
Umständen auch bei Säugetieren. 

Bei der künstlichen Einverleibung von Bakterien aus der Gruppe 
der hämorrhagischen Septikämie hat sich ganz allgemein gezeigt, dass 
ihre pathogene Wirkung nicht konstant, sondern dass ihre Virulenz bei 
allen Varietäten, ja sogar bei einzelnen Stämmen recht bedeutenden 
Schwankungen unterworfen ist. Besonders hervorgehoben zu werden 
verdient die wiederholt nachgewiesene Tatsache, dass sich die Virulenz 
durch Passageimpfungen (bei Kaninchen und noch mehr bei Meer
schweinchen) ganz erheblich steigern lässt. Darauf haben bereits Coze 
und Feltz sowie Davaine aufmerksam gemacht. Sie stellten fest, 
dass das Blut septisch infizierter Tiere bei der Weiterimpfung durch 
eine Reihe von Tieren an Infektiosität zunimmt. Auch Lignieres, 
der sich eingehend mit der künstlichen Virulenzsteigerung befasst hat, 
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gelangte zu ähnlichen Ergebnissen. Er konnte durch Meerschweinchen
passagen die Virulenz sämtlicher Vertreter aus der Gruppe der hämor
rhagischen Septikämie derart steigern, dass sie auch sonst unempfäng
liche Tiere krank zu machen vermögen. Immerhin bewahren sie ihre 
ursprünglichen Rasseeigentümlichkeiten insofern bei, als sie ihre grösste 
pathogene Wirkung immer bei denjenigen Tieren entfalten, die sie auch 
unter natürlichen Verhältnissen krank zu machen pflegen. 

Klinische Symptome. Sie gestalten sich verschiedenartig, je nachdem die Seuche 
einen akuten oder chronischen V er lauf nimmt. Die akute Form ist besonders gekenn
zeichnet durch ihr plötzliches, unvermitteltes Auftreten und ihren überaus raschen Ver
lauf. Neben den Erscheinungen allgemeiner Schwäche und Mattigkeit machen sich solche 
sowohl im Bereiche des Atmungs- als auch des Verdauungsapparates bemerkbar. Sie 
bestehen nicht selten in einem mehr oder weniger ausgesprochenen Katarrh der oberen 
Luftwege (Schnupfen, Niesen, feuchte Nase), erschwertem Atmen, vermindertem Appetit 
und Durchfall. Die Temperatur ist meistens fieberhaft erhöht und beträgt 39,2° C. und 
darüber. Der Tod erfolgt häufig schon nach 24 Stunden oder wenigen Tagen unter 
Krämpfen. 

Bei der chronischen Form sind die Krankheitserscheinungen oft weniger aus
gesprochen. Sie äussern sich in einem matten, unlustigen Wesen, einem glanzlosen, 
struppigen Fell und mehr und mehr zunehmender Abmagerung und Anämie. Gleich
zeitig können auch hier die oben beschriebenen Erscheinungen im Bereiche der Luftwege, 
des Atmungsapparates und des Verdauungsschlauchs beobachtet werden. Die Temperatur 
ist in solchen Fällen selten erhöht. Je nach dem Grade der auftretenden Veränderungen 
zeigen sich eiterig-seröser Nasenausfluss, Konjunktivitis, Atembeschwerden infolge 
schwerer Lungenveränderungen und ein intermittierender Durchfall. Gelenkanschwel
lungen und damit verbundene Bewegungsstörungen kommen beim Kaninchen seltener 
zur Beobachtung. Die Tiere gehen oft erst nach mehreren Monaten an den Folgen der 
Anämie und allgemeiner Abmagerung zugrunde. 

Pathologische Anatomie. Bei Tieren, die der akuten Form der 
Seuche erliegen, lässt sich bei der Obduktion das Bild der Septikämie 
am reinsten nachweisen. Wie bei den verschiedenen Arten der künst
lichen Ansteckung, so bekunden die Bakterien der hämorrhagischen 
Septikämie auch unter natürlichen Verhältnissen eine besondere Affini
tät, einerseits für die Serosen und Schleimhäute, andererseits für das 
Lungengewebe. Dementsprechend kann fast ausnahmslos eine mehr 
oder weniger heftige, meist hämorrhagische Entzündung der Schleim
häute der oberen Luftwege, besonders des Larynx und der Trachea 
beobachtet werden. Hin und wieder sind die genannten Schleimhäute 
ausserdem mit zahlreichen flohstichartigen Blutungen, seltener mit 
grösseren Blutflecken, besetzt. Solche punktförmigen Blutungen werden 
auch in der Lungenserosa sowie den übrigen serösen Häuten der Brust
und Bauchhöhle (Epikard, Darm, Peritoneum) angetroffen. 

Die Lungen befinden sich im Zustande hochgradiger Hyperämie mit mehr oder 
weniger ausgeprägtem Ödem. In nicht allzu stürmisch verlaufenden Fällen findet man 
ziemlich häufig eine fibrinöse, sero-fibrinöse, seltener eiterige Pleuritis mit gleichzeiticrem 
Ergriffensein des Perikards und des Brustfells. Die Pleuritis kann entweder für ~ich 
allein bestehen oder mit dem Auftreten von kleineren oder grösseren, dunkelbraunroten 
Verdichtungsherden in den Lungen, ja selbst kruppösen oder hämorrhagisch-kruppösen 
Pneumonien vergesellschaftet sein. Bei ausgesprochen chronischem V er lauf kommt es in 
de~ Lungen i~folge der toxischen Wirkung des Erregers nicht selten zur Bildung von 
klemen nekrotischen Herden, die zu grösseren, trockenen, käsigen Massen konfluieren 
können. 

Bei einem grossenTeil der Fälle wird ferner eine katarrhalische oder hämor
rhagische Gastroenteritis beobachtet. Bisweilen können im Darme unter der Serosa 
und auf der Schleimhaut punktförmige Blutungen nachgewiesen werden. Die Gastro-
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enteritis führt nicht selten zu einer Peritonitis, die unter Umständen leicht der Beob
achtung entgehen kann. Sie äussert sich in leichter Verklebung der Darmschlingen 
untereinander und mit dem Peritoneum, und in einem feinen tauähnlichen oder hauch
artigen Fibrinbelag an den genannten Stellen. Von den übrigen Organen lassen Milz 
und Lymphknoten häufig entzündliche Schwellung und Hyperämie erkennen. Leber 
und Nieren zeigen in der Regel normales Aussehen. Mitunter sollen an ihnen degenerative 
Veränderungen in die Erscheinung treten. Ausserdem kann es in der Leber bei aus
gesprochen chronischem Verlaufe, ähnlich wie bei der Geflügelcholera, auch zur Ent
stehung kleiner miliarer Nekroseherde kommen (Bakterienanhäufungen in den Leber
kapillaren mit anschliessender Nekrose der benachbarten Leberzellen). Ödeme an den 
verschiedensten Körpergegenden kommen bei der spontanen Krankheit seltener 
vor als bei der künstlich erzeugten. Dagegen sieht man bei wenig empfänglichen Tieren 
mitunter an den verschiedensten Körperstellen, ja sogar in den inneren Organen eiterige 
Abszesse zur Entstehung kommen. Es verdient noch besondere Beachtung, dass bei 
der hämorrhagischen Septikämie des Kaninchens entzündliche Prozesse (Abszesse, ent
zündliche Granulome) auch im Mittelohr und Zentralnervensystem sich lokalisieren 
können (Grosso, Bull, Webster, Tiefenbach). 

Diagnose. Da es auch Septikämien anderen Ursprungs sowie poly
bakterielle Erkrankungen der oberen Luftwege und der Atmungsorgane 
gibt, die klinisch und pathologisch-anatomisch weitgehende Ähnlichkeit 
mit der hämorrhagischen Septikämie besitzen, so muss die Diagnose 
dieser Seuche durch den Nachweis der bipolaren Bakterien gestützt 
werden. Die ovoiden Septikämiebakterien lassen sich in den perakuten 
und akuten Krankheitsfällen in der Regel in grossen Mengen sowohl 
im Blute als auch in den kranken Organen sowie in den Exsudaten der 
serösen Höhlen nachweisen. Immerhin gibt es auch Fälle, besonders 
solche mit chronischem Verlauf, bei denen ihr Nachweis in den kranken 
Geweben (Nekroseherden) und Exsudaten nicht oder nur schwer gelingt. 
Andererseits muss für die Diagnose der Umstand in Betracht gezogen 
werden, dass bipolare Septikämiebakterien auch im gesunden Kaninchen
körper vorkommen, und dass sie sich im Verlaufe von anderen Krankheiten 
oder nachträglich im Organismus ansiedeln können. Durch diese Tat
sache erfährt die diagnostische Bedeutung des Nachweises bipolarer, 
ovoider Bakterien eine ganz wesentliche Einschränkung. Wenn sie in 
Verbindung mit den geschilderten pathologisch-anatomischen Ver
änderungen im Blute, in den inneren Organen und in den entzündlichen 
Krankheitsprodukten zahlreich angetroffen werden, so können Zweifel 
über ihre ursächliche Bedeutung nicht bestehen. Bei wenig charakte
ristischen Veränderungen, spärlichem Nachweis von bipolaren Bakterien 
und gleichzeitiger Anwesenheit von anderen Bakterien dagegen (Strepto
kokken, Kolibakterien u. a.) ist Vorsicht am Platze und es darf die Mög
lichkeit nicht ausser acht gelassen werden, dass primär andere Ursachen 
vorliegen und die bipolaren Bakterien nur eine sekundäre, untergeordnete 
Rolle spielen. 

In ganz zweifelhaften Fällen führt unter Umständen die Impfung 
eines Kaninchens oder eines Meerschweinchens mit Blut oder Organ
emulsion rasch zum Ziele. 

Immunität und Immunisierung. Die Versuche von Behrens, mit thermisch ab
getöteten oder abgeschwächten Bakterienkulturen des Erregers eine aktive Immunität 
zu erzeugen, haben zu einem Erfolge nicht geführt. Dagegen will es Kirstein gelungen 
sein, einen auf nicht näher bezeichnete Weise hergestellten Bakterienimpfstoff zu ge
winnen ("Kunikulin"), der nach einmaliger subkutaner Einverleibung (2-3 ccm) eine 
3-6 Monate dauernde Immunität erzeugen soll!! Weitere Erfahrungen oder Bestätigungen 
dieser Angaben liegen bis jetzt nicht vor. Auch Jarmai berichtet über eine Schutz-
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impfung gegen Kaninchenseptikämie. Durch Vorbehandlung von Kaninchen mit künst
lichen Agressinen sowie durch intravenöse Impfung von Ziegen mit mässigen Kultur
mengen des Erregers haben Behrens und Raebiger Sera mit gewissen schützenden 
Eigenschaften hergestellt. Selter berichtet über zufriedenstellende Erfolg~ bei An
wendung von Schweineseucheserum. Die Werturteile über solche Schutz1m~fungen 
gehen noch sehr auseinander. Nach den Erfahrungen von Grosso u. a. hat swh das 
von Rae biger hergestellte Serum in der Praxis nicht bewährt. 

Aus diesem Grunde kommt prophylaktischen Massnahmen für die Bekämpfung 
der Kaninchenseptikämie nach wie vor eine Hauptrolle zu. 
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Leipzig 1878. -Derselbe, Mitt. d. kaiserl. Gesundheitsamtes. Bd. l. 1882.- De Kruif, 
Journ. of exp. med. Vol. 33. p. 773. 1921. Vol. 35. p. 561, 621. 1922. Journ. of gen. 
physiol. Vol. 4. p. 395. 1922.- Laven, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankheiten, Abt. I, Orig., Bd. 54. S. 97. 1910.- Levebure et Gautier, Recueil de med. 
vet. 1881. - Lignieres, Bull. de mt:\d. vet. 1900. Bull. de la soc. vet. 1898, 1900. -
Lucet, Ann. de l'inst. Pasteur. 1898. - Olt- Stroese, Die Wildkrankheiten und ihre 
Bekämpfung. Neudamm 1914. -Raccuglia, Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. 
a. d. pathol.-anat. Irrst. Tübingen. Bd. 1. 1892. - Raeb iger, Tierärztl. Rundschau. J g. 18. 
S. 503. 1912.- Sacchetto e Savini, Boll. dell' istit. sieroterap. Milanese. Vol. 2. p. 217. 
1922. - Selter, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig., 
Bd. 41. S. 432. 1906. - Smith, Journ. of comp. med. a. surg. Vol. 8. 1887. - Sust
mann, Münch. tierärztl. Wochenschr. Jg. 66. S. 41. 1915.- Derselbe, Kaninchen
seuchen. Leipzig: Michaelis. Tierärztl. Rundschau. Bd. 21. S. 21. - Tanaka, Journ. 
of infect. dis. Vol. 38. p. 389,409,421. 1926.- Thainot et Masselin, Precis de micro
biol. l. edition. 1889.- T iejenbach und Lewy, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 
Bd. 71.- W ebster, Journ. of exp. med. Vol. 39. p. 837, 843, 857. 1924. Vol. 40. p. 109, 
117. Vol. 41. p. 275. 1925. Vol. 42. p. 571. Vol. 43. p. 555. 573. Vol. 44. p. 343. 359. 
1926. - Derselbe, Journ. of gen. physiol. Vol. 7. p. 513. 1925. 

h) Streptokokkenseptikämie. 

Neben den durch bipolare Bakterien aus der Gruppe der hämorrhagi
schen Septikämie hervorgerufenen Septikämien kommen auch solche 
zur Beobachtung, die durch Streptokokken verursacht werden. Diese 
spielen beim Kaninchen eine weit geringere Rolle als jene oben genannten. 
Immerhin berichtet H ül phers über ein enzootisches Auftreten der Seuche, 
bei dem sämtliche Tiere in zwei Kaninchenbeständen innerhalb von 
14 Tagen dahingerafft wurden. In einem dritten Bestande fiel der Seuche 
nur ein kleiner Teil der erkrankten Tiere zum Opfer. Auch Horne in 
Christiania hat die Seuche in einem Bestande von 150 Tieren beobachtet. 
Hier ging sie jedoch nur mit einer verhältnismässig geringen Zahl von 
Verlusten einher. Mit grosser Wahrscheinlichkeit muss auch die von 
Lafranchi beschriebene Diplokokkenseuche der Nagetiere hierher 
gerechnet werden. 
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Ätiologie. Im Blut- und Bauchhöhlenexsudat der der Krankheit 
erlegenen Tiere werden Streptokokken in grösserer und geringerer Zahl 
ermittelt, die zum Teil in Diplokokkenform, zum Teil in kurzen oder 
längeren Ketten sich darstellen und nach Horne in der Grösse nicht 
oder nur wenig von den gewöhnlichen Druse- und Mastitis-Strepto
kokken sich unterscheiden. Sie sind nach den übereinstimmenden An
gaben der Autoren grampositiv. 

Ihre Züchtung gelingt leicht auf den gewöhnlichen Nährmedien. Nach Horne 
gedeihen sie am besten in gewöhnlicher Peptonbouillon; Zusatz von Serum zur Bouillon 
soll einen nennenswerten Einfluss auf das Wachstum nicht ausüben. In dieser bilden 
sie bereits nach 24 Stunden einen feinen, flockigen oder körnigenNiederschlag am Boden 
und an den Seiten des Glases, während die Bouillon nur eine unbedeutende Trübung 
erfährt. Der Niederschlag lässt sich in mehrere Tage alten Kulturen leicht aufschütteln. 
\Vachstum erfolgt weiterhin auch auf Glyzerinbouillon, Pferdeserum; auch in der Stich
kultur entwickeln sich üppige Kolonien. Während die von H ül phers gefundenen Strepto
kokken auch in Gelatine gedeihen, wird bei denjenigen von Horne auf diesem Nährboden 
Wachstum vermisst. Milch wird schon in wenigen Tagen zur Gerinnung gebracht. Nach 
Hülphers werden Laktose, Raffinose, Mannit und Adonnit unter Bildung von Säure 
vergoren. Eine hämelytische Wirkung kommt den Streptokokken - wenigstens in der 
Kultur - nicht zu. 

Widerstandsfähigkeit. Nach den Untersuchungen von Horne werden die Strepto
kokken durch Eintrocknung im Blut und Organsaft und Aufbewahrung bei Zimmer
temperatur während der Dauer von 15-22 Tagen ihrer Virulenz Kaninchen gegenüber 
nicht beraubt. Dagegen erwies sich der in derselben Weise behandelte, 40 Tage lang bei 
Zimmertemperatur aufbewahrte Ansteckungsstoff völlig avirulent. Mit von an Strepto
kokkenseptikämie verendeten Kaninchen stammendem Organmaterial, das 18 Tage 
lang der Fäulnis ausgesetzt war, liess sich die Krankheit bei Kaninchen auf subkutanem 
Wege nicht mehr erzeugen. Es muss jedoch als fraglich bezeichnet werden, ob unter 
natürlichen Verhältnissen die Fäulnis nach solcher Zeit eine sicher abtötende Wirkung 
besitzt. 

Über die Art und Weise der natürlichen Ansteckung sind sichere 
Tatsachen nicht bekannt. In den von Horne beobachteten Fällen ist 
die Krankheit ausgebrochen, nachdem ein neugekauftes Tier dem Be
stande einverleibt worden war. Neugeborene Tiere sind für die Krank
heit nicht oder wenig empfänglich. 

Künstliche Ansteckung. Die Krankheit lässt sich durch subkutane 
und intravenöse Einverleibung von Blut und Organteilen von den der 
spontanen Krankheit erlegenen Tieren sowie mit Reinkulturen der daraus 
gezüchteten Streptokokken bei Kaninchen, Meerschweinchen, weissen 
Mäusen, Ratten und Tauben in typischer Weise erzeugen. Die künst
liche Ansteckung bei diesen Tieren gelingt nach Horne auch auf dem 
Fütterungswege. Hühner verhalten sich dem Ansteckungsstoff gegen
über refraktär. 

Das klinische Bild bei den experimentell erkrankten Tieren kennzeichnet sich 
durch Mattigkeit, Abgestumpftheit, Depression und herabgesetzte Fresslust; charak
teristische Krankheitserscheinungen werden indessen vermisst. Der Tod erfolgt nach 
verschieden langer Zeit; bei Kaninchen in der Regel nach 24--48 Stunden. Die auf dem 
Fütterungswege infizierten Tiere bleiben nach Horne länger am Leben als die nach sub
kutaner oder intravenöser Impfung erkrankten. Die von Wissokowitsch u. a. an
gestellten experimentellen Untersuchungen über den Verlauf der Streptokokkensepsis 
beim Kaninchen haben ergeben, dass dieser ausserordentlich stark von individuellen 
Schwankungen abhängig ist. Ein Teil der infizierten Tiere stirbt nach Reichstein 
akut, wobei die Zahl der Keime im Blute mehr oder weniger regclmässig ansteigt, ein 
anderer Teil der Tiere kann sich der Keime vorübergehend erwehren und unterliegt dann 
einer chronischen Infektion, während der im strömenden Blute nur wenig oder gar keine 
Keime nachweisbar sind. 

30* 
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Der Obduktionsbefund bei den der künstlichen Infektion erlegenen Tieren 
deckt sich mit demjenigen, der bei der spontanen Krankheit erhoben wird. 

Die Krankheitserscheinungen bei der spontanen Streptokokkensepsis des Kaninchens 
bestehen in Mattigkeit, Benommenheit und Depression, herabgesetzter Fresslust, be· 
schleunigter Atmung und Fieber. Die erkrankten Tiere zeigen im allgemeinen wenig 
ausgesprochene Syrnpton1e. 

Pathologische Anatomie. An den abgehäuteten Kadavern können 
in der Regel an der Unterseite des Halses im Verlaufe der Trachea und 
des Schlundes, an der Vorderbrust, an den Schultern und an anderen 
Körperstellen blutigseröse Ergüsse und ödematöse, gallertige Anschwel
lungen beobachtet werden. Als besonders auffallender und charakteristi
scher Befund lassen sich am eröffneten Kadaver in den serösen Höhlen, 
so in der Brust- und Bauchhöhle, besonders aber im Herzbeutel, grössere 
oder geringere Mengen einer klaren, blutig-serösen Flüssigkeit nachweisen. 
Nicht selten ist der Austritt blutiger Flüssigkeit auch in der Nasenhöhle 
am toten Tiere zu erkennen. Die Lungen sind hyperämisch und ödematös, 
ohne dass es jedoch zur Entstehung bronchopneumonischer Herde kommt. 
Milz- und Lymphknoten zeigen in der Mehrzahl der Fälle eine ausge
sprochene Schwellung. Ausserdem besteht in der Regel eine hämor
rhagische Enteritis. 

Die parenchymatösen Organe bieten, abgesehen von degenerativen 
Erscheinungen, Veränderungen besonderer Art nicht dar. Das Vor
handensein von Petechien auf den serösen Häuten gehört zu den Selten
heiten. 

Die Diagnose der Streptokokkensepsis gründet sich neben den 
beschriebenen pathologisch-anatomischen Veränderungen auf den Nach
weis der Streptokokken, der in Ausstrichen aus Blut und Organen sowie 
in Schnittpräparaten und durch die Kultur leicht zu erbringen ist. 

Immunität und Immunisierung. Nach den allerdings wenig umfangreichen Unter
suchungen von Horne gelingt es durch wiederholte Einverleibung von auf thermischem 
Wege abgetöteten Streptokokkenkulturen, Kaninchen gegen eine Neuinfektion mit viru
lenten Streptokokken zu schützen. Versuche mit von so immunisierten Tieren gewon
nenem Serum, Kaninchen eine passive Immunität zu verleihen, haben indessen zu weniger 
günstigen Ergebnissen geführt. 

Schrifttum. 
Oatterina, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig., 

Bd. 34. S. 108. 1903.- Horne, Zeitschr. f.Tiermed. Bd. 17. S. 49. 1913.- Hülphers, 
Svenska veterinärtitskrift 1912. S. 396. Ref. Ellenberg-Schütz' Jahresber. Jg. 31 u. 
32. S. 99. 1912. - Pawlowsky, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 33. S. 26I, 
1900. - Reichstein, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Abt. I, 
Orig., Bd. 73. S. 211. 1914.- Weil, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 68. S. 346, 
1911. - W yssoko witsch, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. l. 1886. 

c) Septikämien anderen Ursprungs. 

Septikämie (Eberth und Mandry) 1890. Diese durch den 
Bacillus cuniculicida mobilis verursachte Krankheit ist zum Teil der 
Rhinitis contagiosa, zum Teil der hämorrhagischen Septikämie zugezählt 
worden. Nach den Angaben von Catterina soll sie völlig mit den von 
Smith sowie von Thoinot und Masselin beschriebenen, durch Bak
terien vom Charakter der Geflügelcholerabakterien hervorgerufenen 
hämorrhagischen Septikämien übereinstimmen. Im Gegensatze zu dieser 
Anschauung steht diejenige von Lignieres. Er zweifelt zwar nicht 
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daran, dass es sich hier um eine Septikämie handelt, hält es aber nicht 
für zulässig, sie in die Gruppe der hämorrhagischen Septikämie einzu
reihen. Auf Grund von bestimmten biologischen Merkmalen des Er
regers, die von denjenigen der Gruppe der hämorrhagischen Septikämie 
abweichen, so der Beweglichkeit, der Fähigkeit auf Kartoffeln zu wachsen, 
Milch zu koagulieren und Indol zu bilden, glaubt Lignieres, die hier 
vorliegende Septikämie von der Gruppe der hämorrhagischen Septik
ämie abtrennen zu sollen. Im übrigen stimmt aber der Bacillus cuni
culicida mobilis in einer Reihe von anderen Eigenschaften mit den Er
regern der hämorrhagischen Septikämie ziemlich weitgehend überein. 

Septische Krankheit der Kaninchen (Lucet) 1892. Diese 
auch als Kaninchendruse bezeichnete Krankheit äussert sich in 
phlegmonöser Anschwellung des Kehlgangs und der Kehlkopfgegend, 
Nasenausfluss (s. infektiöse Rhinitis), Atembeschwerden und Abmage
rung. Bei der Obduktion findet sich eine eiterige Entzündung der 
Subkutis mit regionärem, entzündlichem Ödem, hochgradige akute 
Milzschwellung, Darmentzündung und seröses Exsudat in der Brust, 
und Bauchhöhle. Auch diese Krankheit will LigniEnes von der Pasteurel
lose (hämorrhag. Septikämie) abgetrennt wissen, weil der Erreger, ein 
kleiner Bazillus (Bac. sept. cuniculi) beweglich ist. Auch Lucet selbst 
hält sie für unterschiedlich von der hämorrhagischen Septikämie, die 
er drei Jahre vorher (1889) beobachtet und deren Erreger er als ein 
Bakterium von denselben Eigenschaften wie diejenigen der Geflügelcholera 
beschrieben hat (s. hämorrhagische Septikämie). 

Kokkenseptikämie (Catterina) 1903. 
Als Erreger dieser Septikämie ist nach Ca t t er in a em Mikro

kokkus (Micrococcus agilis albus) anzusehen. 
Seine Färbbarkeit gelingt leicht mit den gewöhnlichen Methoden; der Gram

färbung gegenüber verhält er sich negativ. Fast regelmässig tritt er als Einzelkokkus, 
seltener in Diplokokkenform auf. Er zeigt lebhafte Beweglichkeit und besitzt um seinen 
zentralen, stark gefärbten Teil eine membranartige, schwächer gefärbte Umhüllung, 
der sich peripherisch ein farbloser Hof anschliesst. Der Mikrokokkus ist besonders 
dadurch ausgezeichnet, dass er zwei an entgegengesetzten Stellen ansetzende Wimpern 
trägt, die von Catterina als protoplasmaartige Fortsätze angesprochen werden. Ähn
liche Mikroorganismen sind in der Literatur von Cohen, Löffler und Menge beschrieben. 

Wachstum auf künstlichen Nährböden. Sowohl im Gelatinestich als auch 
auf Agar gehen kleine, auf der Oberfläche runde oder unregelmässig gestaltete, mehr 
oder weniger erhabene Kolonien von ausgesprochen weisslicher Farbe auf, von deren 
Peripherie aus zahlreiche kurze Fädchen peripherisch ausstrahlen. In der Gelatine tritt 
keine Verflüssigung ein. 

Der Mikrokokkus gedeiht auch in Blutserum mit oder ohne Glyzerinzusatz sowie 
in Milch, ohne dass diese verändert wird. Indol wird nicht gebildet. 

Durch subkutane Verimpfung von Reinkulturen gelingt es, die Krankheit 
auf Kaninchen zu übertragen. Die so geimpften Tiere verenden innerhalb 48 Stunden 
und zeigen pathologisch-anatomisch dieselben Veränderungen wie die der spontanen 
Krankheit erlegenen Tiere. In gleicher Weise können auch Meerschweinchen und Mäuse 
tödlich infiziert werden. Hühner verhalten sich refraktär. 

Mit 15 Tage alten Kulturfiltraten (Chamberlandfilter) will es Catterina gelungen 
sein, Kaninchen einen gewissen Schutz gegenüber dem virulenten Micrococcus agilis 
albus zu verleihen. 

Neue Kaninchensepsis (Saceghem) 1922. 
Zu den bisher genannten Septikämien fügt Saceghem eine weitere 

neue hinzu, die er in Ruanda (Viktoria-Nianza-See) beobachtet hat. 
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Als Erreger wird ein kleiner, gramnegativer, eiförmiger Kokko
bazillus angesprochen, der im Blute und in den. Orgall:en ~er er~rankten 
und der Krankheit erlegenen Tiere enthalten Ist. BisWeilen mmmt er 
auch Diplokokkenform an. 

Wachstum. Auf gewöhnlichem Agar bildet er einen dichten Ras?n. Er gedeiht 
auch auf Kartoffeln und in Bouillon, in der er ein sehr zartes Wachstum zeigt. Auf E~do
agar bildet er gefärbte Kolonien. Gelatine wird nich~ verflü~sigt, Trauben~ucker .mcht 
vergoren und Milch erst nach mehreren Wochen koaguliert. Die subkutane Ernverleibung 
von 1 ccm Kultur tötet Kaninchen innerhalb 48 Stunden. 

Bei der Obduktion sowohl der der künstlichen als auch der natür
lichen Infektion erlegenen Tiere lassen sich alle Zeichen der Septikämie 
feststellen. Histologisch und in Ausstrichpräparaten können die Er
reger sowohl in den Organen als auch im Blute in grossen Mengen nach
gewiesen werden. 

Schrifttum. 
Catterina, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, 

Orig., Bd. 34. S. 108. 1903. - Eberth und Mandry, Fortscbr. d. Med. Bd. 8. 1890. 
- Lucet, Ann. de l'inst. Pasteur. 1892. - van Saceghem, Cpt. rend. des seances de 
la soc. de biol. Tome 86. p. 281. 1922. 

Pyämien und Eiterungen. 
Das Vorkommen einer kontagiösen, durch einen kleinen Mikro

kokkus hervorgerufenen Pyämie beim Kaninchen ist bereits 1881 von 
Semmer bei Gelegenheit von an Kaninchen ausgeführten Impfungen 
mit auf 55° C. erwärmtem Milzbrandblut beobachtet worden. Über eine 
in neuerer Zeit in einem grösseren Kaninchenbestande aufgetretene, 
sehr bösartig verlaufende Pyämie berichtet Koppanyi. 

Ätiologie. Als Erreger wird ein polymorpher, bald in Kokken
und Diplokokken-, bald in ~urzstäbchenform auftretender, bisweilen 
Ketten bildender, unbeweglicher Bazillus beschuldigt, der von einer 
deutlichen Kapsel umgeben ist (Pyobacillus capsulatus cuniculi). 

Seine Ziichtung gelingt leicht auf 30foigem Glyzerinagarund besonders auf Blut
serum und Blutserumagar. Auf diesen Nährböden bilden sich bereits nach 12stündiger 
Bebrütung bei 37° C. grauweisse, transparente, nicht irisierende Kolonien von Nadelstich
grösse, die nach 24 Stunden stecknadelkopfgross werden und wassertropfenähnliches 
Aussehen besitzen können. Die später konfluierenden Kolonien sind von zäher, klebriger 
Beschaffenheit. 

Auch in mit Glyzerin oder Serum versetzter Bouillon findet unter schwacher Trübung 
lebhaftes Wachstum statt. Später setzt sich unter mässiger Aufklärung ein auffallend 
zähschleimiges Sediment zu Boden. 

Gas und In~ol werden nicht gebildet; Milch wird nicht zur Gerinnung gebracht. 
Resistenz. Ausseren Einflüssen gegenüber (Eintrocknung, Sonnenlicht, Erwärmung) 

ist der Bazillus wenig widerstandsfähig. Er wird schon nach wenigen Tagen abgetötet. 
Auch durch Desinfektionsmittel wird er rasch vernichtet (0,20foige Karbolsäurelösung 
in 10 Minuten; Sublimatlösung 1 : 30 000 sowie 0,20foige Kreolinlösung in 1 Minute; 
0,1 Ofoige Kupfersulfatlösung in 2 Minuten; 0,1 °/0ige Eisensulfatlösung in 5 Minuten; 
Formalinlösung I : 15 000 in 2 Minuten. 

Der Bazillus bildet in Bouillonkulturen Toxine, die aber nur bei 
Meersc~weinchen und_ Mäusen eine schwache Giftwirkung ausüben. 

Die künstliche Übertragung der Krankheit auf Kaninchen gelingt 
durch Einverleibung überaus kleiner Kulturmengen auf intrathorakalem, 
intrapektoralem, intraperitonealem, subkutanem, intravenösem, intra
trachealem Wege, weiterhin durch AufträufeJung des Infektionsmaterials 
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auf die unverletzte Nasenschleimhaut, durch Einbringen in die vordere 
Augenkammer sowie durch Inhalation verstäubten Kulturmaterials. 
Auf intestinalem Wege dagegen kann die Krankheit künstlich nicht er
zeugt werden. Auf den oben angegebenen Infektionswegen infizierte 
Tiere verenden in der Regel nach 2-16 Tagen unter denselben Erschei
nungen wie bei der spontanen Krankheit. Auch die pathologisch-anato
mischen Veränderungen stimmen mit jener völlig überein. In gleichem 
Masse wie Kaninchen sind auch noch Meerschweinchen und Mäuse für 
die Infektion empfänglich. Sie verenden nach subkutaner, intraperi
tonealer und intrapleuraler Infektion innerhalb der beim Kaninchen 
angegebenen Zeiten. 

Über den natürlichen Infektionsweg liegen Angaben nicht vor. 
Krankheitserscheinungen. Nach einer Inkubationszeit von wenigen Tagen sitzen 

die infizierten Tiere meist zusammengekauert an einer Stelle und zeigen als erste Krank· 
heitserscheinungen ängstlichen Blick, gesträubte Haare sowie beschleunigte und er
schwerte Atmung. Die innere Körpertemperatur steigt bis auf 40,5--41,5° 0. an, um 
bald unter die Norm herabzusinken. Bisweilen wird serös-eiteriger Nasenausfluss, Niesen, 
in mehr chronischen Fällen das Auftreten von bis faustgrossen Abszessen an den ver
schiedensten Körperstellen beobachtet. Der Tod erfolgt unter dyspnoischen Erschei
nungen. 

Pathologische Anatomie. Bei den der natürlichen als auch der 
künstlichen Infektion erlegenen Tieren lässt sich als hervorstechendster 
Befund eine fibrinös-eiterige Pleuritis und Perikarditis feststellen. Die 
Pleura visceralis und parietalis ist in ihrer ganzen Ausdehnung mit 
1-5 mm dicken, grauweissen, leicht abziehbaren, zerreissliehen Pseudo
membranen bedeckt. Sowohl im Herzbeutel als auch in den Pleura
höhlen befinden sich grössere oder geringere Mengen eines grauroten, 
sero-fibrinösen Exsudats. Das Lungengewebe ist hyperämisch und ent
hält bisweilen kleine Blutungen; die Bronchien sind mit katarrhali
schem Exsudat angefüllt, besonders wenn die Infektion von den Luft
wegen aus erfolgt ist. Auch peribronchiale katarrhalische Lungen
entzündung kann entstehen. Die mediastinalen Lymphknoten sind zum 
Teil wesentlich vergrössert und enthalten graugelbe, trockene, bröckelige, 
seltener rahmartige Massen. Die Organe der Bauchhöhle lassen nennens
werte Veränderungen nicht erkennen. Nur Leber und Milz zeigen deut
liche Blutüberfüllung. In chronischen Fällen sind im Unterhautbinde
gewebe Abszesse verschiedener Grösse (bis zu Faustgrösse) mit eiterigem 
Inhalt feststellbar. 

Diagnose. Durch den Nachweis des Kapselbakteriums kann die 
Krankheit leicht von ähnlichen, dem Symptomenkomplex der Rhinitis 
contagiosa zugezählten Krankheiten unterschieden werden. Der Erreger 
ist hauptsächlich im Pleuraexsudat in grosser Zahl nachweisbar; sein 
Vorkommen im Blute und in den inneren Organen ist dagegen spärlich. 

Immnnitätsverhältnisse. Durch intravenöse Einverleibung steigender Dosen von 
Bouillonkulturen des Erregers gelingt es zwar bei Kaninchen, eine kurzfristige Immunität 
gegenüber späteren tödlichen Infektionsdosen zu verleihen. Es ist indessen nachteilig, 
dass die Vorbehandlung die Entstehung von subkutanen Abszessen im Gefolge hat. Das 
Blutserum von erkrankten und immunisierten Tieren besitzt agglutinierende Eigen
schaften nur in geringem Masse; auch kommt ihm nur eine schwache und unsichere Schutz
wirkung zu. 

* * * 
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Ähnlich verlaufende, zum Teil mit fibrinös-eiteriger Pleuritis, Peri
tonitis und Eiterungsprozessen an den verschiedensten Körperstellen 
einhergehende Pyämien sind später von Laven und Cominotti be
schrieben, als deren Erreger aber von dem Pyobacillus capsulatus unter
schiedliche Bakterien nachgewiesen worden. 

Das Lavensehe Bakterium, das im Pleuraeiter sowie im Herzblut enthalten ist, 
stellt ebenfalls ein kleines, kokkenartiges, kurzes und plumpes, bisweilen einzelne Fäden 
bildendes Stäbchen mit abgerundeten Ecken dar, das die Farbe ungleichmässig aufnimmt 
und eine gewisse Ähnlichkeit mit den Erregern der hämorrhagischen Septikämie, manchmal 
auch mit dem Rotzbazillus besitzt. Grosso ist der Ansicht, dass das Lavensehe Bak
terium dasselbe ist wie der Bacillus pneumonicus Beck (s. Rhinitis contagiosa). Eigen
bewegung, Geisseln und Sporen sind nicht vorhanden. Das Bakterium besitzt nur eine 
geringe Widerstandsfähigkeit. Es ist auf den gebräuchlichenNährbödenbei 37° C. 
leicht züchtbar in Form von tautropfenartigen Kolonien von schleimiger Beschaffenheit, 
mit der Neigung zusammenzufliessen und auf einigen Nährböden einen ins bräunliche 
gehenden Farbenton anzunehmen. 

Bei intraperitonealer, intrapleuraler und subkutaner Einverleibung ist das Bak
terium stark pathogen für Kaninchen und Meerschweinchen. Während nach den ersteren 
Einverleihungsarten fibrinös-eiterigePleuritidenund Peritonitiden zur Entstehung kommen, 
hat die subkutane Verabreichung des Erregers hauptsächlich die Bildung von Abszessen 
und Phlegmonen im Gefolge. Auch die Fütterungsinfektion ist erfolgreich. Dagegen 
gelingt es nicht, die Krankheit mit Bakterienaufschwemmungen auf intranasalem Wege 
zu erzeugen. 

Was die Frage des natürlichen Infektionsweges anbetrifft, so neigt Laven 
zu der Ansicht, dass das Bakterium als harmloser Saprophyt im Munde des Kaninchens 
lebt, um erst unter bestimmten Bedingungen pathogene Eigenschaften zu erlangen. Der 
tatsächlich gelungene Nachweis im Mund- und Rachenschleim von zwei gesunden Tieren 
bedeutet für diese Annahme eine wesentliche Stütze. 

J aco bsohn und Koref wollen die hier aufgeführten Pyämien 
als eine besondere Form der Rhinitis contagiosa betrachtet wissen. 

* * * 
Ausser den hier angeführten Pyämien werden Eiterungsprozesse

beim Kaninchen an den verschiedensten Körperstellen (Subkutis, Nasen
und Nebenhöhlen, Mittelohr, Gehirn, innere Organe) beobachtet im Ver
laufe und als Komplikation der Rhinitis contagiosa, der hämorrhagischen 
Septikämie, der Nekrobazillose u. a. (s. dort). Von zahlreichen anderen, 
in der Literatur niedergelegten Beobachtungen über Eiterungen und 
ihre Erreger sollen hier nur die allerwichtigsten Erwähnung finden. 

Aus Abszessen bei Kaninchen züchteten Schimmel husch und 
Mühsam ein zartes, kurzes, gramnegatives Stäbchen, das aufAgarund 
Bouillon leicht züchtbar ist. 

In Bouillon bildet es einen zähen Bodensatz ohne Trübung der überstehenden 
Flüssigkeit. Der Austrocknung gegenüber ist das Stäbchen wenig widerstandsfähig. 
1/ 2stündigeErhitzung auf 52° C. tötet es ab; auch in alten Bouillonkulturen geht es seiner 
Virulenz verlustig. Nach subkutaner Verimpfung an Stellen mit lockerer Subkutis' ent
stehen beim Kaninchen Abszesse mit gelblich-weissem, zähem Eiter, in dem die Stäbchen 
allerdings nur in gerin~er Zah~ nachzuweisen ~in~. Bei der Einverleibung an Stellen mit 
strafferer Unterhaut mmmt die Impfkrankheit emen chronischen, nicht selten tödlichen 
Verlauf. Bei der Obduktion der abgemagerten Tiere lassen sich in der Regel eiterige 
Entz~du~g der seröse~ Häute, Abszesse .in der Leber, Hämorrhagien in den Lungen 
und hisweilen Pneumomen feststellen. Die Versuche Lexers, mit dem beschriebenen 
Bakterium bei Kaninchen eine d~r. mensc~chen ?steomyelitis ähnliche Erkrankung 
zu erzeugen, schlugen fehl. Nur bei direkter Ernverleibung der Bakterien in das Knochen
mark traten scharf begrenzte Eiterungen auf. 
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Manninger gelang es, ein dem Schimmelbusch- und Müh
sam sehen Bakterium sehr nahestehendes Stäbchen aus zähem, teig
ähnlichem Eiter im subkutanen Bindegewebe von Kaninchen zu züchten. 
Es besitzt (nach Manninger) auch eine gewisse Ähnlichkeit mit den 
Erregern des Rhinitis contagiosa (Brustseuche) und der ansteckenden 
Lungenbrustfellentzündung. Das Stäbchen ist 0,6-1,0 fl lang, unbe
weglich, gramnegativ und beginnt sich in Agar und in Bouillon erst 
bei 37° C. zu entwickeln. Seine Widerstandsfähigkeit ist ausserordent
lich gering. 

In stinkendem Eiter eines spontan verendeten Kaninchens fand 
Fuchs ein grosses, unbewegliches, nicht sporenbildendes Stäbchen, das 
er mit der Bezeichnung "Bacillus pyogenes anaerobicus" belegte. Ein
verleihung in grösseren Mengen vermochte wiederum stinkende Eiterung 
hervorzurufen. 

\V eiterhin isolierte Da vis aus spontanen subkutanen Abszessen 
einen pleomorphen, zur Fadenbildung neigenden Bazillus, der alle Koch
sehen Bedingungen erfüllt. Er besitzt in morphologischer und kultn
reller Hinsicht weitestgehende Ähnlichkeit mit Bazillen, wie sie auch 
bei der Rhinitis contagiosa gefunden werden (s. dort). Agglutinine im 
Serum infizierter Tiere können nicht nachgewiesen werden. 

Auch Jakob berichtet bei Kaninchen über das Auftreten von 
Abszessen, die hauptsächlich auf die Kopfgegend (Backengegend, unterer 
Lidrand) beschränkt waren und wahrscheinlich mit dem Abzahnen im 
Zusammenhange standen. Der· Abszessinhalt stellte in der Regel eine 
dickliche, rahm- oder pastenähnliche Masse von gelber bis gelbroter 
Farbe dar. In dem meist geruchlosen Eiter wurden in allen Fällen Sta
phylokokken nachgewiesen. 

Durch Staphylokokken hervorgerufene Abszesse bei Kaninchen hat 
auch Verfasser einigemale beobachtet. Besonders bei Hasen und wilden 
Kaninchen ist eine durch den Staphylococcus pyogenes albus verursachte 
Infektionskrankheit bekannt, die sowohl sporadisch als auch in seuchen
hafter Verbreitung auftritt und durch Eiterungsprozesse in der Unter
haut, der Muskulatur, den regionären Lymphknoten und in den inneren 
Organen gekennzeichnet ist (Olt-Ströse; Bürgi). Nach den Unter
suchungen von W olff scheint das Blut der Leporiden kein oder nur ein 
geringes bakterizides Vermögen gegenüber Staphylokokken zu besitzen. 
Experimentell kann das Kaninchen leicht mit Staphylokokken infiziert 
werden. 

Von Sustmann wird beim Kaninchen dem "eiterigen Kiefer
katarrh" eine besondere Bedeutung zugemessen. Dieser Eiterungs
prozess, der von Verletzungen durch Einspiessen von Fremdkörpern 
zwischen Zahnfleisch und Zähnen seinen Ausgang nehmen soll, ist ge
kennzeichnet durch eine eiterige Alveolarperiostitis, die mit einer an 
die Aktinomykose erinnernden Auftreibung im Bereiche des Kiefers 
einhergeht. Durch Fortleitung des Prozesses können Eiteransamm
lungen im Tränenkanal, in der Augenhöhle sowie Abszessbildungen im 
Bereiche des Unterkiefers, am Kehlgange und in der Ohrspeicheldrüsen
gegend zur Entstehung kommen (s. Abb. 53, 54). Der Eiter ist zäh, von 
gelblich-weisser Farbe und soll die Eitererreger in Reinkultur enthalten. 
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Nähere Angaben über die Erreger selbst fehlen. Bei einigen vom Verfasser 
selbst beobachteten' Fällen konnten Staphylokokken nachgewiesen werden. 

In vier Fällen von spontan aufgetretenen Abszessen beim Kaninchen 
ist endlich von Tanaka der Bacillus lepisepticus ermittelt worden. Bei 
zwei Fällen handelte es sich um gleichzeitig mit Schnupfen behaftete, 
bei den anderen beiden um völlig gesunde Tiere. Das Serum der an den 
Abszessen erkrankten Tiere enthielt geringe Mengen von Agglutininen. 
Es gelang auch im Experiment Abszesse hervorzurufen. Zu den Eite
rungen im weiteren Sinne ist schliesslich noch die Aktinomykose 
(s. S. 496) zu zählen, die beim Kaninchen allerdings nur verhältnismässig 
selten vorkommt. 

Schrifttum. 
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Bd. 39. S. 559. 1905.- Oominotti, Clin. vet. 1921. p. 45.- Davis, Journ. of infect. 
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Journ. d. sciences med. de Lilie. Tome 8. 1890. p. 481, 511, 529, 557.- Laven, Zentralbl. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I. Orig. Bd. 54. S. 97. 1910. -
M anninger, Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1918. S. 289. - Olt-Ströse, Die Wildkrank
heiten und ihre Bekämpfung. Neudamm 1914.- Schimmelbusch und Mühsam, Arch. 
f. klin. Chirurg. Bd. 52. S. 576.- Semmer, Zentralbl. f. d. med. Wiss. Bd. 41. S. 737. 
1881. - Shin Maie, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 97. S. 99. 1923. -
Sustmann, Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1921. S. 247. - Tanaka, Journ. of infect. 
dis. Vol. 38. p. 389. 1926. - W olft, Zeitschr. f. Immunitätsforsch. u. exp. Therapie. 
Bd. 45. S. 515. 1926. 

Malignes Ödem. 

Einwandfreie, den modernen Ansprüchen der Anaerobenbakterio
logie in allen Teilen genügende Feststellungen über das spontane Vor
kommen von Gasödeminfektionen beim Kaninchen habe ich in der mir 
zur Verfügung stehenden Literatur nicht auffinden können. 

Spontanes .Auftreten von malignem Ödem will Petri bei hochtragenden und im 
Puerperium befindlichen Kaninchenweibchen beobachtet haben. Bei der Sektion der 
spontan verendeten Tiere fanden sich starke Rötung, serös-ödematöse Durchtränkung 
der Uterusadnexe und deren Umgebung, geringe peritonitisehe und pleuritisehe Ergüsse 
sowie kleine Hämorrhagien. In den pathologisch-anatomischen Veränderungen ermittelte 
Petri einen kettenbildenden, auf Gelatine (bei Zimmertemperatur) und auf Kartoffeln 
und Möhrenscheiben (bei 17-38° C.) züchtbaren Bazillus, den er mit dem Bazillus des 
malignen Ödems von Koch identifiziert. 

Subkutane Einspritzungen von Reinkulturen dieses Bazillus sollen bei Kaninchen, 
Meerschweinchen, Hausmäusen, Feldmäusen und Ratten fast regelmässig Ödem und 
den Tod im Gefolge gehabt haben . .Aus dem kurz vor dem Tode von Kaninchen und 
Mäusen entnommenen Blute gelang es, den Bazillus in Reinkultur zu züchten und damit 
weitere Infektionen durchzuführen. 

Im Hinblick auf die unter aeroben Verhältnissen und auf gewöhn
lichen Nährböden gelungene Züchtbarkeit des Bazillus ist die Wahr
scheinlichkeit gering, dass es sich hier wirklich um eine echte Gasödem
infektion mit dem Bazillus des malignen Ödems gehandelt hat. 

Schrifttum. 
Oarl, In Kolle-Wassermanns Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. Bd. 4. 

1912.- Petri, Zentralbl. f. d. med. Wiss. Nr. 47 u. 48. Ref. Ellenberger-Schütz' Jahres
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Clostridium cuniculi. 
Aus einem gangränösen Lungenherd bei einem Kaninchen züchtete 

Galli einen streng anaeroben Bazillus von 3-15 Jl Länge und 0,8-1,2 Jl 
Breite. Der Bazillus ist unbeweglich, gramresistent, bildet zentrale 
Sporen und wächst unter Gasentwicklung. Er besitzt ausserdem einen 
fauligen Geruch; Gelatine wird von ihm nicht verflüssigt, Indolbildung 
findet nicht statt. Der Bazillus ist für Kaninchen (und andere Labora
toriumstiere) pathogen. 

Schrifttum. 
Galli, G., Boll. dell' istit. sieroterap. Vol. 3. p. 331. 1924. 

Experimentell übertragbare Keratokonjunktivitis. 
Mit Rücksicht darauf, dass das Auge des Kaninchens bekanntlich 

einen ausserordentlich geeigneten Impfort ( okuläre, korneale Infektion) 
für die Erreger einer Reihe von übertragbaren Krankheiten darstellt und 
für deren experimentelle Erforschung, zum Teil auch für deren Diagnose 
(Lyssa, Variola, Spirochätose, Herpes und Encephalitis lethargica, 
Bornasche Krankheit, Encephalite enzootique du cheval u. a.) eine 
wichtige Rolle spielt, gewinnt das Vorkommen von spontanen, experi
mentell übertragbaren Kerato-Konjunktivitiden beim Kaninchen eine 
erhöhte Bedeutung. 

Ausser denjenigen Konjunktivitiden wie sie im Verlaufe der Rhinitis 
contagiosa, (Brustseuche, infektiösem Schnupfen, der Kokzidienrhinitis), 
der Kaninchenseptikämie u. a. (s. dort) nicht selten beobachtet werden, 
berichtet Rose über andere spontane Keratokonjunktivitiden bakterieller 
Natur, die ihm bei Gelegenheit von experimentellen Enzephalitis- und 
Vakzineuntersuchungen begegnet sind. 

Ätiologisch sind solche Keratokonjunktivitiden zweifellos nicht ein
heitlicher Natur. So hat Rose aus drei Fällen gramnegative Stäbchen 
ermittelt, die sich ihrem morphologischen, kulturellen sowie tierpathogenen 
Verhalten nach bereits in drei verschiedene Gruppen einteilen lassen. 
Einer dieser Bakterienstämme ist durch ausgesprochen kaliähnliche 
Eigenschaften ausgezeichnet. Auch Kooy hat in den Produkten einer 
mit Herpesvirus experimentell erzeugten Keratitis beim Kaninchen in 
22 von 25 Fällen einen Mikroben nachgewiesen, der mit den von Rose 
beschriebenen in vielen Eigenschaften übereinstimmt. Bei experimentell 
hervorgerufenen enzephalitischen Augenaffektionen haben weiterhin 
Levaditi, Harvier und Nicolau grampositive Kokken und gram
negative Stäbchen gleichzeitig mit Eiterzellen auftreten sehen. Über 
die Pathogenität dieser Keime geben die Forscher allerdings keinen Auf
schluss. Dagegen ist es Salmann gelungen, aus dem Blute von Herpes
kaninchen Mikroben mit einer ausgesprochenen Pathogenität für das 
Kaninchenauge zu isolieren. Da alle diese Keime mit dem Erreger der 
experimentell zu erzeugenden Impfkrankheiten nicht im Zusammen
hange stehen (Rose hat dies durch Prüfung der Immunität nachgewiesen), 
so scheint es einem Zweifel nicht zu unterliegen, dass hier selbständige 
Spontaninfektionen vorliegen (besonders in den von Rose beobachteten 
Fällen, die vor längerer Zeit erfolglos mit Enzephalitismaterial geimpft 
waren). Andererseits wird in vielen anderen Fällen die Möglichkeit von 
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Sekundärinfektionen im Anschluss an korneale und intraokuläre Imp
fungen (Kooy, Levaditi, Rarvier und Nicolau) mit kaninchen
pathogenen Mikroorganismen nicht in Abrede gestellt werden können. 
Nach den eigenen Erfahrungen des Verfassers bei experimentellen Unter
suchungen über die Bornasche Krankheit der Pferde können im Anschluss 
an korneale und intraokuläre Impfungen auch bei primärer Verunreini
gung d~s Impfmaterials schwere Keratokonjunktivitiden zur Entstehung 
kommen. 

Über die natürliche "Ubertragung der in Rede stehenden spontanen 
Keratokonjunktivitis sind bestimmte Tatsachen nicht bekannt. 

Künstliche "Ubertragung. Rose ist es gelungen, die von ihm beob
achtete Keratokonjunktivitis sowohl durch korneale Verimpfung des 
Bindehautsekrets als auch mit Reinkulturen der isolierten Bakterien
stämme (die ihre Pathogenität in vitro lange Zeit ohne Abschwächung 
beibehielten) auf Kaninchen unter Entstehung der typischen Verände
rungen in Passagen mit einer Inkubation von wenigen Stunden bis zu 
vier Tagen zu übertragen. Erwähnenswert ist weiterhin, dass sich nach 
subduraler Verimpfung der von Rose isolierten Bakterienstämme zum 
Teil Abszesse, zum Teil meningitisehe und enzephalitisehe Erschei
nungen, letztere mit ausgesprochenen Gefässinfiltraten hervorrufen lassen. 

Die bei der von Rose beschriebenen Keratokonjunktivitis auf
tretenden Veränderungen beschränken sich sowohl bei den spontanen 
als auch bei den künstlich erzeugten Fällen zum Teil auf geringgradige 
Trübungen und Infiltrationen (im Verlaufe der Impfstriche) in der Kornea 
sowie auf geringgradige entzündliche Reizzustände an der Konjunktiva. 
In anderen Fällen werden ausgesprochene, mit Ödemen einhergehende 
Bindehautentzündungen (an Nickhaut und Konjunktiven), teilweise 
mit schweren Eiterungen sowie starke Korneatrübungen, die einen dichten 
Pannus hinterlassen, beobachtet. Zwischen diesen beiden Extremen 
kommen zahlreiche Übergangsformen in den verschiedensten Abstufungen 
vor. Die Veränderungen, besonders wenn es sich um solche eiteriger 
Natur handelt, besitzen ausserdem die Neigung, auf die unmittelbare 
Umgebung des Auges überzugreifen und Lidabszesse, Hauteiterungen 
und Phlegmonen hervorzurufen. 

Der .. Umstand, dass die beschriebene Keratokonjunktivitis weit
gehende Ahnlichkeit mit der kornealen Herpes- und Enzephalitisinfektion 
besitzt, lässt bei der Beurteilung fraglicher, experimentell erzeugter 
Keratokonjunktivitiden überhaupt grosse Vorsicht angezeigt sein. 

In den Fällen von Rose ist auf Grund des negativen Ausfalles der 
Immunitätsprüfung der Nachweis erbracht worden, dass nicht das Herpes
bzw. Enzephalitisvirus, sondern Bakterien die primäre Ursache gebildet 
haben. 

Schrifttum. 
Rose, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 101. S. 327. 1924. Dort auch 

weitere Literatur. 

Ansteckende diphtheroide Darmentzündung. 
(Bazillus der Darmdiphtherie der Kaninchen [Ribbert]). 

. Als ansteckende diphtheroide Darmentzündung wird eine infek-
tiöse, durch ein spezifisches Bakterium hervorgerufene Erkrankung 
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angesehen, die durch diphtheroide Veränderungen des Darmes, nekro
tische Herde in den Darmlymphknoten sowie in den Parenchymen der 
Leber, Milz und Nieren gekennzeichnet ist. 

Geschichtliches. Die Krankheit wurde bereits von Ri b bert (1889) in klassischer 
Weise beschrieben. Eine ätiologisch und pathologisch-anatomisch durchaus ähnliche 
Erkrankung ist dann 1919 in Hannover in einem Kaninchenbestand beobachtet und 
von Sarnowski als "Neue Infektionskrankheit der Kaninchen" beschrieben worden. 
Sarnowski scheint die Ribbertsche Arbeit entgangen zu sein. Zweifellos handelt 
es sich hier um die gleichen Krankheiten. Abgesehen von den von Roth mit dem 
R i b b ertschen Darmdiphtheriebakterium angestellten experimentellen Infektionsversuchen 
liegen weitere Mitteilungen über diese Krankheit von anderer Seite in der Literatur bis 
jetzt nicht vor. 

Ätiologie. Der Erreger der Krankheit ist ein im Herzblut sowie in 
Leber, Milz, Darmlymphknoten und Kot nachweisbares, 1,5-2,0 Jl 
langes, 0,8-1,0 p kurzes, plumpes Stäbchen mit abgerundeten Ecken, 
das mit den gewöhnlichen Anilinfarbstoffen leicht färbbar ist. Der Gram
färbung gegenüber verhält es sich negativ bis gramlabiL In künstlich 
längere Zeit fortgezüchteten Kulturen nimmt es mehr und mehr rundlich
ovale Form und bipolare Färbung an. 

Züchtung. Das Bakterium gedeiht leicht auf allen gebräuchlichen Nährböden. 
Auf Schrägagar tritt es bereits nach 24 Stunden in Form von kaum sichtbaren bis mohn
korngrossen, durchsichtigen bis weisslichen Kolonien in die Erscheinung, die im durch
fallenden Licht völlig farblos sind. Ältere Kulturen können einen etwas bräunlichen 
Farbenton annehmen. Auf Bouillon zeigt sich bereits nach 24 Stunden ein feines, grau
weisses Häutchen an der Oberfläche, nach wenigen Tagen entsteht ein geringer Bodensatz. 
Gelatine wird nicht verflüssigt. Auf Kartoffeln findet langsames Wachstum in Form 
eines flachen, weisslichen Belages statt. 

Drigalski- und Endoagar werden nicht verfärbt, Milch- und Traubenzuckerbouillon 
nicht vergoren. Barsiekow-Milchzucker zeigt am 4. Tage eine ganz schwach rötliche, 
Barsiekow-Traubenzucker bereits nach 20 Stunden eine himbeerrote, milchig getrübte 
Farbe. Neutralrotagar wird nicht verändert, Milch gerinnt nicht. In Gelatine tritt 
Verflüssigung nicht ein. Auch nach dem serologischen Verhalten steht das Bakterium 
der Koli-Typhusgruppe nicht nahe. 

Pathogenität. Das Bakterium ist bei subkutaner, intraperitonealer, 
intravenöser, intratrachealer Einverleibung sowie auf intestinalem Wege 
für Kaninchen, Meerschweinchen und Mäuse pathogen. Die Tiere erliegen 
der Infektion in der Regel nach 3-8, seltener nach 14 Tagen. 

Weiterhin gelingt es nach Ribbert, eine tödliche Infektion bei 
Kaninchen zu erzielen nach Einbringen von Kulturemulsionen des Er
regers in die Mundhöhle. Auf Grund der Tatsache, dass in solchen Fällen 
regelmässig eine Schwellung der Lymphknoten am Halse auftritt, und 
dass die Bakterien in den Taschen und in dem Gewebe der veränderten 
und mit Pfröpfen versehenen Tonsillen nachweisbar sind, glaubtRi b b ert 
berechtigt zu sein, ein Eindringen der Erreger durch die Tonsillen anzu
nehmen. Sie stellen aber jedenfalls nicht die einzige Eintrittspforte dar, 
denn nach den experimentellen Untersuchungen von Ribbert kann eine 
Infektion auch durch die übrige Mund- und Zungenschleimhaut zustande 
kommen, wenn sich dort Verletzungen befinden. Roth ist die Infektion 
mit Kulturmaterial des Erregers von der intakten Nasenschleimhaut, 
ja sogar von der intakten äusseren Haut aus gelungen. Auch durch 
Einträufeln von Kulturmaterial in den Konjunktivalsack hat Braun
schweig Tiere infizieren können. 

Für das Zustandekommen der natürlichen Infektion dürfte mit 
grosser Wahrscheinlichkeit dem Eindringen des Erregers durch die Ton-
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sillen und auf dem Wege des Verdauungsapparates die hauptsächlichste 
Rolle zukommen. 

Sowohl die bei der spontanen als auch bei der künstlich erzeugten Krankheit auf
tretenden klinischen Erscheinungen sind wenig charakteristisch. Die Tiere verweigern 
wenige Tage nach Ausbruch der Krankheit die Futteraufnahme, sitzen mit gesträubtem, 
glanzlosem Haarkleide, trübem Blick und herabhängenden Ohren zusammengedrückt 
in einer Ecke des Stalles, zeigen geringe Temperaturerhöhungen und verenden schon 
nach wenigen Tagen. Nach Ribbert wird bei trächtigen Tieren Abortus beobachtet. 

Die Sterblichkeitsziffer ist eine ziemlich hohe. 

Pathologische Anatomie. Bei den an der Krankheit verendeten 
Tieren finden sich in der Bauchhöhle, seltener in der Brusthöhle geringe 
Mengen einer rötlichgelben, klaren, bisweilen auch trüben, mit Fibrin
flocken vermischten Flüssigkeit. Bauchfell und Darmschlingen sind 
regelmässig mit Fibrinfäden und Fetzen, die sich leicht abziehen lassen, 
bedeckt. Bisweilen besitzen die Fibrinbeläge grössere Ausdehnung, so
dass die Darmschlingen mehr oder weniger feste Verklebungen zeigen. 
Bemerkenswert sind vor allem die Veränderungen der Darmschleimhaut, 
im besonderen der unteren Dünndarmabschnitte. Sie bestehen in der 
Hauptsache in fleckiger Rötung und einem gelblichgrauen, pseudo
membranösen, mit Rissen versehenen, schwer abhebbaren Belag, der dem 
Darmrohr eine gewisse Starrheit verleiht. Ausserdem enthält die Dünn
darmschleimhaut kleine, grauweisse, trübe Knötchen, die über die Ober
fläche hervorragen und scharf gegen die Umgebung abgesetzt sind. Durch 
Zusammenfliessen benachbarter Knötchen können auch grössere Herde 
zustande kommen. Die Veränderungen an den genannten Darmabschnitten 
besitzen bisweilen grosse Ähnlichkeit mit denjenigen bei der Schweinepest 
sowie mit diphtherischen Prozessen beim Menschen. In den übrigen Teilen 
des Magen- und Darmkanals können in der Regel auffallende Verände
rungen nicht festgestellt werden, abgesehen vom Mesenterium, in dem 
bisweilen die Lymphgefässe in den Prozess einbezogen werden können. 
Mitunter erkrankt auch der Dickdarm (Ri b b ert). 

Die Milz ist in der Regel stark vergrössert und enthält multiple 
mohn-, hanfkorngrosse, trübe, grauweisse, hellgraue, zum Teil kon
fluierende Knötchen, die über die Oberfläche des Organs hervorragen 
und ihm ein höckeriges Aussehen verleihen. Auf der Schnittfläche handelt 
es sich um scharf gegen die Umgebung abgesetzte, zum Teil zusammen
fliessende Herde mit trockenem, weisslichgrauem Inhalt. 

Dieselben herdförmigen Veränderungen finden sich ebenfalls mul
tipel in der Leber und in den Nieren; in der ersteren häufig im Zentrum 
der Läppchen, in der letzteren hauptsächlich in der Nierenrinde, ausser
dem ganz besonders ausgeprägt in den stark vergrösserten, mesenterialen 
Lymphknoten. Die übrigen Organe, im besonderen diejenigen der 
Brusthöhle, weisen nennenswerte Veränderungen nicht auf. Nach 
Ri b b ert werden solche ebenfalls in Form von Knötchen noch am ehesten 
bei experimenteller trachealer Infektion beobachtet. 

Histologisch handelt es sich bei den beschriebenen Herdehen um unregelmässige 
Rundzelleninfiltrate, deren Zellen ausgesprochene Zerfallserscheinungen sowohl in 
Form der Karyolysis als auch der Karyorhexis aufweisen und die ihre Färbbarkeit 
im allgemeinen fast völlig eingebüsst haben. Sie stellen demnach ausgesprochene Nekrose
he_rde dar. Die in der Nachbarschaft der Nekroseherde gelegenen Zellen zeigen nach 
R1bbert ebenfalls degenerative Veränderungen. Nach den Angaben von Ribbert 
sind die Erreger in Schnittpräparaten besonders schön darstellbar. 
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Histologische Schnitte durch die veränderten Darmteile lassen im Bereiche 
der Serosa und Muskularis Veränderungen nicht erkennen. Dagegen ist die Submukosa, 
besonders in ihren oberen Schichten, stark mit Rundzellen durchsetzt, die bisweilen 
häufchenförmig beisammen liegen. Die der Schleimhaut aufliegende Pseudomembran 
geht ohne scharfe Grenze in diese über; ihre obersten Schichten zeigen ebenfalls hoch
gradigen nekrotischen Kernzerfall. Auch in der Darmwand, sogar in den Lymphgefässen 
der Serosa, lassen sich nach Ribbert die Erregeringrossen Massen im Schnittpräparat 
nachweisen. 

Diagnose. Da diphtheroide Darmentzündungen auch im Zu
sammenhange mit anderen Krankheiten auftreten können, so muss die 
Diagnose der hier vorliegenden Krankheit durch den Nachweis der 
spezifischen Bakterien sowie der Nekroseherde in Milz, Leber, Nieren 
und Lymphknoten gesichert werden. 

Schrifttum. 
Ribbert, Dtsch. med. Wochenschr. 1887. Nr. 8. S. 141. - Roth, Zeitschr. f. 

Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 4. S. 151. 1888. - v. Sarnowski, Inaug.-Diss. Han
nover 1919. 

N ekro bazillose. 
Syn. Streptotrichose. Schmor Ische Krankheit. 

Die Nekrobazillose ist eine meist enzootisch auftretende, äusserst 
kontagiöse und sehr bösartige Krankheit. Sie ist gekennzeichnet durch 
das Auftreten einer fortschreitenden Nekrose der Mundschleimhaut und 
der Kieferknochen, der Schleimhaut der Backen, der Zunge, der äusseren 
Haut im Bereiche des Kehlgangs, des Halses, der Vorderbrust, seltener 
der Lungen und anderer Organe. Die Krankheit besitzt ursächlich und 
pathologisch-anatomisch weitestgehende Ähnlichkeit mit der von Löff
ler 1884 zuerst näher erforschten Kälberdiphtherie. 

Geschichtliches. Im Jahre 1891 wurde von Schmor! bei einer mörderischen, in 
der Hauptsache durch eine an der Lippe beginnende und von da aus rasch sich ausbreitende 
Nekrose des subkutanen Gewebes gekennzeichnete Infektionskrankheit als Erreger ein 
Fadenbakterium ermittelt, das er der Klasse der Leptothricheen oder Cladothricheen 
zuzählte und mit der Bezeichnung Streptothrix cuniculi belegte. Bereits im Jahre 
1884 hatteL ö f fl er als Erreger der Kälberdiphtherie ein ähnliches fadenförmiges Bakterium 
(Bacillus diphtheriae vitulor.) beschrieben, das er auch bei Kaninchen auftreten sah, 
denen er syphilitisches Material in das Auge eingeimpft hatte. Spätere umfassende 
Untersuchungen von Bang, J ensen, Ernst u. a. haben dann einwandfrei ergeben, 
dass sowohl der Löfflersehe Kälberdiphtheriebazillus als auch Streptothrix 
cuniculi als dem Nekrosebazillus gleich anzusehen sind, der a.usserordent
lich weit verbreitet ist und dem in der Tierpathologie für eine Reihe von Prozessen 
eine bedeutende Rolle zukommt. Um die Erforschung der morphologischen und bio
logischen Eigenschaften des Nekrosebazillus haben sich besonders Schmorl, Bang, 
Jensen, Kitt, Ernst, Sames, Basset, Cesari u. a. verdient gemacht. Weitere Bei
träge zur Kenntnis der N ekro bazillose beim Kaninchen lieferten Bonger t, S u s t man n u. a. 

Von Beattie wurde eine mit der Nekrobazillose durchaus übereinstimmende 
Krankheit bei Kaninchen beschrieben, die durch ein aerob wachsendes, bewegliches, sonst 
aber in vielen seiner morphologischen Merkmale mit dem Nekrosebazillus übereinstim
mendes Bakterium hervorgerufen worden war. Hülphers berichtet ebenfalls über 
Lebernekrosen beim Kaninchen, als deren Erreger gramfeste, bewegliche, aerobe, vom 
Nekrosebazillus unterschiedliche Bakterien ermittelt wurden. 

Vorkommen. Die Krankheit besitzt keine weite Verbreitung. 
Wenn sie jedoch einmal in einem Bestande zum Ausbruch gekommen 
ist, nimmt sie meist enzootischen Charakter und einen ausserordentlichen 
bösartigen Verlauf an. 
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Im übrigen ist aber der Nekrosebazillus unter den Haustieren 
sehr verbreitet. Nach den Untersuchungen von Bang, Jensen ist 
sogar damit zu rechnen, dass er als regelmässiger Bewohner des Darm
kanals bei Tieren auftritt und durch den Kot verbreitet wird. Ausser 
beim Kaninchen wird er beim Kalb als Erreger der Kälberdiphtherie, 
die mit der NekrosebaziHose des Kaninchens in allen Teilen übereinstimmt, 
beobachtet und weiterhin kommt ihm noch eine primäre oder sekun
däre Rolle bei einer ganzen Reihe von Krankheitsprozessen unter unseren 
Haustieren zu. Auch beim Wilde kommt er vor (0 I t). 

Ätiologie. Der Nekrosebazillus (Streptothrix cuniculi, Strepto
thrix necrophora, Actinomyces cuniculi, Actinomyces necrophorus, 
Bac. necrophorus u. a.) gehört zu den Fadenbakterien; er besitzt die 
ausgesprochene Neigung zu Fäden auszuwachsen. 

In älteren Herden findet man ihn zum Teil in Form von dünnen, kurzen Stäbchen, 
die sich ausserordentlich schwer färben lassen. In frischerenFällen lässt er dagegen längere, 
gestreckt oder wellig verlaufende Fäden erkennen, die nicht selten eine Länge bis zu 
80 und 100 f1 erreichen. Die Dicke der Stäbchen beträgt etwa 0,6-1,75 p,. Schmor! 
hat ausserdem noch mikrokokkenähnliche Formen angetroffen; es ist aber fraglich, ob 
es sich bei diesen wirklich um Entwicklungsstadien des Nekrosebazillus gehandelt hat. 
Nach Schmorls und Ernsts Untersuchungen sollen die längeren Fäden an einem Ende 
eine Verdickung aufweisen und echte Verzweigungen besitzen ( Involutionsformen ?). Diese 
~eobachtungen sind von Jensen nicht bestätigt worden. Sowohl die aus Ausgangs
material als auch aus Kulturen stammenden Bazillen und Fäden lassen in ungefärbtem 
und gefärbtem Zustande bald ein homogenes Aussehen in ihrem Innern erkennen, bald 
zeigen sie in regelmässigen Abständen kokkenähnliche oder zylindrische, sporoide Gebilde 
und Lücken zwischen den einzelnen Stäbchen. Auch Stäbchen mit feiner Granulierung 
und körnigem Protoplasma werden beobachtet. 

Gewöhnliche wässerige Farblösungen nimmt der Nekrosebazillus nur schwach 
und ungleichmässig auf. Dagegen färbt er sich sehr gut mit Löfflers Methylenblau, 
Karbolfuchsin und Karbolthionin. Der Gramfärbung gegenüber verhält er sich negativ. 
Besonders schön lassen sich die Bazillen auch in Gewebeschnitten darstellen, in denen 
sie eine charakteristische Lagerung aufweisen (s. Histologie). Eine spezielle Färbung 
im Schnitt hat Jensen angegeben: Die Gewebsstücke werden in Müllerscher Flüssig
keit gehärtet (nach Ernst genügt auch 40foige Formalinlösung), ausgewaschen und in 
Alkohol nachgehärtet. Die Schnitte werden einige Minuten in Toluidin-Safranin gefärbt 
und dann entwässert durch eine konzentrierte, alkoholische Safraninlösung, entfärbt in 
Fluoreszin-Nelkenöl; weiterhin werden sie in Nelkenöl, Alkohol und zur Gegenfärbung 
in wässerige Methylgrünlösung gebracht, durch Alkohol und Xylol gezogen und mit 
Balsam eingedeckt. Die Nekrosebazillen färben sich bei dieser Färbemethode scharf 
rot, während das übrige Gewebe grüne Farbe annimmt. Die Färbung soll spezifisch sein. 

Was die Beweglichkeit anbetrifft, so will Schmor! bei kürzeren Stäbchen Eigen
bewegung gesehen haben. Die übrigen Untersucher halten aber eine solche nicht für er
wiesen. Es sind auch Geissel- und Sporenbildung bis jetzt nicht festgestellt worden. 

Züchtung. Der Nekrosebazillus ist ein obligater Anaerobier; er gedeiht nur bei 
einer Temperatur von 36-40° C. Gewöhnliche Nährböden (Bouillon, Agar, Gelatine) 
sind seinem Wachstum nicht zuträglich. Dagegen findet er günstige Wachstums
bedingungen auf erstarrtem Blutserum oder auf einem Gemisch, das mit Serum und den 
gewöhnlichen Nährböden hergestellt wird (Schmor!, Bang, Stribolt). Auf den von 
Schmor! nach Blü?hers Methode hergestellten Blutserumagarplatten gingen bereits 
nach 48 Stunden kleme, runde, mattweisse, mit dem blossen Auge eben noch sichtbare 
Kolonien auf, an denen strahlenförmig angeordnete Ausläufer und eine Zusammensetzung 
aus faserigen, filzigen Massen zu erkennen war. In hochgeschichtetem Serumagar beob
achtet man nach 2-3 Tagen bei Zimmertemperatur kleine buschige Kolonien, die all
mählich einen Durchschnitt von ~-3 mm annehmen und bei schwacher Vergrösserung 
ein völlig verfilztes und faseriges Ausseres zeigen. In Stichkulturen entsteht in der Tiefe 
ein grauweisser Impffaden, der sich aus kleinen Kolonien zusammensetzt, von deren 
Oberfläche feinste, stachelförmig angeordnete Ausläufer in den Nährboden hineinwachsen. 
In den Kulturen, denen ein an Käse oder Leim erinnernder Geruch anhaftet, kommt es 



Vorkommen des Nekrosebazillus. Morphologie, Züchtung, natürl. u. künstl. Ansteckg. 481 

zur Entwicklung von Gasbläschen. In Bouillon mit Serumzusatz entsteht ein flockiger 
Bodensatz, während dagegen die überstehende Flüssigkeit klar bleibt. Nach Schmorls 
Beschreibungen werden auch Trübungen beobachtet, die er als eine Koagulation von 
Eiweissstoffen zu deuten geneigt ist. Der Bazillus gedeiht weiterhin in Milch (unter 
Gerinnung), im Harn, in Martin-Bouillon und in eiweisshaltigen Substraten, in denen 
er stark stinkende Gase entwickelt, über deren Zusammensetzung Näheres nicht bekannt 
ist. Der Bazillus bildet in den Kulturen Indol, aber keinen Schwefelwasserstoff. 

Über das Auftreten von Toxinen fehlen bis jetzt sichere Tatsachen. Nach 
den Angaben von Jensen ist es Bahr nicht gelungen, solche nachzuweisen. Dagegen 
scheinen nach den Untersuchungen von Christiansen (s. J ensen) nekroseerzeugende 
Endotoxine vorzukommen. Cesari will ein Toxin ermittelt haben, das nach subkutaner 
Einspritzung lediglich lokale Veränderungen, nach intravenöser und intraperitonealer 
Einverleibung allgemeine Erscheinungen und den Tod hervorruft. Dem Nekrosebazillus 
kommt eine erhebliche Widerstandsfähigkeit zu. Kurze Erhitzung auf 95°0. ver
mag ihn nicht mit Sicherheit abzutöten; in eingetrocknetem Zustand soll er sich über 
18 Wochen lebend und virulent erhalten können. 

Die natürliche Ansteckung kommt mit grosser Wahrscheinlichkeit 
durch Aufnahme des im Futter enthaltenen Ansteckungsstoffes per os 
zustande, wobei Schleimhautverletzungen, oberflächliche Abschürfungen, 
wie sie durch harte Futterteile leicht entstehen, die Eintrittspforte für 
die Nekrosebazillen darstellen. Möglicherweise spielt auch der Zahn
wechsel für das Zustandekommen der Infektion eine Rolle. Die Beob
achtungen von Bongert zeigen indessen, dass eine Ansteckung auch 
ohne das Vorhandensein von Wunden im Bereiche des Mundes zustande 
kommen kann. Er sah in einem gesunden Kaninchenbestande die Nekro
bazillose auftreten, nachdem de!' Wärter, der vorher mit Material von 
multipler Lebernekrose beim Rinde zu tun hatte, den Tieren . Futter 
vorgelegt hatte, ohne seine Hände zu desinfizieren. Es kommt -demnach 
eine Verschleppung der Krankheit auch durch Zwischenträger 
und mit von anderen Tieren stammendem Material in Betracht. Eine 
unmittelbare Übertragung von Tier zu Tier wird dagegen von Schmor! 
auf Grund von Laboratoriumsversuchen in Abrede gestellt. 

Künstliche Übertragung. Es gelingt ausserordentlich leicht~ Kanin
chen und weisse Mäuse durch subkutane, intramuskuläre, intravenöse 
und intraperitoneale Einverleibung von Nekrosebazillen tödlich zu 
infizieren. Beim Kaninchen entwickelt sich im Anschluss an die subkutane 
Impfung eine fortschreitende Gewebsnekrose, die - ebenso wie die 
übrigen Veränderungen - mit denjenigen bei der spontanen Krank
heit vollkommen übereinstimmt und in 8-14, nach Basset in 15-20 
Tagen, zum Tode führt. Bei Verimpfung unter die Ohrmuschelhaut 
soll nach Basset eine Pleurapneumonie entstehen können. Während 
die kutane Impfung versagt, gelingt es nach Schmor! auch durch 
Fütterung (infiziertes Heu) eine Infektion zu erzielen. Meerschweinchen 
sind verhältnismässig wenig empfänglich (Sc h m o rl und zahlreiche andere). 
Nach Cesari siedeln sich bei diesem Tier die Bazillen nach intravenöser 
bzw. intraperitonealer Einverleibung fast nur in der Leber an und ver
ursachen dort nur mässige Veränderungen. 

Hühner, Tauben, Ratten und Katzen verhalten sich im allgemeinen 
refraktär. Auch Schweine, Schafe und Rinder reagieren meist nur mit 
lokalen Veränderungen. 

Für den Menschen kommen dem Bazillus nach Schmor! pathogene 
Eigenschaften nicht zu. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 31 
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Symptome. Zu Beginn der Erkrankung werden Störungen des Allgemeinbefindens 
nicht wahrgenommen. An der Unterlippe und auch an den Backen ist jedoch bald dunkel
rote Verfärbung und eine ziemlich beträchtliche schmerzhafte Anschwellung feststellbar, 
die sich in wenigen Tagen auch auf die untere Fläche des Mundbodens und den vorderen 
Teil des Halses ausdehnt und bis zum Brusteingang fortschreitet. Vom 5. Tag an treten 
auch Störungen allgemeiner Art hervor, in Form von herabgesetzter Fresslust, wahr
scheinlich infolge Unvermögens zu kauen oder abzuschlucken, von Mattigkeit und ausser
ordentlich trägem Benehmen, von Speichelfluss und wässerigem Ausfluss aus der Nase. 
Seltener werden Anschwellungen auch an anderen Körperstellen (Panophthalmie sowie 
Durchfall) beobachtet. Gegen Ende der Krankheit ist die Atmung beschleunigt und 
oberflächlich, die Temperatur um 1-1,5° C erhöht und schliesslich verenden die Tiere 
nach einer Krankheitsdauer von 12-16 Tagen unter dyspnoischen Erscheinungen und 
hochgradiger Abmagerung. 

Pathologische An·atomie. Die Veränderungen beschränken sich in 
der Hauptsache auf die Mundschleimhaut, die Kieferknochen und auf 
die Haut des Halses und bestehen im wesentlichen in einer schweren 
Nekrose, von der zum Teil auch die Muskulatur des Halses in Mitleiden
schaft gezogen wird. Die Unterlippe ist in eine gelbweisse, derbe, speckig
glänzende Masse verwandelt, die stellenweise bis an den Knochen heran
reicht. In gleicher \V eise ist das subkutane Gewebe des Mundbodens 
sowie im Bereiche des Halses verändert. Die Halslymphknoten sind 
stark geschwollen, graurot verfärbt; sie lassen auf der Schnittfläche nicht 
selten kleinere, käsige Einlagerungen erkennen. Von dem nekrotisierenden 
Prozess am Halse werden auch die Gefässe, im besondere)l die Venen 
betroffen. Man beobachtet eine ausgesprochene Thrombophlebitis und 
im Anschluss daran in den Lungen auf embolischem Wege nekroti
sierende Prozesse, die zum Teil mit Pneumonie, Pleuritis und Perikarditis 
vergesellschaftet sind und in der Mehrzahl der Fälle die unmittelbare 
Todesursache darstellen. 

In seltenen Fällen sind nach Schmorl käsige Knötchen auch in 
der Muskulatur des Gesichtes, des Auges, ja sogar durch Fortschreiten 
des Prozesses auf den N. opticus und auf die Gehirnbasis eine Basilar
meningitis nachweisbar. Selten werden auch durch Nekrosebazillen 
hervorgerufene subkutane Abszesse mit käsigem und schmierigem Inhalt 
beobachtet (Schmorl, Leclainche und Vallee). Schmorl beschreibt 
einen Fall, bei dem ein solcher Abszess in die Bauchhöhle durchgebrochen 
war und dort zu schweren Veränderungen am Darm und an anderen Organen 
geführt hatte. Im allgemeinen werden jedoch Veränderungen in der Bauch
höhle vermisst. Im besonderen bietet die Milz ein völlig normales Aus
sehen. Sustmann berichtet dagegen über schwere, durch den Nekrose
bazillus verursachte Veränderungen des Dünndarms beim Kaninchen, 
bei gleichzeitigem Vorhandensein von linsengrossen, weisslichen Herden 
in Milz und Nieren. 

In histologischen Schnitten ist als besonders charakteristisch die eigentümliche 
Lagerung der Nekrosebazillen an der Grenze zwischen lebendem und nekrotischem Gewebe 
hervorzuheben. Dort werden sie in grossen Mengen und in dicken, radiär angeordneten 
Büsehein angetroffen, die ihre Fäden senkrecht in das gesunde Gewebe hineinsenden. 
Dieses versucht, sich durch einen dichten Leukozytenwall gegen das weitere Vordringen 
der Nekrosebazillen zu schützen. Diese Anordnungsweise zeigt, dass die Bazillen die 
Gewebe durchwachsen und durch ihre Toxine abtöten. Innerhalb der nekrotischen Herde 
gehen auch die Bazillen selbst zugrunde. Im Zentrum von nekrotischen Herden sind 
höchstens noch vereinzelte kurze Formen des Nekrosebazillus und Zelltrümmer erkenn
bar (Bang). 
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Die Diagnose der Krankheit stösst auf keine Schwierigkeiten. Es 
verdient jedoch darauf hingewiesen zu werden, dass die Bazillen im Blut 
nicht nachweisbar sind. 

Zur Verhütung der Weiterverbreitung der Krankheit emp
fiehlt es sich, die gesunden Tiere von den kranken abzusondern und eine 
gründliche Desinfektion der Stallungen und Käfige vorzunehmen. 

Immunitätsverhältnisse: Beobachtungen über eine natürlich erworbene Im
munität liegen in der Literatur nicht vor. 

Nach den Untersuchungen von Bahr (s. Jensen) gelingt es durch geeignete Vor
behandlung von Ziegen (intravenöse und subkutane Einspritzungen mit Reinkulturen) und 
Meerschweinchen (intraperitoneale Einspritzung von Kulturen) ein Serum mit schützen
den Eigenschaften zu gewinnen. Auch Basset hat durch fortgesetzte Impfungen an einem 
Pferde ein Serum hergestellt, das die Nekrosebazillen zu agglutinieren und Meerschwein
chen nach subkutaner oder intraperitonealer Einverleibung einen sicheren Schutz gegen
über einer tödlichen Gabe zu verleihen imstande ist. Versuche, ein Immunserum von 
Kaninchen zu gewinnen, schlugen fehl. 
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Kaninchen. Spirochätose. Spirochaetosis cuniculi. 
Syn. Venerische Kaninchenspirochätose, Geni talspiro

chä tose, Lues cuniculi, Paralues, Pseudosyphilis, Kaninchen
'rreponemose, Hasenvenerie, Hasensyphilis, rabbit natural 
syphilis. 

Als Kaninchenspirochätose wird eine bei Kaninchen spontan vor
kommende, infektiöse und chronisch verlaufende Geschlechtskrankheit 
bezeichnet, die durch eine feine zarte Spirochäte hervorgerufen wird und 
durch entzündliche, ulzerierende Veränderungen am Geschlechtsapparat 
charakterisiert ist. Im zweiten Stadium der Krankheit werden ulze
rierende und papulöse Veränderungen auch an anderen Körperstellen, 
so besonders im Bereiche des Kopfes und Angesichts beobachtet. 

Gesehiehtliehes. Das Vorkommen der Syphilis bei Feldhasen ist ein alter Jäger
glaube, der sich weit in das vergangene Jahrhundert hinein verfolgen lässt. Allerdings 
sind die früheren, unter dem Namen Hasenvenerie oder Hasensyphilis erschienenen 
Veröffentlichungen nicht einheitlicher Natur. Aus ihrem Studium gewinnt man viel
mehr den Eindruck, dass Krankheiten bakteriellen Ursprungs, so die Pseudotuberkulose 
und Nekrobazillose als Kaninchensyphilis angesehen wurden. In diesem Sinne müssen 
auch die Beschreibungen in den bekannten Lehrbüchern sowie die von Bollinger 1874 
und von Maier 1903 beschriebene Seuche der Feldhasen, die durch eine starke Vergrösse
rung der Hoden und durch ulzerative Prozesse im Gebiete der Haut des Genitalappara.tes 
gekennzeichnet war, gedeutet werden. 

31* 
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Erst im Jahre 1912 berichtet Ross über Spirochätenbefunde im Blut von spontan 
erkrankten Kaninchen, die sowohl an den Genitalien als auch an Mund und After Ge
schwürsbildungen zeigten. Diese Beobachtungen sind in den folgenden Jahren von 
Bayon, Arzt, Arzt und Kerl, Schereschewski und Wo~ms, Jakobsthal, Klare~
beek, Neumann, Levaditi und Mitarbeitern, Noguch1, Lersey und Kuczynsk1, 
Kolle, Ruppert und Möbus, Adachi, Warthin, Scott, Buffington und Wan
strom Sustmann und anderen bestätigt worden, wobei diese Forscher es allerdings 
unentsdhieden lassen, ob die gefundene Spirochäte als gleich mit der Spirochaeta 
pallida des Menschen anzusehen sei, oder ob es sich um _eine von dieser _verschiedene 
Spirochätenart handele. Kolle, Ruppert und Mö bus wlll es an Hand emes umfang
reichen Materials gelungen sein, auf experimentellem Wege den sicheren Beweis dafür 
zu erbringen, dass es sich bei dem Erreger der spontanen Kaninchenspirochätose um eine 
von der Spirochaeta pallida verschiedene Spirochätenart handelt. Diese Autoren haben 
ausserdem nachweisen können, dass die klinischen Erscheinungen, die Primäraffekte 
sowie der Verlauf der beiden Krankheiten Verschiedenheiten aufweisen. 

Vorkommen und Verbreitung. Die spontane Kaninchenspirochätose 
ist nach den bis jetzt vorliegenden Mitteilungen in Deutschland, England, 
Holland, Frankreich, Rumänien, Russland sowie in den VereinigtenStaaten 
und in Japan verbreitet. In Deutschland wurde sie in ·wien, Innsbruck, 
Frankfurt a. M., Berlin, Hamburg, Blindham, München, Dresden, Leipzig, 
Marburg, Breslau festsgetellt. Es darf mit Sicherheit angenommen werden, 
dass sie auch sonst eine weite Verbreitung erlangt hat. Dies geht bereits 
daraus hervor, dass beispielsweise Arzt und Kerl von 853 untersuchten 
Kaninchen in der Umgebung Wiens allein 26,9%, Lersey und K uc
zynski auf einer Grassfarm bei Berlin von 450 Zuchttieren 90°/0 als 
infiziert feststellen konnten, und dass Kolle, Ruppert und Möbus 
von einer auffallenden Verbreitung der Seuche in der Umgebung Frank
furts sprechen. Auch Uhlenhuth fand die Krankheit in 30°/0 aller 
angekauften und aus eigener Zucht stammenden Tiere verbreitet. Nach 
den Angaben von Seitz, Klarenbeek und \Vorms dürften aber diese 
Zahlen im allgemeinen wesentlich niedriger liegen. Dem Laien und Kanin
chenzüchter ist die Krankheit unter dem Namen "Überhitzung" geläufig, 
worunter eine durch zu häufige Ausübung des Geschlechtsaktes her
vorgerufene Entzündung des Genitalapparates verstanden sein soll. 

Ätiologie. Der Erreger der Kaninchenspirochätose ist eine sehr 
feine und zarte Spirochäte, die hauptsächlich in den Veränderungen 
des Genitalapparates, aber auch in den im 2. Stadium der Krankheit 
auftretenden Papeln und Geschwüren an Augen, Nase und After, nach 
Ru p p er t sogar in ulzerierenden Prozessen am Nasenseptum und an 
de1_1 N asenwände_n gefunden wird. Die Spirochaeta cuniculi ist eine der 
Spuochaeta palhda sehr nahestehende Spirochäte von im Mittel etwa 
8-13 f-l Länge. Auf Grund von Messungen an 1000 Spirochaeta cuniculi
E~emplaren komme_n Warthin und Mitarbeiter zu folgenden Zahlen: 
Lange 10-12 f-l, Wmdungszahl 8-9 Windunaslänge 1 0-1 2 u Win-
d . ' b ' ' '"'"' ungst1ef~ ~,6-0,8 f-l, Breite 0,2 f-l, Längenvariation von 6-21 fh, Win-
dun~svanatwn von_ 6-17. Nach Ruppert ist der einzellige Or
g:"msmus. stark flexibel; er bewegt sich ausser in schrauben- und kork
zieherartigen Wi~du_ngen auch durch weit ausholende peitschende Be
wegu~gen, _wobe1 d1e enggewundene Spirale fast unverändert bleibt. 
O_? em Penplas~ vorhanden ist, hat bis jetzt nicht entschieden werden 
kon~en. Quertmlungen sind von Bayon, Kolle, Ruppert und Möbus 
sowie von M. Zuelzer beobachtet worden. Im Dunkelfeld ist nach der 
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übereinstimmenden Ansicht der Untersucher eine Unterscheidung der 
Spirochaeta cuniculi von der Spirochaeta pallida nicht möglich. Dagegen 
sollen nach Kolle, Rnppert und Möbus bei der von Becker ange
gebenen Methode der Spirochätenfärbung einige Unterschiede sich nach
weisen lassen, dieaber ebenso, wie die von \Varthin, Scott, Buffing
ton und Wanstrom (bei der Warthin-Starry-Silbermethode) ange
gebenen sowie von Sei tz u. a. beobachteten, nicht so ständig sind, 
dass sie eine sichere Unterscheidung ermöglichen. Die von der Mehrzahl 
der Autoren erhobenen morphologischen und färberischen Befunde 
lassen im grossen und ganzen ein übereinstimmendes Verhalten der 
Spirochaeta cuniculi mit der Spirochaeta pallida erkennen. Die in färbe
rischer Hinsicht festgestellten Unterschiede sind geringgradig und zum 

Abb. 12. Spirochätose. Spirochätenknäuel aus Material von Kaninchenspirochätose. 
(Nach J ahne!, München.) 

Teil sich widersprechend. Zweckmässige Färbemethoden für die Spiro
chäten sind: Das Tuscheverfahren von Burri, die Fontauasche Ver
silberungsmethode, die Giemsafärbung und die von Becker ange
gebene Methode. Bisweilen gelingt es sogar, die Spirochäten in Aus
strichen von infektiösem Material mit gewöhnlichem Karbolfuchsin in 
charakteristischer Weise sichtbar zu machen. Dies trifft besonders für 
Ausstriche zu, die aus der zwischen Vorhaut und Penis sezernierten 
Flüssigkeit hergestellt werden. Für Färbungen in Schnittpräparaten 
wird die von J ahnel angegebene Methode mit Pyridin, Urannitrat und 
Silbernitrat empfohlen (s. Abb. 12). 

Züchtung. Die von einer Reihe von Forschern angestellten Versuche zum Zwecke 
der Züchtung der Spirochaeta cuniculi haben zu einem negativen Ergebnis geführt (Jakobs
thal, Schereschewski und Worms, Noguchi, Worms). Seitz will es gelungen 
sein, eine starke Anreicherung und eine Übertragung und Vermehrung in gallertigem 
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Pferdeserum in der zweiten Generation bei aerober und anaerober Bebrütung mit einem 
Zusatz wachstumsfördernder Keime erzielt zu haben. 

Natürliche Infektion. Wie von verschiedenen Untersuchern (Schere
schewski,Lersey, Dosquet undKuczynski, Klarenbeek, Worms, 
Adachi, Klauder, N oguchi, Levaditi, Marie undisaicu, Warthin 
und Mitarbeitern, Sei tz, M ulzer, Worms u. a.) einwandfrei nachgewiesen 
werden konnte, erfolgt die natürliche Ansteckung in der Hauptsache durch 
den Begattungsakt, und zwar mit einer in weiten Grenzen schwankenden 
Inkubationsfrist. Da die Spirochäten in den infizierten Geschlechtsteilen 
monatelang lebensfähig bleiben, bilden einmal infizierte Tiere eine ständige 
Infektionsgefahr für ihre Umgebung. Ein infizierter Kaninchenbock 
kann alle von ihm gedeckten Weibchen anstecken, und umgekehrt ein 
Weibchen alle Böcke, die mit ihm in geschlechtliche Berührung kommen. 
Bei dieser natürlichen Infektionsmethode kann nach den Beobachtungen 
von W orms durch die Zahl der Passagen die Virulenz einzelner Stämme 
so gesteigert werden, dass zuweilen 100°/0 der Tiere auf diese Weise er
kranken. Dabei scheinen Schädigungen (entzündliche Prozesse und Ver
letzungen) an den Genitalien die Infektion zu begünstigen. Nach Klaren
beek darf jedoch der Koitus nicht als der alleinige Vermittler der Krank
heitsübertragung angesehen werden, da nach seinen Beobachtungen 
noch nicht geschlechtsreife Tiere ebenfalls erkranken können. Ausser
dem kann die Ansteckung auch bei Tieren und durch Tiere desselben 
Geschlechts erfolgen, vorausgesetzt, dass eine genügend lange Kohabi
tation stattgefunden hat. Auch die BeobachtungenNeumanns sprechen 
für die Möglichkeit einer extragenitalen Infektion. In demselben Sinne 
ist die von W orms beobachtete Übertragung einer Lippenaffektion 
von einer kranken Häsin auf einen gesunden Bock, die in getrennten, 
nebeneinander stehenden Käfigen untergebracht waren, zu deuten. 
Weiterhin hat W orms auch durch Verbringen von durchaus gesunden 
Kaninchen in Käfige, die kurz zuvor mit kranken Tieren besetzt waren, 
eine Infektion erzielen können. Endlich muss aus den histologischen 
Untersuchungen von Levaditi, Marie und Isaicu geschlossen werden, 
dass durch das Freiwerden der Cuniculi-Spirochäten aus den Haar
follikeln der erkrankten Körperstellen, zu Neuinfektionen auf demselben 
Wege Gelegenheit gegeben ist. 

Die Krankheit ist nicht selten auch latent vorhanden und es be
darf nur bestimmter äusserer Anlässe (Traumen, Skarifikation), um 
sie zum Ausbruch kommen zu lassen (Klarenbeek, Warthin und 
Mitarbeiter, Levadi ti und Mitarbeiter). 

Während Lersey und Kuczynski, Uhlenhuth sowie Sustmann 
der Ansicht sind, dass die bei der Kaninchenspirochätose entstehenden 
Veränderungen an den Genitalien die Kopulation in der Weise beein
flussen können, dass die Zucht dadurch nicht unerheblich geschädigt 
würde, haben Klarenbeek, Worms, Chodziesner, Levaditi, 
Sei tz u. a. festgestellt, dass die Genitalveränderungen weder auf die 
~aarung, noch auf die Fruchtbarkeit (Sterilität, Verwerfen) der männ
lichen und weiblichen Tiere von nachteiligem Einfluss seien. Selbst 
schwer und chronisch erkrankte Muttertiere mit ebenfalls erkrankten 
Rammlern gepaart, können nach Klarenbeek völlig gesunde Junge 
werfen, die aber später sowohl spontan, als auch künstlich infiziert werden 
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können. Die Jungen infizierter Elterntiere sind spontanen und künst
l~chen Infektionen gegenüber nicht immun. Ebensowenig verleiht das 
Uberstehen der Krankheit eine Immunität, denn von selbst genesene Tiere, 
bei denen längere Zeit Spirochäten nicht mehr nachgewiesen werden 
können, lassen sich spontan oder künstlich von neuem anstecken. 

Künstliche Infektion. Auch bei der künstlichen Infektion ist die 
Inkubation je nach Impfmodus und Impfort weiten Schwankungen 
unterworfen. Inkubationsfristen von 2-4-5 Wochen werden ange
geben von Bayon, Arzt und Kerl, J aco bsthal, Schereschewski 
und Worms, Klarenbeek, Warthin und Mitarbeitern, Adachi, 
Danilo und Stroe, Seitz. Die kürzeste Inkubationsfrist wird beob
achtet bei Skarifikationsimpfung in der Perinealgegend. In der Literatur 
ist von Fällen berichtet, in denen die Krankheit ausnahmsweise schon 
nach 5 und 11 Tagen zum Ausbruch kam. Nach Impfung der Rücken
haut können zwei Monate, nach Impfung in das obere Augenlid 5 bis 
8 Wochen bis zum Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen ver
gehen. Kalle, Ruppert und Möbus sowie Noguchi berichten über 
noch längere Inkubationsfristen (20-72Tage, 20-SOTage, 61-123Tage). 
Nach den Untersuchungen von Warthin und Mitarbeitern sieht man 
auch durch einfache Einimpfung des infektiösen Materials ohne Skari
fikation eine wesentliche Verlängerung der Inkubationszeit eintreten. 

Künstlich kann die Spirochätose in verschiedener Form von Kanin
chen zu Kaninchen übertragen werden. Eine solche Übertragung gelingt 
am leichtesten durch Einreibung von Spirochäten oder von spirochäten
haltigem Material in die Haut des Geschlechtsapparates, die 
zweckmässigerweise vorher leicht mit Glaspapier gereizt wird. So 
infizierte Tiere erkranken nach Ruppert in 82-100% aller Fälle 
nach einer Inkubationsfrist von 20-72 Tagen in typischer Weise. 

Auch durch Einimpfung infektiöser Hautstückehen unter die 
Skrotalhaut von Kaninchenhoden (Klarenbeek, Schereschewski 
und Wor ms) (entsprechend der bei der Fortzüchtung der auf das Kanin
chen übertragenen menschlichen Syphilis geübten Technik) sowie durch 
intratestikuläre Impfung, bisweilen sogar durch Einreiben von 
infektiösem Material in die skarifizierte Skrotalhaut gelingt die 
Übertragung. Diese Befunde stehen jedoch vereinzelt da. Bei dieser 
Art der Überimpfung können auch nach den Untersuchungen von Kalle, 
Ruppert und Möbus sowie denjenigen von Klarenbeek charakte
ristische Primäraffekte mit indurierten Rändern, wie solche an dieser 
Stelle nach Verimpfung von menschlichem Syphilismaterial entstehen, 
nicht erzeugt werden. Die Veränderungen bestehen vielmehr neben einer 
geringgradigen Infiltration der Skrotalhaut in einer leichten und feinen 
Schuppenbildung und schuppenförmiger Abblätterung der Epidermis 
des Skrotums. Im Anschluss daran können sich bisweilen kleine, mit 
Krusten bedeckte, unspezifisch aussehende Ulzera entwickeln. 

Bei der intraskrotalen und intratestikulären Einver-
1 ei bung der Spirochaeta cuniculi gelingt es ausserdem nicht, eine 
spezifische Orchitis hervorzurufen, wie dies bei Verimpfung von mensch
lichem Syphilismatel'ial·der Fall ist (Jako bsthal, N oguchi, Uhlen
huth, Mulzer, Danila und Stroe, Adachi u. a.). Demnach hat es 
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den Anschein, als ob die Spirochaeta cuniculi eine geringere Affinität 
zu Skrotalhaut und Hoden besitze, wie die Spirochaeta pallida hominis. 

Weiterhin gelingt die Übertragung durch Einreiben Spirochäten
haitigen Materials in die skarifizierte Rückenhaut und in die Haut 
der Augenbrauengegend sowie durch intrapalpebrale Injek
tionen mit infektiösem Material. Die dabei entstehenden entzündlichen 
Veränderungen, ulzerativen und krustösen Prozesse verlaufen ausge
sprochen chronisch und erstrecken sich über eine Zeitdauer von mehreren 
Wochen. Spontane Abheilung ohne Narbenbildung wird beobachtet. 

Die von Jacobsthal, Kolle, Ruppert und Möbus, Worms, 
Noguchi, Uhlenhuth u. a. angestellten Versuche, die Krankheit durch 
Skarifikationsimpfung der Kornea oder durch Impfung in die 
vordere Augenkammer auf Kaninchen zu übertragen, haben sämtliche 
zu einem negativen Ergebnis geführt. Nach Klarenbeek verursacht die 
intraokuläre Impfung (Einbringen kleiner, Spirochätenhaitiger Ge
webspartikelchen in die vordere Augenkammer) nach Heilung der akuten 
reaktiven Erscheinungen nach ungefähr 40 Tagen (maximal 90 Tagen) 
eine geringgradige Keratitis. Vielfach lassen sich im oberflächlichen 
Abschabsel der Kornea sowie der Conjunctiva scleralis Spirochäten 
nachweisen. Bisweilen bleibt nach intraokulärer Impfung die Impf
keratitis aus, und es entsteht nur eine konjunktivals Wucherung, in der 
ebenfalls Spirochäten nachgewiesen werden können. Die Impfkeratitis 
kann ausserdem von Geschwürsbildungen im Bereiche der Augenlider 
begleitet sein, ja, es kann sogar nach dieser Art der Einverleibung eine 
Generalisation der Krankheit auftreten. Im letzteren Falle können 
zahlreiche Ulzerationen im Bereiche der ganzen Haut, vornehmlich im 
Bereiche der Kopfhaut, in der Nasengegend, zwischen den Augen, an den 
Augenlidern und an der Ohrbasis beobachtet werden. 

Intravenöse Injektionen mit Blut von lokal oder generalisiert 
erkrankten Tieren, ebenso wie solche mit Gewebsemulsionen von spe
zifischen, nachweislich zahlreiche Spirochäten enthaltenden, konjunkti
valen Wucherungen bleiben nach Klarenbeek ohne Erfolg. In dem 
Blut und in den inneren Organen künstlich infizierter Kaninchen können 
nach Klarenbeek Spirochäten nicht nachgewiesen werden. 

Übertragung auf den Menschen und auf andere Tiere. Die V ersuche 
von Levaditi und Nicolau sowie von Danila und Stroe zeigen, 
dass die Spirochaeta cuniculi eine Pathogenität für den Menschen 
nicht besitzt. Über Spontanübertragungen von spirochätenkranken 
Kaninchen auf andere Tierarten ist bis jetzt in der Literatur nichts 
berichtet. Künstliche Übertragungen auf andere Tiere, so besonders 
auf Affen, sind dagegen im Zusammenhang mit der Identitätsfrage 
der Spirochaeta cuniculi mit der Spirochaeta pallida von mehreren 
Forschern versucht worden, bis jetzt ohne Erfolg. Der von Ross ange
führte Fall einer gelungenen Übertragung auf einen Affen kann als 
beweiskräftig ebenfalls nicht angesehen werden. Die weiteren, von Arzt 
und Kerl, Schereschewski, Klaren beek, N oguchi, Levaditi und 
Mitarbeitern ausgeführten Übertragungsversuche auf Affen sind sämt
lic_h ne_ga~i~ verlaufen. Da sich Affen mit der Spirochaeta pallida erfolg
reiCh mf1z1eren lassen (Uhlenhuth, N oguchi u. a.), ist die Nicht-
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empfänglichkeit dieser Tiere gegenüber der Spirochaeta cuniculi diffe
rential diagno s tis eh bedeutungsvoll. 

Desgleichen haben Übertragungsversuche auf Hunde, Katzen, 
Meerschweinchen, Ratten und weisse Mäuse (durch Einreiben 

Abb. 13. Spirochätose. Ulzera an 
der Haut des Skrotums. 

(Nach Jahncl, München.) 

infektiösen Materials nach 
Skarifikation und durch Im
plantation kleiner infektiöser 
Gewebspartikel) zu einem 

Abb. 14. Spirochätose. Hochgradige Veränderungen 
am Penis und Skrotum beim Kaninchenbock. Öde
matöse Schwellung des Präputiums mit Paraphi
mose. An der Peniswurzel von Borken und Krusten 
bedeckte Stellen. Hodensäcke mit zahlreichen kleinen 
Effloreszenzen und Krusten bedeckt. (Nach Arzt, 
aus Zuelzer: Handbuch d. pathogenen Protozoen 

von Prowazek-Nöller. Leipzig 1925.) 

völlig negativen Ergebnis geführt. Bei weissen Ratten will es Sei tz 
gelungen sein, nach intr'akutaner Verimpfung stark spirochätenhaltigen 

Abb. 15. Spirochätose. Veränderungen an 
der Vulva. 

(Nach Jahnel, München.) 

Abb. 16. Spirochätose. Pap:Jln und Ulzera 
am medialen Augenwinkel. 
(Nach Jahnel, München.) 

Materials in die Schwanzwurzel nach zweimonatiger Inkubationsfrist 
eine positive Infektion zu erzielen. 

Pathologische Anatomie. Die bei der Kaninchenspirochätose auf
tretenden Veränderungen beschränken sich häufig auf den Geschlechts-
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apparat und dessen unmittelbare Umgebung (I. Stadium). Daneben 
werden aber auch nicht selten Veränderungen an Augen, Mund, Ohrbasis, 
Gesicht, Mammae und After beobachtet, die auf eine Allgemeinerkrankung 
des Organismus mit Generalisation des Virus zurückgeführt werden 
müssen (II. Stadium). Von einer Reihe von Autoren wird eine echte 
Generalisation bei der Kaninchen-Spirochätose bestritten. Sie betrachten 
die Sekundärerscheinungen als Superinfektionen. Diese Ansicht erhält 
eine Stütze dadurch, dass Spirochäten in,der Blutbahn und in den inneren 
Organen (Milz, Leber, Lymphknoten, Gehirn) nicht oder nur selten an
getroffen werden. Die Untersuchungen von Arzt und Kerl, Frei und 

Abb.l7. Spirochätose. Geschwürige Ver
änderungen im Bereiche der Augenlider 

mit umschriebenem Haarausfall. 
(Nach Jahnel, München.) 

Wo r m s zeigen aber einwandfrei, dass 
eine Allgemeininfektion vom Blutwege 
aus durchaus möglich ist. Sie braucht 
jedoch nicht regelmässig beim Vor
handensein einer lokalen Affektion 
aufzutreten. 

Im ersteren Falle findet man das 
äussere Geschlechtsteil und dessen 
haarlose Umgebung sowohl bei weib
lichen als auch bei männlichen Tieren 
im Zustande einer mehr oder weniger 
hochgradigen Entzündung. Das ganze 
Gebiet des Genitalapparates ist öde
matös geschwollen, so dass es etwas 
hervorragt. Bisweilen ist auch die 
Vulva-, Vaginal- und Penisschleim
haut stark entzündet, von hoch
roter F arbe und ebenfalls mehr oder 
weniger stark geschwollen. Regel
mässig ist aber die Gewebsinfiltration 
im Verhältnis zu derjenigen, die an 
dieser Stelle bei der Spirochaeta pal
lida-Infektion vorkommt, verhältnis
mässig geringgradig. Fast in der 
Regel verläuft die Entzündung ohne 
Eiterbildung. Eine solche ist nur in 
vereinzelten Fällen von K 1 a r e n b e e k 
beobachtet worden. Die Verände-
rungen können zu Beginn der Krank

h eit so wenig hervortreten, dass sie leicht übersehen werden. Später 
treten aber an den genannten Stellen Knötchen, kleine Effloreszenzen und 
oberflächliche Geschwüre auf, die zwar in der Regel ebenfalls klein sind und 
Stecknadelkopfgrösse, seltener Linsen- bis Erbsengrösse besitzen mit der 
besonderen Eigenschaft, leicht zu bluten und zusammenzufliessen. Diese 
Geschwüre fallen mehr ins Auge, zumal sie nicht selten mit eiter- oder 
smegmaartigen, pseudomembranösen Belägen versehen sind. Später 
trocknen diese Geschwüre ein und man sieht kleine Schuppen sich 
bilden, die leicht abblättern. Auch in diesem Stadium sind die so ver
änderten Geschlechtsteile und deren kahle Umgebung geschwollen, ge
rötet und heben sich von dem gesunden, mit langen Haaren versehenen 
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umgebenden Gewebe deutlich ab. Bei weiblichen Tieren kann sich der 
Prozess in die Tiefe der Vulva in Form eines Katarrhs mit mehr oder 
weniger deutlicher Knötchen· und Geschwürsbildung fortsetzen. In 
solchen Fällen gelingt es, die Spirochäten im Vaginalschleim nachzuweisen 
(Abb. 13, 14, 15). 

Eine Schwellung der benachbarten Lymphknoten wird selten beob
achtet. Eine solche konnte nur von Arzt und Kerl sowie von Frei an 
den Leistenlymphknoten nachgewiesen werden. Dass diese tatsächlich 
auf Spirochäten zurückzuführen war, wurde von .:Frei durch den Tier· 
versuch erhärtet. 

Bei Kaninchen, bei denen es zu einer Generalisierung des Virus 
und infolgedessen zu einer Allgemeinerkrankung kommt, werden 
Veränderungen im ganzen Bereiche der äusseren Haut beobachtet. 
Als besondere Lieblingsstellen für diese sekundär entstandenen Ver· 

Abb. 18. Spirochätose. Auf 
dem Wege der Generalisation 
entstandene Geschwüre an der 
Rückenhaut. (Aus Klaren· 
beek: Zentralbl. f. Bakteriol. 
usw. I. Abt., Orig. Bd. 87, 

Jena 1922.) 

änderungen müssen After, Schnauze und 
Angesichtsgegend (N asenöffnungen, Augen
liderränder, Kopf- und Augenbogenhaut, Ohr
basis) angesehen werden; nicht selten sieht 
man solche aber auch an der Rückenhaut und 
im Bereiche der Extremitäten in die Erschei
nung treten. Diese Veränderungen bestehen 
in Papelbildung und flachen, linsen-erbsen
grossen Erosionen und Ulzerationen. Die 
letzteren gehen zum Teil ineinander über 
und können auf diese Weise eine grössere, 
bis zu zehnpfennigstückgrosse Ausdehnung 
erreichen. Die Hautulzera an den genannten 
Körperstellen besitzen alle dieselbe Be
schaffenheit; sie ragen etwas über das nor
mnie Hautniveau hervor und zeigen an ihren 
Rändern einen mehr oder weniger roten Wall. 
Häufig sind die Geschwüre mitgrauen Krusten 
bedeckt; später nehmen sie eine mehr flache 
Beschaffenheit an. Im Bereiche der Ulzera sind in der Regel die Haare 
ausgefallen, so dass ein scharfer Übergang vom gesunden zum kranken 
Gewebe festzustellen ist. Von Klarenbeek wurde beobachtet, dass 
an lange bestehenden Geschwüren lange Haare sich entwickeln, die sehr 
schnell wachsen und oft über das andere, kurzhaarige Hautniveau her
vorragen (Abb. 16, 17, 18). 

Histologie. Untersuchungen über die Histologie der Kaninchenspirochätose 
liegen vor von Jakobsthal, Marie und Isaicu, Briese, Adachi, Noguchi, Leva
diti, Warthin und Mitarbeitern. Übereinstimmend wird von ihnen die Oberflächlich
keit des Prozesses und das Fehlen einer perivaskulären Infiltration hervorgehoben. Die 
lokalen Veränderungen zeigen :m allgemeinen !las Bild von chronischen, infektiösen Granu
lomen, mit zum Teil papillomatösem oder kondylomatösem Charakter (Warthin und 
Mitarbeiter). In den Frühstadien finden sich in den oberen Teilen der Mukosa oder des 
Koriums aus Lymphozyten, Polynukleären, seltener auch Eosinophilen bestehende In
filtrate. Oberhalb dieser Zone zeigt das Epithel eine Verdickung und ebenfalls eine mehr 
oder weniger starke leukozytäre Einlagerung. An den meist hyperämischen Blutgefässen 
ist eine vaskuläre Infiltration wie bei den durch die Spirochaeta pallida verursachten 
Veränderungen nicht nachweisbar. Im Epithelbereich findet sich die Spirochaeta cuni
culi in grossen Mengen. 
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In chronischen Stadien ist die polynukleäre Infiltration weit weniger stark aus
geprägt; dagegen werden Fibroblasten und Plasmazellen in den Papillen und zwischen 
diesen Verhornung des Epithels angetroffen. Die Blutgefässc sind meist verödet und 
verdickt. In abgeheilten Bezirken besteht die einzige Veränderung im Auftreten einer 
schmalen Zone von Narbengewebe unter dem Epithel. 

Die von Levaditi, Marie und Isaicu angestellten histologischen Untersuchungen 
der inneren Organe haben spezifische Veränderungen nicht ergeben. Vor allem werden 
in diesen Spirochäten vermisst. Was die Untersuchung des Gehirns und Rückenmarks 
anbetrifft, so konnten von Neuburger Veränderungen nicht festgestellt werden. Dagegen 
fand Briese im Gehirn eines an spontaner Spirochätose erkrankten Kaninchens Ver
änderungen, die mit denjenigen bei der Paralyse weitestgehende Ähnlichkeit besitzen. 

Welche Ursachen letzten Endes für den häufig tödlichen Aus
gang verantwortlich gemacht werden müssen, lässt sich auf Grund der 
pathologisch-anatomischen und histologischen Veränderunge·n nicht mit 
Sicherheit entscheiden. Es darf aber als erwiesen gelten, dass die ge
schwürigen Veränderungen im Bereiche des Geschlechtsapparates sowie 
die übrigen ulzerativen Hautveränderungen nicht selten die Eintritts
pforte für sekundäre Erreger darstellen, die in vielen Fällen den tödlichen 
Ausgang herbeiführen. Andererseits ist es aber eine Erfahrungstatsache, 
dass chronisch erkrankte Tiere oft erst nach 1-F/2 Jahren verenden, 
ohne dass ausser einer starken Abmagerung irgendwelche pathologisch
anatomischen Abweichungen festgestellt werden können. Im besonderen 
sind in solchen Fällen Spirochäten im Gehirn und in anderen inneren 
Organen nicht nachweisbar. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Da bei Kaninchen nicht selten 
Bisswunden und sonstige Verletzungen, die mit Entzündung und Ge
schwürsbildung einhergehen (Phimosen, Ulzera), am Genitalapparat in 
der Analgegend und an sonstigen Körperstellen (Ekzeme, chronische 
Reizzustände) vorkommen, die weitestgehende Ähnlichkeit mit den hier 
beschriebenen besitzen können, so ist für die endgültige Diagnose der 
mikroskopische Nachweis der Spirochäten erforderlich. Dieser gelingt 
am leichtesten mit Hilfe des Dunkelfeldes und der schon vorn ange
gebenen Färbemethoden. Die Spirochäten finden sich überall in den 
beschriebenen Veränderungen, auch in den sekundär entstandenen und 
im besonderen in der aus den entzündlichen Veränderungen und Ge
schwüren austretenden serösen Flüssigkeit. Differentialdiagnostisch 
muss von der spontanen Kaninchen-Spirochätose die vom Menschen auf 
das Kaninchen übertragene echte menschliche Syphilis unterschieden 
werden. Eine Unterscheidung der Spirochaeta cuniculi von der Spiro
chaeta pallida ist aber mit Hilfe der gebräuchlichen Färbemethoden nicht 
möglich. Auch die Wassermannsehe Reaktion ist zum Zwecke der 
Differenzierung ungeeignet, da diese Methode nach dem Urteil der Mehr
zahl der Untersucher unspezifische Ergebnisse liefert. Nach den Unter
suchungen von Sa tosoll neben der Sachs -Georgi-Reaktion mit aktivem 
Serum die modifizierte Trübungsreaktion nach Meinicke eine für die 
serologische Diagnose der spontanen Kaninchenspirochätose brauchbare 
Reaktion darstellen. Aber auch diese Reaktionen haben nach neueren 
Erfahrungen Fehlergebnisse. 

Auch die Krankheitsbilder bei den beiden Krankheiten besitzen 
weitßehende Ähnlichkeit. (Die von Kolle, l~uppert und Möbus be
schnebene grössere Schmerzhaftigkeit der bei der Kaninchenspirochätose 
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auftretenden Geschwüre ist von Worms und Seitz nicht bestätigt 
worden.) 

Dagegen tritt nachKolle ,R uppert und Mö busdie Verschiedenheit 
der spontanen Kaninchenspirochätose und der vom Menschen auf das 
Kaninchen übertragenen Syphilis sicher zutage, wenn man die bei den 
Krankheiten auftretenden pathologisch-anatomischen Veränderungen mit
einander vergleicht. Nach den Angaben dieser Forscher treten bei der 
spontanen Kaninchenspirochätose niemals die typischen harten Schanker 
mit solch derben Infiltraten auf, die bei der Übertragung der im Kanin
chen fortgezüchteten menschlichen Syphilis beobachtet werden. Die nach 
experimenteller Infektion auftretenden Primäraffekte sind bei der spon
tanen Kaninchenspirochätose viel kleiner, weniger saftreich und viel 
weicher als die nach Verimpfung menschlichen Syphilismaterials bei 
Kaninchen erzeugten Primärsklerosen (K o 11 e, Ru p p er t und M ö b u s, 
N oguchi). In histologischer Hinsicht kann auch das Fehlen der vasku
lären Infiltrate bei der Kaninchenspirochätose als Unterscheidungs
merkmal herangezogen werden. Von Kolle, Ruppert und Möbns ist 
durch kreuzweise ausgeführte Impfungen nachgewiesen worden, dass 
Kaninchen, die mit menschlicher Syphilis infiziert waren, mit Spiro
chaeta cnnicnli und solche, die mit Spirochaeta cuniculi infiziert waren, 
mit Spirochaeta pallida in 80-850fo infiziert werden konnten, und zwar 
unter Entstehung der für jede Spirochätenart charakteristischen Primär
affekte. Bei entsprechenden Vergleichsversuchen mit dem gleichen 
Material bei denselben Stämmen blieb die Infektion dagegen ans (Kolle, 
Ruppert und Möbus). Schereschewski und Worms sowie Klaren
beek u. a. sprechen sich gegen die Möglichkeit einer derartigen Unter
scheidung der beiden Spirochäten aus. 

Von besonderem differentialdiagnostischem Wert scheint das von 
Kolle und seinen Mitarbeitern gefundene verschiedene chemothera
peutische Verhalten der beiden Spirochäten dem Silbersalvarsan 
gegenüber zu sein. Zur Unterscheidung wird nach Kolle und Ritz in 
der vVeise vorgegangen, dass die zu untersuchenden Tiere mit 4, 5 oder 
6 mg Silbersalvarsan pro Kilogramm Körpergewicht in Abständen von 
8 Tagen behandelt werden. Sind die Spirochäten nach 2 und 3 Tagen 
noch beweglich, so sind sie die Erreger der spontanen Kaninchenspirochä
tose. Sind sie aber 48-72 Stunden nach 5 mg Silbersalvarsan unbeweg
lich und verschwunden, so handelt es sich nm eine Infektion mit Spiro
chaeta pallida (s. auch W orms). 

\V eiterhin ist zur Unterscheidung der Umstand herangezogen worden, 
dass die spontane Kaninchenspirochätose selten zur Generalisation führt, 
während dies bei der experimentellen Kaninchensyphilis fast durchweg 
zutrifft und dass es durch Verimpfung der Spirochaeta cuniculi im Gegen
satz zur Spirochaeta pallida schwer gelingt, eine typische Keratitis zu 
erzeugen. 

Endlich wird von Wo r m s noch das voneinander abweichende sero
logische Verhalten der beiden Infektionen - seltene positive Meinicke
Trübungsreaktion bei Kaninchenspirochätose - als Unterscheidungs
merkmal angeführt. 
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Das Vorkommen von apathogenen Spirochäten beim Kaninchen. 

Für die richtige Deutung von Spirochätenfunden beim Kaninchen 
von ganz besonderer Wichtigkeit ist die Feststellung Neumanns, dass 
sowohl im Dung der Kaninchenställe als auch bei klinisch völlig gesund 
erscheinenden weiblichen Tieren saprophytisch in der Vagina lebende 
refringensähnliche Spirochäten vorkommen. Derselbe Untersucher konnte 
-ebenso wie M. Zuelzer- auch im Wasser, an Wasserleitungshähnen 
und Ausgussbecken Spirochäten vom Pallidatypus nachweisen. Weiter
hin ist es ihm gelungen, den experimentellen Beweis zu erbringen, dass 
es eine Spirochäte vom Typus der Spirochaeta pallida gibt, die nicht 
durch Ansteckung von Tier zu Tier übertragen wird, sondern die sich 
spontan in Wunden des Kaninchens saprophytisch ansiedeln kann. Wenn 
auch hier die Möglichkeit einer latenten Infektion mit der Spirochaeta 
pallida nicht ausgeschaltet werden kann, so sind diese Feststellungen in 
verschiedener Richtung recht beachtenswert. Da Wunden (Bisswunden, 
Verletzungen beim Koitus, Abschürfungen, Scheuerwunden infolge 
Kratzens in der Analgegend bei Wurminvasionen) im Bereiche der Ge
schlechtsteile beim Kaninchen nicht zu den Seltenheiten gehören, so ist die 
Möglichkeit einer Infektion durch diese Eintrittspforten mit Spirochäten 
ausserordentlich gross, zumal die Aftergeschlechtsgegend mit dem 
Erdboden oder der verunreinigten Streu dauernd in engster Berührung 
sich befindet. Diese Tatsache mahnt jedenfalls bei der Deutung von Spiro
chätenfunden vom Pallidatyp in Ulzeration, besonders am Genitale, zu 
grosser Vorsicht, weil auch bei der spontanen Kaninchenspirochätose 
Verletzungen die Vorbedingungen für eine Infektion zu sein scheinen. 

Andererseits ist durch die Arbeiten von Schereschewski, Mayer 
und M. Zuelzer dargetan, dass die Spirochäten überhaupt durch eine 
ausserordentliche morphologische Veränderlichkeit, durch zahlreiche Über
gangsformen von einem zum anderen Typus und durch eine grosse 
Anpassungsfähigkeit ausgezeichnet sind. Wenn es auch zwar noch keines
wegs als erwiesen gelten darf, dass saprophytische Spirochäten unter 
günstigen Bedingungen zu parasitischen sich weiterentwickeln können, 
so muss eine solche Möglichkeit doch in Betracht gezogen werden. Sie 
würde zwanglos die von Neumann angemerkte Tatsache erklären, dass 
Kaninchen spontan an Spirochätose erkranken können, ohne mit infi
zierten Tieren in Berührung gekommen zu sein. 

Chemotherapie. Zur Behandlung der spontanen Kaninchenspirochätose werden 
mit Erfolg verwendet: Silbersalvarsan in der Menge von 0,04---0,06 g pro Kilogramm 
Körpergewicht; 0,25-0,35 g Neosalvarsan, das in 1,5 ccrn destilliertem Wasser oder 
physiologischer Kochsalzlösung gelöst und am besten intramuskulär verabreicht wird. 
Schon nach 24 Stunden sollen die Spirochäten fast vollständig verschwinden; Heilung 
erfolgt in etwa 14 Tagen. Auch örtliche Bepinselungen der erkranktenStellen mit Olivenöl, 
wässeriger Creolinlösung u. a. besitzen bei wiederholter Anwendung eine heilende Wirkung. 
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Anhang. 

Aktinomykose. Strahlenpilzerkrankung. 

Erkrankungen an Aktinomykose sind bei Kaninchen, besonders bei 
zahmen, überaus selten, wahrscheinlich weil ihnen durch ihre Haltung 
in Käfigen nur zufällig Gelegenheit zur Aufnahme des Pilzes gegeben ist. 

Sustmann berichtet über das Auftreten der Aktinomykose in einem Bestande 
von sieben Jungtieren (Riesenscheckenkaninchen). Sechs von diesen Tieren zeigten 
eigentümliche Auftreibungen und BeuJen, zum Teil mit Fistelöffnungen und Eiterabfll.lss, 
besonders im Bereiche des Kopfes, aber auch am Halse und an anderen Körperstellen. 
Die nähere Unt~rsuchl.lng des Kopfes eines Tieres ergab das Vorhandensein einer Kiefer
aktinomykose mit ganz beträchtlicher Auftreibtlug des rechten Unterkiefers, so dass dieser 
das Dreifache seines normalen Umfanges angenommen hatte. In der Gegend des Gefäss
al.lsschnittes des Unterkiefers war eine Unsengrosse Fistelöffnung mit zackigen Rändern 
festzustellen, deren Umgebung mit weisslichen, griesigen Massen bedeckt war. Durch 
Druck auf die ziemlich derbe Auftreibung konnten ebensolche Massen, untermischt mit 
einer milchigen Flüssigkeit und kleinen, gelblichen Körnchen aus der Öffnung ausge
presst werden. Der Prozess, der mit stielförmigen, granulösen und fungösen Wucherungen 
einherging, erstreckte sich nicht nur auf den Unterkieferknochen, sondern auch auf die 
Zahnalveolen. Die in diesen enthaltenen Eitermassen und Zerfallsprodukte besassen 
die bereits oben geschilderte Beschaffenheit . 

. Mikroskopisch wurden typische Aktinomyzes-Pilzrasen nach
gewiesen. 

Was die Art und Weise der Infektion in den vorliegenden Fällen 
anbetrifft, so sollen die üblichen Getreidegrannen dafür nicht in Frage 
kommen. Es wird vielmehr die Verfütterung von hartem Waldheu damit 
in Zusammenhang gebracht, das gleichzeitig auch als Einstreu verwendet 
wurde. Einen ähnlichen Fall von Unterkieferaktinomykose mit starker 
Auftreibung und schwammiger, spongiöser Beschaffenheit der Knochen
substanz teilt Sandig mit. Aktinomyzesdrusen wurden ebenfalls nach
gewiesen. 

Bei der grossen Seltenheit des Vorkommens der Aktinomykose 
kommt ihr beim Kaninchen eine untergeordnete Rolle zu. 

Schrifttum. 
Sandig, Tierärztl. Rundschau 1924. S. 65. - Sustmann, Tierärztl. Rundschau 

1913. s. 135. 



Blastomykosen beim Kaninchen. Myxomatöse Krankheit. Filtrierba.res Virus. 497 

Saccharomyces guttulatus Robin. 
Ga 11 i-V a 1 er i o berichtet über das Auftreten von Meteorismus bei 

~ehreren K~nin~hen mit daran anschliessenden Todesfällen .. , Er bringt 
die Krankheit mit Saccharomyceten (Saccharomyces guttulatus) in Zu
sammenhang, die im Darm in ausserordentlichgrosser Zahl· zugegen waren. 

Mit Wasser versetzter und· in einer verschlossenen Flasche aufbewahrter Kot 
solcher Kaninchen führte zu einer derartigen Gasentwicklung, dass der Pfropf abgehoben 
wurde und es zum Überschäumen der Flüssigkeit kam. 

In der Armahme eines ursächlichen Zusammenhanges der Blasto
myzeten mit dem bei Kaninchen beobachteten Meteorismus wird Galli
Valerio durch einen von Verse beschriebenen, ebenfalls durch Blasto
myzeten verursachten Fall von Magenruptur beim Menschen bestärkt. 

Schrifttum. 
Galli- Valerio, Schweiz. Arch. f. Tierheilk. 1919. H. 7(8.- Dieselben, Zentralbl. 

f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 94. S. 61. 1925. 

B. Durch filtrierbares Virus verursachte Seuchen. 
Myxomatöse Krankheit. 

Unter diesem Namen haben Sanarelli in Montevideo und Splen
dore in St. Paolo (Brasilien) eine seuchenhart auftretende Laboratoriums
krankheit bei Kaninchen beschrieben. Sie wurde auch von Kraus 
in Südamerika beobachtet. Über ihr Vorkommen in Deutschland liegen 
in der Literatur bis jetzt Mitteilungen nicht vor. 

ltiologie. Sanarelli gibt an, dass der dieser Krankheit zugrunde
liegende Erreger den ultravisiblen Virusarten angehöre. Während die 
von Splendore angestellten Filtrationsversuche unter Zuhilfenahme von 
Chamberlandfiltern zu einem negativen Ergebnis geführt haben, ist 
Moses die Feststellung gelungen, dass das Virus zwar Berkefeld-Filter 
durchläuft, von Chamberland-Filtern dagegen zurückgehalten wird. Der 
Erreger der myxomatösen Krankheit gehört demnach zu den ultra
visiblen filtrierbaren Virusarten. Dafür sprechen auch die Befunde 
Splendores, der bei seinen Untersuchungen feststellen konnte, dass in 
nach Giemsa gefärbten Präparaten eine Reihe von myxomatösen Zellen 
aus den pathologischen Veränderungen spezifische Einschlüsse beher
bergte, die sehr an die Chlamydozoen des Trachoms erinnerten, wie sie 
von Halberstädter und Prowazek beschrieben wurden. Einigemale 
konnten dieselben Körperehen auch in Leukozyten nachgewiesen werden. 
Die Elementarkörperehen sind sehr fein, staubförmig. 

Widerstandsfähigkeit des Virus. Während nach Splendore die Virulenz des 
Ansteckungsstoffes nach mehrtägigem Aufenthalt im Eisschrank völlig erhalten bleibt, 
genügt bereit ein einstündiger Aufenthalt im Brutschrank bei 50° C., um das Virus 
zu zerstören. Dagegen ist es ziemlich widerstandgfähig gegenüber der Einwirkung von 
30foiger Borsäure, 2°f0 iger Phenylsäure, lllfo0iger Sublimatlösung, 50foigem Formalin und 
2%0iger Lösung von übermangansaurem Kali. 

Beobachtungen über eine natürliche Infektion bei dieser Krankheit 
liegen nicht vor. Durch Verbringen von gesunden Tieren in infizierte 
Käfige hat Splendore eine)nfektion nicht erzielen können. Dagegen 
ist ihm die experimentelle Ubertragung der Krankheit auf Kaninchen 
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in einwandfreier Weise gelungen, so dass über die Infektiosität Zweifel 
nicht bestehen. 

Die künstliche Infektion gelingt leicht unter Verwendung verschie
denen Materials aus den bei der Krankheit auftretenden pathologischen 
Veränderungen, so des ödematösen Gewebes, des Augensekretes, des 
Blutes, des Lymphfollikelsaftes, der Leber und der Neubildungsmassen. 
Es genügt bereits, die Konjunktiva mit einem Stückehen myxomatösen 
Gewebes leicht einzureiben, um schon nach 4-5 Tagen die Krankheit 
in ihrem charakteristischen Verlauf auftreten zu sehen. Bei intraperi
tonealer und subkutaner Einverleibung des Virus wird nach Splendore 
eine Verlängerung der Inkubationszeit beobachtet; bei dieser Art der 
Einverleibung treten die ersten Anzeichen der Krankheit erst nach 8 
bis 10 Tagen hervor. Die Krankheit selbst nimmt aber einen rascheren 
Verlauf und führt bereits 2-4 Tage nach Ausbruch der ersten Krankheits
erscheinungen zum Tode. 

Übertragungsversuche auf Hunde, Katzen und Meerschweinchen, 
Mäuse, Vögel und Affen blieben ohne Erfolg. 

Erscheinungen und pathologisch-anatomische Veränderungen. Die 
Erscheinungen an den erkrankten Tieren bestehen in der Hauptsache 
in einer schweren eitrigen Eiepharokonjunktivitis und in hochgradigen 
ödematösen Anschwellungen im Bereiche des Kopfes, besonders der 
Augenlider, der Nase und der Lippen. Auch in der Umgebung des Afters 
und im Bereiche der Öffnungen der Harn- und Geschlechtsorgane können 
ähnliche ödematöse Anschwellungen beobachtet werden. Die von der 
Krankheit befallenen Tiere magern rasch ab und verenden bereits am 
4. oder 5. Tage der Krankheit. Bei der Sektion finden sich in den ver
schiedensten Körpergegenden in der Subkutis multiple, tumorartige Er
hebungen von gelatinösem Aussehen. Die benachbarten Lymphknoten sind 
stark vergrössert, die Milz ist geschwollen, und in vielen Fällen kann 
ausserdem eine Orchitis nachgewiesen werden. Ausser den oben beschrie
benen Ödemen im Bereiche des Angesichts und der Aftergeschlechtsgegend 
können an den übrigen Organen auffallende Ve~änderungen nicht fest
gestellt werden. Nach den histologischen Untersuchungen Splendores 
soll es sich bei den pathologisch-anatomischen Veränderungen, im beson
deren der subkutan gelegenen geschwulstartigen Erhebungen um Neu
bildungen myxomatöser Natur handeln. Diese eigenartige Tatsache hat 
zu der Bezeichnung "myxomatöse Krankheit" geführt. 

Schrifttum. 
H utyra und M arek, Spezielle Pathologie und Therapie der Haut. Bd. I, Infektions

krankheiten. 1922.- Kraus, Seuchenbekämpfung. Jg. 3. H. 2. 1926.- Splendore, 
Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 48. H. 3. 
S. 300. 1909. - Sanarelli, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 
Bd. 23. S. 865. 1898. Bull. de l'inst. Pasteur 1912. 

Maul- und Klauenseuche. Aphtenseuche. 
Über das spontane Auftreten der Maul- und Klauenseuche beim 

Kaninchen liegen nur vereinzelte Mitteilungen vor. 
So b~richtet Becker, dass zwar im allgemeinen eine Übertragung der Krankheit 

von grösseren Haustieren auf Kaninchen nicht stattfinde. In seltenen Fällen würde jedoch, 
besonders bei jungen Tieren nach dem Genuss von Milch maul- und klauenseucheinfi-
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zierter Kühe und Ziegen eine Erkrankung der Mundschleimhaut in Form von Bläschen
bildung beobachtet. Eine andere Beobachtung ist von Schmidt mitgeteilt worden. 
Er will die Seuche bei Kaninchen gesehen haben, die in einem mit maul- und klauen
seuchekrankem Rindvieh besetzten Stall frei umherliefen. Die Erkrankung äusserte sich 
ebenfalls in der Bildung von Bläschen auf der Mundschleimhaut, die sich in Geschwüre 
umwandelten und wieder abheilten. Mehrere Kaninchen sollen der Krankheit zum Opfer 
gefallen sein. 

Wenn diese beiden Beobachtungen auch keineswegs Anspruch auf 
Untrüglichkeit erheben können, weil sie des unbedingt zu fordernden 
experimentellen Beweises entbehren, so scheinen sie doch der Erwähnung 
wert, besonders mit Rücksicht auf die neueren Ergebnisse der experi
mentellen Übertragung der Maul- und Klauenseuche auf das Kaninchen. 

Nachdem die Untersuchungen von Hobmaierund besonders die
jenigen von Gins und Fortner im Gegensatz zu zahlreichen früheren 
dargetan haben, dass das Maul- und Klauenseuchevirus experimentell 
auf die Lippenschleimhaut von Kaninchen unter Entwicklung typischer 
Bläschen übertragen, in Passagen auf diesem Tier weitergeführt und im 
Blute nachgewiesen werden kann, muss auch eine spontane Übertragung 
der Seuche auf Kaninchen mehr wie bisher in den Bereich der Möglich
keit gezogen werden. 

Schrifttum. 
Becker, Der Kaninchenzüchter 1911. S. 69. - Schmidt, Arch. f. wiss. u. prakt. 

Tierheilk. Bd. 20. S. 331. 1894. 

Ein filtrierbares Virus bei gesunden Kaninchen. 
Gelegentlich der intratestikulären Einverleibung von Blut und 

Gelenkflüssigkeit von Polyarthritiskranken auf Kaninchen und Weiter
impfung in Passagen von Hoden zu Hoden (Kaninchen) wurde von 
Miller, Andrewes und Swift ein filtrierbares Virus mit ganz be
stimmten Eigenschaften ermittelt. Dasselbe Virus wurde aber auch 
gewonnen von Kaninchen, die mit Blut normaler Kaninchen intra
testikulär geimpft und bei denen in kurzen Abständen Passagen von 
Hoden zu Hoden hergestellt worden waren. Auffallend war, dass das 
Virus in allen Versuchsreihen erst von der 4. Generation ab nachgewiesen 
werden konnte. 

Es darf aus diesen Versuchen mit grosser Wahrscheinlichkeit der 
Schluss gezogen werden, dass das Virus latent im Kaninchenkörper vor
kommt und erst nach Einverleibung gewisser Substanzen (Gelenk
flüssigkeit, Blut) aktiviert wird. Die Versuche von Rivers und Tillet 
sprechen in demselben Sinne. 

Über den Verlauf von Spontaninfektionen liegen bis jetzt Angaben 
nicht vor. 

Eigenschaften des Virus. Nach den Angaben der genannten Forscher 
rief das Virus bei Kaninchen nach intratestikulärer Verimpfung eine 
akute Orchitis hervor, die in Passagen beliebig weiter geführt werden 
konnte. Intradermale Einspritzung des Virus liess in 3-6 Tagen 
ein erhabenes Erythem entstehen; dieintra thorakale Einverleibung 
führte dagegen zu fibrinöser Perikarditis und Myokarditis. In den 
Krankheitsherden fanden sich eosinophile Zelleinschlusskörperchen. 

Intrakutane oder intra testikuläre Impfung verlieh Kanin
chen einen sicheren Schutz gegen eine nach 2 Wochen erneut vorge-
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nommene intrakutane Infektion. Das Serum dieser Tiere hatte ausserdem 
die Eigensch':1ft gewonnen, das Virus in vitro zu neutralisieren, während 
dagegen das Serum.von Polyarthritiskranken \auf das ~iru~) ~~n.e ne~trali
sierende Wirkung mcht besass. Demnach schemt das V1rus m atwlog1scher 
Hinsicht nicht im Zusammenhange mit der Polyarthritis zu stehen. 
Dagegen ergaben gekreuzte Immunisierungsversuche eine Identität des 
Virus mit einem von Rivers und Tillet bei ihren Varizellenunter
suchungen gefundenen, beim Kaninchen ebenfalls spontan vorkommen
den Virus. 

Resistenz des Virus. Das Virus hielt sich in 50°/0 igem Glyzerin wenigstens 8 Tage, 
eingetrocknet in gefrorenem Zustande wahrscheinlich 10 Wochen lang. 

Die vorstehenden Befunde lassen bei Infektionsversuchen bei Kaninchen mit 
unbekannten Virusarten grosse Vorsicht angezeigt sein. 

Schrifttum. 
Andrewes, C. H. and 0. Philip Miller, Journ. of exp. Med. Vol. 40. p. 789. 

1924. - Miller, C. Philip, Andrewes, C. H. and Homer F. Swift, Journ. of exp. 
med. Vol. 40. p. 773. 1924. - Rivers, Th. and Tillet, W. S., Journ. of exp. Med. 
Vol. 38. p. 673. 1923. Vol. 39. p. 777. 1924. Vo!. 40. p. 281 1924. 

C. Durch Fadenpilze hervorgerufene Krankheiten. 

Aspergillose. Schimmelpilzerkrankung. 
Syn. Lungenmykose, Pneumomycosis aspergillina, 

Ps eudot u b erculosis asp ergillin a. 

Obwohl Schimmelpilzinfektionen der Lungen bei einer Reihe von 
Haustieren, so besonders beim Geflügel ein häufiges Vorkommnis dar
stellen, werden solche beim Kaninchen verhältnismässig selten an
getroffen. Es sind auch nur wenige Fälle von Pneumamykosen beim 
Kaninchen in der Literatur verzeichnet. Aus diesen geht hervor, dass 
auch die beim Kaninchen vorkommende Schimmelpilzinfektion eine mit 
schweren, tuberkuloseähnlichen Veränderungen der Lungen einher
gehende Erkrankung darstellt. (Die grosse Ähnlichkeit mit der Tuber
kulose hat auch zu der Bezeichnung "Pseudotuberculosis aspergillina" 
Veranlassung gegeben.) 

Über ein enzootisches Auftreten der Aspergillose, wie es beispiels
weise beim Geflügel beobachtet wird, liegen Mitteilungen beim Kaninchen 
nicht vor. Hier handelt es sich vielmehr lediglich um sporadische Fälle. 

Ätiologie. Als pathogener Schimmelpilz beim Kaninchen kommt 
ausschliesslich Aspergillus fumigatus in Betracht; andere Pilzarten 
sind bisher nicht beobachtet worden. 

Sämtliche Aspergillusarten besitzen die Eigenschaft, ein farbloses 
Myzelium zu bilden, aus dem unverzweigte, mit einer kolbigen An
schwellung, dem Fruchtköpfchen (Kolumella) versehene Fruchtträger 
h~rvorgehen. Diese tragen kurze, ebenfalls unverzweigte, dicht neben
emandersitzende und radiär gerichtete Fortsätze, die Sterigmen, auf 
denen durch Abschnürung eine einfache Reihe von runden, glatten, etwa 
3 fl grossen Sporen (Konidien) entstehen. Diese Sporen lassen am leich
testen bei Körpertemperatur wiederum Myzelien hervorsprossen (s. 
Abb. 19). 
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Die künstliche Züchtung der Aspergillazeen gelingt leicht auf den gebräuchlichen 
Nälumedien, besonders auf solchen, denen Blut zugesetzt ist. Die günstigsten Wachs
tumsbedingungen sind für sie gegeben, wenn sie bei Körpertemperatur (370 C.) gehalten 
werden. Unter dieser Voraussetzung werden bereits nach 12-24 Stunden weissliche 
Rasen von Pfennigstückgrösse gebildet, die in der Mitte leicht grünliche Verfärbung zeigen. 
Schon nach wenigen Tagen ist der ganze Nährboden mit einem niedrigen Schimmelpilz
rasen bedeckt, der zunächst grünliche, später bräunliche und blau- bis grauschwarze 
Färbung zeigt. Unter dem Mikroskop lassen Zupfpräparate aus solchen Rasen neben den 
Myzelfäden zahlreiche Sporen und konidienhaltige Fruchtköpfchen erkennen (s. Abb. 19). 

Die natürliche Ansteckung kommt dadurch zustande, dass Schimmel
pilzsporen, die im Futterstaub und in der Stalluft vorhanden sind, ent
weder durch Einatmen oder durch Aspiration bei der Aufnahme von 
schimmelpilzhaitigern Futter in die Atemwege und in die Lungen gelangen, 
wo sie auskeimen, Myzelien treiben und zu Schimmelpilzen heranwachsen. 
Unter Umständen kann eine Infektion auch auf dem Fütterungswege 
zustande kommen, und endlich besteht noch die Möglichkeit, dass die 
Pilze auf embolischem Wege 
in die Lungen gelangen. Da 
Schimmelpilzsporen von 
Kaninchen in feuchten , 
dumpfen, schlechtgelüfteten 
Ställen und durch schim
meliges Futter zweifellos 
häufig aufgenommen wer
den, ohne dass eine Erkran
kung zustande kommt, so 
ist es sehr wohl denkbar, 
dass sie in den Luftwegen 
ein saprophytisches Dasein 
führen können, um erst 
durch prädisponierende Mo
mente, so bei Erkältungen, 
Katarrhen der Luftwege 
oder allgemein schwächen
den Krankheiten pathogene Abb. 19. Aspergillus fumigatus (Zupfpräparat). 

Wirkung zu erlangen. 
Die künstliche Übertragung durch intravenöse Einverleibung von 

Aufschwemmungen von Schimmelpilzsporen ist Grohe, Cohnheim und 
Grawitz, Koch und Gaffky u. a. bei Kaninchen (Schütz u. a. beim 
Geflügel) gelungen. Die hierbei entstehenden Veränderungen zeigen eben
falls grosse Ähnlichkeit mit denjenigen bei der Tuberkulose. 

Pathologische Anatomie. Die unter der Einwirkung der Schimmel
pilze und ihrer Toxine entstehenden Veränderungen sind gekennzeichn~t 
durch das Vorhandensein zahlreicher, subpleural gelegener, über d1e 
Oberfläche beider Lungen verstreuter Knötchen, die Stecknadelkopfgrösse 
und grauweisse bis gelblichweisse Farbe besitzen. In anderen Fällen 
sind die Knötchen grösser und zeigen mehr den Charakter von Herden, die 
an vielen Stellen zusammenfliessen und in geringem Grade über die Ober
fläche hervorragen. Zwischen den ziemlich derben und festen Knötchen 
und Herden sind Inseln von normalem, unverändertem, rosarotem Lungen
gewebe sowie hepa tisierte Teile sichtbar. Die auf der Schnittfläche 
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hervortretenden Veränderungen entsprechen völlig den eben beschrie
benen. Sie beschränken siehin der Regel auf die Lungen (s. Abb. 20 u. 21). 
In seltenen Fällen können ähnliche Knötchen - oder geschwürsähnliche 
Veränderungen - vielleicht auch auf der Schleimhaut der Bronchien 
und der Trachea angetroffen werden. An den übrigen Organen dagegen 
sind Veränderungen irgendwelcher Art nicht feststellbar. 

Die beschriebenen Knötchen und Herde, die in makroskopischer Hinsicht lebhaft 
an tuberkulöse Veränderungen erinnern, zeigen histologisch einen von diesen deutlich 
abweichenden Bau. Was die kleineren Knötchen anbetrifft, so bestehen sie nach Höppli 
in der Hauptsache aus einer Anhäufung von polynukleären Leukozyten, zwischen und 
in denen zerfallende und zum Teil phagozytierte Pilzhyphen angetroffen werden. In 
grösseren Herden treten die Polynukleären und Pseudoeosinophilen mehr in den Hinter· 
grund, während dagegen Bindegewebs- und Epit helioidzellen die Hauptmasse der Herde 
darstellen. Dazwischen finden sich bald mehr oder weniger zahlreich Riesenzellen, deren 
Kerne sowohl zentral als auch peripherisch und palisadenförmig nach dem Typus der 
Langhanssehen Riesenzellen angeordnet sind. Plasmazellen, die nach J oes t und Zum pc 
in den Aktinomyzesknötchen vom Rind in grosser Zahl anwesend sind, sind hier nicht 

Abb. 20 u. 21. Pnewnomycosis aspergillina beim Kaninchen. Lungenveränderungen. 
(Aus Schöppler, Zentralbl. f. Bakt. usw. I. Abt. , Orig., Bd. 82. Jena 1919.) 

vorhanden. Kollagene und elastische Fasern oefinden sich in der Hauptsache nur im 
Bereiche der gewucherten Bindegewebszellen. 

Wenn auch die genannten Zellen eine bestimmte Anordnung nicht immer erkennen 
lassen, so trifft es doch im allgemeinen zu, dass die Bindegewebszellen und Leukozyten 
peripherisch, die Epithelioid- und Riesenzellen mehr zentral gelegen sind. Das Zentrum 
der Herde wird oft von einer kernlosen Masse eingenommen, in der Ansammlungen und 
R este von Pilzfäden, zum Teil mit zugespitztem, zum Teil mit kolbig aufgetriebenem 
Ende zu erkennen sind. Letztere werden häufig in Epithelioid- und Riesenzellen einge
schlossen angetroffen. Diese scheinen bei der Phagozytose und Zerstörung der Myzel
fäden eine besondere Rolle zu spielen. (Von anderer Seite wird ihnen, da auch bei ihrem 
Fehlen starker Zerfall und teilweise Zerstörung der Filamente beobachtet wird, weniger 
Bedeutung zugemessen (Obici). Schöppler betrachtet sie als Konglutinations- und 
Fremdkörper-Riesenzellen, Abb. 22.) 

Kleine, innerhalb der Knötchen und Herde gelegene Gefässe sind meist durch 
thrombotische Massen verschlossen. Entsprechend gelegene Bronchialäste enthalten 
geronnene Massen und desquamierte Epithelien. 

An älteren Herden machen sich regressive Veränderungen in Form von Verfettung 
und Nekrose bemerkbar, denen sich als Endstadium eine allmählich vom Rande der 
Knötchen nach dem Zentrum zu fortschreitende bindegewebige Umwandlung anschliesst. 
Die ganze Entwicklung der Herde (sowie das Auftreten von Eosinophilen und Pseudo-
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e~sinophilen) unterscheidet sich weitgehend von der Tuberkulose und kann gegenüber 
dieser differentialdiagnostisch herangezogen werden. 

In der Umgebung dieser Knötchen und herdförmigen Veränderungen findet sich 
in histologischen Schnitten entweder normales Lungengewebe oder das Bild einer Des
quamativ-Pneumonie. An diesen 
pneumonischen Stellen lassen sich 
Pilzfäden sowohl in den Alveolen 
als auch im übrigen Gewebe nach
weisen, in letzterem hauptsächlich 
in vielkernige Riesenzellen einge
schlossen. 

Von geringen Abweichungen 
abgesehen, stimmen die histo
logischenLungenveränderungen im 
allgemeinen mit denjenigen bei 
der Aspergillase anderer Tierarten 
überein. 

Diagnose. Die Fest
stellung der Krankheit ist 
in der Mehrzahl der Fälle 
nur post martern möglich. 
Um eine sichere Unterschei
dung gegenüber anderen 
Prozessen vornehmen zu 
können, empfiehlt es sich, 
die histologische Unter

Abb. 22. Pneumomycosis aspergillina beim Kanin
chen. Histologischer Schnitt durch ein Aspergil
lusknötchen . Im Zentrum Riesenzellen und Reste 
von Pilzfäden. (Aus Höppli, Zeitschr. f. Infektions
krankh., parasitäre Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. 

Bd. 24. 1923.) 

suchung von veränderten Lungenteilen durchzuführen. Da es auch 
Fälle gibt, bei denen die Pilze auf diesem Wege nicht einwandfrei nach
gewiesen werden können (Fehlen der Fruktifikationsorgane), genügt diese 
oft nicht allein; es ist deshalb zweckmässig, von vornherein auch Kul
turen anzulegen. Endlich Iiefort die Untersuchung von ungefärbten 
Zupfpräparaten unter Zusatz von 50°/0 igem Alkohol und einigen Tropfen 
Ammoniak günstige Ergebnisse. 

Schrifttum. 
H öppli, Zeitschr. f. Infektionskrankh., parasitäre Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. 

Bd. 24. S. 39. 1923. - S chöppler, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankh., Abt. I, Orig. Bd. 82. S . . 559. 1919. 

Favus. Erbgrind. 
Syn. Wabengrind; Dermatomycosis achorina; Tinea favosa. 

Der Favus ist eine beim Kaninchen und den übrigen Haussäuge
tieren nicht besonders häufig vorkommende, durch einen besonderen Pilz 
hervorgerufene, infektiöse Hautkrankheit, die durch das Auftreten von 
scheibenförmigen, dicken , in der Mitte vertieften und daher schüssel- oder 
schildförmigen Borken von schwefelgelber bis weissgelber Farbe gekenn
zeichnet ist. 

Geschichtliches. Die Entdeckung des Favuspilzes beim Menschen fällt bereits 
in das Jahr 1839. Sie ist das Verdienst von Schönlein. Später ist der Pilz von R e mak 
(1845) mit dem jetzt allgemein gebräuchlichen Namen Achorion Schönleinii belegt worden. 
Man hat ihn zuerst als dem Trichophyton tonsurans gleich gehalten und erst später 
als eine von diesem verschiedene Pilzart erkannt. 

Ätiologie. Die Favuskrankheit beim Kaninchen wird gewöhnlich 
durch Achorion S c hönleinii, weniger durch die verschiedenen Abarten 
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des Favuspilzes verursacht. Der Pilz ist in den schildförmigen Haut
auflagerungen enthalten, und zwar in Form von homogenen oder leicht 
gekörnten, wellig verlaufenden Hyphen, die bisweilen dichotomisch ver
zweigt sind und eine Dicke von 3-5 fl besitzen. Die Fadenstücke zeigen 
an ihren Enden und teilweise auch in ihrem Verlaufe keulen-oder kolben
förmige, nicht selten knorrig aussehende Verdickungen. Die doppelt 
konturierten 3-6 fh grossen Sporen besitzen die Form einer Kugel, 
eines Eies, Biskuits und häufig diejenige eines Rechteckes. 

Die künstliche Züchtung gelingt auf allen geeigneten Nährböden, so auf Gelatine, 
Kartoffeln, 20°/0 igem Fleischpeptonagar, Traubenzuckeragar u. a. Das Temperatur
optimum liegt bei 30° C. Der Pilz bildet von der meist grauweissen oder verschiedenartig 
gefärbten und gewulsteten Rasenperipherie ausgehende, moosartige Ausläufer und neigt 
zum Tiefenwachstum. Je nach Alter und Beschaffenheit des Nährbodens besitzen die 
Favuskulturen eine den Trichophytiepilzen ähnliche Vielgestaltigkeit, zu denen sie im 
übrigen nahe verwandtschaftliche Beziehungen unterhalten. Der Achorionpilz weist 
durch Anpassung an die verschiedenen Haustierarten eine Reihe von mit bestimmten 
morphologischen, kulturellen und pathogenen Eigenschaften ausgestattete Abarten 
auf, die aber durch fortgesetzten Durchgang durch andere Hautarten wieder in die ur
sprüngliche Form übergeführt werden können. 

Was die Pathogenität des Kaninchenfavus anbetrifft, so gelingt die 
Übertragung auf dieselbe Tiergattung am leichtesten. Aber auch andere 
Tiergattungen und der Mensch können gegebenenfalls durch das Kanin
chen angesteckt werden, wie auch umgekehrt die Möglichkeit einer An
steckung des Kaninchens durch andere favuskranke Tiere besteht. So 
ist beispielsweise der Kaninchenfavus von Saint -Oyr auf den Menschen, 
der Hundefavus von Sabrazes auf Kaninchen mit Erfolg übertragen 
worden. Nach Feiten entwickelt sich nach intravenöser Einverleibung 
einer Reinkultur des Favuspilzes beim Kaninchen eine mykotische 
Lungenentzündung. 

Die natürliche Übertragung erfolgt mit grosser Wahrscheinlichkeit 
durch unmittelbare oder mittelbare Berührung. Die Gefahr der Ver
schleppung durch kranke Tiere oder durch Gegenstände, die mit diesen 
in Berührung gekommen waren, ist eine ausserordentlich grosse. Nach 
den in der Literatur niedergelegten Erkrankungsfällen scheinen junge 
Tiere für eine Favusinfektion besonders veranlagt zu sein. Auch die 
irrfolge eines schlechten Ernährungszustandes eingetretene Lockerung der 
Haut soll die Entstehung der Krankheit begünstigen. 

Der Verlauf der Krankheit ist in der Regel durchaus gutartig; die häufig von selbst 
erfolgende Abheilung kann durch geeignete Behandlung (s. später) beschleunigt werden. 
Ein Todesfall infolge Verlegung der Mastdarmöffnung durch eine Favusborke ist von 
Me gnin verzeichnet. 

Entstehungsweise und Befund am lebenden und toten Tiere. 
Die primäre Ansiedelung des Favuspilzes erfolgt in der Regel im 

Haarbalgtrichter, von wo aus er sowohl in das Innere des Haarbalges 
als auch in den extrafollikulären Teil des Haares weiterwuchert und dabei 
auch zwischen die Zellen der Epidermis (Hornschicht) flächenförmig ein
dringt. Ob er auch die Malpighische Schicht und die Subkutis durch
dringen kann, ist nicht erwiesen. In den Haaren befindet sich der Sitz 
der Pilze hauptsächlich zwischen Haaroberhäutchen und Haarrinde, sowie 
in dieser selbst. Die Pilzwucherung kann sogar bis in die innere \Vurzel
scheide reichen; die Haarzwiebel wird jedoch nur selten und ausnahms
weise befallen (Unna, Mibelli, Wälsch, Jarisch). 
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Auf dem Boden dieser so beginnenden Pilzwucherungen kommt es 
allmählich zur Bildung kleiner, gelber bis schwefelgelber Pünktchen, die 
nach und nach zu linsengrossen und noch grösseren , bis pfennigstück
grossen, erhabenen und scheibenförmigen, im Zentrum vertieften und 
am Rande wulstig erhabenen Borken (Skut ula) heranwachsen. Der Grund 
für diese zentrale Vert iefung liegt nach Unna in den im Zentrum un
günstigen Ernährungsbedingungen, während die Entwicklung des Pilz
lagers in den R andt eilen viel lebhafter vor sich geht . 

Beim K aninchen sind diese 
Skutula, zuweilen mit mit telstän
digem Haarbüschel, in der Regel 
gut entwickelt; sie haben ihren Sitz 
in der Hauptsache im Bereiche des 
Kopfes (Angesich t , Augenbrauen, 
Grund der Ohren , s. Abb. 23), so
wie an den Pfoten . Auch an anderen 
St ellen des K örpers (Brust, Rücken) 
kann es vielleicht infolge Kratzens 
(es besteht bisweilen leichter Juck
reiz) mit den infizierten Pfoten 
(Sust m a nn) zur Entstehung sol
cher Veränderungen kommen. Bei 
<len von S ain t-Cy r beobachteten 
Fällen waren Favu sherde nahezu 
über den ganzen Körper verteilt 
nachzuweisen, die teils in Form 
von gelben, trockenen Platten, teils 
von grösseren Komplexen sich vor
fanden. Neben den typischen Sku
t ula sind in manchen Fällen auch 
nur flachkugelige u nd bröckelige, 
mörtelähnliche, zerklüftete und 
rissige Borken von grauweisser bis 
gelblichweisser Farbe und weiss
lichem, staubförmigem Inhalt (Spo
ren) anzut reffen . Besonders an 

Abb. 23. Favus beim Kaninchen. Typische 
Favusschildchen an der rechten Ohrmuschel, 
Borken an den Lidern des rechten Auges und 
am rechten inneren Nasenflügel. (Aus 
H utyr a -Mar ek , Spez. Pathologie und 
Therapie der Haustiere. Bd . 3, J ena 1922.) 

den stärker behaar ten Körperteilen pflegt die Schildbildung auszu
bleiben. (Schl egel hat bei Feldhasen ebenfalls das Vorkommen von 
Favusborken und in einem Falle dadurch eine eiterig-gangränöse Zer
störung des Auges beobachtet.) 

Die Skutula und Krusten lassen sich von ihrer Unterlage verhältnis
mässig leicht abheben. Sie zeigen auf der Schnittfläche h äufig eine 
schwefelgelbe F arbe. Der darunter liegen de Papillarkörper ist leicht ver
tieft, nass und mehr oder weniger stark gerötet. Die erkankte Haut und 
besonders die Borkenmasse verbreitet einen eigentümlichen Geruch nach 
Schimmel oder Mäuseharn. Heilung erfolgt durch Epithelneubildung 
nach dem Abstossen der Krusten. An der Stelle der so entstehenden 
Narben bleibt das Haarwachstum aus. 

Histologisch bestehen die Skutula fast aus Reinkulturen des Achorion Schön
leinii, wobei die P ilzelem ente eine bestimmte AnordnUhg in der Art erkennen lassen, 
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dass das Zentrum im wesentlichen von Konidienhaufen eingenommen wird, während 
sich an der Peripherie nur Hyphen befinden, die wurzelähnlich in die Tiefe vordringen. 
Zwischen den Pilzelementen befindet sich ein aus Exsudat und Zellresten bestehender 
Detritus. Die Skutula sind stets von einem Leukozytenwall umgeben, über den hinaus 
die Pilze in der Regel nicht vordringen. Im Papillarkörper und im subpapillären Binde
gewebe (im Bereiche dieser Skutula) zeigen die Gefässe starke Erweiterung und peri
vaskuläre Infiltration. Viel stärker als die entzündliche Reaktion tritt aber die toxische 
Einwirkung des Achorion auf die Epithelzellen und das Bindegewebe in die Erscheinung, 
die sich in Auflösung der Zellen und Fasern äussert und zur Entstehung von Narben Ver
anlassung gibt (Jesionek). 

Die Diagnose des Favus gründet sich vor allem auf den Nachweis 
der schüsselförmigen Borken (Skutula) und der sie zusammensetzenden 
Pilzmassen und Pilzfäden. Letzterer ist durch mikroskopische oder histo
logische Untersuchung verhältnismässig leicht zu erbringen. 

Die Therapie besteht in der Absonderung der gesunden von den kranken Tieren, 
gründlicher Desinfektion der Stallungen und Behandlung der erkrankten Tiere mit pilz
tötenden Mitteln (Salizylsalbe, Jodtinktur, Perubalsam, Sublimatspiritus, Helmreich
sehe Salbe, Formalinpaste u. a. m.) nach Entfernung und vorheriger Erweichung der 
Borken. 

Schrifttum. 
Felten, Favus bei Tieren usw. lnaug.-Diss. Hannover 1912.- Frank, Wochen

schrift f. Tierheilk. Nr. 36. 1891.- Fröhner-Zwick, Lehrbuch der speziellen Pathologie 
und Therapie. Organkrankheiten. Bd. I. 1922.- Gunst, Ellenberger-Schütz' Jahresber. 
Jg. 35 u. 36. 1917. - Heller, Vergleichende Pathologie der Haut. Berlin 1910.
Hieronymi, In Joests Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie der Haustiere. 
Bd. 3. Berlin 1924.- H utyra und M arek, Spezielle Pathologie und Therapie der Haus
tiere. Jena 1920. - Jarisch, Hautkrankheiten. 1900. - Jesionek, Biologie der 
gesunden und kranken Haut. Leipzig 1910. - Kitt, Bakterienkunde und pathologische 
Mikroskopie. Wien 1908. - M egnin, Bull. de 1a soc. centr. de med. vet. 1880. -
Megnin et Heim, Soc. de bio!. 1894.- Sabrazes, Ann. de dermatol. et de syphiligr. 
1893.- Saint-Cyr, ,Journ. de med. vet. de Lyon 1868/69.- Derselbe, Ann. de med. 
vet. 1868. -Derselbe, Recueil de med. 1869, 1881. - Derselbe, Ann. de dermatol. 
et de syphiligr. 1869.- Schindelka, Hautkrankheiten bei Haustieren. Wien u. Leipzig 
1908 (Lit.). - Schlegel, Zeitschr. f. Tiermed. Bd. 16. S. 308. 1912. - Sustmann, 
Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1918. S. 295. - U nna, Histopathologie der Hautkrank
heiten. Berlin 1894.- W älsch, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. lnfektionskrankh., 
Abt. I. Orig. Bd. 18. S. 138. 1895. Bd. 23. 1898. 

Herpes tonsurans. Glatzflechte. 
Syn. Dermatomycosis tonsurans, Trichophytia, Ringflechte, 

Borkenflechte. 
Die Glatzflechte ist eine durch einen Pilz, das Trichophyton 

tonsurans verursachte infektiöse Hauterkrankung, die durch Haar
ausfall und Bildung von rundlichen, kahlen Stellen gekennzeichnet ist. 

Die Krankheit kommt beim Kaninchen sehr selten vor. 
Ätiologie. Die Trichophytiepilze bilden 1--4 fJ dicke, längliche, 

gestreckt oder wellig verlaufende Myzelfäden oder Hyphen, die bald 
geglie~ert, bald ungegliedert verlaufen und gabelförmige Verzweigungen 
aufwmsen. Aus den Hyphen gehen durch Abschnürung kleine, kugelige 
bis längsovale, stark lichtbrechende Sporen oder Konidien hervor, dle 
entweder in Ketten angeordnet oder unregelmässig zerstreut in grossen 
Mengen vorkommen. Der Pilz bildet hauptsächlich in den Haarbälgen 
und im Haar dichte Myzelien. Er dringt auch in die Haarwurzel ein 
und ruft in den Haarfollikeln Entzündungszustände hervor, die zur 
Lockerung und zum Ausfallen der Haare führen. 
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Die künstliche Züchtung des Pilzes gelingt auf kohlehydratreichen und eiweiss
armen Nährstoffen, sowohl bei Zimmer- als auch bei Körpertemperatur. Das Temperatur
optimum liegt bei 33° C. Er wächst in Form von weissen, oft radiär gefalteten, stern
förmigen, samtartigen, flaumigen Rasen oder von filzigen, hautartigen, gelblichen oder 
rötlichen Belägen. Die Kulturen zeigen oft grosse Ähnlichkeit mit denjenigen des Favus 
und ausserdem einen weitgehenden Pleomorphismus sowie grosse Variabilität in ihrem 
Aussehen. 

Die natürliche Ansteckung geschieht sowohl durch unmittelbare 
Berührung als auch durch Vermittelung von Zwischenträgern (Streu, 
Wände des Stalles und dgl.). Auch künstlich lässt sich die Glatzflechte 
der verschiedenen Haustiere auf Kaninchen und Meerschweinchen über
tragen. 

Befund. Am häufigsten befällt die Glatzflechte den Kopf, Hals 
und die Extremitäten, sie kann sich aber auch auf die übrigen Teile des 
Körpers ausdehnen. Bei längerer Dauer der Krankheit findet man über 
die ganze Haut zerstreut scharf begrenzte, haarlose Stellen von zum Teil 
rundlicher, zum Teil länglich-ovaler Form von 1-2 cm Durchmesser. 
Nicht selten verläuft die Glatzflechte lediglich unter dem Bilde der 
Alopezie; häufig gehen aber entzündliche Veränderungen an der Haut 
mit dem Haarausfall einher. Man findet dann die haarlosen Stellen mit 
Schuppen und Krusten bedeckt, unter denen die geschwollenen Haar
follikel als hirsekorngrosse Knötchen von stark roter Farbe hervortreten. 
Bisweilen zeigen die Veränderungen auch mehr papulösen Charakter. 
In diesem Stadium können sich auch sekundäre Eiterungen einstellen. 
In ganz alten Fällen ist die Haut dagegen völlig glatt und nur mit kleie
artigen Auflagerungen versehen. 

Diagnose. Zum mikroskopischenNachweis werden an den erkrankten 
Körperteilen die Epidermisschuppen mit dem scharfen Löffel abgetragen, 
oder die Haare am Rande der kahlen Stellen vorsichtig ausgezogen und 
zur Aufweichung einer Behandlung mit Kalilauge unterworfen. Unter 
Umständen ist es notwendig, das Untersuchungsmaterial vorher in 
Alkohol, Chloroform oder Äther zu entfetten. Bei negativem Ausfall 
der Untersuchung der Borken und Haare empfiehlt sich nach Tröster 
die Exzision kleiner Hautstücke, in denen die Haarbälge mit Sporen 
angefüllt sind. Bei hochgradiger Vereiterung der Follikel gelingt der 
Nachweis der Pilze schwer oder überhaupt nicht. Beim Menschen wird 
in solchen Fällen die kutane Trichophytieprobe (ähnlich wie die Tuber
kulinprobe) auf der Haut angewendet ( Quaddelbildung). 

Endlich geben die pilzbefallenen Haare auch noch eine makro
skopische Reaktion: Wenn man sie mit Chloroform behandelt, und dieses 
dann verdunsten lässt, so werden sie kreideweiss. Bei nachheriger Be
feuchtung mit Öl erlangen sie jedoch ihre ursprüngliche Farbe wieder 
(Dyce, Duckworth und Bohrend). 

Prophylaxe und Therapie. Wie bei Favus. 

Schrifttum. 
Braun-Becker, Kaninchenkrankheiten. Leipzig 1919. - Fröhner-Zwick, 

Spezielle Pathologie und Therapie der Haust. 1922. - Hut yra- Mare k, Spezielle Patho
logie und Therapie der Haust. Bd. 3. 1922. - Kitt, Bakterienkunde und patholo
gische Mikroskopie. 1908. - Schindelka, Hautkrankheiten bei Haustieren. Wien 
u. Leipzig. 1908. - Sustmann, Kaninchenseuchen. Leipzig: Michaelis. - Zürn, 
Kaninchenkrankheiten. 1894. 
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D. Protozoen und die durch sie verursachten 
Infektionskrankheiten. 

Entamoeba cuniculi (Brug). 
In den Jahren 1918 und 1919 fand Brug im Kote des Kaninchens 

(Lepus cuniculus) Amöbenzysten. Bis jetzt sind nur diese bekannt. Sie 
messen 8,8-18,4 fl, im Durchschnitt 12-15 fl, besitzen 8 Kerne, keine 
Vakuolen und keine Einschlüsse und sind durch eine deutliche "doppelt
konturierte" Membran ausgezeichnet. (Echte Entamöben wurden auch 
1m Blinddarm von Feldhasen gefunden [Rudowsky und Böhm]). 

Schrifttum. 
Brug, S. L.,Geneesk. tijdschr. v. Nederlandsch Ind. 1918. Zit: nach N öller, 

Die wichtigsten parasitischen Protozoen des Menschen und der Tiere. I. Teil. Berlin 
1922. - Wirth, Böhm und Rudowsky, Wien. tierärztl. Monatsschr. Jg. 10. H. 3. 
1923. - Prowazek-Nöller, Handb. d. pathogenen Protozoen. Leipzig 1921. 

Flagellaten. 
Von den Flagellaten wird beim Kaninchen die mit einem Saugnapf 

ausgestattete Lamblia intestinalis (Megastoma entericum, Oeremonas 
intestinalis) angetroffen. Sie bewohnt in der Regel den Magen und 
Dünndarm und kann unter Umständen zu tödlich verlaufenden Magen
und Darmentzündungen Veranlassung geben (Sartirana, Perroncito). 
Sie soll sich aber auch bei entzündlichen Darmerkrankungen anderen 
Ursprungs stark vermehren, so dass der Beweis für ihre pathogene Be
deutung im Einzelfalle schwer zu erbringen ist. 

Schrifttum. 
Galli- Valerio, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, 

Orig., Bd. 94.1925.- Hutyra-Marek, Spezielle Pathologie und Therapie der Haus
tiere. 6. Aufl. Bd. 2. 1922. - Prowazek-Nöller, Handb. d. pathogenen Protozoen, 
Leipzig 1921. 

Leishmaniose (kala-azarähnliche Erkrankung). 
Bei einer unter ähnlichen Erscheinungen wie diejenigen der mensch

lichen Kala-Azar verlaufenden Krankheit beim Kaninchen hat Splen
dore ein neues Protozoon nachgewiesen, das grosse Ähnlichkeit mit 
Leishmania tropica besitzt. Der Parasit wird hauptsächlich in der Leber 
der erkrankten Tiere beobachtet, er ist für Kaninchen stark pathogen. 

Schrifttum. 
Splendore, Bull. de la soc. de pathol. exot. Tome 2. 1909. 

Trypanosoma cuniculi. 
Dem beim Kaninchen bisweilen anzutreffenden Trypanosoma 

cuniculi kommt in der Regel eine pathogene Bedeutung nicht zu. Es 
besitzt weitestgehende Ähnlichkeit mit den bei anderen Nagern vor
kommenden apathogenen Trypanosomenarten und kann morphologisch 
von diesen nicht mit Sicherheit unterschieden werden. In der Literatur 
sind noch verschiedene Formen beschrieben, die sich hauptsächlich durch 
ihre Grösse voneinander unterscheiden. 

Mittlere Länge etwa 15 fl (ohne Geissel), Breite 2-3 fl· Lanzett
förmige Gestalt, Hinterende gleicht einem schnabelähnlichen Fortsatz. 
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Die Geissel besitzt etwa dieselbe Länge wie der Zelleib und nimmt ihren 
Ursprung amHinterende des Parasiten neben dem quergestelltenBlepharo
plasten; sie verläuft am Rande der undulierenden Membran nach dem 
Vorderende, wo sie frei endigt. Der ziemlich grosse ovale Kern liegt in 
der vorderen Körperhälfte. Das Entoplasma ist feinkörnig. Die Ver
mehrung geschieht durch Längsteilung (auch Teilung unter Rosetten
bildung in zahlreiche Individuen) sowie durch Knospung. 

Von Cazalbou ist beim Kaninchen ein Trypanosoma gigas (80 p 
lang) beschrieben worden. In dem von ihm gegebenen Überblick über 
die bis jetzt beim Kaninchen gefundenen Trypanosomen befinden sich 
auch Hinweise auf solche, die mit einer gewissen pathogenen Eigenschaft 
ausgestattet waren. 

Schrifttum. 
Cazalbou, Recueil de med. vet. Tome 90. p. 155. 1913.- Doflein, Lehrbuch 

der Protozoenkrankheiten. 4. Aufl. 1916. - Fiebiger, Die tierischen Parasiten der 
Haus- und Nutztiere. 1923. - Laveran et M esnil, Trypanosomes et trypanosomiases. 
Paris 1912. 

Kaninchenkokzidiose ( Coccidiosis cuniculi). 
Unter allen Kaninchenkrankheiten gilt die Kokzidiose als eine der 

verbreitetsten und gefährlichsten Seuchen. Sie kommt hauptsächlich in 
Form der Darm- und Leberkokzidiose, die häufig miteinander vergesell
schaftet sind, vor und führt in vielen Kaninchenzuchten alljährlich zu 
akut und chronisch verlaufenden Massenerkrankungen, denen in der 
Hauptsache die jungen Tiere, aber auch viele ältere zum Opfer fallen. 
Nach den Beobachtungen von Sustmann entfallen von den Verlusten 
an Kaninchenseuchen 850fo auf die Kokzidiose. 

Ätiologie. Alle Formen der Kokzidiose beim Kaninchen werden 
durch das Coccidium oviforme s. cuniculi (Eimeria Stiedae) ver
ursacht, dessen eirunde Oozysten in zwei verschiedenen Grössen vor
kommen (genaue Grössenverhältnisse s. später). 

Entwicklungsgang. Die mit der Nahrung und dem Trinkwasser aufgenommenen 
Oozysten verlieren im Darm des befallenen Wirtstieres ihre Schale infolge Auflösung 
durch den Pankreassaft. Dadurch werden die in ihnen enthaltenen Sporozoiten frei und 
dringen kraft ihrer aktiven Bewegungsfähigkeit in die Epithelzellen der Darmzotten 
ein, um dort eine Umwandlung in etwas grössere Gebilde, die sogenannten Schizonten 
durchzumachen. Diese bringen auf dem Wege der ungeschlechtlichen Vermehrung (Schizo
gonie, Agamogonie) viele spindelförmige, ebenfalls aktiv bewegliche sogen. Merozoiten 
hervor, die dadurch, dass die von ihnen befallenen Epithelien unter ihrer Einwirkung 
zugrunde gehen, frei werden und Gelegenheit finden, sich in neuen, bisher freien Epithel
zellen anzusiedeln, wo sie ebenfalls wieder zu Schizonten heranwachsen. Dieser Vorgang 
wiederholt sich vielmals in rascher Reihenfolge, so dass in kürzester Zeit sämtliche Drüsen
epithelien im Bereiche des betroffenen Darmabschnittes befallen werden. Nach und 
nach erschöpft sich aber die Vermehrung der Parasiten durch Schizogonie, und aus den 
in die Epithelzellen eingedrungenen Merozoiten entwickeln sich nicht mehr neue Schi
zonten, sondern zwei voneinander verschiedene Geschlechtsformen des Parasiten, die 
sog. Makro- und Mikrogameten. Die letzteren schwärmen in das Darmlumen aus 
und befruchten dort die ebenfalls freigewordenen Makrogameten. Durch diese Art der 
Vermehrung, der sog. Sporogonie oder Gamogonie entstehen wiederum Oozysten, die 
sich meist in grosser Menge in den Drüsenlichtungen, im Darminhalte und den Knoten 
in der Leber als ovoide Gebilde mit doppelt konturierter Schale und ziemlich stark licht
brechendem, kugelig zusammengezogenem, granuliertem, kernhaitigern Protoplasma 
vorfinden. Nach Ablauf dieser endogenen Entwicklung gelangen die Oozysten mit 
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dem Kot des Wirtstieres ins Freie, wo unter günstigen Bedingungen (Wärme, Feuchtig
keit, Licht und Sauerstoff) innerhalb der Oozysten die Bildung von Sporoblasten, 
Sporozysten und Sporozoiten vor sich geht. Mit dieser exogenen Entwicklung , 

die meist nur wenige Tage 
in Anspruch nimmt, findet 
der Kreislauf der Entwicklung 

4 seinen Abschluss (Abb. 24). 

j IZ 

Abb. 24. Entwicklungskreis der Kokzidien. 
l. Unreife Oozyste; 2., 3., 4. Entstehung von 4 Sporo
blasten nebst Restkörpern in der Oozyste; 5. Entstehung 
von 2 Sporozoiten in jedem Sporoblasten; 6. Sporozoit auf 
dem Wege zur Darmschleimhautzelle. 7. Darmschleimhaut
zelle mit Zellkern, in die ein Sporozoit im Begriffe ist 
einzudringen; 8-11. Heranwachsen des eingedrungenen 
Sporozoiten zum Schizenten und Bildung von Merozoiten; 
12. Freigewordener Merozoit; 13-15. Letztes Schizonten
stadium, aus welchem je 4 Merozoiten sich entwickeln, 
die nach Eindringen in n eue Zellen entweder zu weiblichen 
oder zu männlichen Formen heranwachsen; 16. Freigewor
dener Merozoit; 17a, 19a, 20a. Entwicklung der Makro
gameten; 17b, 18b, 19b, 20b. Entwicklung der Mikro
gameten; 21. Befruchtung eines Makrogameten durch 
Mikrogameten; 22, 23. Entwicklung des befruchteten 
Makrogameten zur Oozyste. (Nach Reich, Arch. f. Pro-

tistenkunde. Bd. 28, verkleinert.) 

Die Oozysten des 
beim Kaninchen 

schmarotzenden Co c
cidium oviforme s. 
cuniculi (Eimeria Stie
dea) stellen eirunde, 
am Pole etwas abge
flachte Gebilde dar, die 
mit einer verhältnis
mässig dicken, doppelt 
konturierten, für Farb
stoffe undurchlässigen 
Schale versehen sind 
und verschiedene Grös
se besitzen (s.Abb. 25). 
Die im Durchschnitt 
etwa 16- 25 ,u lange, 
14- 18 ,u breite kleinere 
Form (auch Cocci
dium perforans ge
nannt) kommt haupt
sächlich im Darme vor, 
während dagegen die 
grössere, etwa 30- 49 ,u 
lange und 22- 28 ,u 
breite Form in der 
Regel in den Gallen
gängen nachgewiesen 
wird. Die Grössenver
hältnisse sind ausser

ordentlich grossen 
Schwankungen unter
worfen. Ausser diesen 
beiden Formen ist 
neuerdingsvon Per a r d 
(1925) eine neue, Ei
mena magna n. sp., 
beschrieben worden. 
Die von Rudowsky 
und Böhm bei zwei 

Wildkaninchen beobachteten Kokzidien weichen völlig von Eimeria 
Stiedae ab und sind vielleicht eine Spielart von E. falciformis. 

Die natürliche Ansteckung erfolgt durch das mit oozystenhaltigem 
Kote kranker Tiere beschmutzte Trinkwasser und Futter. Die Infektion 
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wird besonders begünstigt durch Verabreichung stark wasserhaltigen 
Grünfutters; ausserdem wirken schwächende Einflüsse (schlechte Ernäh
rung, Bahntransporte, plötzlicher Temperatur- und Futterwechsel) 
besonders disponierend für die Entstehung der Krankheit. Eine besonders 
hohe Empfänglichkeit zeigen junge Tiere; diese sieht man vorwiegend 
an der Kokzidiose erkranken, während dagegen die älteren, unter den
selben Bedingungen gehaltenen Tiere weniger leicht infiziert werden und 
auch gewöhnlich krankhafte Erscheinungen nicht darbieten. 

Die Einschleppung der Seuche in gesunde Bestände geschieht nichtnur 
durch klinisch kranke Tiere, sondern - was besonders beachtenswert 
ist - nicht selten auch durch sogenannte Kokzidienträger, die selbst 
nicht krank erscheinen, aber 
infiziert sind und Kokzi
dien mit dem Kote aus
scheiden. 

l 
I 

Nach Rudow s ky soll 
die Wanderratte, bei der 
neben Eimeria falciformis 
auch Eimeria Stiedae vor
kommt, als Überträgerin 
der Kokzidiose auf das 
Kaninchen eine wichtige 
Rolle ~pielen. (Die künst
liche Ubertragbarkeit der 
Rattenkokzidiose auf das 
Kaninchen ist einwandfrei 
erwiesen.) 

/ 
Die Krankheit ist in 

hohemMasse ansteckend 
und rafft meist ganze Zuch
ten und Laboratoriumsbe
stände in kürzester Zeit 

Abb. 25. Oozysten von Coccidiumcuni culi. 

dahin. Eine unmittelbare Übertragung der Krankheit von Tier zu Tier 
kommt nach Zichlin nicht vor. 

Künstliche Übertragungsversuche mit Oozysten von Kaninchen haben bei Kanin· 
chen, Kücken und jungen Tauben zu einem positiven Ergebnis geführt. Nach den 
Versuchen Eck a r d t s treten die ersten Krankheitserscheinungen bei Kücken schon 
3 - 6 Tage nach der Infektion in die Erscheinung. 

Da die Kokzidien unter natürlichen Verhältnissen per os aufge
nommen werden, so befallen sie als Epithelschmarotzer in erster Linie 
den Darm, wo sie mehr oder weniger schwere Veränderungen h ervorrufen. 
Ausser den Darmepithelien bevorzugen die Kokzidien beim Kaninchen 
auch noch die Epithelien der intrahepatischen Gallengänge, wo unter ihrer 
Einwirkung umfangreiche chronische Veränderungen zustande kommen. 
Die Kaninchenkokzidiose tritt demnach sowohl in Form der Darm- a l s 
auch d e r Gallengangskokzidiose in die Erscheinung. Häufig sind 
beide miteinander vergesellschaftet. Seltener trifft es zu, dass gleich
zeitig auch noch Nasenkokzidiose (Rhinitis coccidiosa) vorhanden ist 
(s. später). 
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Klinische Erscheinungen. 

Die Ansiedelung der Parasiten im Darme führt nicht nur zu einem 
schweren, unstillbaren Durchfall (der bei der Leberkokzidiose fehlt), 
sondern sie zieht auch, besonders bei chronischem Verlauf Allgemein
erscheinungen, wie Anämie, Abmagerung und Erschöpfung nach sich. 
Sowohl bei Darm- als auch bei Leberkokzidiose ist der Leib' entweder 
infolge von Aszites oder starker Vergrösserung der Leber mehr oder 
weniger stark aufgetrieben. Häufig wird Speichelfluss, Ausfluss aus der 
Nase und wiederholtes Niesen beobachtet. Auch die Lidschleimhäute 
können entzündet und die Lider durch Schleim verklebt sein. Der oft
mals gelungene Nachweis der Kokzidien im Nasen- und Augenschleim 
hat dazu geführt, den Begriff der Kokzidienrhinitis aufzustellen. 

Die Sterblichkeitsziffer ist eine ausserordentlich hohe; 90 bis 
lOOOfo der mit Kokzidiose behafteten Jungtiere fallen der Krankheit zum 
Opfer. 

Pathologische Anatomie. 

a) Darmkokzidiose. 

Makroskopisches. Die Veränderungen am Darme, der ausserordent
lich starken Meteorismus zeigt, beschränken sich in der Regel auf den 
Dünndarm, bisweilen sogar nur auf das obere Duodenum. Sie bestehen 
im wesentlichen entweder in einem akuten, desquamativen oder schlei
migen Katarrh mit deutlicher Rötung und Schwellung der Schleimhaut 
oder in einem ausgesprochen chronischen Katarrh mit starker Schleim
hautverdickung, zähem, rötlichem Schleimbelag, seltener in hämor
rhagischer Entzündung. Im Gegensatz zu anderen 'rierarten .ist beim 
Kaninchen der Befall der Darmschleimhaut meist ein diffuser. Herd
förmige Veränderungen werden seltener angetroffen. Ausser den ge
nannten katarrhalischen Erscheinungen am Darm sieht man in vielen 
Fällen auch pseudomembranöse Entzündungszustände auftreten. Hierbei 
und in solchen Fällen, in denen die Darmschleimhaut schwere diphtheroide, 
nekrotisierende und geschwürige Prozesse aufweist, spielen mit grosser 
Wahrscheinlichkeit sekundäre bakterielle Infektionen eine Rolle. 

Histologisches. In histologischen Schnittpräparaten findet man die Epithelien 
sowohl der Darmzotten als auch der Darmeigendrüsen mit Kokzidien dicht besetzt. Sie 
liegen neben den zur Seite gedrängten Kernen der betroffenen Zellen und füllen deren 
Protoplasma nahezu völlig aus. Die Kokzidien sind rund oder ovoid, fein granuliert und 
besitzen keine Hülle. Durch die enorme, immer mehr zunehmende Grösse der Parasiten 
gehen die Zellen allmählich zugrunde. Sie werden mitsamt den freiwerdenden Parasiten 
in das Darmlumen oder die D;üsenschläuche abgestossen. Dort werden ausserdem auch 
noch freie Oozysten und andere Entwicklungsformen angetroffen. Die Zotten selbst sind 
in geringem Grade verlängert und zeigen eine leukozytäre Infiltration der Propria 
mucosa. 

b) Gallengangskokzidiose. 

Neben der Erkrankung des Darmes spielt bei der Kaninchen
kokzidiose diejenige der Leber infolge ihres ausgesprochen chronischen 
Verlaufes eine grosse Rolle. Sie ist meist die notwendige Folge der 
vorausgegangenen Infektion des Darmes mit Kokzidien. Gewöhnlich 
wird das Mitergriffensein der Leber als Leberkokzidiose (Coccidiosis 
hepatis) bezeichnet; in Wirklichkeit handelt es sich jedoch um eine 
Erkrankung der intrahepatischen Gallengänge, so dass es sich empfiehlt, 
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dafür die zutreffendere Bezeichnung "Gallengangskokzidiose" zu ge
brauchen (J oest). 

Entstehungsweise. Die Infektion der Gallenwege kommt dadurch 
zustande, dass die sogenannten Dauerformen der Kokzidien (Oozysten) 
mit der Nahrung oder dem Trinkwasser aufgenommen werden und in den 
Dünndarm gelangen. Dort werden durch Auflösung der Oozystenschale 
die in ihr enthaltenen Sporozoiten frei und gelangen mit grosser Wahr
scheinlichkeit auf dem Wege des Ductus choledochus in das Gallengang
system der Leber. In den Gallengängen selbst besiedeln sie die Epithelien 
und beginnen dort ihr Zerstörungswerk. 

· Es steht bis jetzt noch nicht einwandfrei fest, in welcher Weise 
das Aufwärtswandern der Parasiten im Ductus choledochus und in den 
Gallengängen vor sich geht. Mit grosser Wahrscheinlichkeit geschieht 
dies dadurch, dass die Sporozoiten eine aktive Bewegungsfähigkeit 
besitzen. Eine weitere Möglichkeit wäre die eines fortgesetzten Weiter
wanderns der Infektion von Epithelzelle zu Epithelzelle in proximaler 
Richtung während der zunächst ungeschlechtlichen Vermehrung der 
Parasiten (Schizogonie), bei der aktiv bewegliche Merozoiten gebildet 
werden. Die dritte Möglichkeit endlich, dass Sporozoiten oder Merozoiten 
vom Darmepithel aus in die Schleimhaut eindringen und mit dem Pfort
aderblut der Leber zugeführt werden, ist mit Rücksicht darauf, dass 
die Leberkokzidiose des Kaninchens eine "Gallengangskokzidiose" dar
stellt, von vornherein wenig wahrscheinlich. 

Die in den Epithelien der Gallengänge eingedrungenen Kokzidien vermehren sich 
zunächst durch Schizogonie, später auch noch durch Sporogonie (Gamogonie). Die letztere 
Entwicklungsform beobachtet man hauptsächlich in den makroskopisch sichtbaren, 
herdförmigen Veränderungen der Gallengänge. Die neben der Sporogonie meist noch 
längere Zeit sich fortsetzende Schizogonie führt immer wieder zur Infektion der an die 
Stelle von zugrunde gegangenen Epithelien tretenden neugebildeten Epithelien sowie 
der neugebildeten Gallengänge. Diesem doppelten Vermehrungsvorgange ist es zuzu
schreiben, dass die Gallengangskokzidiose in der Regel durch solch schwere chronische 
Veränderungen ausgezeichnet ist, wie dies beim Kaninchen zutrifft. Wahrscheinlich ist aber 
die längere Zeit andauernde Sporogonie (Gamogonie) in erster Linie für die Entstehung 
der schweren Gallengangsveränderungen verantwortlich zu machen. 

Makroskopisches. Die Leber der mit Gallengangskokzidiose be
hafteten Kaninchen ist in den meisten Fällen etwas vergrössert und 
zeigt an ihrer Oberfläche grauweissliche bis graugelblichweisse Herde, die 
in der Mehrzahl auftreten und die Grösse eines Hirsekornes bis zu der 
einer Linse, ja sogar einer Haselnuss besitzen. Die Herde sind von glatter 
Serosa überzogen und treten nur wenig über die Oberfläche hervor. Bis
weilen sind sie anscheinend regellos über die ganze Leberoberfläche 
verteilt, häufiger lassen sie jedoch eine ganz bestimmte Anordnung in 
der Art erkennen, dass sie reihenförmig nebeneinander liegen. In vielen 
Fällen sieht man solche reihenförmig angeordnete Herde zusammen
fliessen, so dass kurze, gangartige Stränge unter der Leberkapsel sichtbar 
werden. Die Herde besitzen eine weichere Konsistenz als die des um
gebenden Leberparenchyms (s. Abb. 26). 

Auf Durchschnitten durch so veränderte Lebern kann man fest
stellen, dass die beschriebenen Herde in den oben genannten Grössen 
sowohl unmittelbar unter der Leberkapsel als auch zerstreut im Leber
gewebe liegen und dass sie mit einer festen Bindegewebswand versehene 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 33 
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Gänge und Höhlen darstellen, die mit einer grauweissen bis graugelben, 
schmierigen, dickrahmigen, eiterähnlichen oder käseartigen Masse an
gefüllt sind. Durch die umgebende Bindegewebskapsel werden die, 
Abszessen oder erweichten tuberkulösen Veränderungen zum Verwechseln 
ähnelnden Herde, scharf gegen das umgebende Lebergewebe abgegrenzt. 
Dieselben eiterähnlichen Massen finden sich nach Felsen thal und 
Stamm häufig auch in den grossen Gallengängen und sogar in der 
Gallenblase. 

Histologische Schnitte durch ausgesprochene Kokzidienknoten ergeben überaus 
charakteristische Bilder. Sie zeigen, dass es sich bei den genannten Knoten und gang
artigen Strängen unter der Leberserosa um örtlich erweiterte Gallengänge handelt, deren 
Wand durch eine eigenartige Wucherung sowohl des Epithels als auch der bindegewebigen 

.Abb. 26. Gallengangskokzidose beim Kaninchien. Leber mit multiplen "Kokzidienknoten" 
in natürlicher Größe. (.Aus J oest, Handbuch d. spez. pathol. .Anat. d. Haustiere. Bd. 2, 

Berlin 1921.) 

Teile mehr oder weniger stark verdickt ist. Die epithelialen Wucherungen führen zur 
Entstehung von papillären Vorsprüngen, die in zum Teil weitverzweigten Verästelungen 
in das Lumen der Gallengänge von allen Seiten hineinragen oder dieses in Form von 
Scheidewänden durchziehen, so dass mehrkammerige Räume entstehen. Durch diese 
papillären Vorsprünge erhalten die Kokzidienknoten ein dem Cystadenoma papilliferum 
durchaus ähnliches .Aussehen, als welches sie früher auch angesehen wurden (Schweizer, 
Joest, Abb. 27 und 28). 

Das Bindegewebe der Gallengangswand, aus dem der Grundstock der papillären 
Vorsprünge gebildet wird, lässt einen ziemlich dichten fibrillären Bau und in der Regel 
eine bald mehr, bald weniger starke Infiltration erkennen. In der Wand und ihrer Um
gebung können nach Heindl Riesenzellen vorkommen. Dagegen bildet das Vorhanden
sein von eosinophilen Zellen unter den infiltrierenden Bestandteilen eine Seltenheit (Heindl). 
In sämtlichen Epithelzellen der Kokzidienknoten, im besonderen derjenigen, die die 
papillären Wucherungen bekleiden, lassen sich mit grosser Regelmässigkeit Kokzidien 
nachweisen, und zwar entweder in Gestalt von Schizonten oder von Makro- oder Mikro
gametozyten (den Vorstufen der Makro- und Mikrogameten). Bei jüngeren Knoten sind 
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Abb. 27. Gallengangskokzidiose beim Kaninchen. Schnitt durch einen örtlich erweiterten 
Gallengang (Kokzidienknoten) mit bindegewebig verdickter Wand und papillären Wuche· 
rungen der Gallengangswand. Der Inhalt der Gallengangslichtung besteht aus Oozysten 

und jüngeren Entwicklungsstadien von Eimeria stiedae. 

Abb. 28. Gallengangskokzidiose beim Kaninchen. Lumen eines erweiterten Gallenganges 
mit papillären Wucherungen der Wand. In und außerhalb der Epithelien zahlreiche Ent

wicklungsstadien, hauptsächlich Makrogameten und Oozysten. 
33* 
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die Schizonten, bei älteren die Gametozyten in der Überzahl. Sie treten innerhalb der 
Zellen gewöhnlich in der Einzahl, seltener in der Mehrzahl auf und zwar in Form von 
verhältnismässig grossen, kugeligen und ovoiden, fein oder grobgranulierten, mit undeut
lichem bläschenförmigem Kern ausgestatteten, membranlosen Gebilden. Sie liegen im 
Zytoplasma der stark vergrösserten Zellen über dem Kern, der basalwärts verdrängt ist. 

An den so befallenen Epithelzellen machen sich im Laufe der Zeit entweder infolge 
der immer mehr zunehmenden Grösse der Parasiten selbst oder der von ihnen gebildeten 
Stoffwechselprodukte Zerfallserscheinu,ngen an den Kernen bemerkbar (Pyknose und 
Karyorrhexis). Auch das Zytoplasma und die Zellmembran verfallen dem Untergang. 
Au.f diese Weise wird der von ihr eingeschlossene Parasit frei. Es kommt auch vor, dass 
die befallenen Epithelzellen abgestossen werden und dann zerfallen. Daneben wird stellen
weise auch eine Nekrose der Epithelien beobachtet. 

Die auf diese Weise frei gewordenen Gametozyten wandeln sich nun nach statt
gefundener Befruchtung in Sporanten und Oozysten um, die die Kokzidienknoten in 
Massen ausfüllen und unter dem Mikroskop im ungefärbten Präparat schon deutlich 
hervortreten. Sie bilden neben Schizonten, freien Gametozyten und zerfallenden Epi
thelien den Hauptanteil des käsigen oder eiterähnlichen Inhalts der Kokzidienknoten. 
Im Verhältnis zu den Oozysten werden die Mikrogameten, Sporozoiten und Merozoiten 
sehr viel spärlicher angetroffen. Eiterzellen kommen im Inhalt der Kokzidienknoten 
nicht vor. 

Die infolge der Parasiteninvasion abgestossenen und zugrunde gegangenen Epi
thelien der Gallengangswände werden in der Regel rasch wieder durch neugebildete 
ersetzt. Diese Epithelregeneration geht b3sonders in jüngeren Kokzidienknoten über das 
gewöhnliche Mass weit hinau.s, so dass stellenweise kugelförmige Epithelhyperplasien 
entstehen. In älteren Knoten dagegen ist dies nicht der Fall. In diesen werden vielmehr 
die untergegangenen Epithelien nicht mehr ersetzt, so dass oft umfangreiche Epithel
defekte entstehen. Die in den jüngeren Knoten neugebildeten Epithelien werden inner
halb kurzer Zeit ebenfalls wieder von Kokzidien befallen dadurch, dass Merozoiten in 
diese eindringen, um sich innerhalb der Zellen zu Gametozyten u.mzuwandcln und sich 
zu Sporanten und Oozysten heranzubilden. 

Von den Gallengängen aus gelangen die letzteren durch den Ductus choledochus 
in den Darm und von diesem mit dem Kot ins Freie, wo sie wieder zur Infektion neuer 
Tiere Veranlassung geben können. 

Zusammenfassend handelt es sich bei der Gallengangs
kokzidiose um eine in der Regel chronischeCholangi tis mit Er
weiterung der betroffenenAbschnitte und charakteristischen 
Wucherungsvorgängen an der erkrankten Gallengangswand. 
Wenn die Erkrankung einen chronischen Verlauf nimmt, so wird sekundär 
auch noch das Leberparenchym in Mitleidenschaft gezogen dadurch, 
dass die Bindegewebsneubildung im Bereiche der chronisch entzündeten 
Gallengangswände auch auf das benachbarte Interstitium übergreift. 
Auf diese Weise entsteht bisweilen eine oft erhebliche Vermehrung des 
interlobulären, besonders des periportalen Bindegewebes, d. h. mit 
anderen Worten eine chronische interstitielle Hepatitis. 

Obwohl es nach den Untersuchungen von Heindl hierbei zur Aus
bildung einer echten Zirrhose nicht kommt, so wird doch in dem neu
gebildeten interlobulären Bindegewebe eine Neubildung von Gallen
kanälchen beobachtet, die mit hohem Zylinderepithel ausgestattet sind 
u~d das Ausse~en von Drüsenquerschnitten besitzen. Auch die Epithelien 
d1eser neugebildeten Gallengänge werden von Parasiten befallen und 
erleiden dieselben Veränderungen wie die oben beschriebenen. Mit der 
Dilatation der betroffenen Gallenaänge und der Bindegewebsneubilduna 
. b 0 

m deren Wand und im interlobulären Gewebe geht natürlicherweise 
eme Dr?-ckatrophie des benachbarten Leberparenchyms Hand in Hand. 

Mit dem Aufhören der Schizogonie kann es in seltenen Fällen zu 
einer Rückbildung der Kokzidienknoten und zu einer Heilung der Krank-
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heit kommen. Nach dem Verschwinden der hüllenlosen Parasiten ent
hält der die Knoten ausfüllende Detritus nur noch beschalte und degene
rierte Parasitenformen. Während der Inhalt der Knoten sich mehr und 
mehr eindickt und sogar verkalken kann, wandelt sich ihre vV and in ein 
dickschwieliges Narbengewebe um, das mehr oder weniger breite Züge 
auch zwischen die benachbarten Läppchen hineinsendet. Zum Schluss 
enthalten so veränderte Knoten überhaupt keine Parasiten mehr. Nach 
Heindl kann ein solcher Heilungsvorgang auch durch eine Nekrose 
des Epithels und des angrenzenden Bindegewebes der Gallengangswand 
angebahnt werden. In diesen Fällen entwickelt sich von den erhaltenen 
\Vandbestandteilen aus Granulationsgewebe, das nach dem Lumen zu 
in die nekrotische Masse hinein- und vordringt und schliesslich eine 
vollständige Obliteration des erkrankten Gallengangsabschnittes herbei
führt. 

Diagnose. Da die pathologisch -ana tomisehen Voränderungen bei 
der Kokzidiose sowohl im Darm als auch in der Leber überaus viel
gestaltig sind, so empfiehlt es sich durch die histologische Untersuchung 
dieser Teile oder den mikroskopischenNachweis der Kokzidien im Einzel
falle die Diagnose zu sichern. Für den mikroskopischen Nachweis der 
Kokzidien ist es zweckmässig, sich der Kochsalzanreicherungsmethode 
zu bedienen, die nach den Untersuchungen von Fülleborn, Nöller 
und Otten sowieHob maierauch für den Kokzidiennachweis, besonders 
im Kot überaus günstige Ergebnisse liefert. Erwähnt soll noch werden, 
dass Pa tterson mit der Komplementbindungsmethode bei Verwendung 
von Kochsalzextrakten aus kokzidienhaJtigen Lebern zur Erkennung der 
Kokzidiose während des Lebens günstige Ergebnisse erzielt hat. 

Anhang. 

Die durch Kokzidien verursachte Nasenentzündung (Rhinitis coccidiosa). 
Die Rhinitis coccidiosa ist in vielen Fällen mit der Darm- und 

Leberkokzidiose vergesellschaftet. Nicht selten soll sie als selbständige 
Krankheit auftreten, die enzootischen Charakter besitzt und durch eine 
hochgradige Entzündung der Schleimhaut der Nase und der Lider, 
seltener der Kopfhöhlen gekennzeichnet ist. 

Geschichtliches. Früher wurden alle enzootischen Nasenentzündungen, die beim 
Kaninchen vorkommen, unter der Bezeichnung "bösartiger Schnupfen" zusammengefasst, 
ohne Rücksicht auf die Ätiologie dieser Krankheiten. Später, nachdem Zürn auf die 
durch Kokzidien verursachte Nasenentzündung hingewiesen hatte, wurden alle infek· 
tiösen Nasenentzündungen dieser zugezählt. Diese Zuzählung geschah aber zu Unrecht, 
denn es ist durch die neueren Forschungen erwiesen worden, dass der grösste Teil aller 
infektiösen Rhinitiden beim Kaninchen bakterieller Natur ist. Trotzdem spielt die Kok· 
zidienrhinitis eine nicht untergeordnete Rolle. 

Ätiologie und Pathogenese. Wie die Darm- und Leberkokzidiose, 
so wird auch die durch Kokzidien verursachte Rhinitis durch das Coc
cidium oviforme s. cuniculi (Eimeria Stiedae) hervorgerufen. In 
der Hauptsache findet man in der Nasenhöhle die auch als Coccidium 
perforans bezeichnete kleinere Form des Coccidium oviforme. In 
neuererZeitwird in Abrede gestellt, dass die Kokzidien an der Entzündung 
der Nasenschleimhaut ursächlich beteiligt sind. Der Kokzidienbefund 
wird vielmehr lediglich auf eine Versehrnutzung von aussen her zurück-
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geführt. (Diese Ansicht dürfte aber jedenfalls nicht zutreffen.) Die Ein
wanderung der Kokzidien in die Nasenhöhle erfolgt mit grosser Wahr
scheinlichkeit durch beim Niesen und Ausprusten verspritzte N asensekret
tröpfehell kranker Tiere. Ausserdem können bei der Aufnahme von mit 
Kokzidien verunreinigtem Futter die Parasiten in die Nasenhöhle ge
langen. Feuchtigkeit der Aufbewahrungsräume, besonders der Streu 
scheint auch hier dem Zustandekommen und Umsichgreifen der Krankheit 
weitgehend Vorschub zu leisten. Wie bei der Darm- und Leberkokzidiose 
zeigen die jungen Tiere eine ganz besondere Empfänglichkeit; während 
diese hauptsächlich daran erkranken, kommen Erkrankungen bei älteren 
Tieren sehr viel seltener oder gar nicht zur Beobachtung. 

Klinische Erscheinungen. Sie besitzen grosse Ähnlichkeit mit denjenigen bei der 
durch Bakterien verursachten ansteckenden Rhinitis (s. dort). Zunächst zeigt sich um die 
Nasenlöcher geringes Nässen, aus dem sich in kürzester Zeit ein geringgradiger, schleimiger 
Nasenausfluss entwickelt. Gleichzeitig beobachtet man häufiges, oft andauerndes Niesen 
und .Ausprusten. 

Auch Greifbewegungen mit den Vorderpfoten nach der Nase werden nicht selten 
wahrgenommen. Das Allgemeinbefinden der Tiere ist anfänglich keineswegs gestört; 
die Tiere sind zu Beginn der Krankheit munter und zeigen gute Fresslust. Aber schon 
nach wenigen Tagen fangen sie an zu trauern, verlieren den .Appetit oder verweigern die 
Nahrungsaufnahme ganz. .Als Ausdruck des Schmerzes knirschen sie häufig mit den 
Zähnen. Mit zunehmender Erkrankung wird auch der Nasenausfluss reichlicher, er ist 
nicht mehr klar und schleimig, sondern zeigt eiterige Beschaffenheit. 

In vielen Fällen bleibt die Erkrankung nicht allein auf die Nasen
höhle beschränkt, sondern sie greift auch auf die Lidbindehaut und 
die Mundhöhle über, an denen ebenfalls katarrhalische und eiterige 
Entzündungsvorgänge sich abspielen. In selteneren Fällen kann es endlich 
auch zur Miterkrankung des Mittelohres kommen. Eine solche 
zeigt sich durch schiefe Kopfhaltung, Taumeln, Rollbewegungen und 
Krämpfe bei Einwirkung äusserer Reize an. Gegen Ende der Krankheit 
wird, wenn dies nicht von vornherein der Fall ist, auch der Darm mit
ergriffen (durch Abschlucken schleimig-eiteriger Massen aus der Nasen-, 
Mund- und Rachenhöhle). Es entsteht ein schwerer unstillbarer Durch
fall, der, verbunden mit allgemeinem Kräfteverfall, in kürzester Zeit 
den Tod der befallenen Tiere zur Folge hat. 

Pathologische Anatomie. Bei der Sektion findet man die Schleim
haut der Nasenhöhle, in fortgeschritteneren Fällen auch die der Mund
und Rachenhöhle hochgradig gerötet, bei chronischem V er lauf auch 
geschwollen und mit umfangreichen, schleimig-eiterigen Massen, die oft 
die ganze Nasenhöhle und den Rachenraum ausfüllen, belegt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose Kokzidien
rhinitis wird durch den mikroskopischen Nachweis der Kokzidien in dem 
eiterig-schleimigen Sekret der Nase und der Augen gesichert. Ein weiteres 
Unterscheidungsmerkmal von der bakteriellen Rhinitis (Brustseuche) 
ist durch die zu Beginn der Krankheit nur geringgradige Störung des 
Allgemeinbefindens, den geringen Temperaturanstieg sowie durch das 
Fehlen von Lungenentzündungen gegeben. Beim Speichelfluss, der 
beim Kaninchen ebenfalls als selbständige Krankheit auftreten kann, 
entleert sich ein schaumiger Speichel nur aus dem Munde. Kokzidien 
sind nicht nachweisbar. Auch findet man an den Lippen und zum Teil 
auf der Mundschleimhaut kleine, weissliche Knötchen und Bläschen, 
die übrigen Schleimhäute, besonders die Nasenschleimhaut zeigen aber 
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hierbei keine Veränderungen. Bei der Ohrräude, die in letzter Linie 
differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen ist, fehlen katarrhalische 
und eiterige Entzündungen an den Kopfschleimhäuten vollständig. Sie 
kann auch durch den Nachweis der Milben, in den übrigens sehr charak
teristischen Veränderungen des Gehörganges leicht von der Kokzidien
rhinitis unterschieden werden (s. bei Ohrräude). 

Meningo-Encephalomyelitis bei Kokzidiose. 

Bekanntlich beobachtet man bei mit Darmkokzidiose behafteten 
jungen Kaninchen neben den allgemeinen Krankheitssymptomen nicht 
selten konvulsive und paralytische Erscheinungen. Nach Galli-Valerio 
soll die Obduktion solcher Kaninchen neben dem Vorliegen einer starken 
Darminfektion mit Eimeria Stiedae Hyperämie und Ödem der Meningen 
sowie des Gehirns und Rückenmarks ergeben. Kulturell und in Schnitten 
können nach Galli-Valerio Keime nicht ermittelt werden. 

Histologisch ist die Pia nach Galli-Valerio mit Rundzellen infiltriert. Im 
Gehirn und Rückemnark sind die Gefässe stark erweitert, mit roten Blutkörperchen 
angefüllt und zum Teil von Rundzelleninfiltrationen umgeben. Daneben finden sich 
stets auch noch kleine Hämorrhagien. Die Veränderungen sind in den Vorderhörnern 
des Rückenmarks offenbar am stärksten ausgeprägt, sie sollen sehr an diejenigen bei der 
Hundestaupe und bei der Poliomyelitis infectiosa acuta erinnern. 

Die Ursachen dieser Meningo-Encephalomyelitis führt Galli
Valerio auf die Einwirkung der den Kokzidien zukommenden toxischen 
Eigenschaften zurück. Solange nicht umfassende Nachprüfungen dieser 
Untersuchungsergebnisse vorliegen, werden sie mit Vorsicht aufzunehmen 
sein. Bis jetzt ist jedenfalls von einer toxischen Wirkung der Kokzidien 
nichts bekannt, sie müsste sonst auch bei der Leberkokzidiose zum Aus
druck kommen. Die Entzündung des Gehirns und seiner Häute könnte 
höchstens in der Weise erklärt werden, dass durch die Veränderungen 
der Darmschleimhaut dort befindlichen bakteriellen Toxinen oder Bak
terien selbst der Eintritt in die Blutbahn eröffnet wird (Reichenow). 

Prophylaxe und Therapie der Rokzidiose. Durch die Kenntnis der 
natürlichen Infektionsquellen sind die vorbeugenden Massnahmen bereits 
vorgeschrieben. In erster Linie ist zu verhindern, dass Futter, das reichlich 
Kokzidienzysten enthält, verabreicht wird. Die Aufnahme von geringen 
Mengen wird in der Regel ohne Schaden vertragen. Weiterhin müsste 
der Tilgung von Ratten in Kaninchenstallungen grössere Beachtung 
geschenkt werden wie bisher. Beim Ausbruche der Krankheit in einem 
Bestande haben sich als weitere Massnahmen zweckentsprechend er
wiesen: Absonderung der kranken Tiere, gründliche Reinigung des Stalles 
und der Stallgeräte, Futterwechsel (Übergang zur Trockenfütterung) 
(Reichenow). 

Sämtliche Versuche, die Krankheit mit Arzneimitteln zu 
heilen, haben bis jetzt zu praktisch brauchbaren Ergebnissen nicht 
geführt. 
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Toxoplasmose. 

Die Toxoplasmose ist eine, namentlich in tropischen und sub
tropischen Ländern bei Kaninchen und anderen Säugetieren sowie bei 
Vögeln beobachtete Infektionskrankheit, die durch Toxoplasmen hervor
gerufen wird. Sie spielt in manchen Ländern, so in Brasilien eine be
deutende Rolle und bildet für die Kaninchenbestände eine Gefahr wie 
die Kokzidiose oder die Rhinitis contagiosa (Kraus). 

Geschichtliches. Im Jahre 1908 wurde von Splendore eine ansteckende Krank
heit bei Kaninchen in Brasilien beschrieben, bei der ätiologisch eigenartige Parasiten 
nachgewiesen werden konnten. In demselben Jahre wurden von Nieolle und Manceau 
( 1908) beim Ctenodactylus gondi, einem Nagetier in Tunis, ähnliche Parasiten gefunden 
und mit dem Namen Toxoplasma gondii belegt. In den folgenden Jahren ist die Krank-
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heit beim Kaninchen von verschiedenen Autoren beobachtet und beschrieben worden. 
(Carini 1909, Bourret 1911, Saceghem 1916, Kraus 1926 u. a.) 

Vorkommen. Toxoplasmose beim Kaninchen wurde bis jetzt fest
gestellt in Brasilien, Argentinien, in Senegal und im Kongostaat. Über 
ihr Auftreten bei Kaninchen in Deutschland liegen Mitteilungen nicht 
vor, obwohl sie hier bei Vögeln (Mayer, N öller) wiederholt beobachtet 
wurde. In England ist sie bei wildlebenden Nagern (1914) festgestellt 
worden. 

Ät~?logie. Toxoplasma cuniculi (Splendore) besitzt die 
grösste Ahnlichkeit mit Toxoplasma gondii. Es weist eine Länge von 
5-9 p und eine Breite von2-4ft auf. Die bei den übrigen Tieren nach
gewiesenen Taxaplasmenformen zeigen, was ihre Grösse und ihre morpho
logischen Merkmale anbetrifft, solch weitgehende Ähnlichkeiten, dass 
ihre Unterscheidung nicht möglich ist. Ob es sich bei diesen verschiedenen 
Formen um verschiedene Arten oder nur um Spielarten einer Art handelt, 
müssen weitere Forschungen ergeben. 

Die Toxoplasmen leben frei oder in bestimmten Zellen der befallenen 
Tiere. Nach den Untersuchungen von La ver an kommt ihnen in frischem 
Zustande eine geringe Eigenbewegung zu, die sie befähigt, in die Zellen 
einzudringen. Von diesen werden besonders die Monozyten und poly
nukleären Leukozyten, dann aber auch Bindegewebszellen und Zellen 
epithelialer Herkunft (Enclothelzellen, Parenchymzellen) befallen. Die 
intrazellulären Formen sind in der Regel etwas kleiner als die freien; 
im übrigen besitzen sie aber beide gemeinsame Eigenschaften. Sie sind 
rundlich oder länglich, im freien Zustand häufig bogen- oder halbmond
förmig. Das eine Ende ist spitz, während das andere mehr abgerundet 
erscheint. Diesem genähert liegt auch in der Regel der runde, kompakte 
Kern, in dem selten das Kernkörperehen deutlich zu sehen ist. Neben 
den Einzelformen kommen auch zusammengeballte Gruppen von 2, 4, 
8 und noch mehr Parasiten vor (schizogonisches Stadium). Der Durch
messer einer solchen Gruppe, die von manchen Autoren als "enzystierte 
Formen" aufgefasst werden, kann bis zu 25 p betragen. In den Zellen 
liegen die Parasiten im Protoplasma, wo sie ebenfalls sowohl in der Ein
zahl als auch gruppenweise angetroffen werden. 

Bei Anwendung der Giemsafärbung färbt sich der Kern der Taxa
plasmen rot, während ihr Plasma blaue Farbe (bisweilen mit Chromatin
partikelchen) annimmt. 

Die Vermehrung der Taxaplasmen geschieht sowohl durch 
einfache Längsteilung (Zweiteilung) als auch durch Schizogonie. Letztere 
soll nach Chatton und Blanc hauptsächlich in den fixen Zellen der 
inneren Organe, erstere besonders in den beweglichen Blutzellen an
getroffen werden. 

Die künstliche Züchtung der Toxoplasmen ist bis jetzt trotz mehr
facher Versuche nicht gelungen. 

· Widerstandsfähigkeit. Nach den Angaben von Nieolle und Conor sollen die Toxo
plasmen im Kadaver rasch zugrunde gehen. Mesnil und Sarrailhe konnten dagegen mit 
der Peritonealflüssigkeit einer infizierten Maus noch 30 und 50 Stunden nach ihrem Tode 
eine Infektion erzielen. Zweistündiges Erwärmen auf 48,5° C. tötet die Parasiten sicher 
ab. Bei Einwirkung von destilliertem Wasser während der Dauer von 15' werden sie 
ebenfalls abgetötet, während sie dagegen bei Einwirkung artfremden Serums ihre Virulenz 
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nicht verlieren. In Verdünnungen bis 1: 100 000 erweisen sich die Parasiten noch als 
infektiös. 

Natürliche Ansteckung. Über die Art und Weise der natürlichen 
Übertragung sind bis jetzt sichere Tatsachen nicht bekannt. Es wird 
allgemein angenommen, dass Insekten (Stomoxys-Arten) dabei eine 
Rolle spielen. Auch Zecken sind als Vermittler der Infektion beschuldigt 
worden. Neuere Beobachtungen von Kraus in Sao Paolo sprechen gegen 
die Übertragung durch fliegende Insekten; sie weisen vielmehr auf die 
Möglichkeit hin, dass Hautparasiten der Tauben, unter denen die Toxo
plasmose weit verbreitet ist, als Überträger der Krankheit in Betracht 
kommen. 

Die künstliche Übertragung gelingt sowohl durch subkutane, intra
venöse und intraperitoneale Impfung mit Verreibungen der parasiten
haltigen Organe, sowie der meist reichlich vorhandenen Peritoneal
flüssigkeit an Toxoplasmose erkrankter und verendeter Kaninchen. 
Mesnil und Sarrailhe haben experimentell den Nachweis erbracht, 
dass sie auch durch die gesunde, intakte Schleimhaut (Mundschleimhaut, 
Konjunktiva und Vaginalschleimhaut) eindringen können. Durch die 
äussere Haut vermögen die Parasiten dagegen nicht einzudringen. Carini 
und Maciel ist bei der Taube auch eine Fütterungsinfektion gelungen. 
Möglicherweise spielt diese unter natürlichen Verhältnissen eine Rolle. 

Für die künstliche Infektion ist noch die Tatsache beachtenswert, dass sich nicht 
alle Tierarten, u. a. auch solche, die für eine natürliche Infektion empfänglich sind, an
stecken lassen. Ausserdem hängt der Erfolg der künstlichen Übertragung bisweilen 
sehr von der Art und Weise der Einverleibung des Impfmaterials ab. So gelingt beispiels
weise die Übertragung des Toxoplasma cuniculi wohl auf Tauben, nicht aber auf Meer
schweinchen, weisse Ratten und Hunde (Carini). Was den Einfluss der Art und Weise 
der Impfung auf das Haften der Infektion anbetrifft, so haben Laveran und Marullaz 
festgestellt, dass Kaninchen und Mäuse durch intravenöse Einverleibung des Toxoplasma 
gondii viel leichter infiziert werden können als durch intraperitoneale. 

Beim Kaninchen nimmt die Krankheit nach der intravenösen Infektion einen 
sehr akuten Verlauf. Die Tiere zeigen Appetitmangel, blasse Verfärbung der Schleim
häute, Abmagerung und gegen das Ende der Krankheit Lähmungen der Hinterhand. 
Epidemiologisch beachtenswert ist die von Chatton und Blanc festgestellte Tat
sache, dass die Erkrankung hauptsächlich an die kalte Jahreszeit und zwar an die Monate 
Oktober bis Februar gebunden ist. 

Pathologische Anatomie. Die an Toxoplasmose verendeten Kanin
chen zeigen in der Regel eine auffallende Abmagerung. In der Bauch
höhle findet sich meist eine grössere Menge seröser Flüssigkeit. Von den 
inneren Organen zeigen Leber, Milz und Darm die hauptsächlichsten 
Veränderungen. Die Leber ist meist erheblich geschwollen, von normaler 
Konsistenz. Bisweilen findet man ihre Oberfläche mit kleinen, weiss
lichen Knötchen bedeckt, die weitgehende Ähnlichkeit mit Miliartuber
kulose besitzen. Bei älteren Kaninchen werden jedoch diese miliaren 
Herdehen häufig vermisst (Laveran und Marullaz); die Leber besitzt 
dann ein marmoriertes Aussehen. Die Milz befindet sich im Zustande 
hochgradiger Schwellung, sie kann um das Mehrfache vergrössert sein 
und eine weiche, ja sogar breiige Konsistenz aufweisen. Die Darmwand 
ist stark hyperämisch, die Gefässe sind gefüllt und die verdickte Schleim
haut ist häufig mit Iinsengrossen Geschwüren bedeckt, in denen die 
Parasiten in grosser Zahl nachgewiesen werden können. Auch die Ge
kröselymphknoten befinden sich im Zustande starker Hyperämie und 
Schwellung. Nieren und Pankreas lassen, abgesehen von mehr oder 
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weniger stark ausgeprägtem Blutreichtum, abnorme Veränderungen nicht 
erkennen. 

Auch in der Brusthöhle wird häufig ein blutig-seröses Exsudat 
angetroffen. In den blutreichen Lungen befinden sich bisweilen broncho
pneumonische Herde und dieselben miliaren Knötchen wie in der Leber. 
Auch Knochenmark und Zentralnervensystem sollen bisweilen in Mit
leidenschaft gezogen sein. 

Nach den von Laveran und Nattau-Larrier sowie von Walzberg (beim 
Zeisig) vorliegenden histologischen Untersuchungen der veränderten Organe handelt es 
sich bei den Leberknötchen um nekrotische Zellherde im Bereiche von thrombosierten 
Kapillaren. Später beobachtet man eine Ansammlung von eosinophilen Leukozyten 
sowie das Auftreten fibrösen Gewebes im Zentrum der Herde. Im übrigen zeigen Leber 
und Milz starken Blutreichtum. Die Parenchymzellen und besonders die mononukleären 
Leukozyten dieser Organe beherbergen die Toxoplasmen in grosser Zahl. Im Darm sind 
nach Walzberg die Lymphspalten der Tunica propria, der Submukosa, der Muskularis 
und der Subserosa mit Toxoplasmen angefüllt. Auch in den Lungen, deren Kapillaren 
häufig thrombosiert sind, sollen sie in grossen Mengen enthalten sein. 

Nach Arantes sind auch die Neurogliazellen sowie die Muskelfasern Sitz von zum 
Teil zahlreichen, in Nestern liegenden Parasiten; diese Befunde konnten von Walzberg 
bei mit Toxoplasmose behafteten Zeisigen in Deutschland nicht bestätigt werden. 

Diagnose. Sie kann durch den Nachweis der charakteristischen 
Toxoplasmen, die in den genannten Organen und ausserdem in den 
Lymphknoten, Nieren und Knochenmark, im Herzblut (in geringer Zahl) 
und mit Leichtigkeit in Ausstrich-, Schnitt- und Abklatschpräparaten 
auffindbar sind, mit Sicherheit gestellt werden. Bei Abstrichen aus der 
Darmschleimhaut können sich unter Umständen Verwechslungen mit 
Kokzidienmerozoiten ergeben. 
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p. 325. 1913.- Nieolle et Oonor, Arch. de l'inst. Pasteur Tunis. p. 106.- Dieselben, 
Bull. de Ia soc. de pathol. exot. Tome 6, p. 160. 1913.- Nieolle et Manceaux, Arch. 
de l'inst. Pasteur Tunis. Tome 2, p. 97. 1908.- N öller, in Prowazek-N öller, Hand
buch der pathog. Protozoen. Bd. 2, S. 907. 1920. - Saceghem, Bull. de Ia soc. de 
pathol. exot. Tome 9, p. 432. 1916. - Splendore, Bull. de Ia soc. de pathol. exot. 
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Anaplasmenartige Gebilde bei normalen Kaninchen. 
Anaplasmenartige Randkörperehen in den roten Blutzellen von 

gesunden Kaninchen und Meerschweinchen sind von Ti b adi in Sardinien, 
sowie von La ver an und Franchini in Frankreich ermittelt worden. 
Sie besitzen in morphologischer und färberischer Hinsicht weitest-



524 Oskar Seifried, Die wichtigsten Krankheiten des Kaninchens. 

gehende Ähnlichkeit mit dem Anaplasma marginale von Theiler. Solche 
Gebilde stellen auch bei anderen Nagetieren (Ratten und Mäusen) einen 
ausserordentlich häufigen Befund dar (B ru c e und seine Mitarbeiter, 
Jowett, Koidzumi, Laveran und Franchini u. a.). 

Sie wurden von Joest und Jähnieheu auch bei an Osteomalazie, 
von Schaaf bei an infektiöser und sekundärer Anämie leidenden Pferden 
angetroffen. 

Sämtliche Untersucher sind sich darüber einig, dass diese Gebilde 
mit echten Anaplasmen und mit der Anaplasmose nichts zu tun haben. 
\Venn es sich hierbei überhaupt um belebte Gebilde handelt ~ was bis 
jetzt keineswegs erwiesen ist - so kommt ihnen beim Kaninchen eine 
pathogene Bedeutung jedenfalls nicht zu. 

Experimentell ist es gelungen, bei Kaninchen durch Einspritzung von destilliertem 
Wasser ähnliche Gebilde zu erzeugen. 

Nach fast allgemein geteilter Ansicht sind die genannten anaplasmen
artigen Gebilde den zuerst von Howell (1890) bei Katzen und später 
von J olly (1905) bei anderen Tieren und besonders bei Embryonen 
gefundenen, jetzt als Howell-J ollysche Körperehen bekannten, gleich
zustellen. 

Schrifttum. 
Howell, Journ. of morphol. Vol. 4. 1890.- Jolly, Cpt. rend. des seanccs de la 
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Enzootische Enzephalomyelitis. 
(Ansteckende Gehirn- und Rückenmarksentzündung). 

Die hier in Rede stehende Enzephalitis ist eine enzootisch auftretende, 
früher wohl schon beobachtete, ansteckende Erkrankung des Zentral
nervensystems des Kaninchens, auf die man aber erst in den letzten 
Jahren durch die experimentelle Enzephalitis-, Herpes- und Poliomyelitis
Forschung erneut aufmerksam wurde und die in diesem Zusammenhang 
eine ganz besondere Bedeutung erlangt hat. 

Die ersten Beobachtungen über diese Krankheit sind bereits im Jahre 1917 von 
Bull aus London mitgeteilt worden. Dieser ::Yiitteilung schliessen sich· an diejenigen von 
Oliver in San Francisco im Jahre 1922, von Twort und Areher in England im gleichen 
Jahre, von Bonfiglio in Rom im Jahre 1923/24 und von Mc Cartney in Nordamerika. 
Weiterhin wurde die Krankheit beobachtet und näher studiert von W right und Craighead 
(im Zusammenhang mit Versuchen, die Poliomyelitis epidemica mit Hilfe von Flöhen 
auf Kaninchen zu übertragen), von Levaditi und seinen Mitarbeitern in Frankreich 
(1928), sodann von Doerr und Zdanskv in der Schweiz und von Jahnel und Illert, 
Pette, Plant und Mulzer u. a. in D~utschland. 

Wenn demnach die Krankheit in verschiedenen Gegenden des In
und Auslandes vorkommt, so scheint sie doch keineswegs die Verbreitung 
zu besitzen, die ihr von manchen Forschern zugesprochen wird. Sie müsste 
sonst an den Stellen, an denen besonders ausgedehnt über experimentelle 
Enzephalitis gearbeitet wird, auf Grund der zahlreichen histologischen 
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Untersuchungen von Kaninchengehirnen bereits viel früher und wieder
holt festgestellt worden sein. Dies ist aber nicht der Fall, denn in Paris, 
Basel und in Stockholm ist sie jahrelang nicht beobachtet worden. Auch 
Spielmeyer, Nissl, Kling und seine Mitarbeiter, die Hunderte von 
Kaninchengehirnen histologisch untersucht haben, sind niemals auf spon
tane Enzephalitiden gestossen. In gleicher Weise konnte Verfasser, der 
im Zusammenhang mit den gemeinsam mit Zwick und Witte aus
geführten experimentellen Arbeiten über die Bornasche Krankheit des 
Pferdes mehrere Hunderte von Kaninchengehirnen histologisch unter
sucht hat, niemals Spontanenzephalitiden auffinden. Es muss allerdings 
zugegeben und in Rechnung gezogen werden, dass die Spontanenzephalitis 
häufig einen latenten Verlauf nehmen kann, der eine Erkennung intra 
vitam auf Grund des klinischen Befundes nicht gestattet. Aus diesem 
Grunde ist es nicht ausgeschlossen, dass systematisch durchgeführte 
Untersuchungen des Liquors (an dem bestimmte, wenn auch nicht 
konstante Veränderungen vorkommen) in zahlreichen und grösseren 
Kaninchenzuchten verschiedener Gegenden doch eine weitere Verbreitung 
ergeben möchten. 

In Tierbeständen, in denen die Seuche einmal Eingang gefunden 
hat, scheint sie nur einen kleineren Prozentsatz der Tiere zu befallen. 
So fand sie Oliver in San Francisco bei 20% seiner Tiere, Bonfiglio 
in Rom bei 25 unter 79 und Pette bei 5 unter 120 Tieren. Auch bei den 
von Jahnel und Illert sowie denjenigen von Plaut und Mulzer be
obachteten Erkrankungen handelt es sich nur um vereinzelte Fälle während 
einer Beobachtungszeit von mehreren Jahren. 

Ätiologie. Bis jetzt ist es noch nicht einwandfrei erwiesen, welcher 
Art das dieser Krankheit zugrunde liegende infektiöse Agens ist. Wright 
und Oraighead ist es zuerst gelungen, in den bei der spontanen Enzephali
tis im Gehirn und in den Nieren auftretenden pathologisch-anatomischen 
Veränderungen parasitäre Gebilde darzustellen, die sie für ein Protozoon 
(Mikrosporid) oder die Entwicklungsform eines solchen halten. Diese 
Gebilde sind später von Doerr und Zdansky, Levaditi und seinen 
Mitarbeitern, Bonfiglio sowie von Oowdry, Goodpasture, Verratti, 
Sala und da Fano ebenfalls beobachtet und näher beschrieben worden. 
Der mit der Bezeichnung "Encephalitozon cuniculi" belegte Mikro
organismus, der von Levaditi und seinen Mitarbeitern als Erreger der 
: Kaninchenenzephalitis angesehen wird, findet sich nach Wrigh t und 
Oraighead, Levaditi, Doerr und Zdansky besonders im Bereich der 
subkortikalen Knötchen im Gehirn, in der Nähe von Epithelioid- und 
Riesenzellen (s. Abb. 29). Er ist häufig in grösserer Zahl in zystenartige 
Hohlräume eingeschlossen, die zwar scharf begrenzt sind, eine eigentliche 
·wand aber nicht erkennen lassen. Daneben wird er auch eingeschlossen 
in Makrophagen und zum Teil auch isoliert angetroffen. 

Über die Grösse der Parasiten gehen die Angaben auseinander. Ihre Länge bewegt 
sich zwischen l-4,u; ihre Breite beläuft sich nach Levaditi auf 1-1,5 ,u. Im übrigen 
besitzen sie eine länglich-ovale, birnen·, sichel· oder kahnförmige Gestalt mit runden 
oder konischen Ecken und scharfer, glatter, membranartiger Begrenzung. 

Was ihre Färbbarkeit anbetrifft, so sind sie in Hämatoxylinpräparaten entweder 
gar nicht sichtbar oder sie treten nur als blass blaue, bisweilen auch stärker lichtbrechende 
Gebilde hervor. Löfflers Methylenblau nehmen sie dagegen leicht an und färben sich 
damit nicht nur scharf, sondern gewähren auch einen Einblick in ihre innere Struktur 
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(Kern und Membran). Zur Darstellung in Schnittpräparaten eignet sich am besten eine 
Färbung mit Karbolfuchsin und Methylenblau (Vorfärbung mit vierfach verdünntem 
Karbolfuchsin, Beizung und Entfärbung mit unverdünntem Formalin, Gegenfärbung 
mit Methylenblau). Die Mikroorganismen färben sich hierbei rot bis violett, die Zellkerne 
blau. Im allgemeinen scheinen die Mikroorganismen nicht streng azidophil zu sein, denn 
bei Vorfärbung mit einem basischen Farbstoff wird auch dieser festgehalten. Bei der 
Färbung nach Mann, die sich ebenfalls gut eignet, treten die Parasiten als rote, bei der 
Färbung nach Giemsa als blaugrüne Gebilde hervor. Der Gramfärbung gegenüber ver
halten sie sich grampositiv bis gramnegativ. 

Ausser im Gehirn finden sich die Parasiten auch in den Knötchen der Nierenrinde 
innerhalb von Epithelien oder frei in den Harnkanälchen und sogar im Harne. 

Wenn es auch nach dem Aussehen und der Färbbarkeit der genannten 
Parasiten sowie ihrem hauptsächlichen Vorkommen im Bereiche der 

Abb. 29. Enzootische Enzephalitis beim Kaninchen. Histologischer Schnitt durch ein 
entzündliches Granulom im Gehirn. Im nekrotischen Zentrum zahlreiche Exemplare 

des "Encephalitozoon cuniculi". (Nach Pette, Hamburg.) 

pathologisch-anatomischen Veränderungen viel für sich hat, sie als Er
reger der Krankheit anzusprechen, so steht der endgültige Beweis für 
ihre ursächliche Bedeutung bis jetzt noch aus. Es ist auch eine auffällige 
Tatsache, dass die Parasiten bei weitem nicht in allen Fällen angetroffen 
werden. Indessen lässt sich dieser Umstand auch nicht als Beweis gegen 
ihre Erregernatur anführen, denn, da bis jetzt über den Entwicklungs
gang der Parasiten so gut wie nichts bekannt ist, wissen wir nicht, ob 
alle ihre Entwicklungsstadien sichtbar gemacht werden können. 

Züchtung. Versuche, den Erreger auf künstlichen Nährböden zu züchten, sind 
bis jetzt negativ verlaufen. Nach Levaditi, Nicolau und Schoen sollen sich nach E in
saat von mikrosporidienhaltigen Gehirnteilen in Spezialnährböden (deren Zusammen
setzung leider nicht angegeben ist) die Sporen scheinbar vermehrt haben. 

Glyzerinresistenz. Nach den Angaben von Doerr und Zda n sky darf es als sicher 
erwiesen gelten, dass die beschriebenen Parasiten, in Hirnsubstanz eingeschlossen, monate
lang der Einwirkung von Glyzerin widerstehen können. 
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Es wird eine im Interesse der gesamten Enzephalitisforschung liegende Aufgabe 
der nächsten Zeit sein, das Wesen der spontanen Kaninchenenzephalitis weiter zu erforschen 
und einer völligen Klarstellung zuzuführen. 

In epidemiologischer Hinsicht verdient erwähnt zu werden, dass Pette die Krank
heit nur während der FrühjahrEmonate beobachtet hat. J ahne I und Illert begegneten 
ihren Fällen im September. Leider liegen in den Arbeiten der übrigen Forscher Angaben 
über die Zeit des hauptsächlichsten Auftretens der Krankheit nicht vor, so dass bestimmte 
Anhaltspunkte in der Richtung der Epidemiologie nicht gewonnen werden können. 

Die Ansichten über den natürlichen Infektionsmodus gehen dahin 
(Levaditi und seine Mitarbeiter), dass die Erreger mit dem Harn in 
die Aussenwelt gelangen, dort das Futter befeuchten und mit diesem 
-also auf intestinalem Wege- auf andere Kaninchen übertragen werden 
können. Diese Annahme der Verbreitung durch den Harn ist durchaus 
einleuchtend, nachdem es Levadi ti und seinen Mitarbeitern gelungen 
ist, die Mikrosporidien in den Nieren und im Urinsediment nachzuweisen. 
Eine Kontaktinfektion scheint nach Pette nicht in Frage zu kommen. 
Es ist aber die Möglichkeit in Betracht gezogen worden, dass die Erreger 
häufig latent im Gehirn saprophytieren können und erst bei Einwirkung 
besonderer Reize aktiviert werden. (In diesem Sinne müssen auch die 
Jahnel-Illertschen Fälle verwertet werden, bei denen erst nach Zu
führung grösserer Mengen von Proteinsubstanzen die Enzephalitis zur 
Entwicklung kam.) 

Die künstliche Übertragung auf Kaninchen gelingt nach intra
zerebraler Einverleibung von Harnsediment oder Rückenmarksemulsion 
von kranken Kaninchen (Wright und Craighead). Durch Verimpfung 
von Hirnsubstanz bzw. Liquor auf andere Kaninchen konnte auch 
Pette auf intratestikulärem Wege bei diesen wiederum pathologische 
Veränderungen im Liquor hervorrufen und den Prozess in Passagen 
unter Entstehung eines typischen und charakteristischen Krankheits
bildes weiterführen. Ausserdem ist es Levaditi und seinen Mitarbeitern 
gelungen, durch intraperitoneale Verimpfung von mikrosporidienhaltigem 
Kaninchengehirn die Krankheit auf Mäuse zu übertragen. Sie ver
mochten nach 2 Wochen im Peritonealexsudat der Mäuse, in den Zellen 
des Peritoneums sowie in den Kupfferschen Sternzellen der Leber die 
Mikrosporidien wiederum nachzuweisen. Nachdem aber bei einem nicht 
unbeträchtlichen Prozentsatz von unvorbehandelten Mäusen sich eben
falls mikrosporidienhaltige Zysten von ganz ähnlichem Aussehen wie 
diejenigen bei der Kaninchenenzephalitis vorfinden (Cowdry .. und 
Nicholson, Levaditi und seine Mitarbeiter) dürfte diesen Uber
tragungsversuchen auf Mäuse eine Bedeutung nicht zukommen. 

In klinischer Hinsicht ist die spontane, ebenso wie die experimentell erzeugte Kanin
chenenzephalitis eine Krankheit, die in einEm grossen Teil der Fälle einen durchaus 
latenten Verlauf nimmt. Auf der anderen Seite werden aber Fälle beobachtet, die 
ausgesprochen chronisch und schleichend verlaufen, zunächst aber mit Symptomen 
einhergehen, die ebenfalls nicht im geringsten den Verdacht auf eine Erkrankung des 
Zentralnervensystems hervorrufen. So finden sich Tiere, bei denen nur subnormale 
Temperaturen, Haarausfall, katarrhalische Erscheinungen sich vorfinden, Symptome, 
die auch im Zusammenhang mit anderen Krankheiten vorkommen können. Nur bei 
einem verhältnismässig kleinen Prozentsatz treten besonders gegen Ende der Krank
heit zerebrale Erscheinungen hervor, und zwar in Form allgemeiner Trägheit, 
Fressunlust, fortdauernder Schläfrigkeit, Tremor des Kopfes, Zittern, Krämpfen und 
schlaffen Paresen, die mehr oder weniger ausgesprochen und sowohl allgemein als auch 
lokalisiert sein können. 
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Während die Mehrzahl der .Autoren von einem chronischen, gutartigen, nicht zum 
Tode führenden Verlauf der Krankheit berichtet, sprechen Wright und Craighead 
von einem akuten, mit hoher Sterblichkeitsziffer, und Twort und Areher geben an, 
dass ihre Tiere meist unter den Erscheinungen der Urämie verendeten. 

Aus diesen Angaben geht hervor, dass sowohl die klinischen Sym
ptome als auch der Krankheitsverlauf so wenig charakteristisch sind, 
dass ständige Anhaltspunkte für eine sichere klinische Diagnose 
nicht gewonnen werden können. Dagegen wird eine Erkennung der 
Spontanenzephalitis häufig ermöglicht durch die Plantsche Methode 
der Liquoruntersuchung (Subokzipitalstich). Im Liquor von an Spontan
enzephalitis erkrankten Kaninchen findet sich nämlich nach den Unter
suchungen von Twort, Bonfiglio, J ahnel und Illert sowie von 
Pette eine auffallende Pleozytose und Globulinvermehrung. Da aber 
auch diese Liquorveränderungen, wie J ahnel und Illert gezeigt haben, 
ausserordentlich grossen Schwankungen unterworfen sind, so besitzen 
auch sie für die Diagnose intra vitam nur bedingten Wert. 

So stellte sich u. a. heraus, dass monatelang unter Liquorkontrolle gestandene 
Tiere mit stets negativem Befund plötzlich Liquorveränderungen aufwiesen, ohne dass 
sie in der Zwischenzeit mit enzephalitiskranken Stallgenossen in nähere Berührung ge
kommen waren . .Auch wurden Tiere beobachtet, die stets einen normalen Liquorbefund 
gezeigt hatten, bei denen aber die histologische Untersuchung des Gehirns trotzdem das 
Vorhandensein entzündlicher Veränderungen ergab. 

Ein solches Verhalten des Liquors ist durchaus nicht ver
wunderlich, wenn man berücksichtigt, dass eine entzündliche Zell
vermehrung in diesem doch nur als Ausdruck einer Meningitis angesehen 
werden kann. Wenn zwar diese Meningitis in einer grossen Zahl der 
Fälle einen regelmässigen Begleitbefund bei der Spontanenzephalitis 
darstellt, so kann sie zweifellos -worauf beispielsweise Mac Cartney 
hinweist- bisweilen auch fehlen. Beim Vorliegen eines rein enzephali
tischen Prozesses ohne Ergriffensein der Meningen darf aber eine Liquor
veränderung im Sinne einer Lymphozytose nicht erwartet werden. (Das 
Fehlen von meningitischen und dementsprechend von entzündlichen 
Liquorveränderungen wird übrigens sowohl bei der epidemischen Enze
phalitis des Menschen (Stern) als auch bei der Bornaschen Krankheit 
des Pferdes (eigene Beobachtungen) nicht selten beobachtet. 

Auch die Untersuchung des Liquors enzephalitiskranker Kaninchen 
in anderer Richtung (Gesamteiweissgehalt, Globulinwerte, kolloid
chemisches Verhalten, Zuckergehalt u. a.) ergibt keinerlei konstante 
oder typische Werte, im Gegenteil ziemliche Unregelmässigkeiten, so dass 
es bis jetzt nicht gelungen ist, ein für die spontane Kaninchenenzephalitis 

·auch nur einigermassen charakteristisches Liquorsyndrom aufzufinden. 
Auf Grund eines negativen Liquorbefundes darf demnach das Vorliegen 
der Spontanenzephalitis keineswegs ausgeschlossen werden. Ihr Nicht
vorliegen kann höchstens vermutet werden, wenn in dem betreffenden 
Bestande Spontaninfektionen bisher nicht vorgekommen sind. 

. Im übrigen erw~isen sich auch gelegentliche Temperatursteigerungen 
s~ww das Auftreten emer Blutleukozytose als inkonstant und diagnostisch 
mcht verwertbar (J ahnel und Illert). 

Um nach Möglichkeit zu vermeiden, dass bereits spontan hirn
kranke Kaninchen zu Enzephalitisversuchen herangezogen werden, ist 
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es aber trotzdem ratsam, den Liquor der Tiere vor Einstellung in den 
Versuch fortlaufend zu kontrollieren. 

Pathologisch-histologisch lassen sich im Gehirn und Rückenmark entzündliche 
Veränderungen nachweisen, die in allen Fällen ziemlich gleichartig sind und sich nur in 
ihrer Stärke voneinander unterscheiden. Sie bestehen in der Mehrzahl der Fälle in menin
gealen Infiltraten von vorwiegend lymphozytärem Charakter, die sich bald mehr, bald 
weniger diffus über das ganze Gehirn verteilt vDrfinden. Die Gehirn-, weniger die Rücken
marksgefässe zeigen von Fall zu Fall in wechselnder Intensität adventitielle und zum 
Teil auch perivaskuläre Rundzelleninfiltrate, durch die das Bild einer regelrechten Ein
scheidung der Gefässe hervorgerufen wird (s. Abb. 30, 31). Auch bei diesen vaskulären und 
perivaskulären Infiltraten beherrschen mononukleäre Elemente völlig das Bild. Dem 
Charakter der zugrunde liegenden Enzephalitis nach besteht hier eine völlige Überein
stimmung mit der epidemischen Enzephalitis und der Bornaschen Krankheit, wenn auch 

Abb. 30. _Enzootisehe Enzephalitis beim Kaninchen. Histologischer Schnitt durch das 
Gehirn (Übersichts bild). Vaskuläre und perivaskulärc Infiltrate. Entzündliche Granulome. 

(Nach Pette, Hamburg.) 

die topischen Verhältnisse der Entzündung von jenen in manchem abweichen. So sollen 
nach Oliver die entzündlichen Veränderungen in der Hirnrinde besonders stark ausge
prägt sein und nach dem . Hirnstamm zu allmählich abnehmen. 

Es ist-was nebenbei erwähnt sein soll- bei der spontanen Kaninchenenzephalitis 
eine auffallende Beobachtung, dass die entzündlichen Veränderungen im Gehirn sehr stark 
sein können in Fällen, bei denen die klinischen Erscheinungen ganz zt\rücktreten. Ent
zündliche Veränderungen im Gehirn und klinische Hirnbefunde zeigen keinerlei Parallelis
mus. Im Gegenteil ist die klinische Reaktionsfähigkeit im Verhältnis zur pathologisch
histologischen Grundlage eine oft auffallend geringe. 

Die pathologisch-histologischen Veränderungen beschränken sich 
nun nicht auf das Gefässsystem allein. Einen besonders charakteristischen 
Befund bilden neben den Gefässveränderungen kleine eigentümliche 
Knötchen, die hauptsächlich in der Rinde und im subkortikalen Mark 
sowohl in den vorderen als auch in den hinteren Abschnit ten verstreut 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 34 
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auftreten und die bei Toluidinbehandlung bereits mit blossem Auge 
erkennbar werden. Histologisch handelt es sich bei diesen Knötchen 
um en.tzündliche Granulome, die einen typischen Zellaufbau erkennen 
lassen. Sie liegen stets in unmittelbarer Nähe von kleinsten Gefässen, 
so dass bestimmte Beziehungen zwischen ihnen und dem Gefässsystom 
zu bestehen scheinen. Die feinere Struktur der Granulome lässt einen 
peripherischen Ring aus Lymphozyten er~enn~n~ auf die nach inn~n 
eine Zone von gleichförmigen, grossen, epltheh01den Zellen folgt, dw 
nach Ansicht von Veratti und Sala sowie von Stern vorzugsweise 
aus wuchernden Gefässwandzellen hervorgegangen sind (s. Abb. 31). 
\Venn der Prozess längere Zeit besteht, kommt es nicht selten zur Ent-

Abb. 31. Enzootische Enzephalitis beim Kaninchen. Histologischer Schnitt durch ein 
entzündliches Granulom im Gehirn mit peripherischem Lymphozytenwall und nach 

innen anschliessender Epitbelioidzellenzone. (Nach Pette, Hamburg.) 

stehung von zentralen Nekrosen (s. Abb. 32). Die Trennung der einzelnen 
Gewebsbestandteile lässt sich nicht in allen Fällen in solch strenger 
W eise durchführen. Im einzelnen Falle werden Granulome in den ver
schiedensten Entwicklungsstadien angetroffen, von beginnenden Zell
anhäufungen bis zu den im Zentrum nekrotischen Herden. In unmittel
barer Nachbarschaft dieser eigentümlichen Granulome, die allem Anschein 
nach mesodermaler Herkunft sind, lassen sich häufig auch noch Verände
rungen des ektodermalen Gewebes sowohl reaktiver als auch degenerativer 
Art feststellen. In diesen Granulomen werden auch die oben beschrie
benen Parasiten (Encephalitozoon cuniculi) am häufigsten angetroffen 
(s. Abb. 29). Seltener kommen sie auch frei ausserhalb der Granulome vor. 

Ähnliche Veränderungen wie die beschriebenen finden sich ausser 
im Gehirn hauptsächlich auch in der Leber und in den Nieren, besonders 
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in der Nierenrinde, wo sie zwischen den abführenden Tubuli gelegen sind 
(Wrigh t und Craighead, Pette, Tw ort u. a.). Auch bei diesen handelt 
es sich um herdförmige und streifenförmige Zellansammlungen lympho
zytären Charakters. In denjenigen der Nieren sind von Wright und 
Craighead u. a. ebenfalls die Parasiten in den Epithelien und Harn
kanälchen nachgewiesen worden. In den übrigen Organen der Brust
und Bauchhöhle ist der Nachweis der Granulome bis jetzt nicht 
gelungen. 

Die beschriebenen Granulome kommen nun keineswegs in allen 
Fällen von Spontanenzephalitis vor. Sie werden im Gegenteil nur in 
einem verhältnismässig kleinen Prozentsatz angetroffen. Es ist deshalb 

Abb. 32. Enzootische Enzephalitis beim Kaninchen. Histologischer Schnitt durch ein 
entzündliches Granulom im Gehirn. Peripherisoher Lymphozytenwall, nach innen an

schliessende Epithelioidzellenzone. Zentrale Nekrose. (Nach Pette , Hamburg.) 

vorläufig nicht möglich, auf ihnen eine Abgrenzung gegenüber etwaigen 
anderen Enzephalitisformen beim Kaninchen aufzubauen. Wenn auch 
auf Grund des jeweiligen Vorhandenseins oder FehJens der beschrie
benen Veränderungen sowie gewisser klinischer Unterschiede und des 
Verlaufs der Krankheit die Möglichkeit nahe gelegt wird, dass es sich 
hierbei vielleicht um ursächlich und anatomisch verschiedene Spontan
enzephalitiden handelt, so liegen doch bis jetzt zwingende Gründe für 
eine solche Annahme nicht vor. Solange nicht durch weitere umfassende 
Untersuchungen über die Spontanenzephalitis sichere Anhaltspunkte 
für das Vorkommen verschiedener Hirnentzündungen beim Kaninchen 
gewonnen werden können, ist es viel naheliegender, eine ursächlich 
einheitliche Erkrankung anzunehmen , die wir nur in verschiedenen 
Stadien oder Abarten auftreten sehen. 

34* 
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Dadurch wird jedoch nichts an der Tatsache geändert, dass die 
Spontanenzephalitis bis jetzt nicht in allen Fällen mit Sicherheit von 
Enzephalitiden anderer Ursachen unterschieden werden kann, im beson
deren von solchen experimenteller Natur. (Es sei denn, dass die letzteren 
durch besondere spezifische Veränderungen ausgezeichnet sind, wie z. B. 
die Bornasche Krankheit durch Ganglienzelleinschlüsse, durch die die 
Spezifität der erzeugten Impfkrankheit beim Kaninchen einwandfrei 
erwiesen ist.) Da in allen anderen Fällen, bei denen solche spezifische 
und pathognomonische Veränderungen vermisst werden, nicht die Mög
lichkeit besteht, die spontane Kaninchenenzephalitis im Einzelfalle mit 
Sicherheit auszuschliessen, so kann diese unter Umständen für die experi
mentelle Bearbeitung der verschiedensten Fragestellungen (Übertragung 
menschlicher und tierischer Infektionskrankheiten, experimentelle Ver
giftungen u. a.) eine nicht zu unterschätzende Fehlerquelle abgeben. 

Verwandtschaftliche Beziehungen der Kaninchenenzephalitis zu anderen 
Enzephalitiden. 

Ähnliche Gebilde, wie das "Enzephalitozoon cuniculi" haben 
F. H. Lewy und Kantorowicz auch bei der nervösen Hundestaupe 
beobachtet und beschrieben. Neuerdings wird sogar auch die Tollwut 
zu dieser Erregergruppe, den Mikrosporidien ("Encephalitozoon rabiei, 
Glugea lyssae") gerechnet (Manouelian und Viala, Levadi ti, N ico lau 
und Schoen). Ein abschliessendes Urteil über diese Befunde kann 
aber erst auf Grund umfangreicher Nachprüfungen gefällt werden. \Vas 
die Zusammenhänge mit der Encephali tis lethargica des Menschen 
anbetrifft, so nehmen verschiedene Autoren an, dass die Spontanenzepha
litis beim Kaninchen und die durch das Klingsehe und Thaiheimersehe 
Enzephalitisvirus erzeugten Enzephalitiden dieselbe Krankheit dar
stellen. Auf diese und andere noch im Flusse befindlichen und durchaus 
ungeklärten Fragen, die mitten in das zur Zeit aktuelle Gebiet der mensch
lichen Enzephalitis- und Herpesforschung hineinführen, kann in diesem 
Rahmen nicht näher eingegangen werden. 
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II. Invasionskrankheiten. 

A. Entozoen und die durch sie hervorgerufenen Krankheiten. 
Leberegelkrankheit (Distomatose ). 

Nach den früheren Mitteilungen von Francesco Redi, Cini und 
Railliet sowie neuerenvon De Does, Sohns, Szinitzin, Braun, 
Zürn u. a. kommt die unter den Haustieren sehr verbreitete Distomatose 
auch bei Kaninchen (und besonders bei Feldhasen) vor. In Gegenden, 
in denen die Krankheit unter den grösseren Haustieren gehäuft auftritt, 
sollen nach S zini tzin auch Massenerkrankungen bei Kaninchen 
beobachtet werden. 

Mit dem Vorkommen der Distomatose ist überall zu rechnen, besonders aber in 
feuchten und sumpfigen Gegenden mit Ausnahme von an der Meeresküste liegenden 
Weiden, deren salzhaltiges Wasser gewisse Entwicklungsformen der Distomen abzutöten 
pflegt. Die Verbreitung der Leberegel deckt sich im allgemeinen mit dem Vorkommen 
einer gewissen Schneckenart (Limn!j.ea truncatula), die der Leberegelbrut als Zwischen
wirt dient und nur in feuchten und sumpfigen Gegenden lebt. Aus diesem Grunde erlangt 
die Krankheit in nassen Jahrgängen eine weit stärkere Verbreitung als in trockenen. 
Ausser Limnaea truncatula kommen auch noch andere Schnecken als Zwischenwirte 
in Frage, so Limnaea peregra (Leuckart), Limnaea stagnalis, Limnaea palustris (Nöller 
und Sprehn). 

Ätiologie. Die Leberegel gehören zu der Familie der Trematoden 
(Plattwürmer); sie besitzen eine längliche Form, am Vorderende zwei 
Saugnäpfe und sind zwittergeschlechtig. Die beim Kaninchen auftretende 
Krankheit wird hauptsächlich durch das Distomum hepaticum 
(Fasciola hepatica) hervorgerufen. Das Auftreten des Distomum 
lanceolatum (Fasciola lanceolata, Dicrocoelium lanceolatum, s. dentri
ticum) muss ausserdem in Betracht gezogen werden. 

Was die Grössenverhältnisse anbetrifft, so ist das Distomum 
hepaticum 20-30 mm lang und 8-13 mm breit, von blattförmiger 
Gestalt, mit rückwärts gerichteten Stacheln. (Nach Sohns soll es beim 
Kaninchen in kleinerer Form vorkommen. Das grösste Exemplar war 
20x4 mm. Die Eier sind bräunlich oder grünlich gelb, oval, 130-140 f-6 
lang, 70-90 ß breit und an einem Pole mit einem kleinen Deckel ver
sehen.) 



534 Oskar Seifried, Die wichtigsten Krankheiten des Kaninchens. 

Distomum lanceolatum ist dagegen nur 8-10 mm lang und 
1,5-2,5 mm breit, schlank und lanzettförmig; seine schwarzbraunen, 
ebenfalls mit einem Deckel aufspringenden Eier besitzen eine Länge 
von 37-40 fl und eine Breite von 22-30 fl· 

Der Entwicklungsgang des Distomum hepaticum ist kurz folgender (s. Abb. 33): 
1. Ei (im Endwirt in grosser Zahl abgelegt und mit dem Kot ins Freie entleert). 
2. Miracidium (bewimperte freilebende Larve, die in einen geeigneten Zwischen

wirt (am besten die Süsswasserschnecke Limnaeus trunculatus) gelangt, dort ihr Wimper
kleid abwirft und dann 

3. eine Sporozyste (darmloser Keimschlauch) darstellt, aus deren Keimballen 
in 2--4 Wochen 

4. Redien, d. h. mit Darm versehene Zwischenformen hervorgehen. 
Aus diesen bilden sich im Verlaufe von weiteren 4-6 Wochen 
5. kaulquappenähnliche Zerkarien, die bereits mit zwei Saugnäpfen, einem 

verzweigten Darm und einem langen Ruderschwanz ausgestattet sind. Nach Verlassen 

Leberegel 

/ ... ·······"~--- ·· ....... 

! l \ 
..... .. 

Ei 

Miracidium 
(Flimmer

larve) 

Abb. 33. Schema des Entwicklungskreises des Leberegels. (Nach Nöller, Berlin.) 

der Redie und der Zwischenwirtschnecke schwimmen sie entweder frei im Wasser oder 
heften sich an feuchte Gegenstände (Blätter, Grashalme u.sw.), wo sie sich 

6. zu sandkörnerähnlichen Zyst en verwandeln. Diese werden mit dem Wasser 
oder Futter von einem geeigneten Wirtstier aufgenommen, in dem die Entwicklung 

7. zum geschlechtsreifen Leberegel stattfindet. 

Aus einem Ei geht stets eine Vielheit von Leberegeln hervor. Die 
von einem einzelnen Leberegel während seiner Lebensdauer abgelegte 
Zahl von Eiern beläuft sich nach Leuekart auf viele Tausende. Der 
Entwicklungsgang von Distomum lanceolatum ist noch nicht ganz 
geklärt. 

Widerstandsfähigkeit. Die Distomeneier können ihre Keimfähigkeit in der freien 
Natur von einem Jahr zum anderen behalten, weil sie durch den sie beherbergenden 
Dünger, Mist und Kot gegen zu. starke Kälteeinwirkungen und zu starkes Austrocknen 
geschützt sind. Letztere Einwirkung sowie Fäulnis töten sie in wenigen Tagen ab. Die 
eingekapselten Zerkarien sind gegen Kälte widerstandsfähiger. Sie vertragen eine Tem
peratur von 4-6° Kälte und bleiben mehrere Wochen, ja sogar Monate, an feuchten Orten 
entwicklungsfähig. Vollständige Austrocknung tötet sie dagegen in kürzester Zeit. Nach 
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~r~olani und.Perroncito sind Kochsalzlösungen für Embryonen und Zerkarien stark 
güt1g. Durch eme 2°/0ige Lösung werden sie in 5', durch eine 1 Ofoige in 20-35' und durch 
eine 74 Ofoige in 20' getötet. Noch gütiger wirkt der gelöschte Kalk; nach den Unter
suchungen von Railliet, Moussu und Henry sollen Mirazidien selbst in 5o10igen 
Lösungen, nach denjenigen von Marek in Kalkwasser augenblicklich abgetötet werden 
(Hutyra und Marek). 

Natürliche Ansteckung. Da Kaninchen in den seltensten Fällen 
ein freier Auslauf gewährt wird, so sind die Möglichkeiten der Weide
infektion gering. Es darf daher angenommen werden, dass in der Mehr
zahl der Fälle die Infektion im Stalle erfolgt, wo sie gewöhnlich durch 
Verfütterung von zerkarienhaitigern Grünfutter, unter Umständen auch 
durch frisches, von sumpfigen und moorigen Wiesen gewonnenes Heu 
vermittelt wird. In normalen Jahrgängen ist für die Ansteckung nur 
solches Grünfutter gefährlich, das von nassen, sumpfigen Wiesen und 
der Umgebung von langsam fliessenden und stagnierenden Gewässern 
stammt. In feuchten Jahrgängen dagegen wird nicht nur die Ansteckungs
fähigkeit solcher Wiesen erhöht, sondern es werden auch noch bisher 
verschonte Gebiete angesteckt dadurch, dass mit dem Regen- und Über
schwemmungswasser Distomeneier, Zerkarien sowie Limnäen dorthin ver
schleppt werden. 

Was die Jahreszeit anbetrifft, in der die Verhältnisse für eine Infektion am 
günstigsten liegen, so entwickeln sich in normalen Jahren aus den den Winter über
dauerten oder durch den im Frühjahr erfolgten Weidegang anderer Distomenträger 
(Rinder, Schafe, Hasen) verstreuten Eier erst etwa zwischen Juli und August ansteckungs
fähige Zerkarien, deren Entwicklung aber bei Trockenheit grosse Störungen erfährt. 
Erst bei reichlichen Niederschlägen in der Herb3tzeit sind die günstigsten Bedingungen 
für die Entwicklung der Distomenbrut und damit auch für die Infektion durch Ver
mittlung des Grünfutters gegeben. In sehr nassen Jahren befinden sich aber bereits 
im Juni eingekapselte Zerkarien in grossenMengen an den Wiesengräsern und Pflanzen. 

Künstliche Ansteckung und Pathogenese. Aus den künstlichen 
Infektionsversuchen, die von Szinitzin an Kaninchen angestellt 
wurden, geht hervor, dass die mit der Nahrung aufgenommenen ein
gekapselten Zerkarien im Darm von ihrer Hülle befreit werden und aktiv 
die Darmwand durchbohren. In der Bauchhöhle kriechen sie zunächst 
auf den verschiedenen Organen 4-14 Tage lang umher, wobei sie sich 
aus den oberflächlich liegenden Blutkapillaren der Organe ernähren. Vom 
4. Tage an sammeln sie sich nach und nach auf der Oberfläche der Leber 
an, bohren sich in diese ein und dringen in die Gallengänge vor. 14 Tage 
nach der Fütterung sind sämtliche Zerkarien aus der Bauchhöhle ver
schwunden. In den ersten 4 Tagen wurden nie junge Distorneu in der 
Leber angetroffen, sondern nur in der Bauchhöhle, ähnlich wie bei den 
von Sohns beschriebenen spontanen Fällen von Distomatose bei Kanin
chen und Meerschweinchen. Aus dieser Tatsache lässt sich auch der 
Befund Leuekarts erklären, dem es nicht gelang, die Distarnenbrut 
in der Leber kurz nach der Verfütterung nachzuweisen. 

Über die Entstehungsweise der Distomatose sind die Meinungen geteilt. 
Auf Grund des Ausfalls der künstlichen Infektionsversuche scheint die 
Berechtigung vorzuliegen, auch unter natürlichen Verhältnissen einen 
solchen Infektionsweg - wenigstens beim Kaninchen - anzunehmen. 
Die nachher zu beschreibenden pathologisch-anatomischen Veränderungen 
bei der spontanen Kaninchendistomatose sprechen für diese Annahme. 
Im Gegensatz dazu steht die allgemein verbreitete Ansicht, dass das 
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Eindringen der jungen Parasiten in die intrahepatischen Gallengänge 
in der Hauptsache auf dem Wege des Ductus choledochus erfolgt. Wie 
bereits von J oest erwähnt wird, bilden die neuen Versuche von Ciurea 
für diese Auffassung eine ganz wesentliche Stütze. 

Ciurea konnte bei seinen Fütterungsversuchen mit Zysten von 
mehreren Distomidenformen (Opisthorchis felineus u. a.) feststellen, dass 
Larven dieser Distomen bereits 3 Stunden nach der Fütterung in der 
Gallenblase der Versuchstiere anzutreffen waren, von wo aus sie ihre 
Wanderungen nach den intrahepatischen Gallengängen begannen, in 
denen sie nach kurzer Zeit (bei Clonorchis sinensis schon in 12 Tagen) 
zu geschlechtsreifen Parasiten heranwachsen. 

Die Tatsache des schnellen Hineingelangens der Parasiten in die 
Gallenblase lässt sich nicht anders erklären als durch Einwanderung 
auf dem Wege des Ductus choledochus. Eine weitere Möglichkeit der 
Infektion ist die, dass die jungen Parasiten beim Einbohren in die Darm
wand in kleine Venen gelangen und mit dem Pfortaderblut der Leber 
zugetragen werden. Dieser Weg hat am meisten für sich und ist wohl 
auch am besten begründet (Lutz, Compes). 

Welche der drei genannten Möglichkeiten unter natürlichen Be
dingungen nun auch die am meisten zutreffende sei, wichtig ist jedenfalls 
zu wissen, dass die Distomatose des Kaninchens in einer besonderen Form 
sich darbietet, die bis zu einem gewissen Grade von der Distomatose der 
übrigen Haustiere abweicht. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Nach Braun-Becker beobach
tet man bei an Distomatose verendeten Kaninchen Abmagerung, Bauch
und Brusthöhlen-Wassersucht, bisweilen auch ödematöse Anschwellungen 
und ikterische Verfärbung der Schleimhäute sowie Hepatitis, Verände
rungen, wie sie auch bei der Distomatose der übrigen Haustiere vor
kommen. Auchnach den Angaben von Sohns besteht meistens, besonders 
wenn die Tiere zu Beginn der Krankheit verendet oder getötet worden 
waren, eine mehr oder weniger ausgebreitete Hepatitis. Die Leber
oberfläche sieht bisweilen aus, als ob sie mit Exsudatflocken bedeckt 
wäre. Bei näherem Zusehen und besonders unter dem Mikroskop stellen 
sich diese jedoch als junge Distorneu von 1-3 mm Länge und etwa 1 / 2 mm 
Breite heraus. Wenn sich im Leberparenchym selbst Distorneu an
gesiedelt haben, so sind es ebenfalls immer diese kleinen Formen. 

Neben den Leberveränderungen finden sich beim Kaninchen aus
gesprochene Blutaustritte in der Brust- und Bauchhöhle sowie in 
der Subkutis, die sich vom Kinn bis zur Schambeinfuge erstrecken 
können. In der Kutis können ausserdem Bohrgänge von einer Länge 
bis zu 6-7 cm festgestellt werden. Sie sind gekennzeichnet durch eine 
Reihe von Blutungen, die an ihren Enden stets Distorneu beherbergen. 
Auch im Bindegewebe, im Bereiche der Wirbelsäule werden Distomen 
angetroffen. 

Die Lungen sind häufig der Sitz von erbsengrossen, mit Luft oder 
Blut gefüllten Höhlen, in denen der Nachweis der Distorneu nur in den 
seltensten Fällen gelingt. Sohns führt dies als Beweis dafür an, wie 
schnell die Parasiten ihren Platz wechseln können. Die in den Lungen 
gegrabenen Bohrgänge setzen sich nicht selten auf den Thorax, zwischen 
die Interkostalräume fort, wo ihre Spur in der Regel verloren geht. Die 
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beim Kaninchen im Verlauf der Distomatose beobachteten Lähmungs
erscheinungen deuten darauf hin, dass die jungen Distomen, wie beim 
Meerschweinchen, möglicherweise auch in das Zentralnervensystem (Ge
hirn und Rückenmark) verschleppt werden. 

Die Diagnose muss durch den Nachweis der Parasiteneier im Kot 
oder der Parasiten selbst gesichert werden. 

Sonstige Distomen in der Leber. 

Ausser dem Leberegel (Fasciola hepatica) wird in der Kaninchen
leber auch noch das Vorkommen von Opisthorchus felineus (Disto
mum felineum) beobachtet. 

Al~ Zwischenwirte für Distomum felineum kommen nach den 
Untersuchungen von Ciurea eine Heihe von Süsswasserfischen in Be
tracht (Karpfen, Schleihe, Barbe, Blei, Blicke, Plötze, Aland und Rot
auge). Von diesen spielen Aland und Schleihe als Vermittler der Infektion 
die Hauptrolle. Die 26-30 fh langen Eier sind am einen Pol mit einem 
Deckel, am anderen mit einem kleinen Vorsprunge versehen. 

Nach Guerrini sind die durch Opisthorchus felineus hervor
gerufenen Veränderungen beim Kaninchen durch eine ausgesprochene 
Cholangitis und Pericholangitis gekennzeichnet. Bei starker Invasion 
werden Erweiterung der Gallengänge sowie chronische interstitielle Hepa
titis beobachtet. 

Nach den von Ciurea an Hunden und Katzen angestellten Fütte
rungsversuchen sollen die Larven bereits von der 3. Stunde an in 
der Gallenblase nachzuweisen sein. In dieser sollen sie sich nach 10 Stun
den massenhaft ansammeln und von dort aus in die Gallengänge der 
Leber einwandern. 

Aus den überaus spärlichen Angaben in der Literatur darf der 
Schluss gezogen werden, dass der Opisthorchusinfektion beim Kaninchen 
eine untergeordnete Bedeutung zukommt. 
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Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1916. S. 130. - Stiles und H assal, Veterinary magaz. 
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Bandwürmer und Bandwurmseuche. 

Bandwürmer werden beim Kaninchen nicht so häufig angetroffen 
wie beim Hasen. Bisweilen können sie jedoch - besonders wenn sie 
in grösserer Zahl im Darmkanal auftreten - auch beim Kaninchen zu 
seuchenhaften Erkrankungen und gehäuften Todesfällen Veranlassung 
geben. 
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Ätiologie. An anoplozephalen Tänien kommen vor: 
Cittotaenia goezei (Ctenotaenia pectinata). 40-80 cm lang, 

ziemlich grosser Kopf. 
Cittotaenia leuckarti. Bis 80 cm lang. Breiter Hals, kleiner 

Kopf. 
Ein neuer Bandwurm beim Kaninchen, Cittotaenia mosaica, ist von Hall in 

Amerika beschrieben (1909). 

Andrya cuniculi (Taenia rhopalocephala), 60-180 cm lang, 8 mm 
breit. Dünner Hals, kleiner Kopf. Geschlechtsöffnung etwas hinter der 
Mitte des Seitenrandes. 

Andrya wimerosa (Anoplocephala wimerosa), kaum 1 cm lang, 
1,5 mm breit, kein Hals, dicker Kopf. Besitzt ungefähr 10 Glieder, die 
an ihrem hinteren Rande mit Fransen versehen sind. Geschlechts
öffnungen befinden sich seitlich. Sie münden am hinteren \Vinkel aus. 

Erscheinungen und pathologisch-anatomische Veränderungen. Die 
bei der Bandwurmseuche durch die genannten Tänien hervorgerufenen 
Veränderungen bestehen in akuten und chronischen Darmkatarrhen, 
schweren Entzündungszuständen und Verstopfungen (durch Verlegung 
der Darmpassage). Bisweilen finden sich auch Tänien in der Bauchhöhle, 
ohne dass Perforationsstellen nachzuweisen wären (Railliet). In anderen 
Fällen kommen aber im Anschluss an die Durchbohrung der Darm
wandungen auch Peritonitiden zur Beobachtung. Nicht selten werden 
im Zusammenhange mit der Bandwurmseuche bei den damit behafteten 
Tieren epileptische und epileptiforme Krämpfe beobachtet. Die im 
Verlaufe der Krankheit immer mehr zunehmende Anämie und Kachexie, 
nicht selten vergesellschaftet mit allgemeiner Hydrämie führen in der 
Mehrzahl der Fälle zum Tode. 

Die Diagnose muss durch den Nachweis von Tänienproglottiden im 
Kote, am besten aber durch die Obduktion eines verendeten Tieres, 
gesichert werden. 
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Bandwurmfinnen. 
Zystizerkose (Cysticercus pisiformis). 

Die Zystizerkose des Kaninchens wird durch den Cysticercus 
pisiformis, der Finne der Taenia serrata des Hundes, hervorgerufen. 
Das Vorkommen dieses Blasenwurmes wird sowohl bei Feldhasen als 
auch bei in grösseren Zuchten und Laboratorien gehaltenen Kaninchen 
häufig beobachtet. Er ruft bei diesen Tieren in der Regel eine schwere, 
meist tödlich endigende Krankheit hervor, die dadurch, dass sie in den 
meisten Fällen gehäuft auftritt, oft ein seuchenähnliches Massensterben 
junger Hasen und Kaninchen zur Folge hat. 

Entstehungsweise. Der Cysticercus pisiformis gelangt dadurch in 
den Körper des Wirtstieres, dass der beschalte Embryo, die sogenannte 
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Onkosphära mit der Nahrung aufgenommen und vom Darm aus durch 
das Pfortaderblut der Leber zugeführt wird, in deren Kapillaren er 
stecken bleibt. Die auf diese Weise in die Leber eingeschwemmten nicht
hepatophilen Onkosphären bleiben nun nicht an der Stelle, an der sie 
sich in der Leber festgesetzt hatten, liegen, um dort die Umwandlung 
in den Blasenwurm (Cysticercus pisiformis) durchzumachen, sie 
suchen vielmehr - während bereits die Zystizerkusbildung beginnt -
durch aktive Wanderung im Leberparenchym unter die Leberkapsel zu 
gelangen. Das subseröse Gewebe und zwar nicht nur dasjenige der 
Leber, sondern auch dasjenige benachbarter Organe, im besonderen des 
Netzes, des Mesenteriums, seltener des Bauchfells und des subpleuralen 
Gewebes, stellt nämlich die Lieblingssitze der Onkosphären dar, offenbar 
weil ihnen dort die günstigsten Bedingungen für ihre Weiterentwicklung 
geboten werden. Wenn es den Onkosphären gelingt, auf ihrer Wanderung 
im Leberparenchym die Leberkapsel zu erreichen, so siedeln sie sich 
teils unter dieser an, teils durchbohren sie diese, um frei in der Peritoneal
höhle aufzutreten oder in das subseröse Gewebe des Netzes, Mesenteriums 
und Bauchfells einzudringen und dort sich anzusiedeln. Ein anderer 
Teil der Onkosphären geht aber, nachdem er kürzere oder längere Zeit 
vergebens das Lebergewebe durchwandert und dort örtliche Zerstörungen 
in Form von Bohrgängen hervorgerufen hat, zugrunde, ohne dass es 
zu völliger Ausbildung der Blasen kommt. Diese können innerhalb des 
Lebergewebes höchstens Hirsekorn- bis Hanfkorngrösse erreichen. 

Die von Leuekart angestelltenFütterungsversuche gewähren 
einen besonders schönen Einblick in die Entwicklungsverhältnisse des 
Parasiten innerhalb des Kaninchenkörpers. Sie sollen deshalb kurz hier 
Erwähnung finden. 

Nach diesen Versuchen können bereits 24 Stunden nach der Fütterung die Onko
sphären der Taenia serrata im Pfortaderblut der Kaninchen nachgewiesen werden. Am 
4. Tage nach der Fütterung treten die länglichen, in der Entwicklung befindlichen jungen 
Parasiten, die in zystenähnlichen Höhlen und Gängen gelegen sind, in der Leber als multiple, 
submiliare, punktförmige, weisse Knötchen hervor. Diese vergrössern sich rasch, besitzen 
am 7. Tage bereits einen Durchmesser von 1 mm und geben der Leber ein der Miliar
tuberkulose durchaus ähnliches Aussehen. 

Schon 15 Tage nach der Fütterung werden neben diesen Knötchen an der Leber
oberfläche zahlreiche, subserös gelegene, 4-5 mm lange und 1/ 3 mm breite, geschlängelte, 
weissliche "Striemen" sichtbar, die den jungen Zystizerkus als höchstens P/2 mm langen 
Parasiten enthalten. Ein Teil dieser "Striemen", die nichts anderes darstellen als Bohr
gänge, endigt mit einer Durchbrechung der Leberserosa. Die Parasiten erreichen dem
nach schon nach der 3. Woche die Leberoberfläche. 

26 Tage nach der Fütterung sind nach Leuekart die Bohrgänge in der Leber 
nicht nur weiter und länger, sondern die Mehrzahl von ihnen ist nach der Leberober
fläche zu durchgebrochen. Die Bohrgänge sind dann meist leer; einzelne der jungen 
Zystizerken werden beim Ausschlüpfen aus den Bohrgängen angetroffen, der grössere 
Teil lässt sich dagegen in Form von langgestreckten, 2-5 mm grossen Gebilden ohne 
Saugnäpfe und ohne Haken frei in der Peritonealhöhle nachweisen. 

32 Tage nach der Fütterung sind die Bohrgänge in der Leber grösstenteils entleert, 
farblos und narbig zusammengezogen. Die in der Bauchhöhle sich befindlichen Zysti
zerken stellen bereits 6-8 mm grosse, langgestreckte, flaschenförmige Gebilde mit voll
ständig entwickeltem Kopf dar. 

42 Tage nach der Fütterung werden sie mit vollständig ausgebildetem Kopf im 
Netz angetroffen, wo sie 75 Tage nach der Fütterung als fast haselnussgrosse Blasen in 
die Erscheinung treten. 
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Pathologische Anatomie. Bei fortgeschrittener Zystizerkose kann 
in der Bauchhöhle ein sehr charakteristischer Befund erhoben werden. 
Unter der Leberserosa, im Netz (s. Abb. 34, 36), in seltenen Fällen auch 
am Mesenterium, am Peritoneum und in den Lungen, ausnahmsweise 
im Gehirn, findet man multiple, erbsen- bis haselnussgrosse, längliche, 
meist flaschenförmige, selten kugelige, 6-13 mm lange und 4-6 mm 
breite, in traubigen Konglomeraten angeordnete Blasen, die nicht selten, 
sowohl am ventralen Leberrand als auch besonders im Netz mit kurzen 
Stielen versehen sind. Nach vorsichtiger Entfernung der dünnen peri
tonealen Umhüllung kommt der eigentliche Zystizerkus als zartwandige, 
glashelle, rpit einer klaren Flüssigkeit schlaff gefüllte Blase zum Vor-

Abb. 34. Multiples Auftreten des Cysticercus pisiformis im Netz eines Kaninchens. 

schein, an deren Innenseite der etwa hirsekorngrosse, eingestülpte, dünn
halsige und weisslich aussehende Skolex erkennbar ist. Dieser lässt 
sich bei Anwendung von Druck leicht ausstülpen. Er besitzt einen 
Hakenkranz vom Aussehen desjenigen der Taenia serrata (s. Abb. 35). 

Die BI asenwand des Cysticercus pisiformis zeigt nach J o es t im 
allgemeinen denselben Aufbau wie diejenige des Cysticercus tenuicollis 
und des unilokulären Echinokokkus. Sie besteht demnach aus zwei 
Schichten: einer äusseren, lamellär geschichteten, chitinartigen, stark 
ausgebildeten Kutikula und einer inneren Keim- oder Parenchymschicht. 
Diese unterscheidet sich von derjenigen des Echinokokkus dadurch, dass 
sie stets einen Skolex, aber auch nur einen einzigen hervorbringt. 

Auch die Kap sei (Wirtskapsel, "Balg") des Cysticercus pisiformis, 
die zum grössten Teil vom subserösen Gewebe gebildet wird, verhält 
sich nach J o es t im allgemeinen ebenfalls wie diejenige des Echinococcus 
unilocularis. Sie besteht auch hier aus drei Schichten (innere Fibro
blasten- und Riesenzellenschicht, intermediäre Rundzellenschicht und 
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äussere Bindegewebsschicht), die sämtliche in regelloser, oft gruppenc 
weiser Verteilung eosinophile Leukozyten enthalten. Zwischen dieser 
Kapsel und der Blasenwand der Finne befindet sich - ebenso wie bei 
der Echinokokkenblase - ein schmaler Spalt, der sogenannte "peri
zystäre Lymphraum", in dem eine geringe Menge seröser Flüssigkeit 
enthalten ist. 

Bei starker Invasion führt die Erkrankung infolge der durch die 
jungen Parasiten im Lebergewebe hervorgerufenen Veränderungen 
(Blutungen, narbenartige Zustände) sowie der im Anschluss an die Ein
wanderung der Parasiten in die Bauchhöhle entstandenen peritonitischen 
Erscheinungen zum Tode der befallenen Tiere. Sterben die infizierten 
Tiere aber nicht, so 
kommt es zur Ent
wickelung mehr oder 
weniger zahlreicher aus
gebildeter Finnen an 
den beschriebenon Stel-

Abb. 35. Kopf von Cysti
cercus pisiformis. (Aus Olt
Ströse, Wildkrankheiten. 

Neudamm 1914.) 
Abb. 36. Leber mit Cysticercus pisiformis. (Nach einem 

Präparat aus der Sammlung Olt, Giessen.) 

len, die ihrerseits höchstens durch ihren Grössenumfang auf die be
nachbarten Organe eine schädigende Wirkung auszuüben vermögen. 
Die durch die unter der Leberserosa sitzenden Blasen bedingten 
Veränderungen bestehen lediglich in lokalen, muldenförmigen V er
tiefungen und Eindrücken der Leberoberfläche (Drnckatrophie). Da
neben finden sich bei der ausgebildeten Zystizerkose imLeberparenchym 
noch die Spuren der früheren Bohrgänge der Zystizerken und ausserdem 
lassen sich bisweilen an der Leberkapsel (neben den ausgebildeten 
Blasenwürmern) auch noch Rückstände der ehemaligen Durchbruchs
stellen erkennen. 

An den gestielten Zystizerkusblasen kommt es nach J oest infolge 
Stieldrehung bisweilen zu hochgradiger Stauungshyperämie mit Nekrose 
des Parasiten und hämorrhagischer Veränderung der ganzen Blase, wo
durch diese ein hämatomähnliches Aussehen gewinnt. Eine Eigenart des 
Eindringens des Cysticercus pisiformis ist aber besonders die, dass die 
Parasiten häufig absterben und dann zur Bildung von hanfkorn- bis erbsen-
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grossen und noch grösseren käsig oder käsig-kalkigen, von Serosa und 
einer Bindegewebskapsel überzogenen Herden, nicht nur an der Leber
oberfläche, sondern auch an den genannten übrigen Organen Veranlassung 
geben. Einen solchen käsigen Herd von über Walnussgrösse konnte Ver
fasser vor kurzem unter der der Leber zugewandten Serosa des Magens 
bei einem mit hochgradiger Zystizerkose behafteten Kaninchen fest
stellen. 

Solche Herde werden leicht für Prozesse anderer Natur gehalten, 
im besonderen besteht die Möglichkeit zur Verwechslung mit der Pseudo
tuberkulose. Früher sprach man in solchen Fällen von "Zestoden-
tuberkulose". 
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Coenurosis. 
Coenurus serialis. 

Der Coenurus serialis ist beim Kaninchen und Hasen in Frank
reich und in Italien ziemlich weit verbreitet. In Deutschland scheint 
er dagegen seltener vorzukommen. Es ist aber anzunehmen, dass, nach
dem die Kaninchenzucht in der Nachkriegszeit eine weite Verbreitung 
gefunden hat, in Zukunft häufiger wie bisher mit seinem Vorkommen 
auch in Deutschland zu rechnen ist. 

Geschichtliches. Zum ersten Male wurde der Coenurus serialis des Kaninchens 
im Jahre 1828 von Blainville in Frankreich beobachtet. Später ist sein Vorkommen 
wiederholt in Frankreich und Italien beschrieben worden (Galli-Valerio, Lucet, 
Henry u. a.), und in neuererZeitwurde er von M. Ziegler auch in Deutschland in einem 
Kaninchenbestande festgestellt. 

Der Coenurus serialis unterscheidet sich dadurch vom Coenurus 
cerebralis, dasser-abgesehen von seinem Auftreten bei anderen Zwischen
wirten - 3-4mal grössere Skolezes besitzt, die meist eine reihenweise 
oder serienweise (daher die Bezeichnung "serialis") Anordnung an der 
Innenseite der Blasenwand erkennen lassen. Beim Coenurus cerebralis 
sind dagegen die kleineren Kopfanlagen entweder einzeln oder nur in 
kleineren, unregelmässigen Gruppen, an der inneren Blasenwand verteilt, 
vorhanden. 

Perronci to, der den Coenurus serialis in Italien festgestellt hat, 
die von Blainville beschriebene reihenförmige Anordnung der Skolezes 
aber nicht nachweisen konnte, hält diesen Blasenwurm mit dem 
Coenurus cerebralis gleich. Es gelang ihm allerdings nicht, durch 
Verfütterung von Proglattiden der Taenia serialis an ein Lamm und an 
Kaninchen den Coenurus serialis zu erzeugen. An dem Unterschiede 
der beiden Coenurusblasen und Bandwürmer (Taenia serialis- Multizeps 
Goeze - unterscheidet sich im wesentlichen nur durch die grösseren 
Skolezes von Taenia coenurus) wird nach wie vor festgehalten. 
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Im besonderen sind die Onkosphären der Taenia serialis noch dadurch 
ausgezeichnet, dass sie im Gegensatz zu denjenigen von Taenia cerebralis 
keine N europhilie, sondern eine ausgesprochene Vorliebe für das inter
muskuläre und subseröse Bindegewebe besitzen. Dort setzen sie sich fest 
und entwickeln sich zu Blasenwürmern von Haselnuss- bis Hühnereigrösse. 

Das Eindringen der Parasiten in den Organismus geschieht in der 
Weise, dass mit der Nahrung oder dem Trinkwasser Eier der Taenia 
serialis, die im Darme des Hundes 
schmarotzt, in den Magen und Darm 
des Zwischenwirtstieres gelangen. 
Dort werden die Wurmembryonen 
(Onkosphären) frei, bohren sich in 
die Darmwand ein und kommen auf 
diese Weise auch in kleine venöse 
Gefässe (Pfortaderäste) . Mit dem 
Lungenvenenblut werden sie dem 
linken Herzen und damit dem arteri
ellen Blutkreislauf zugetragen, auf 
welchem \V ege sie rein mechanisch 
ihren Lieblingsstellen zugeführt wer
den. Es ist anzunehmen, dass die. 
Onkosphären mit dem Blutstrom 
ausser an diese auch in andere Organe 
gelangen und dort zurückgehalten 
werden. Allem nach gehen sie aber 
dort zugrunde, weil sie an jenen Stellen 
nicht den geeigneten Boden zu ihrer 
Entwicklung finden. 

Dagegen wandeln sich die in 
das intermuskuläre und subseröse 
Bindegewebe gelangten Onkosphären 
in wenigen Wochen zu mehr oder 
weniger grossen Blasenwürmern um. 

Der allgemeine Gesundheitszustand der 
mit Coenurus serialis behafteten Tiere ist in 
der Regel nicht gestört. 

Auch die Untersuchung des Blutes von 
an Coenurus serialis leidenden Kaninchen er
gibt keine Abweichupgen von der Norm; im 
besonderen keine Vermehrung der eosinophilen 
Leukozyten (Ziegl e r). 

Pathologisch-anatomisch finden 
sich die Blasenwürmer zahlreich an 

Abb 37. Coenurus serialis beim K anin
chen. Coenurusblase auf der kaudalen 
Fläche des Vorarms nach Entfernung 
von Haut, Hautmuskel und Bindege
webskapsel der Coenurusblase. Reihen
förmige Anordnung der Skolezes . (Nach 
M. Ziegler, Zeitschr. f. Infektions
krankheiten, parasitäre Krankh. u. Hyg. 

d. Haustiere. Bd. 24, Berlin 1923.) 

den verschiedensten Körperstellen in Form von prall gefüllten, derben 
Zysten, die etwa Walnuss- bis Hühnereigrösse besitzen. Sie liegen bald 
einzeln, bald dicht beisammen an der unteren Seite des Halses, im Be
reiche sowohl der Vorder- als auch der Hinterextremitäten und auch 
an anderen Stellen der Körper- und Bauchmuskulatur, wo sie die Haut, 
die über den Knoten leicht verschiebbar ist, stark vorwölben (s. Abb. 37). 

An den abgezogenen Tieren lässt sich feststellen, dass die Zysten 
mehr oder weniger über die Oberfläche der Muskulat ur hervorragen. 
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Dies trifft besonders an den Stellen zu, an denen sie sich im Bindegewebe 
unter den Hautmuskeln oder den oberflächlichen Körpermuskeln ent
wickeln. Auf diese Weise wird häufig der Eindruck erweckt, als hätten 
sie sich in der Subkutis entwickelt; da aber die Zysten von der Basis 
bis ungefähr zur Mitte herauf mit dünnen Muskelschichten bedeckt sind 
{Ziegler), ist deutlich erkennbar, dass die Entwicklung zwischen den 
Muskeln, die stark auseinander geschoben werden, stattfindet. An anderen 
Stellen liegen die Zysten tiefer in der Muskulatur; überall treten sie aber 
zwischen den auseinandergedrängten Muskelteilen zu einem grösseren 
oder kleineren Teil an die Oberfläche. Nach Ziegler werden solche 
Zysten in beträchtlicher Grösse auch im subperitonealen Gewebe, den 
Muskeln aufgelagert, angetroffen. Henry fand bei einem Kaninchen 
ein kindskopfgrosses Exemplar von Coenurus serialis in der Lumbal
gegend, durch das eine starke Vergrösserung des Abdomens bedingt 
und Trächtigkeit vorgetäuscht wurde. 

Die übrigen Organe der Brust- und Bauchhöhle sind völlig frei von 
Veränderungen. 

Die Zysten besitzen eine länglich-ovale Form und lassen sich ver
hältnismässig leicht von der umgebenden Muskulatur loslösen. Nach 
Durchtrennung der äusseren bindegewebigen Zystenwand, der sog. 
Wirtskapsel, tritt die eigentliche, nicht sehr prall gefüllte Wurmblase, 
die dem Coenurus cerebralis sehr ähnelt, hervor. Sie liegt völlig frei 
in der Wirtskapsel, deren innere Wand ebenso wie die Oberfläche der 
Blase eine glatte und feuchte Beschaffenheit aufweist. Die Wand der 
Blase selbst, die sehr dünn und leicht einreissbar ist, lässt die Skolezes, 
die in Reihen hintereinander und nebeneinander in Form von parallel 
und konvergierend verlaufenden Streifen angeordnet sind, meist deutlich 
erkennen. Ihr Auftreten beschränkt sich in der Regel auf das obere 
Drittel des Blasenumfangs. Je nach der Länge enthält ein solcher Streifen 
30-50 Skolezes hintereinander in der Längsrichtung, während in der 
Breite nur 2-5 nebeneinander liegen. Wenn auch die überwiegende 
Mehrzahl der Blasen diese streifenförmige Anordnung der Skolezes in 
deutlicher Weise zeigt, so kommt es bisweilen vor, dass diese weniger 
auffallend hervortritt und die Anordnung wie beim Coenurus cerebralis 
mehr hanfen- oder gruppenförmigen Charakter besitzt (Perronci to). 

Die Skolezes sind mit einem dünnen Hals versehen. Sie besitzen 
einen deutlichen Hakenkranz mit etwa 26-32 Haken und ausserdem 
vier deutlich sichtbare Saugnäpfe. Was die Parasitenblase anbetrifft, 
so enthält diese eine klare helle Flüssigkeit. Zur Bildung von Tochter
blasen an ihr scheint es nicht gerade selten zu kommen (Railliet, 
Ziegler). Diese entstehen z. T. in beträchtlicher Zahl an der Aussen
seite der Mutterblasen, besitzen Erbsen- bis Bohnengrösse und lassen eben
falls bereits Skolezes erkennen. (Die Tochterblasenbildung, die beim 
Coenurus cerebralis nicht beobachtet wird, ist diesem gegenüber von 
Railliet als weiteres Unterscheidungsmerkmal herangezogen worden.) 

Histologisch besteht die Wirtskapsel aus einer dünnen Schicht 
wellig verlaufender Bindegewebsfibrillen; zwischen ihnen und den Binde
gewebskernen finden sich in spärlicher Zahl eosinophile Zellen in 
un_regelmässiger, zum Teil gruppenförmiger Verteilung. Zwischen der 
Wirtskapsel und der Parasitenmembran ist nach den Untersuchungen 
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von Ziegler ein schmaler Spalt vorhanden, den J oest erstmalig auch 
bei den Echinokokken beobachtet und als perizystären Lymphraum 
bezeichnet hat. An der in der Nachbarschaft der Blasen gelegenen 
Muskulatur lassen sich ausser einer geringen Druckatrophie der unmittel· 
bar anliegenden Muskelfasern wesentliche Veränderungen nicht fest
stellen. 

Von Ziegler mit Blasenwürmern (von Coenurus serialis) bei zwei 7 Wochen alten 
Hunden angestellte Fütterungsversuche ergaben bereits nach 4 Wochen das Vorhanden
sein von zahlreichen Bandwürmern im ganzen Dünndarm. Sie besassen eine Länge von 
70-100 cm. Da die Proglattiden dieser Bandwürmer reife Eier noch nicht enthielten, 
blieb ein von Ziegler damit angestellter Fütterungsversuch ohne Ergebnis. 

Nach den von Henry und Ciuca bei Kaninchen angestellten Fütterungsversuchen 
mit Eiern der Taenia serialis siedeln sich die Finnen nicht nur in der Körpermuskulatur, 
sondern auch im Herzmuskel an. Schon im Beginn ihrer Entwicklung bringen sie ein 
Toxin hervor, das auf das umgebende Gewebe eine nekrotisierende Wirkung ausübt. 
Auch Fernwirkungen dieses Toxins sollen beobachtet werden. Sie äussern sich in einem 
allgemeinen Ödem des subkutanen und subserösen Bindegewebes. 

Antikörper gegen die Zystenflüssigkeit (komplementbindende, anaphylaktische 
sowie Präzipitine) treten meist 19-25 Tage nach der Infektion auf, ausnahmsweise sind 
sie schon am 9. Tage p. i. nachweisbar. Bei Tieren, die keine Parasiten mehr beherbergen, 
findet sich bisweilen ebenfalls ein antikörperreiches Serum. Hierbei handelt es sich um 
abgeheilte Fälle. Die Antikörper können auch ganz fehlen. 

Coenurus cerebralis, 

Ooenurus cerebralis, die Finne der im Darm des Hundes (vor 
allem der Schäferhunde) schmamtzenden Taenia coenurus (Multiceps 
multiceps) wird beim Kaninchen nur ganz ausnahmsweise angetroffen 
(s. Hu tyra und Marek). Der gewöhnliche Sitz der Coenurusblasen 
(Quesen) ist das Gehirn, seltener das Rückenmark. Die Einwanderung 
dorthin geschieht auf dem Blutwege, und zwar in derselben Weise 
wie beim Coenurus serialis. Es finden indessen in der Regel nur die 
ins Zentralnervensystem gelangten Onkosphären der Taenia coenurus 
einen günstigen Boden für ihre Entwicklung. Die in anderen Organen 
abgelagerten gehen ausnahmslos zugrunde. Im Gegensatz zu denjenigen 
der Taenia serrata sind diese hier demnach ausgesprochen neurophil 
(J oest). 

Pathologische Anatomie. Die in die Hirnhäute oder ins Gehirn 
gelangten Onkosphären können vor ihrer Entwicklung zum Blasenwurm 
noch aktiv wandern und dabei Bohrgänge sowie lokale entzündliche 
Veränderungen (zum Teil eitriger Natur) verursachen. Der ausgebildete 
Ooenurus stellt Blasen von verschiedener Grösse dar, die mit wasser
klarer Flüssigkeit gefüllt sind und an der Innenfläche ihrer durchsichtigen 
Wand die hirsekorngrossen, in unregelmässigen Gruppen gelagerten 
Skolezes beherbergen. Je nach Grösse und Sitz der Blasen im Gehirn 
bedingen sie entsprechende Druckatrophien der umgebenden Hirn
substanz, die sich klinisch in vielseitigen zerebralen Störungen äussern 
können. Byerley entfernte aus der Orbitalhöhle eines Kaninchens eine 
Zyste, die er als Coenurusblase bestimmte. Er nimmt an, dass die Infek
tion durch einen im Gehöft gehaltenen Hund vermittelt wurde. 

Die Coenurusblasen können auch absterben und verkalken. Sie 
treten dann als käsig-kalkige, mörtelartige, weissliche oder grauweissliche 
Herde in die Erscheinung. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 35 
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Echinokokkenkrankheit (Echinokokkosis). 

Echinokokkose beim Kaninchen wird nach den Angaben von 
Braun, Fiebiger und Zürn ebenfalls beobachtet. Ihr Vorkommen 
gehört jedoch ebenso wie dasjenige des Coenurus cerebralis zu den grössten 
Seltenheiten. 

Die Echinokokkose wird durch die Finnen (Blasenwürmer) der 
Taenia echinococcus hervorgerufen. Dieser 3-4gliederige Bandwurm 
lebt im Darme des Hundes. Seine mit dem Kote dieses \Virtstieres 
abgehenden reifen Glieder enthalten die entwicklungsfähigen beschalten 
Onkosphären (Embryonen oder Eier). 

Die Invasion von Kaninchen wird durch Futter oder Trinkwasser 
vermittelt, das mit solchen Proglattiden oder Onkosphären verunreinigt 
ist. (Zur Aufnahme proglottiden- oder embryonenhaltigen Futters oder 
Trinkwassers wird bei Kaninchen, die in grösseren Züchtereien oder 
Laboratorien gehalten werden, im allgemeinen selten Gelegenheit ge
geben sein.) 

Pathogenese. Nach Auflösung der die Onkosphären umgebenden 
Schale im Magen oder im Dünndarm, bohren sich diese aktiv unter 
Benutzung ihrer Haken in die Darmschleimhaut ein, gelangen in kleine 
Kapillaren und Venen und werden mit dem Pfortaderblut zunächst der 
Leber zugetragen, in deren Kapillaren sie zum grössten Teil stecken 
bleiben. Ein Teil der Onkosphärcn passiert jedoch die Pfortaderkapillaren 
und gelangt durch das rechte Herz in die Lungen; selten werden Onko
sphären in den grossen Blutkreislauf verschleppt und in andere Organe 
(Gehirn) getragen. 

Pathologische Anatomie. Leb er und Lungen bieten den Onko
sphären die günstigsten Bedingungen zu ihrer Weiterentwicklung. 
(Eine \Vanderung in diesen Organen vor der Entwicklung wird nicht 
beobachtet.) Dort wandeln sie sich - wie aus den von Deve und 
Leuekart an Schweinen ausgeführten Fütterungsversuchen hervorgeht 
- in 4 Wochen zu miliaren Knötchen, in 8 Wochen bereits zu Bläschen 
und nach etwa 20 \V ochen zu haselnussgrossen, immer grösser werdenden 
Blasen um. Die \V and dieser Blasen ist verhältnismässig zart und besteht 
aus 2 Schichten: einer äusseren lamellär gebauten Chitinschicht und einer 
inneren Keim- oder Parenchymschicht. Die ganze Blase ist von einer 
vom Wirtstier gebildeten Kapsel (Wirtskapsel) umgeben. Zwischen dieser 
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und der Blasenwand befindet sich der perizystäre Lymphraum. Die in 
den Blasen enthaltene Flüssigkeit ist wasserklar oder etwas gelblich. 
Innerhalb der Blase erzeugt die Parenchymschicht in vielen Fällen 
(nicht immer) Brutkapseln und Kopfanlagen (sterile und fertile Zysten). 
Ausserdem entstehen zwischen den Schichten der Kutikula aus ab
gesprengten Teilen der Parenchymschicht Tochter- und sogar Enkel
blasen, die sich entweder nach aussen (in den perizystären Lymphraum) 
oder nach innen (in die Blasen oder Zysten) hinein entwickeln, sich 
ganz von der Mutterblase loslösen können und denselben Bau zeigen wie 
die Mutterblasen. (Näheres darüber s. Joest, Handbuch der pathol. 
Anatomie der Haustiere 1921.) 

Die in der Leber und in den Lungen lokalisierten Echinokokken
blasen wölben meist die Oberfläche dieser Organe buckelig vor. Sie ver
ursachen Störungen allgemeiner Art erst dann, wenn sie in diesen Organen 
in beträchtlicher Zahl auftreten und einerseits eine starke Abnahme 
der sie enthaltenden Organparenchyme, anderseits durch ihre Grösse 
Druckerscheinungen auf die benachbarten Organe im Gefolge haben. 

Die durch sie bedingten Störungen bestehen in Ikterus durch Kom
pression von Gallengängen, in Aszites durch Druck auf Hohlvene und 
Pfortader, in erschwertem Atmen, in Verdauungsstörungen infolge von 
Acholie und daran anschliessender Abmagerung. 

Ausser in den genannten Organen kommen Echinokokkenblasen 
in anderen Organen, so beispielsweise im Gehirn, höchst selten zur 
Beobachtung. 

Durch intrazerebrale Injektionen von Onkosphären in einen Seitenventrikel konnte 
Deve beim Kaninchen Echinokokkenblasen zur Entwicklung bringen, die auf den 
dritten Ventrikel, auf das Infundibulum und durch den Hypophysenschaft auf das Innere 
des Hinterlappens übergegriffen hatten. 

Die klinische Diagnose der Echinokokkenkrankheit beim Menschen und bei 
Tieren mit Hilfe der Präzipitation und der Komplementbindung hat sich als nicht absolut 
zuverlässig erwiesen. 

Der mikroskopische Nachweis der charakteristischen Echinokokken
Skolezes am toten Tier sichert die Diagnose in allen Fällen. 
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Nemathelminthes (Rundwürmer). 

Aus der Gattung Strongyloides kommt beim Kaninchen im 
Darme Strongyloides longus (Grassi und Segre) vor. Wie alle 
Angiostomiden zeichnet sich die Gattung Strongyloides durch zwei 
Entwicklungsformen aus, nämlich eine parasitierende, hermaphrodi
tische und eine im Freien lebende, getrennt geschlechtliche Form. 

35* 



548 Oskar Seifried, Die wichtigsten Krankheiten des Kaninchens. 

Parasitische Form, bis zu 6 mm lang. Sehr dünner Körper, weiblicher Habitus. 
Vorderende etwas verschmälert; Hinterende in eine kurze Schwanzspitze auslaufend. 
Oberfläche quergestreift. Ösophagus lang (1/;, der Körperlänge); Vulva im hinteren 
Körperdrittel, von Papillen umgeben. Eier 40 ft lang, 20 ft breit. 

Nach Grassi und Gonder ist die Entwicklung besonders bei 
niedriger Wintertemperatur eine direkte, d. h. die aus den Eiern ent
schlüpften Larven wachsen direkt zur Filariidenform heran; während der 
Sommertemperatur tritt dagegen in der Regel die zweigeschlechtige 
Rhabditisgeneration auf. 

Die Ansteckung geschieht entweder mit der Nahrungsaufnahme 
oder durch Eindringen der Larven in die unversehrte Haut, wie dies 
Gonder experimentell festgestellt hat. Auch die Untersuchungen und 
Experimente von Leichtenstern und Fülleborn sprechen für den 
letzteren Infektionsmodus. Die Larven gelangen dann auf dem Blut
wege in die Lungen und von da über die Bronchien und den Pharynx 
in den Ösophagus und in den Magen und Darm. 

Beim Kaninchen kommt Strongyloides longus eine grossc pathogene 
Bedeutung nicht zu. Massenbefall kann aber bisweilen zu schweren 
Darmkatarrhen mit anschliessender Anämie und Kachexie Veranlassung 
geben. Auch können durch das Eindringen der Larven in die Haut 
Ausschläge entstehen. 
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Filariidae (Fadenwürmer). 
Physocephalus sexalatus (Spiroptera sexal). 

Als Hauptwirtstier dieses Parasiten ist das Haus- und Wildschwein 
sowie der Esel und das Dromedar zu betrachten. Neuerdings ist er jedoch 
von Hobmaier auch beim Feldhasen gefunden worden. Da die von 
Hob maier bei Kaninchen angestellten Fütterungsversuche zu einem 
positiven Ergebnis geführt haben, muss auch das Kaninchen als geeignetes 
Wirtstier für diesen Parasiten bezeichnet werden. Mit dessen spontanem 
Auftreten in diesem Wirtstier ist deshalb zu rechnen. 

Physocephalus sexalatus (:]' 6-9, 9 13-19 mm lang, Zwirnsfadendicke) 
lebt als Imago teilweise in die Magenschleimhaut eingebohrt. Auch im Anfangsteil des 
Dünndarms soll er auftreten können. Die Eier werden in embryoniertem Zustande 
abgelegt. 

Über den Entwicklungsgang dieses Parasiten war bis vor kurzem noch nichts 
Näheres bekannt. Erst neuere Untersuchungen von Hobmaier haben ergeben, dass 
sich die Entwicklung der invasionsfähigen Larven nicht direkt, sondern in einem Zwischen
wirt, nämlich einem Käfer (Geotropus stercorarius) vollzieht. 

Durch Austrocknung werden die Larven schnell zerstört; in feuchter Umgebung 
und besonders im Wasser sind die reifen Embryonen dagegen befähigt, monatelang aus
zudauern. 

Natürliche Ansteckung. Die reifen Larven gelangen meistens durch 
Aufnahme des sie enthaltenden Zwischenwirtes in den Körper der End
wirtstiere. Unter günstigen Bedingungen (Feuchtigkeit) vermag aber 
die Larve den Tod ihres Zwischenwirtes wochenlang zu überdauern und 
ist imstande, durch direkte Aufnahme mit dem Futter oder Trinkwasser 
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eine Infektion bei geeigneten Endwirtstieren herbeizuführen. Endlich 
können die Larven auch von sogenannten Gelegenheitswirten 
(falschen "Wirten) aufgenommen werden. In diesen unterbleibt ihre 
Weiterentwicklung; sie können sich aber lebensfähig erhalten und unter 
Umständen ebenfalls zur Infektion von echten Wirtstieren Veranlassung 
geben. 

Die Dauer der Entwicklung vom Tage der Invasion an bis zur 
Geschlechtsreife und Eiablage beträgt beim Kaninchen 10~ 12 Wochen. 
Nicht alle Larven entwickeln sich jedoch zu geschlechtsreifen Würmern. 
Solche, die in andere Organe sich verirren (s. später), bleiben von der 
Weiterentwicklung ausgeschlossen, trotzdem sie sich noch längere Zeit 
am Leben erhalten. 

Wie bei anderen Endwirten, so bewirken die Physocephali auch beim Kaninchen 
lokale und allgemeine Krankheitserscheinungen. Während die Primärläsionen im all
gemeinen gut vertragen werden, ändert sich das Wohlbefinden der Tiere, so bald die Imagines 
herangereift sind. Das Körpergewicht fällt in kur:..er Zeit erheblich, die Fresslust lässt mehr 
und mehr nach und schliesslich gehen die Tiere an Kachexie zugrunde. Bei geringgradigem 
Befall kann der Ver 1 auf auch ein milderer sein. 

Pathologisch-anatomisch verursachen die Embryonen auf der Magen
schleimhaut des Kaninchens zunächst kleine, unregelmässig begrenzte 
Blutungsflecken, besonders in der Fundusgegend. Der Sitz der Embryonen 
selbst ist die Grenzschicht der Mukosa, die Submukosa, seltener die 
Subserosa. Sie können auch die Magenwand durchbohren, um sich in 
der Leber, im Zwerchfell, ja sogar in den Lungen festzusetzen. Überall 
wo die \Vürmer sich ansiedeln, entstehen kleine, runde, durchscheinende, 
mit dem blassen Auge deutlich sichtbare (Nematoden-) Knötchen. Diese 
lokalen Veränderungen treten aber erst mit der Geschlechtsreife der 
Würmer auf. Im übrigen enthält der Magen fadenziehenden Schleim 
und den grössten Teil der Würmer. 

Histologisch entsprechen die Veränderungen der Magenschleimhaut 
dem Bilde einer schweren verschorfenden Gastritis. In allen Wand
schichten der Schleimhaut, besonders aber in der Submukosa finden sich 
zahlreiche \Vurmzysten und Wurmknötchen, die zum Teil einen Embryo 
enthalten, zum Teil aber verödet und mit Granulationsgewebe ausgefüllt 
sind. Die Drüsenschläuche sind teilweise rückgebildet und das Binde
gewebe zwischen ihnen ist gewuchert. 

Die Diagnose kann gegebenenfalls durch den Nachweis der Eier 
im Kote mit Hilfe der üblichen Methoden und Anreicherungsverfahren 
gesichert werden. Die Eier besitzen grosse Ähnlichkeit mit denjenigen 
von Arduenna strongylina. 
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Trichotrachelidae ( Haarwürmer). 
Trichocephaliasis. (Peitschenwürmer im Darm). 

Der beim Kaninchen vorkommende Trichocephal us unguicula
tus ist ~ wie die übrigen Trichocephaliden - dadurch ausgezeichnet, 
dass er einen fadendünnen, sehr feinen Vorderleib besitzt, während da-
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gegen der hintere Teil des Körpers walzenförmig verdickt ist. Die weib
lichen Exemplare können in der Form mit einer Hetzpeitsche verglichen 
werden; die Männchen weichen von dieser Form insofern ab, als ihr 

Abb. 38. Trichozephalen beim 
Kaninchen. 

Hinterende spiralenförmig aufgerollt und 
mit einer Bursa ausgestattet ist (s . Abb. 38). 

Aus den Eiern, die Zitronenform be
sitzen, entwickelt sich im Freien nach 
Monaten ein Embryo. Die Infektion er
folgt durch Aufnahme embryonenhaltiger 
Eier mit den Nahrungsmitteln oder mit 
dem Trinkwasser. Im Verdauungskanal 
schlüpfen die Embryonen aus und ent
wickeln sich dort innerhalb kurzer Zeit zu 
geschlechtsreifen P eitschenwürmern. 

Beim Kaninchen besiedeln die P ara
siten mit grosser Vorliebe den Blinddarm, 
wo sie mit dem Kopfende der Schleim
haut fest anhaften, ohne dort - wenn sie 
in geringer Zahl vorhanden sind- n ennens
werte Störungen hervorzurufen. Ein massen-
haftes Befallensein führt aber nicht selten 

zur Entstehung eines m ehr oder minder schweren Katarrhs der Schleim
haut (Typhlitis). Ausserdem sollen die Trichocephalen, wenn sie in 
grosser Zahl auftreten, eine toxische Wirkung ausüben und zu schweren 
anämischen Zuständen der befallenen Tiere Veranlassung geben. 

Schrifttum. 
Fiebiger, Die tierischen Parasiten der Haus- und Nutztiere sowie der Menschen. 

Wien und Leipzig 1923. - J oest, Handbuch der Pathologischen Anatomie d . Haust. 
Bd. 2. 1922. - Kitt, Spez. Pathologische Anatomie d. H aust. Bd. 2. 1923. 

Strongylidae. 

Strongylidiasis. l\Iagen wmmseucbe. 

Im Magen der Kaninchen, noch häufiger aber in demjenigen der 
Feldhasen, werden bisweilen blutsaugende Strongyliden in grosser Zahl 
angetroffen. Sie geben in nicht seltenen Fällen die Ursache für seuchen
haft auftretende Erkrankungsfälle mit tödlichem Ansgang ab. 

Geschichtliches. Moniez hatte bereits im Jahre 1880 in der Mukosa des Magens 
bei Hasen und K aninchen einen Nem'1todcn gefunden, den er als Spiroptera beschrieb. 
Er hat sich aber durch das Auffinden geschlecht sreifer Exemplare überzeugen können, 
dass et es mit einer Strongylusart zu tun hatte. 

Ätiologie. Die Magenwurmseuche wird hervorgerufen durch : 
1. Strongy lus strigosus (Graphidium strigosum). 
d" 8- 16 mm; 9 ll- 20 mm lang. Blutroter, fadenförmiger Körper. Mund n!1ckt. 

d' Bursa quastenförmig, leicht zweilappig (s. Abb. 39 ). Hinterrippen ent springen von 
einem langen gemeinsamen Stamme; sie ; ind in zwei Äste geteilt , von denen der innere 
zwei längere Papillen, der äussere nur eine besitzt. Spikula 1- 2 mm lang, mit den zer 
schlitzten Enden konvergierend. 

c,! Schwanzende konisch, st umpfe Spitw . Vulva von einem dicken For t satz bedeckt. 
Körper verjüngt sich an dieser StPllc unvermittelt,. Ablage der E ier im Zustande der 
Furchung. 
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2. Trichostrongylus retortaeformis (wahrscheinlich identisch 
mit Strongylus instabilis, gracilis und Strongylus colubriformis). 

rS 4-5 mm lang. Bursa zweilappig, ziemlich breit, Mittellappen undeutlich. Zwei 
kurze gewundene, löffelförmige Spikula mit kahn- oder schuhförmigem Beistück (Abb. 40). 

CJ? 4,5-6,5 mm; Vulva etwa in der Körpermitte, längsgestellt. Eier elliptisch: 
80X45 fl· 

Vorkommen: Hauptsächlich Nordafrika, Frankreich, Ägypten. 

3. Trichost~.ongylus probolorus und vitrinus (selten). 
Vorkommen: Agypten, Nordamerika. 

Die Infektion wird mit grosser Wahrscheinlichkeit durch das Trink
wasser vermittelt, in dem aus den elliptischen, 106 fl langen, zur Zeit 
der Ablage gefurchten Eiern rhabditisartige Embryonen ausschlüpfen. 

Pathologische Anatomie. Die der Seuche erlegenen Tiere sind auf
fallend abgemagert. Ausserdem zeigen sie hochgradige Anämie, Hydrämie 

Abb. 39. Bursa von Strongylus strigosus. 
(Nach von Linstow: Aus Olt -Ströse, 

Wildkrankheiten. Neudamm 1914.) 

und Bauchwassersucht. Im Magen 
und im oberen Duodenum finden 
sich massenhaft haarfeine, blutig
rote Strongyliden, die zum Teil so 

Abb. 40. Bursa von Strongylus retortae· 
formis. (Nach von Linstow: Aus Olt· 
Ströse, Wildkrankheiten. Neudamm 1914.) 

dicht sitzen können, dass auf 1 qcm der Magenschleimhaut 6 und noch 
mehr Exemplare sich augesaugt haben (Schlegel). Die Saugstellen er
scheinen als punktgrosse, blutige Erosionen, um die herum die durch 
entzündliche Schwellung verdickte Magenschleimhaut blutigrot bis 
schwarzrot verfärbt ist. In schwereren Fällen kann sogar (nach in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen) eine siebartige Durchlöcherung 
der Magenschleimhaut durch die daran sich festsaugenden Parasiten 
zustande kommen. 

An den übrigen Abschnitten des Darmkanals, ebenso wie an den 
anderen Organen der Brust- und Bauchhöhle, werden ausser den oben 
genannten Veränderungen solche anderer Art nicht wahrgenommen. 

Die Todesursache ist entweder auf die durch die Parasiten hervorgerufenen kachek· 
tischenund anämischen Zustände oder auf eine im Anschluss an die Perforation der Magen· 
achleimhaut entstandene Peritonitis zurückzuführen. Auch von den Parasiten ausgehende 
toxische Einwirkungen spielen für die gehäuften Todesfälle eine Rolle. Endlich wird 
auch durch die mechanischen Läsionen der Darmschleimhaut sekundären bakteriellen 
Infektionen Tür und Tor geöffnet. 

Die Diagnose der Krankheit während des Lebens stützt sich auf 
den Nachweis der Wurmeier im Kote mit Hilfe einer der gebräuchlichen 
Anreicherungsmethoden. 

Schrifttum. 
Oasparius, Jahrb. des Instituts f. Jagdk. Bd. l. S. 178. - Fiebiger, Die tieri

schen Parasiten der Haus- und Nutztiere sowie des Menschen. 2. Aufl. 1923. - Hutyra 
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und Marek, Spez. Pathologie und Therapie d. Haust. Bd. 2. 6. Aufl. 1922._- Kitt, 
Spez. Pathologische Anatomie d. Haust. 1923. - Laos.~, Zentralbl. f. Baktenol., Para
sitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. Bd. 39. S. 409. 1905.- M oniez, Ellenberger
Schuetz, Jahresb. Jg. 9. S. 83. 1899.- Schlegel, Zeitschr. f. Tiermed. Bd. 18. S. 380/381. 
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Lungenstrongylose. 
Syn. Lungenwürmerkrankheit, Lungenwurmkrankheit, 

Lungenwurms euche. 

Das Auftreten von Lungenwürmem aus der Familie der Stron
gyliden stellt bei unseren Haustieren ein überaus häufiges Vorkommnis 
dar. Da die durch diese Parasiten hervorgerufenen Erkrankungen meist 
seuchenhaften, epizootischen Charakter annehmen und in einem grossen 
Teil der Fälle den Tod der Wirtstiere herbeiführen, so ist der durch sie 
verursachte wirtschaftliche Schaden oft ein ganz bedeutender, Auch 
unter dem Wildstande treten bisweilen ähnliche Massenerkrankungen 
auf und richten nicht selten beträchtliche Verheerungen an. So werden 
gerade auch unter Hasenbeständen in manchen Gegenden alljährlich 

Abb. 41. Bursa von Strongylus commu
tatus. (Nach von Linstow: Aus Olt
Ströse, Wildkrankheiten. Neudamm 1914.) 

Abb. 42. Bursa von Strongylus rufescens. 
(Nach von Linstow: Aus Olt-Ströse, 

Wildkrankbeiten, Neudamm 1914.) 

erhebliche Verluste beobachtet. Aber auch bei wilden und zahmen, 
in Zuchten und Laboratorien gehaltenen Kaninchen sieht man in regen
reichen Jahrgängen zur Zeit der Grünfütterung gehäufte Erkrankungs
und Todesfälle irrfolge Strongylideninvasion auftreten. 

Ätiologie. Der bei Feldhasen und Kaninchen vorkommende Stron
gylus (Synthetocaulus) commutatus besitzt einen haarförmig 
dünnen, irrfolge Durchscheinens des braunen Darmkanals, braun
gefärbten Körper mit abgerundetem, abgeplattetem Vorderende und 
nacktem Munde. 

Länge: 0' 18-30 mm, ~ 28-50 mm. 
0' Bursa sehr klein und abgerundet (s. Abb. 41). Hinterrippen vereinigen sich in 

einem breiten Stamme. Spiknla dick und breit. Anfangsteil marmoriert. Jedes Spikulum 
besteht aus einer Mittelrippe, von der zwei im Winkel zueinander stehende Seitenlamellen 
ausgehen. Diese sind mit quergestellten Chitinborsten ausgestattet. Ausserdem Vor
handensein von akzessorischen Chitinstücken in Form von sicheiförmigen Gebilden. 

9 Schwanzende mit stumpfer Spitr.e; Vulva dicht vor dem After. Ablage der Eier 
im Zustande der Furchung. Embryonen ohne Schwanzstachel, mit geradem, spiessartigem 
Schwanzfortsatz (Fie biger). 

Nach den Angaben Mareks soll beim Kaninchen ausser Strongylus 
commutatus auch noch Strongylus rufescens (Synthetocaulus 
rufescens) (s. Abb. 42) vorkommen. Eine grössere Bedeutung kommt 
diesem Parasiten jedoch nicht zu. Er soll übrigens nach Müller und 
Richter mit Strongylus commutatus identisch sein. 
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Entwicklungsgang und Pathogenese der Lungenwürmer im allgemeinen. 

Die in den offenen Luftwegen sich befindlichen geschlechtsreifen 
Würmer sowie deren Eier und Embryonen werden teilweise durch den 
Husten der Wohntiere ausgestossen, teilweise werden sie aber mit dem 
Sputum abgeschluckt und gelangen durch den Darmkanal mit dem 
Kot ins Freie. Da bis jetzt alle Versuche, die darauf abzielten, die 
Strongylidenembryonen von einem Tier auf das andere direkt zu über
tragen (Leuckart, Schlegel, Jeanmaire, Schöttler, Knuth, 
Ströse u. a.) zu einem positiven Ergebnis nicht geführt haben, wird 
man zu der Annahme gezwungen, dass die auf obige Weise ins Freie 
gelangten Embryonen dort eine Weiterentwicklung durchmachen. Ob 
diese in einem Zwischenwirt erfolgt (Schnecken, Regenwürmer, Insekten) 
oder ob eine direkte Entwicklung durch eine freilebende Generation 
stattfindet, ist bis jetzt nicht sicher entschieden. 

(Von v. Linden und Zenneck angestellte Züchtungsversuche in 
sterilisierter, mit Grassamen bestellter Erde, die für die letztere Möglich
keit sprechen, sind von Richters nicht bestätigt worden.) Wie dem 
auch sei, so ist jedenfalls sicher, dass die Embryonen ihre Invasions
fähigkeit erst nach Ablauf dieser, ausserhalb des Wirtstieres erfolgenden 
Entwicklung erlangen. 

Es ist nicht sehr wahrscheinlich, dass die sich so entwickelnden 
Larven, die mit dem Futter oder dem Trinkwasser von den Wirtstieren 
aufgenommen werden, eine selbsttätige Wanderung in die Rachenhöhle 
und in die Luftwege antreten, wie dies früher angenommen wurde. Auch 
die früher geltende Ansicht (Zürn, Spinola, Csokor), die Wurmbrut 
könne beim Einatmen des eingetrockneten und durch die Tiere nachträg
lich aufgewühlten Schlammes von Pfützen und Sümpfen unmittelbar 
in die Luftwege gelangen, hat wenig für sich, besonders im Hinblick 
auf das Kaninchen, bei dem eine solche Möglichkeit häufig überhaupt 
nicht gegeben ist. 

Die Beobachtung von J oest über das Auftreten zahlreicher Wurm
knötchen in der Darmschleimhaut bei einer durch Strongylus micrurus 
verursachten Enzootie bei Rindern, diejenige von Neuveu-Lemaire 
über die intrauterine Strongylideninvasion zweier Lämmer, weiterhin 
die Untersuchungen von Nieberle und Martin über die Pathogenese 
der Lungenstrongylose des Schafes sprechen vielmehr dafür, dass die 
Larven vom Darme des Wirtstieres aus auf dem Blutwege (Pfortader
kreislauf) in die Lu,ngen gelangen. Die Tatsache, dass v. Linden kleine 
Wurmlarven kurz nach ihrer Einwanderung auch im Herzblut, in der 
Leber und in den geschwollenen Lymphknoten nachweisen konnte, muss 
ebenfalls in obigem Sinne gedeutet werden. Ausserdem legt ja die 
Entwicklungsgeschichte von Askaris für diejenige der Strongyliden einen 
Analogieschluss nahe. 

In den Lungen werden die Larven im respiratorischen Kapillarnetz 
abgefangen, aus dem sie schnellstens auswandern, um in den durch sie 
erzeugten roten Knötchen ihre Weiterentwicklung (vielleicht bis zur 
Geschlechtsreife) durchzumachen (Nieberle). Von hier aus beginnen 
sie dann zu wandern, mit dem Endziel, die Bronchien zu erreichen. 
Gelingt ihnen dies nicht (bei einem Teil ist dies immer der Fall), so werden 
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sie nahezu auf dem Stadium der geschlechtlichen Ausbildung an
gelangt - im Lungenparenchym oder unter der Pleura abgekapselt, 
wo sie, wie das sie umgebende Gewebe, allmählich der Nekrose anheim
fallen (Wurmknoten). 

Die im Bronchiallumen angekommenen Larven dagegen wachsen 
dort vollends zu geschlechtsreifen Würmern heran. Nach erfolgter 
Begattung schreitet das Weibchen zur Ablage der Eier, die in der Haupt
sache in den Alveolen vor sich geht. Die aus den Eiern freiwerdenden 
Embryonen führen nun nicht nur zur Erweiterung der Alveolen, sondern 
auch zu Wucherungsvorgängen des Alveolarepithels und zur Bildung 
von makroskopisch sichtbaren lobulären Herden und Knötchen. Später 
entwickeln sich die verschiedenen Stadien der Lungenentzündung mit 
Ergriffensein einzelner Läppchen oder ganzer Lappen. Andererseits ent
stehen durch die starke Anhäufung der geschlechtsreifen Würmer in 
den Bronchien schwere Bronchitiden und Bronchiektasien. Die massen
hafte Anhäufung der Strongyliden in grösseren Bronchialästen kann 
deren völlige Verstopfung sowie den unmittelbaren Tod durch Erstickung 
im Gefolge haben. Mit der aktiven und passiven (Hustenstösse) Aus
wanderung der Embryonen aus den Brutherden und Bronchien (die 
geschlechtsreifen \Vürmer verschwinden allmählich auch) ist schliesslich 
der Kreislauf der Entwicklung beendet. 

Die Widerstandsfähigkeit der Wurmbrut ist unmittelbar nach dem Freiwerden 
der Embryonen aus den Eiern am geringsten, sie gehen unter der Einwirkung der Fäulnis 
und Trockenheit schnell zugrunde. In \Vasser und im Kote können sie sich dagegen 
wochenlang lebend erhalten. Noch grössere Widerstandsfähigkeit erlangen aber die 
Larven nach den Häutungen. Diese bleiben im Wasser monatelang und selbst nach 
längerer Zeit dauernder Eintrocknung lebensfähig. 

Antiparasitären Stoffen gegenüber besitzen sowohl die Larven als auch die 
geschlechtsreifen Würmer nur eine sehr geringe Resistenz. 

Natürliche Ansteckung. Bei grösseren Haustieren geschieht diese 
in der Mehrzahl der Fälle auf verseuchten Weiden durch Aufnahme 
der an den Gräsern haftenden und im \V asser sich befindlichen Larven. 
Da diese für die Entwicklung eines gewissen Feuchtigkeitsgrades be
dürfen, so sind nasse Jahre mit viel Regenfall besonders gefährlich für 
das Auftreten der Seuche. Aber auch sumpfige, moorige und Über
schwemmungswiesen bieten günstige Bedingungen für die Entwicklung 
der Wurmbrut. Da letztere der Austrocknung lange Zeit zu widerstehen 
vermag, so kann die Krankheit in verseuchten Gegenden nach mehr
jähriger Trockenheit zwar vorübergehend aufhören, um bei Wieder
eintritt nasser Jahre erneut aufzutreten. Neben der Weideinfektion 
werden gelegentlich auch Stallinfektionen beobachtet. Bei Kaninchen 
kommen nur diese in Betracht, weil wir bei ihnen - abgesehen von 
einem meist engbegrenzten Auslauf - einen eigentlichen \Veidegang 
nicht kennen. Die Infektion wird in diesem Falle durch Grünfutter 
vermittelt, das von bereits verseuchten oder von solchen \Viesen stammt, 
die mit wurmbruthaltigem Kot (Schafe, Wild und andere \Vurmträger) 
gedüngt wurden. Ausserdem besteht die Möglichkeit, dass die Embryonen 
selbst im Stallboden oder in der Einstreu eine Entwicklung durch
machen und dort wieder neue Tiere infizieren können. Endlich ist auch 
daran zu denken, dass von infizierten \Viesen stammendes Trockenfutter 
zu Stallinfektionen Veranlassung geben kann. 
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Eine unmittelbare Ansteckung von Tier zu Tier findet nicht statt. 
Trotzdem bilden kranke Tiere eine ständige Infektionsgefahr für ihre 
Stallgenossen, weil die mit dem Auswurf und dem Kote in die Aussenwelt 
beförderten Embryonen unter Umständen schon nach kurzer Zeit infek
tionsfähig werden können. 

Die günstigste Zeit der Wurmbrutaufnahme fällt auf das 
Frühjahr, zu Beginn der Grünfütterung. Aber auch im Sommer und 
noch im Spätherbst, besonders in regnerischen Jahren, besteht die 
Möglichkeit der Ansteckung durch infiziertes Futter oder Wasser. Nach 
Docter sollen sich Feldhasen hauptsächlich im Herbst infizieren. 

Die Krankheitserscheinungen bei der Lungenstrongylose des Kaninchens sind 
ganz von dem Grade der Erkrankung abhängig. In einer Reihe von Fällen treten Merk
male, die auf das Vorhandensein von Lungenwürmern hinweisen, überhaupt nicht in die 
Erscheinung, und häufig wird die Seuche erst bei Gelegenheit der Sektion zufällig als 
Begleitbefund festgestellt. Bei ganz hochgradigen und fortgeschrittenen Erkrankungs
fällen werden jedoch auffallendes öfteres Niesen und Husten, dünnflüssiger, schleimiger 
Ausfluss aus den Nasenöffnungen, erschwertes Atmen, rauhes und struppiges Fell sowie 
Erscheinungen allgemeiner Schwäche und zunehmender Abmagerung beobachtet. 

Der Verlauf der Krankheit kann ein akuter oder chronischer, auf längere Zeit sich 
erstreckender sein. Dies hängt wesentlich von dem Grade des Befalls, d. h. der Menge 
der aufgenommenen Embryonen und der natürlichen Widerstandskraft der befallenen 
Tiere ab. Durch die bisweilen eintretende Abkapselung von Wurmherden (Bildung von 
Wu.rmknötchen) in den Lungen kann die Krankheit wesentlich verlängert, unter Um
ständen sogar zum Stillstand und zur Ausheilung gebracht werden. Dies gehört aber nicht 
zu den häufigsten Vorkommnissen; die Sterblichkeitsziffer ist vielmehr im allgemeinen 
eine ziemlich hohe. Junge und schlecht genährte Tiere erliegen der Krankheit schneller 
als ältere, in gutem Ernährungszustand stehende Kaninchen. 

Pathologische Anatomie. Bei Hasen und Kaninchen, die einer fort
geschrittenen Strongylideninvasion erlegen sind, findet man stets auf
der fallende Veränderungen an den Brustorganen. Beide Lungen sind in 
Regel mangelhaft zurückgesunken und häufig ist die Pleura pulmonalis 
mit einem mehr oder weniger stark ausgeprägten Fibrinbelag versehen, 
der sich in hochgradigen Fällen mitunter in Fetzen abheben lässt und 
stellenweise zu leichten Verklebungen mit der Pleura costalis Veranlassung 
gibt. Die Farbe der Lungen ist dunkelbraunrot. Ihre Konsistenz ist 
zum grössten Teil fest und derb (hepatisiert), auf der Schnittfläche eben
falls von dunkelroter Farbe. In anderen Fällen ist die Lunge von mul
tiplen, rundlichen Herdehen und Knötchen durchsetzt, die ebenfalls 
derbe Beschaffenheit und ein glasiges Aussehen zeigen. Beim Einschneiden 
in solche Herde tritt oft eine gelb-käsige Masse hervor. Auch eiterige 
und nekrotisierende Veränderungen des Lungengewebes sollen vor
kommen (Olt, Sustmann). Bronchien, Trachea und Kehlkopf sind 
in der Regel der Sitz ausserordentlich zahlreicher Würmer, die oft geradezu 
damit vollgestopft sind. Die Schleimhaut dieser Organe befindet sich 
im Zustande starker Rötung und Schwellung. Sie ist ausserdem häufig 
mit zahlreichen, feinsten Blutungen versehen. Die übrigen Körper
organe lassen auffallende Veränderungen nicht erkennen. 

Histologischer Befund. In histologischen Schnitten werden die 
Embryonen sowohl frei im Alveolarlumen als auch in weiter oben gelegenen 
Abschnitten des Bronchialbaumes angetroffen. Zum Teil befinden sie sich 
in verschiedenen Stadien der Furchung, zum Teil können sich daraus 
bereits kleine, eingeringelte Würmer entwickelt haben. Bei gering
gradigem Befall der Lungen sind die Veränderungen des Lungen-
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parenchyms meist unwesentlich und häufig findet man die die Wurm
brut einschliessenden Alveolen völlig unverändert. In anderen Fällen 
sind aber die Alveolen mit Leukozyten und desquamierten Epithelien 
mehr oder weniger stark angefüllt und es treten an den betreffenden 
Stellen die Erscheinungen der Wurmpneumonie (Pneumonia verminosa) 
bald in einzelnen Läppchen, bald in ganzen Lappen in den verschiedenen 
Stadien hervor. Bei frischen Invasionen ist nach 0 l t die Lunge beim 
Hasen (demnach wohl auch beim Kaninchen) Sitz feinster Blutungen, 
die histologisch Ansammlungen von Erythrozyten oder deren Zerfalls
produkte in einer Alveolengruppe darstellen. Die durch den Zerfall 
entstehenden braunen Pigmente werden von Zellen mit grossem Plasma
leib aufgenommen. 0 l t ist geneigt, diese Blutungen mit der hämatogenen 
Zufuhr der Embryonen in Zusammenhang zu bringen und in ihnen die 
Folgen der Wanderung der Parasiten nach den Alveolarlumina zu erblicken. 
Bisweilen kommen auch Bilder einer mehr chronischen Pneumonie zur 
Beobachtung. Die in der Regel bestehende mehr oder weniger hoch
gradige Bronchitis kann gelegentlich mit Schleimhautwucherungen ver
gesellschaftet sein, die ihrerseits wieder zur Entstehung von Stenosen 
und damit von abgekapselten, zum Teil verkalkenden Wurmherden 
führen. 

Sekundär hinzutretende bakterielle Infektionen können eiterige und 
auch nekrotisierende Prozesse hervorrufen, die, mit Pleuritis vergesell
schaftet, den tödlichen Ausgang beschleunigen helfen. 

Die Diagnose muss entweder durch den Nachweis der Eier und 
Embryonen im Lungenauswurf und im Kot, am besten aber durch die 
Obduktion eines Tieres erhärtet werden. 
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und 

Ascaridae (Spulwürmer). 
Oxyuren (Pfriemenschwänze). 

Von der Gattung Oxyuris wird Oxyuris am bigua im Blinddarm 
im Dickdarm beim Kaninchen angetroffen. 
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c:f 3,5 mm; 9 8-12 mm lang. Weiss, mit einer Seitenmembran. Spikulum mit 
etwas gebogener Spitze. Ablage der Eier vor Beginn der Embryonalentwicklung. 

Entwicklung und Ansteckung. Aus den in den hinteren Darm
abschnitten oder im Freien frei werdenden Eiern entwickeln sich Larven, 
die mit dem Futter oder dem Trinkwasser aufgenommen werden, in den 
Blinddarm und Dickdarm gelangen, wo sie zu geschlechtsreifen Würmern 
heranwachsen. 

Embryonierte Eier können in der Aussenwelt mehrere Monate 
lebensfähig bleiben. 

Die beim Kaninchen hauptsächlich im Blinddarm parasitierenden 
Oxyuren können unter Umständen Ursache einer heftigen Blinddarm
entzündung worden. 

(Perroncito fand in einem solchen Falle neben geschlechtsreifen 
\Vürmern auch zahlreiche Larven. Er schliesst daraus, dass die Parasiten 
sich innerhalb des Wirtstieres vermehren und entwickeln können, ohne 
ms Freie zu gelangen.) 

Schrifttum. 
Fiebiger, Die tierischen Parasiten usw. Wien u. Leipzig. 1923. - Fröhner

Zwick, Lehrb. d. spez. Pathol. u. Therap. d. Haust. 1922. --Fülleborn, Klin. Wochen
sehr. Jg. l. S. 270 u. 984. 1922.- Hobmaier, Arch. f. wiss. u. prakt. Ticrheilk. Bd. 52. 
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Acanthocephali. Kratzer. 
Echinorynchus cuniculi. Das Vorkommen von Kratzern im 

Dünndarm von Kaninchen wurde von Bellingham festgestellt. Sie 
bilden aber einen äusserst seltenen Befund. Dadurch, dass sie sich 
tief in die Schleimhaut des Darmes einbohren, können sie zu Darm
katarrhen und Darmentzündungen Veranlassung geben. 

Schrifttum. 
Zürn, Kaninchenkrankheiten 1894. 

B. Ektozoen und die durch sie hervorgerufenen Krankheiten. 
Ixodinae und Argasinae (Zecken). 

Die Zecken sind obligate Hautparasiten, die mit ihrem Rüssel 
die Haut ihrer Wirtstiere durchbohren und dort Blut saugen. Nach der 
auf dem Wirtstiere erfolgenden Befruchtung lässt sich das trächtige 
Zeckenweibchen zu Boden fallen, um seine Eier (1500-3000) abzulegen. 
Aus diesen schlüpfen nach etwa 15-20 Tagen die mit 3 Beinpaaren 
versehenen Larven aus, die sich nach der ersten Häutung zu achtbeinigen 
Nymphen entwickeln. In diesem Stadium gelangen sie auf den Körper 
ihrer \Virtstiere, wo sie zu geschlechtsreifen, voll entwickelten Zecken 
heranreifen. 

Die meisten Zeckenarten beschränken sich auf tropische Klimata. 
Beim Kaninchen in unseren Breiten kommt ihnen eine untergeordnete 
Bedeutung zu. 

Aus der Gruppe der Ixodinae sind zu nennen: 
I. lxodes ricinus (Holzbock, Hundszecke). d' 1,2-2 mm, 9 4,0 mm, vollgesogen 

bis 12 mm lang und 6-7 mm breit. Nach Zürn werden beim Kaninchen häufiger die 
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sechsbeinigen Larven als die reife Zeckenform angetroffen. Aber au,ch die Larven sitzen 
auf der Haut der Kaninchen vermöge ihres mit Haken und Zähnen besetzten Rüssels 
fest, so dass sie gewaltsam nicht entfernt werden können, ohne dass der Rüssel in der 
Wunde zurückbleibt. 

2. Rhipicephalus Evertsi (in Süd· und Ostafrika verbreitet, wo hau,ptsächlich 
Rinder, aber auch alle anderen vierfüssigen Haustiere befallen werden.) 

Aus der Gruppe der Argasinae kommt nachKraus den bei Tauben 
parasitierenden Argasarten (Argas reflexus, Argas persicus) für die Über
tragung der Toxoplasmose auf Kaninchen möglicherweise eine Rolle zu. 

Eindeutige Beobachtungen über das Vorkommen von Argasarten 
beim Kaninchen liegen aber nicht vor. 

Dermacentor-Arten beim Kaninchen sollen nach Fraucis in Kali
fornien vorkommen und für die Übertragung der Tularämie eine Rolle 
spielen (s. S. 446). 

Die Zecken werden in Kaninchenstallungen mit Laub, Gras und 
dergleichen eingeschleppt. Wenn Kaninchen nur von vereinzelten Zecken 
befallen werden, so werden wesentliche Störungen durch sie nicht ver
anlasst. Bei Massenbefall kann es aber nicht nur zu Hautentzündungen, 
sondern infolge des grossen Blutverlustes zu allgemeinen Schwäche
zuständen kommen. 

Schrifttum. 
Fiebiger, Die tierischen Parasiten der Haus- und Nutztiere 1923.- Knuth und 

du Toit, Tropenkrankheiten der Haustiere 1921 (in Mense, Handb. d. Tropenkrankh.). 
- Olt-Ströse, Die Wildkrankheiten und ihre Bekämpfung. 1914. - Schindelka, 
Hautkrankheiten bei Haustieren. 1908.- Zürn, Die Krankheiten der Kaninchen 1894. 

Trombidiidae (Laufmilben). 

Die bekannteste in unseren Gegenden (aber auch in Tirol, in der 
Schweiz und in Italien) vorkommenden Laufmilbenart ist das Trombidium 
holosericeum, eine lebhaft rot gefärbte, trapezförmige, weichhäutige und 
vollständig behaarte Milbe, die mit Stielaugen versehen ist und acht Bein
paare besitzt. Ihr Körper ist vorne breiter als hinten. Während diese 
Milbe im Frühjahr und im Sommer auf Wiesen freilebend anzutreffen 
ist, stellt ihre Larvenform, die sogenannte Herbstgrasmilbe (Leptus 
autumnalis) einen bisweilen auf der Haut von Kaninchen und anderen 
Säugetieren lebenden Schmarotzer dar. 

Diese im Gegensatz zu der geschlechtsreifen Form sechsbeinige Larve ist durch eine 
gelbrote Farbe und einen rundlichen bis länglichen, etwa 0,5 mm langen Körper gekenn
zeichnet, der vorn auf der Oberseite mit einem leicht behaarten Schild und hinten mit 
Querstreifen und vereinzelten Haaren ausgestattet ist. Die beiden Augen sind sitzend, 
nicht gestielt. 

Das Auftreten von Leptus autumnalis wird besonders gegen Ende 
des Sommers und im Herbst beobachtet. Die Larve lebt während dieser 
Zeit auf Gräsern, Getreide, Holunder-, Stachelheer -und J ohannisbeer
sträuchern sowie an Stellen niederen Pflanzenwuchses. vV hi t e fand 
sie häufig auf Kaninchen in den Dünen von Hampshire. Da Kaninchen 
in der Regel freien Auslauf nicht geniessen, so werden sie in den seltensten 
Fällen im Freien von den Milben befallen. Die Parasiten gelangen viel
mehr im Stalle von dem vorgelegten Futter aus auf den Körper der 
Kaninchen, wo sie bei stärkerem Befall durch ihren Stich und einen 
ihnen innewohnenden Giftstoff nicht nur zu heftigem Juckreiz, sondern 
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auch zur Entstehung von pustulösenHau ta usschlägen Veranlassung 
geben können. Diese treten besonders am Kopfe, im Bereiche der Lippen, 
an den Augenlidern, an den Ohren, an Unterbrust, Unterbauch, an der 
Innenfläche der Extremitäten sowie an den Genitalien auf. Sie bestehen 
zunächst in hanfkorngrossen Blutungen und Punkten, aus denen sich 
bald kleine Knötchen und Pusteln entwickeln, an und in denen die 
Parasiten in der Regel in mehreren Exemplaren zu finden sind. Später 
entstehen an der Stelle der Knötchen und Pusteln bis markstückgrosse, 
zum Teil hyperämische uml empfindliche Stellen, an denen die Haare 
in grösserem oder kleinerem Umfange ausfallen. Auch geschwürige 
Veränderungen können an den genannten Stellen entstehen. (Früher 
sprach man in solchen Fällen auch von Acariasis autumnalis). Der Aus
schlag kann mehrere \Vochen andauern. 

Er lässt sich künstlich auch durch einfaches Zerreiben der Para
siten auf der Haut hervorrufen. 

Von 0 ob b o 1 d wurde Übertragung der Milben vom Kaninchen auf 
den .Yienschen beobachtet. 

Cheyletiella parasitivorax 1\'legn. ( Cheyletus paras.). 

kommt als weiterer Vertreter der Familie Trombidiidae bisweilen beim 
Kaninchen als Pelzschmarotzer vor. 

Das .Männchen besitzt eine Länge von 260 fl, das Weibchen eine solche von 400 fl· 
Der Körper ist sechseckig und von graugelber Farbe. Von den vier Beinpaaren sind die 
beiden vorderen kürzer als die beiden hinteren. Die Tarsen enden in ein gekrümmtes 
Blatt ohne Krallen_ 

Dieser Schmarotzer erweist sich nach Megnin seinem \Virtstier 
nützlich dadurch, dass er auf einen, ebenfalls im Pelz und auf der Haut 
des Kaninchens oft in grosser Zahl vorkommenden anderen Schmarotzer, 
den Listrophorus gibbus Pag., Jagd macht. 

Dessen Merkmale: cJ" 480, 9 500 p lang. Das Hinterende des Männeheus 
ist mit einem abgeplatteten und gespalteten Fortsatz ausgestattet. 

Gamasidae ( Käfermilben). 

Aus der Familie Gamasidae (Käfermilben) wird als weiterer 
Pelzschmarotzer beim Kaninchen beobachtet: 

Leiognathus suffuscus (Raill.). Bei beiden Geschlechtern sind die 
Kieferfühler zweifingerig und unbewaffnet. 

Nach Zürn sollen gelegentlich auch Vogelmilben Dermanyssus 
avium auf Kaninchen sich ansiedeln, um dort Blut zu saugen. Ihr Vor
kommen beim Kaninchen gehört aber zu den grössten Seltenheiten. 

Cheyletiella parasit., Listraphorns gibbus und Leiogna
thus suff. rufen lediglich Juckgefühl und bisweilen Hautrötungen 
hervor, ohne eigentliche Räude zu veranlassen. Immerhin entstehen 
aber unter ihrer Einwirkung bisweilen Hautveränderungen und bei 
flüchtigen mikroskopischen Untersuchungen sind unter Umständen Ver
wechslungen mit Räudemilben möglich (Gmeiner). 

Schrifttum. 
Fiebiger, Die tierischen Parasiten der Haus- und Nutztiere- 'Vien u. Leipzig 

1923.- Fröhner-Zwick, Lehrb. d. spez. Pathol. u. Therap. d. Haust. 1922.- Galli
Valerio, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasit,enk. u. Infektionskrankh., Ref. Bd. 56. S. 129. 
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1913 (Lit.) -Dieselben, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I. 
Orig. Bd. 72. S. 488. 1914. -Dieselben, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk., u, Infek
tionskrankh., Abt. I. Orig. Bd. 79. S. 46. 1917. - Giovanoli, Schweiz. Arch. Bd. 58, 
1916. - Hutyra und M arek, Spez. Pathol. u. Therap. d. Haustiere 1922. - Koegel, 
Das Ungeziefer. Enke Stuttgart 1925. - Liebert, Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1909. 
S. 501. - M egnin, Ann. scienc. nat. 1876. - Olt- Ströse, Die WildkrankheUen und 
ihre Bekämpfung 1914. - Roth, Arch. f. wiss. u. prakt. Tierheilk. Bd. 32. 1906. 

Sarcoptidae und die durch sie hervorgerufenen Räudeformen. 
Den durch Sarcoptidae beim Kaninchen hervorgerufenen Räude

formen kommt, da sie häufig seuchenhaft auftreten und einen tödlichen 
Verlauf nehmen, eine nicht geringe wirtschaftliche Bedeutung zu. 

Allgemeine Morphologie und Biologie der Räudemilben. Die zur Gattung der 
Arachnoidea und Ordnung der Akarina gehörigen Räudemilben (Sa.:coptidae) sind 
kleine, bisweilen mit dem blossen Auge, besser mit der Lupe oder dem Mikroskop sicht
bare, 0,2--ü,S mm grosse, rundliche bis ovale Gliedertiere. Im Jugendstadium besitzen 
sie 3, im erwachsenen Zustande 4 Paare fünfgliederiger Beine, die mit Saug- und Haft
scheiben sowie mit Borsten und Krallen versehen sind. Kopf, Thorax und Abdomen 
stellen ein ungeteiltes, zusammenhängendes Ganzes dar. Der Kopf ist mit Presswerk
zeugen in Form von säge-, scheren- und borstenartigen Kiefern ausgestattet. An der 
Aussenseite des Parasiten befinden sich Haare, Borsten, Dornen und Stacheln. Die 
Männchen sind kleiner als die Weibchen. 

Die Entwicklungsdauer der von den Weibchen abgelegten Eier bis zu 
geschlechtsreifen Milben ist ganz von der Milbengattung, dann aber auch von dem Auf
enthaltsort der Eier (Haut oder getrennt vom Körper) abhängig. 

Nachneueren Untersuchungen von Nöller und Shilston sollen die Larven bereits 
nach 2-3 Tagen ausschlüpfen und nach weiteren 2 Tagen zu achtbeinigen Nymphen heran
wachsen, die nach weiteren 3-4 Tagen Geschlechtsreife erlangen. Unter günstigen 
Bedingungen kann die ganze Entwicklung in 10 Tagen beendet sein. Ein einziges Milben
paar ist imstande, in einem Zeitraum von 90 Tagen 11/ 2 Millionen Milben hervorzubringen. 
Die Weibchen sterben am Tierkörper 3-6 Wochen nach der Eiablage; die Männchen 
werden dagegen 5-6 Wochen alt. 

Die Lebensdauer der Milben ausserha1b des Tierkörpers ist bei den einzelnen 
Milbengattungen verschieden. Ausserdem spielen Temperatur und Feuchtigkeitsgrad der 
Umgebung eine Rolle. Dermatokoptesmilben sind widerstandsfähiger als Sarkoptesmilben. 

Von der Haut des Kaninchens abgefallene Sarkoptesmilben bleiben bei Zimmer
temperatur höchstens 4 Tage, bei 0° C. ebensolange und bei-7° C. etwa 8 Stunden lebens
fähig. In feuchter Umgebung dagegen können sie sich bei 16-25° C. bis zu einer Dauer 
von 6 Tagen am Leben erhalten. Ein Stall, in dem räudekranke Tiere sich befunden haben, 
bleibt demnach höchstens eine Woche ansteckungsfähig. 

Ausserhalb des Kaninchenkörpzrs sich befindliche Dermatokoptesmilben 
bleiben bei 16-25° C. höchstens 9 Tage, bei 0° 0. ebensolange, bei -5° C. nur 18 Stunden, 
bei -10° C. nur noch 5 Stunden lebens-und fortpflanzungsfähig. In feuchter Umgebung 
bzw. in Wasser vermögen sie sich unter günstigen Bedingungen und bei Temperaturen 
von 16-25° C. bis zu 11 Tagen am Leben zu erhalten. Auf diese Zeitdauer beläuft 
sich auch die Ansteckungsfähigkeit von Stallungen, die mit ohrräudekranken Kaninchen 
besetzt waren. Der den Dermatokoptesmilben zuträglichste Wärmegrad bewegt sich 
zwischen 18 und 35° 0. Niedrigere und höhere Temperaturen sind geeignet, sie zu zer
stören. Reisses Wasser übt allerdings nur dann einen sicher abtötenden Einfluss aus, 
wenn es eine Temperatur von 85-100° 0. besitzt. 

Die Züchtung der Räudemilben gelingt bis jetzt nur durch Anlegen der Milben an 
den lebenden Tierkörper. (Rasierte Rückenhaut von Meerschweinchen, Kaninchen, 
Schafen und anderen Tieren.) 

Man unterscheidet beim Kaninchen ebenso wie bei den anderen 
Haustieren: 

a) Die Sarkoptesräude 
b) Die Dermatokoptesräude, 
c) Die Dermatophagusräude. 
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a) Sarkoptesräude. 

Diese in der Hauptsache durch Notoedres cuniculi (Sarcoptes 
minor) hervorgerufene Räude kommt sehr häufig und bisweilen seuchen-

Abb. 43. Sarcoptes minor cuniculi. Abb. 44. Sarcoptes minor cuniculi. 
Männchen. Rücken. Männchen. Bauchseite. 

Abb. 45. Sarcoptes minor cuniculi. Abb. 46. Sarcoptes minor cuniculi. 
Weibchen. Rücken. Weibchen. Bauchsflite. 

(Aus Gmeiner, Arch. f. wiss. u. prakt. Tierheilk. Bd. 32. 1906.) 

artig vor; sie wird - da in der Hauptsache der Kopf von ihr befallen 
wird - auch als Kopfräude bezeichnet. 

Geschichtliches. Zum ersten Male wird über Sarkoptesmilben beim Kaninchen 
von Go hier berichtet. Seine Entdeckung dieser Räudemilben fällt bereits in das Jahr 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 36 
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1813. Eine nähere Beschreibung dieser Milben (die G ohier von den Räudemilben des 
Pferdes nicht unterschiedlich fand) sowie der durch sie hervorgerufenen Räudeform 
gibt Huzard im Jahre 1820. Erst mehrere Jahrzehnte später haben Gerlach und 
Fürstenberg weitere Beiträge zur Ktnntnis der Sarkoptesräude beim Kaninchen ge
liefert. Letzterer hebt auch bereits die Unterschiede hervor, die zwischen der Sarkoptes
räude der Katze und derjenigen des Kaninchens bestehen. Um die weitere Erforschung 
der Morphologie und Biologie der Sarkoptesmilbcn sowie der durch sie hervorgerufenen 
Räude haben sich in der Folgezeit besonders Neumann, Megnin, Zürn, Galli-Valerio 
u. a. verdient gemacht. 

Biologie des Krankheitserregers. N otoedres cuniculi ( Sarcoptes cuniculi, Sarcoptes 
minor, Sarcoptes minor var. cuniculi) wird in der tierärzlichen Literatur Deutschlands 
allgemein als Sarcoptes minor bezeichnet. 

cf 142-155 f1 lang, 120-125 f1 breit, 
'? 215-235 f1 lang, 160-175 f1 breit. 

Körper im Umriss rundlich, von weissgelblicher Farbe, mit einem Stich ins bräun
liche; mit unbewaffnetem Auge höchstens isoliert und auf schwarzer Unterlage zu er
kennen. Schulterstacheln, Hüftdome, 12 Rückendorne vorhanden; Rücken ohne oder 
nur mit stumpfen Schuppen versehen. 

Analöffnung dorsal, dem Hinterrande des Abdomens genähert. Tracheen und 
Stigmen fehlen, ebenso Augen (s. Abb. 43-46). 

Übertragung. Die Sarkoptesräude wird von kranken Tieren verhält
nismässig leicht und schnell auf gesunde übertragen. Gesunde 'riere 
in einen Stall verbracht, in dem kurz vorher verräudete sich befanden, 
erkranken prompt. Im besonderen werden junge 'riere befallen, die 
fast ohne Ausnahme nach kurzer Zeit unter zunehmender Abmagerung 
verenden. Aber auch erwachsene Tiere erliegen häufig der Krankheit. 

Die von G meiner augesteilten Übertragungsversuche auf Pferde, 
\Viederkäuer, Hunde und Katzen haben sämtliche zu einem negativen 
Ergebnis geführt. Dagegen soll Sarcoptes minor cuniculi nach Gerlach 
und Gmeiner beim Menschen mit Juckgefühl verbundene Hautaffek
tionen in Form von punktförmigen Rötungen und Krustenbildungen 
hervorrufen können, die aber bereits in wenigen Tagen ohne thera
peutischenEingriff abheilen. 

Klinische Symptome und pathologisch-anatomischer Befund. Bei 
der Sarkoptesräude wird in der Hauptsache die Haut des Kopfes, im 
besonderen die Lippen, der Nasenrücken, die Stirn, der Grund der Ohren 
und namentlich die Umgebung der Augen in Mitleidenschaft gezogen. 
Im Anfangsstadium der Erkrankung bemerkt man an den jeweilig affi
zierten Stellen des Kopfes nach Gm einer zunächst punktförmige 
Rötungen, Ausfallen der Haare und Schuppenbildung, alles Verände
rungen, die unter der bohrenden und grabenden Einwirkung der Milben 
zur Entstehung kommen. Das hierbei sich bildende Exsudat, das durch 
den mechanischen Reiz sich ständig vermehrt, führt in der Folgezeit 
zu einer Verklebung der immer stärker werdenden Epidermisschuppen. 
Diese bilden anfänglich nur geringe Auflagerungen, nach und nach 
wachsen sie aber zu gelblichgranen, fettig sich anfühlenden Krusten
massen heran, die die Dicke von 1 cm und darüber erreichen können, 
mit den umgebenden Haaren verkleben und über alle Teile des Kopfes 
allmählich sich ausbreiten. Am Grunde dieser Auflagerungen, die beson
ders am Nasenrücken sowie an Ober- und Unterlippe als starre Anhänge 
auftreten, ist die Haut oft rinnenförmig vertieft und hochgradig gerötet. 
K amentlich ist es aber die U m(Yebuna der Auuen die fast in allen Fällen 

b b b ' 

von bereits ausgebreiteter Räude von solchen Veränderungen betroffen 
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wiru. Man findet häufig beide Augenlider kranzartig, ring- oder brillen
förmig von bis zu 1 / 2 cm dicken, gelbgrauen Schuppen umrahmt, 
J.ie sich scharf von der haarbesetzten Umgebung abheben. Solche Bilder 
sind überaus charakteristisch und müssen ohne weiteres den Verdacht 
auf Räude hinlenken. 

Die Veränderungen können sich vom Kopfe aus auch auf denN acken, 
auf die Haut der Vorder- und Hintergliedmassen, ja sogar auf J.en ganzen 
Körper ausdehnen. Dies gehört aber nach Gmeiner selbst in vor
geschrittenen Fällen zu den grössten Seltenheiten. 

Der Juckreiz bei der Sarkoptesräude des Kaninchens ist ein verhältnismässig ge
ringer. Die Tiere gehen aber im Verlaufe der Krankheit in der Ernährung zurück, werden 
unlustig und matt und gehen bei grösserer Ausbreitung in vielen Fällen zugrunde. 

Die Milben werden in, auf und unter den schuppen- und borken
artigen Krusten in grosser Zahl angetroffen. Nach Gm einer besitzt 
die Sarkoptesräude der Kaninchen, sowohl nach ihrem klinischen Ver
lauf als auch nach den Veränderungen auf der Haut, die grösste Ähnlich
keit mit der Dermatoryktesräude, der Fussräude des Geflügels. 

* * * 
Neben Sarcoptes minor wird beim Kaninchen auch noch Sarcoptes 

squamiferus (Sarcoptes praecox, Sarcoptes scabiei var. cuniculi) an
getroffen, und zwar hauptsächlich in Frankreich und in Italien. Bei 
uns in Deutschland kommt er nach Gmeiner selten vor. 

Sarcoptes squamiferus unterscheidet sich von Sarcoptes minor besonders 
durch seine Grösse. Er ist fast noch einmal so gross wie jener. 

0 1 230-250 {! lang, 170-180 {! breit, 
C] 410-440 p, lang, 320-340 ft breit. 

·weitere Unterschiede sind nach Gmeiner folgende: 
Analöffnung terminal, Rückenschuppen zahlreich, spitz, ebenso lang wie breit. 

Hüftdornen am Grunde breit und mässig zugespitzt. 

Diese Räudeform soll wesentlich gefährlicher und ansteckender 
sein als die durch Sarcoptes minor veranlasste. Während die letztere 
sich fast ausschliesslich am Kopfe lokalisiert, tritt diese auch an den 
Extremitäten und am ganzen Körper auf, wo sie mit mehr oder weniger 
schweren, borkenartigen Hautveränderungen einhergeht. 

* * * 
Bei jungen Kaninchen, die gemeinsam mit an Fussräude behafteten 

Hühnern gehalten wurden, hat Bardelli neuerdings auch eine durch 
Dermatoryktes-Milben verursachte Räude beobachtet. 

Dermatorycte s mutans (Sarcoptes mutans, Cnemidocoptes mutans) ist folgender
massen gekennzeichnet: 

cf 190---200 p,, C] 410-440 fl Länge. 
Plumper, schildkrötenähnlicher Körper mit 8 stummelförmigen Beinen und stumpfem, 

kegelförmigem Kopf. Das Weibchen besitzt an der Rückenseite in der Mitte geränderte 
Vertiefungen. An seinen stummeiförmigen Beinen befinden sich je zwei Krallen, im 
Gegensatz zum :Yiännchen, bei dem die Beine mit gestielten Haftscheiben versehen sind. 

Bei den von Bar delli beschriebenen Fällen von Dermatoryktes
räude bei Kaninchen traten Abschilferungsherde auf, die sich innerhalb 
von 8 Tagen auf den ganzen Körper mit Ausnahme der Extremitäten 
und des Kopfes ausbreiteten. Daneben fanden sich dicht nebeneinander
liegende weisse Flecke, in denen zahlreiche Milben enthalten waren. 

36* 
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Die Haare waren glanzlos und struppig, ausserdem bestand ausgespro
chener Juckreiz. Das Allgemeinbefinden der Tiere war wenig beeinflusst ; 
sie konnten im Gegenteil schnell geheilt werden. 

b) Dermatokoptesräude. 

Die Dermatokoptesräude tritt beim Kaninchen in der Hauptsache 
in Form der Ohrräude auf, die ebenso wie die Sarkoptesräude in Kaninchen
beständen seuchenhafte Verbreitung gewinnt und nicht selten das Be
stehen ganzer Zuchten in Frage stellen kann. 

Geschichtliches. Die Entdeckung der Ohrräude beim Kaninchen ist ein Verdienst 
des Franzosen Delafond. Sie fällt in das Jahr 1858. Von ihm sind bereits Übertragungs
versuche auf andere Kaninchen angestellt worden. In der Folgezeit haben sich in Frank
reich Megnin, deutscherseits besonders Gerlach, Zürn, Möller, H osäus, Kaeppe l, 

Abb. 47. Dcrmatokoptes-Milbe. 
Männchen-Bauchseite. (Aus der Sammlung d. Med. 

La ver an u. a. um die Erforschung 
der Ohrräude der Kaninchen, be
sonders nach der Seite der Ätio
logie und pathologischen Anatomie 
verdient gemacht . Die Ergebnisse 
ihrer Untersuchungen stimmen alle 
darin überein, dass sie Dermato
coptes (Psoroptes) für den Erreger 
der Ohrräude halten. Auch über 
die Gefährlichkeit der Ohrräude 
durch Fortschreiten des Prozesses 
auf den Gehörgang und die Felsen
beine sind sich diese Forscher einig. 
Im Gegensatz zu der Ansicht von 
N eumann, Möller und Megni n 
steht die Feststellung von Zürn, 
dass bei Kaninchen in der Tiefe 
der Ohrmuschel und im ä usseren 
Gehörgange ausser Dermatokoptes 
auch noch Dermatophagusmilben 
sich vorfinden. Ausser Zürn hat 
nur Schla mpp (zit. nach Gmei 
n er) Derma tophagusmilben bei der 
Ohrräude angetroffen. G m e iner, 
der sich besonders eingehend mit 
der Räude des Kaninchens befasst Vet. ·Klinik, Giessen.) 

dass das Vorkommen von Dermatophagus 
heiten gehöre. 

ha t , steht auf dem Standpunkt, 
bei der Ohrräude zu den grössten Selten-

Biologie von Dermatocoptes cuniculi (syn. Psoroptes cuniculi, Dermatodectes 
cuniculi, Psoroptes communis var. cuniculi, P soroptes longirostris var. cuniculi). 

r]' 580- 680 p lang, 370--450 p breit, 
<:;! 760-860 p lang, 450-580 p breit. 

Der Körper besitzt eine eiförmige, gewölbte, beim Männchen mehr rundliche Form. 
Die Farbe ist ausgesprochen gelbbraun. Die Milben sind schon mit unbewaffnetem Auge 
sehr leicht zu erkennen. 

Rücken schwach gepanzert, mit zweigrossen SchulterbOI"sten besetzt. Beim Weib
chen befinden sich am Hinterleib beiderseits von der Analö!fnung noch je drei Hinter
randborsten, ausserdem am Hinterrande des Abdomen die Kopulationsöffnu ng. Beim 
Männchen sind neben der terminal gelegenen Analöffnung Haftnäpfe (sog. Analnäpfe) 
gelegen, die bei der B egattung eine Rolle spielen (Abb. 47 u. 48). 

Übertragbarkeit (natürliche Ansteckung). Die Dermatokoptes
räude ist auf Kaninchen leicht übertragbar. Stallungen, die von ohr
räudekranken Kaninchen besetzt waren. können nach den Unter-
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suchungen von Gmeiner ihre Ansteckungsfähigkeit bis zu 11 Tagen 
behalten. 

Was die Übertragbarkeit auf andere Tierarten anbetrifft, so haben 
Mathieu u. a. durch Aufsetzen der Milben auf die Haut des Pferdes 
Knötchen entstehen sehen, die Ähnlichkeit mit der Dermatokoptes
räude des Pferdes besassen. Zu einer Weiterentwicklung dieser Ver
änderungen kam es aber nicht. Cag ny will auch Spontanerkrankungen 
bei Pferden beobachtet haben in Stallungen, in denen ohrräudekranke 
Kaninchen untergebracht, oder in denen Geschirrteile mit diesen in 
Berührung gekommen waren. Diese Beobachtungen entbehren aber der 
Beweiskraft. Die Mehrzahl aller Untcrsucher, von denen Übertragungs
versuche vorgenommen wurden, hat vielmehr feststellen können, dass 
Dermatacoptos cuniculi eine Ansteckungsfähigkeit für andere Tierarten 
nicht besitzt. Sie ver
mag höchstens gering
gradige, mit Juckreiz 

verbundene Reizer
scheinungen auf der 
Haut hervorzurufen, 
ohne zur Entstehung 
eines ausgesprochenen 
Räudeausschlages V er
anlassung zu geb en. 

Nach J a kob 
scheint eine Übertra
gung der Dermato
koptesräude des Ka
ninchens auf den Men
schen hin und wieder 
vorgekommen zu sein. 

IOinischer und 
pathologisch - anatomi
scher Befund. Als Lieb-
lingssitz der Dermato

Abb- 48. D ermatokoptes- Milbe. Weibchen- Bauchseite. 
(Aus der Sammlung der Med. Vet.-K!inik, Giessen .) 

koptesmilben ist der Grund der Ohren anzusehen, besonders die 
Vertiefung der Ohrmuschel über dem äusseren Gehörgange und zwischen 
den Kammfalten an der inneren Ohrmuschelfläche (Mö ll er ). Die ersten 
Veränderungen, die durch den Stich der Parasiten verursacht werden, 
bestehen in kleineren Knötchen, die auf der Ohrhaut blassrötlich aus
sehen und sich allmählich zu Bläschen mit seröser, serös-eiteriger oder 
eiteriger Flüssigkeit umwandeln. Gmeiner bezeichnet daher das An
fangsstadium der Ohrräude als ein papula-vesikuläres. Bereits in den 
allerersten Stadien besteht heftiger Juckreiz; die Tiere schütteln häufig 
mit dem Kopfe, werfen die Ohren v on hinten nach vorn und kratzen 
sich zum Teil mit den Hinterextremitäten an den Ohrmuscheln. 

In der Folgezeit kommt es zum Zusammenfliessen einzelner Bläschen 
nnd so zur Bildung grosser Blasen, die durch einen roten Saum von der 
Umgebung abgegrenzt sind und durch Eintrocknen ein höckeriges und 
warziges Ausseh en gewinnen. Die so entstehenden Krustenmassen, die 
durch den fortwährenden Reiz der H aut von seiten der Milben eine 
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ständige Vermehrung erfahren, wachsen zu dickeren und grösseren 
Borken heran und füllen schliesslich in Gestalt von geschichteten, 
blätterteigähnlichen, pulverigen, gelbbraunen bis braunen zerklüfteten 
Massen die ganze Ohrmuschel aus, so dass sie völlig starr und steif ist 
(s. Abb. 49). Die Haut des ganzen Ohres ist ausserdem bedeutend ver
dickt, im Zustande hochgradiger Schwellung und Rötung. Nach Ent
fernung der Krusten zeigt sich die Haut ihrer Epidermis beraubt und 
mehr oder weniger stark ulzeriert. In der Hegel bleibt der Krankheits
prozess nicht auf die Ohrmuschel beschränkt, sondern setzt sich auf den 
äusseren Gehörgang fort, der dann meist von einer gelben, fötiden, 
schmierigen, bisweilen auch mehr trockenen Masse angefüllt ist. 

In einer grossen Zahl der Fälle schreitet der Prozess weiter in das 
Innere des Ohres fort auf das Mittelohr, die Felsenbeine, ja sogar auf 

Abb. 49. Ohrräude beim Kanin
chen. Gehörgang u. Ohrmuschel 
mit bröckeligen, blätt€rteig-

ähnlichen Massen angefüllt. 

die Meningen und das Gehirn, schwere Ent
zündungszustände dieser Teile veranlassend. 
Nach eigenen Beobachtungen kann eine 
solche Miterkrankung des Mittelohres bereits 
in den allerersten Stadien der Krankheit 
eintreten. Sie äussert sich in einer ausge
sprochenen Schiefhaltung des Kopfes, beim 
Gehen in Taumeln, Roll- und Wälzbe
wegungen, Krampfanfällen, Zwangsbewe
gungen und Schlafsucht. 

Gewöhnlich sind die Ohrmuscheln und 
deren tiefere Teile der ausschliessliche Sitz 
der Dermatokoptesmilben. Dieser Beobach
tung, die von einer Reihe von Untersuchern 
besonders betont wird, stehen aber solche 
gegeniiber, nach denen die Dermatokoptes
milben auch an anderen Körperstellen sich 
lokalisieren können. So berichten Zürn 
und Schindelka über eine durch zur 
Gattung Dermatokoptes gehörige Milbe 
hervorgerufene Räude, die besonders an 
der Haut des Nasenrückens hervortritt und 

an diesen Teilen zur Entstehung schwerer Nekrosen führt (s. Abb. 50). 
J owet t sah Dermatokoptesräude auch an den Backen, in der Schulter
gegend und an der Brustwand; Jakob in seltenen Fällen auch in der 
Umgebung der Ohren. Auch Gm einer sah bei einem ohrräude
kranken Kaninchenbock nicht nur den Nacken, einen Teil des Halses 
und Rückens von der Dermatokoptesräude befallen, sondern auch die 
Haut zwischen den Zehen. Galli-Val er io konnte bei einem Kaninchen 
mit Ohrräude auch Läsionen an der Nase und an den Lippen feststellen; 
er betrachtet deshalb die Dermatokoptesmilben nicht nur als "Agens 
der Ohrräude, sondern auch der Hauträude". Ausserdem beobachtete 
Galli-Val erio Ohrräude in Verbindung mit einer Räude der Lippen 
und Zehen, bei der sich neben Sarcoptes minor auch noch Dermatokoptes 
vorfand. Eine ähnliche Beobachtung liegt von Rai ts i ts vor. Dabei 
muss allerdings in Betracht gezogen werden, dass die Dermatokoptes
milben entweder aus der Ohrmuschel ausgewandert oder durch Kratzen 
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mit den ~foten auf ~iese übertragen worden sind (Railliet). Jedenfalls 
d~~fte 81~ solcher Ubergang_ der Dermatokoptesräude auf die übrigen 
h.orpertmle zu den Seltenhmten gehören. 

Schindelka hat bei Feldhasen auf dem Rücken ebsnfalls eine Psoroptesräude 
beobachtet. 

c) Dermatophagusrände. 

Zürn hat in der Tiefe der Ohrmuschel und im äusseren Gehör
g~nge bei Kanin?hen auch Dermatophagusmilben angetroffen, die genau 
dl8selben Erschemungen hervorriefen, wie sie gewöhnlich bei der durch 
Dermatokoptes hervorgerufenen Ohrräude beobachtet werden. Der von 

Abb. 50. Dermatokoptesräude beim Kaninchen am Kopfe. (Aus Schindelka, Haut
krankheiten bei Haustieren in Bayer-Fröhner, Handbuch d. tierärztl. Chirurg. u. 

Geburtshilfe. Wien u. Leipzig. 1908.) 

ihm beschriebene Derma tophagus cuniculi soll nicht so gross sem 
w1e Dermatophagus communis, aber grösser als Dermatophagus cams. 

Grössenverhältnisse von Dermatophagus cuniculi: 

cf 0,31-0,34 mm lang, 0,26-0,28 mm breit, 
? 0,4-0,43 mm lang, 0,27-0,30 mm breit. 

Ausser Zürn ist auch noch von Schlampp (zit. nach Gmeiner) 
Dermatophagus bei Ohrräude nachgewiesen worden. Die Mehrzahl der 
Autoren spricht sich gegen sein Vorkommen aus. Aus den spärlichen 
Beobachtungen geht jedenfalls hervor, dass Dermatophagus im Ohre des 
Kaninchens zu den grössten Seltenheiten gehört (Gmeiner). 

Allgemeine Diagnose der Räude. Obwohl das seuchenhafte Aufteten, 
die herdförmige Entstehung, die rasche Ausbreitung der Hautaffektion, 
der häufig vorhandene Juckreiz sowie endlich die besondere Art der 
Lokalisation (Kopfräude, Ohrräude) bereits hinreichende Anhaltspunkte 
für das Vorliegen der Räudekrankheit abgeben, so muss doch als das 
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einzig sichere diagnostische Mittel der makroskopische und mikro
skopische Nachweis der Milben und damit der jeweilig vorliegenden 
Räudeform bezeichnet werden. Bei der Ohrräude kann dieser in der 
Regel bereits mit unbewaffnetem Auge erbracht werden. Am besten 
wird in der Weise vorgegangen, dass das möglichst tiefgehende, blutige 
Abgeschabsel der Entzündungsprodukte auf einer Glasplatte, Uhrschale 
oder schwarzem Papier vorsichtig erwärmt wird. Auf diese Weise werden 
die Milben am besten als lebhaft bewegliche Pünktchen sichtbar. Zur 
mikroskopischen Untersuchung abgeschabter Borken empfiehlt sich die 
Erweichung und Aufhellung in lOOfoiger Kalilauge. 

Therapie. Unter den Antiparasitika nimmt die Gruppe der ätherischen Öle die 
erste Stelle ein. Bei der Kopf- l\nd bei der Ohrräude eignet sich am besten das ätherische 
Oleum Carvi, dem in Salbenform (5"/oig, Gmeiner) angewendet, als billiges, reizloses, 
völlig sicher und rasch wirkendes Räudemittel vor vielen anderen der Vorzug zu geben 
ist. Auch die Einreibung von Schwefelsalbe oder Perubalsam ist geeignet. Bei der Ohr
räl\de empfiehlt sich seine Anwendung lOOfoig, vermischt mit Oleum amygdalarum zur 
Behandlung der tieferen Teile des Ohres. Auch Kreolin- oder Kresolsalbe sowie Kreolin
oder Karbolglyzerin werden empfohlen. 
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Demodicidae. 
Akarusräude. Acariasis. 

Syn. Akarusausschlag, Demodexräude, Demodicosis, 
Haarsackmil b enausschlag. 

Nach den in der Literatur überaus spärlich vorliegenden Mit
teilungen über das Vorkommen der Akarusräude beim Kaninchen, 
scheint dieser Räudeform in Kaninchenbeständen eine grössere Bedeu
tung nicht zuzukommen. Pfeiffer berichtet über ihr Auftreten bei 
Kaninchen in China. 

Ätiologie. Demodex folliculorum cuni.culi (Pfeiffer) soll wesent
lich kleiner sein als Demodex folliculorum canis. (Genaue Angaben 
über die Grössenverhältnisse fehlen.) Die Haarsackmilbe gehört zur 
Ordnung Akarina der Klasse Arachnoidea, Familie Demodicidae. Sie 
besitzt einen wurmförmigen, lanzettförmigen, lorbeerähnlichen Körper, 
am Thorax dicht hintereinander sitzende, dreigliederige, stummeiförmige 
Beine und ein länglich-kegeiförmiges, quergestreiftes Abdomen. Der 
Kopf besteht aus einem häutigen Lappen (Epistom), griffeiförmigen 
Mandibeln, einander genäherten Maxilien und dreigliederigen, vorstreck
baren Maxillarpalpen. Das Männchen ist kleiner als das Weibchen; die 
Eier sind spindeiförmig und dünnschalig. 

Die aus den Eiern ausschlüpfenden Larven ähneln den Milben; 
sie besitzen indessen noch unentwickelte Mundteile und sechs höcker
förmige Fusspaare. Nach zweimaliger Häutung erlangen die bereits mit 
acht gegliederten Füssen und entwickelten Mundwerkzeugen versehenen 
Nymphen allmählich die Geschlechtsreife. 

Die Widerstandsfähigkeit der Milben ist bei feuchter und kühler Temperatur 
eine ziemlich hohe ( 12-25 Tage); in trockener Luft, bei Hitze über 41 ° C. und bei Winter
kälte gehen sie schon nach wenigen Tagen zugrunde. Durch chemische Mittel werden sie 
schnell und ziemlich sicher abgetötet. 

Die natürliche Ansteckung geschieht wohl auch beim Kaninchen 
meist durch unmittelbare Berührung. Mit grosser Wahrscheinlicl;lkeit 
wird sie aber auch durch Gegenstände vermittelt, die mit kranken Tieren 
in Berührung gekommen waren. Über die Übertragbarkeit der Akarus
räude der verschiedenen Haustiere auf das Kaninchen (und umgekehrt) 
liegen Beobachtungen nicht vor. 

Befund. Bei den von Pfeiffer beobachteten Fällen handelt es 
sich ausschliesslich um die squamöse Form der Akarusräude. Die Ver
änderungen beginnen hauptsächlich in der Umgebung der Augen und 
sind gekennzeichnet durch kahle Stellen und starke Abschuppung. Der 
Prozess kann sich weiter auch auf die innere Fläche der Ohrmuschel 
und die übrigen Teile des Kopfes ausbreiten. Es entstehen Falten mit 
Verdickung der Haut und Borkenbildung, ähnlich wie bei der squamösen 
Form der Akarusräude des Hundes. Der ganze Prozess geht mit auf
fallend starker Eiterbildung einher und zeichnet sich im besonderen 
durch schliessliche völlige Zerstörung der Augenlider, sowie grösserer 
Teile der Ohrmuscheln und der Kopfhaut aus. Weiterhin werden wie 
bei der Ohrräude heftige Entzündungen des mittleren und inneren Ohres 
und im Anschluss daran tödliche Hirnhautentzündungen beobachtet. 
Die Bindehäute sind häufig durch Eitermassen verklebt; die Augen selbst 
bleiben aber bis auf eine leichte Keratitis verschont. 
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Die Diagnose und Unterscheidung der Akarusräude von anderen 
Hautkrankheiten und Eiterungsprozessen an der Haut stützt sich auf 
den mikroskopischen Nachweis der Haarsackmilben. 

Schrifttum. 
Fiebiger, Dietierischen Parasitend. Haus- u. Nutztiere. 1923. 2. Aufl.- Fröhner

Zwick, Spez. Pathol. u. Therap. d. Haust. 1922. 9. Aufl.- Gmeiner, Zeitschr. f. Tier
med. Bd. 13. 1909.- Hutyra-Marek, Spez. Pathol. u. Therap. d. Haust. 1922. 6. Aufl. 
- Pfeiffer, Berlin. tierärztl. Wochenschr. 1903. S. 155. 

Linguatulida (Zungenwürmer, Wurmspinnen). 

Pentastomum dentieulatum. 

(Lingua tula den ticula ta, Lingua tula serra ta). 

Die Linguatuliden, die bekanntlich zur Gruppe der Arachnoideen 
gehören, besitzen ihrer Gestalt nach so grosse Ähnlichkeit mit Würmern, 
dass man sie lange Zeit für solche gehalten und diesen zugerechnet hat. 
In Anpassung an ihre rein entozoische Lebensweise haben sie die 
Form der Arthropoden fast völlig verloren und dafür einen wurmförmig 
gestreckten, geringelten Körper mit zwei Paaren Klammerhaken zu 
beiden Seiten des kieferlosen Mundes angenommen. 

Beim Kaninchen wird bisweilen das Vorkommen von Penta
stomum denticulatum- der Jugendform von Linguatula rhinaria, 
einer in der Nasenhöhle des Hundes parasitierenden Wurmspinne -
beobachtet. 

Pentastomum denticulatum besitzt etwa eine Länge von 4-6 und eine Breite 
von 1,5 mm. Der Körper ist lanzettförmig, weisslich durchscheinend; er besitzt 80 bis 
90 Ringe mit Stigmen in der Mitte und am hinteren Rande zahlreiche nach rückwärts 
gerichtete Dornen. Der elliptische Mund ist mit den vier charakteristischen Klammerhaken 
versehen. Der Genitalapparat ist nur angedeutet. 

Entwicklungsgang des Parasiten und natürliche Infektion. Etwa 
6 Monate nach der Kopulation, die schon erfolgt, ehe das Weibchen 
seine volle Reife erlangt hat, beginnt die Ablage der 0,09 mm langen 
und 0,07 mm breiten Eier, in deren Innerem bereits die fertige Larve 
sichtbar ist. Nach Leuekart enthält ein einziges Weibchen bis zu 
500 000 Eier. Diese gelangen mit dem Nasenschleim der Wirtstiere 
(Hund) in das Freie, wo sie wochenlang am Leben bleiben können. 

Werden solche Eier mit dem Futter oder Trinkwasser von Kaninchen 
und anderen Pflanzenfressern, die die Rolle eines Zwischenwirtes spielen, 
aufgenommen, so werden in deren Magen die Embryonen durch Ver
dauung der Eischalen frei. Die freigewordenen Larven, die einen ei
förmigen Körper mit einem schwanzartigen Ende besitzen, durchbohren 
die Magenwand und dringen auf diesem Wege in die Gekröslymphknoten, 
in die Leber und Lunge vor. Dortkapseln sie sich ein und wachsen dann 
nach oftmaliger Häutung zur Jugendform (Nymphe) heran, die den 
erwachsenen Parasiten in ihrem Aussehen ähnelt. Nach Durchbohrung 
des Darmes bis zur Erreichung dieses Entwicklungsstadiums vergehen 
etwa 7 Monate. 

Diese Jugendformen bleiben nun nicht in den genannten Organen 
liegen, sondern suchen die Lungen und damit die Luftröhre zu erreichen, 
um auf diesem \Vege in die Aussenwelt zu gelangen. Werden sie dort 
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wieder von Hunden oder anderen Wirtstieren aufgeschnüffelt, so ent
wickeln sie sich in diesen zu geschlechtsreifen Tieren und der Kreislauf 
des Entwicklungsganges beginnt von neuem. Der ganze Entwicklungs
zyklus vom Ei bis zur Larve, Nymphe und zum geschlechtsreifen Parasiten 
erstreckt sich etwa auf die Zeitdauer von einem Jahr. 

Die durch Pentastomum denticulatum in den Lymphknoten und 
der Leber des Kaninchens verursachten örtlichen Schädigungen bleiben 
im allgemeinen ohne grosse Bedeutung. Dagegen vermögen die in die 
Lungen, Bronchien und in die Luftröhre gelangten Exemplare ernst
liche, bisweilen zum Tode führende Entzündungszustände hervorzurufen. 
(Nach mündlicher Mitteilung hat Olt bei einem Hasen eine durch Penta
stomum denticulatum verursachte nekrotisierende Bronchopneumonie 
beobachtet.) 

Ausserdem ist den in die Bronchien und die Luftröhre gelangten 
Jugendformen auch die Möglichkeit gegeben, die Nasenhöhle zu be
siedeln und dort selbst in den Zwischenwirten zu geschlechtsreifen Para
siten heranzuwachsen. 

Schrifttum. 
Fiebiger, Die tierischen Parasiten der Haus- und Nutztiere 1923. - Koegel, 

Das Ungeziefer. Stuttgart: Enke 1925. 

Aphaniptera. Flöhe. 

Aus der Ordnung Aphaniptera (Flöhe) sind zu nennen: 
1. Pulex irritans. rf 1,5-3 mm, <;? 2-4 mm lang. Kastanienbraun. 
2. Ctenoeephalus (Pulex serraticeps). 0' 2 mm, <;? 3 mm lang, mit hellrotbraunem 

Körper. Kopf oben abgerundet, am unteren Rande beiderseits mit einem Kamm von 
7-9 Stacheln; ebensolche Kämme dorsal am Hinterrande des Prothorax. 

3. Ctenoeephalus goniocephalus (Pulex leporis). 0' 1,6 mm, C( 2,0 mm lang, gelb
braun. Kopf oben stumpfwinklig, unten und zu beiden Seiten mit einem Kamm von 
5-6 Stacheln. Prothorax mit sehr langen Borsten. 

4. Sareopsylla penetrans (Dermatophyllus penetrans), der Sandfloh. 1mm lang; 
kleiner, seitlich zusammengedrückter Körper von rotbrauner Farbe. Stirnfläche spitz. 
Grosser platter Anhang an der Seite des Thorax. Grosse Dornen an den Endgliedern der 
Hinterbeine. Kommt in Amerika und Afrika sowohl beim Menschen als auch bei den 
Haustieren vor. 

Die Flöhe, die sich sonst ausserhalb des tierischen Körpers, im 
Staub, in den Ritzen des Bodens und in der Einstreu aufhalten, besiedeln 
nicht gerade häufig auch Kaninchen und im besonderen junge, schlecht 
genährte Tiere. Wenn sie massenhaft vorhanden sind, verursachen sie 
infolge ihrer Stiche in die Haut und einer in diese abgesetzten reizenden 
Flüssigkeit lebhaften Juckreiz, und können unter Umständen durch das 
Kratzen, in Verbindung mit sekundären bakteriellen Infektionen zur 
Entstehung von Hautentzündungen und Ekzemen Veranlassung geben. 

Schrifttum. 
Fiebiger, Die tierischen Parasiten der Hans- und Nutztiere. 1923. 2. Aufl. -

Hutyra-Marek, Spez. Pathol. u. Therap. d. Haustiere. 1922. 6. Aufl.- Kitt, Allge
meine Pathologie f. Tierärzte. 1921.- N öller, Dtsch. tierärztl. Wochenschr. 1919. S. 559. 
- Sustmann, Tierärztl. Rundschau 1913. Nr. 19. S. 219.- Wolffhügel, Zeitschr. 
f. Infektionskrankh., parasitäre Krankh. u. Hyg. d. Haustiere. Bd. 8. S. 218 u. 354. 
1910. 
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Anoplura (Läuse). 
Läuse kommen beim Kaninchen selten vor. In der Hauptsache 

werden solche nur bei schlecht genährten, verwahrlosten Tieren, bei 
diesen mitunter in grösserer Zahl beobachtet. 

Beim Kaninchen schmarotzt lediglich Haematopinus ventricosus. 
Länge 1,2-1,5 mm, Kopf breiter als lang. 

Die Läuse bewohnen die Hautoberfläche. Dementsprechend werden 
die kleinen, birnförmigen, mit einem Deckel versehenen Eier (Nisse) 
vom Weibchen auf der Haut, und zwar am unteren Teil des Haarschafts 
abgelegt und dort festgeklebt. Die Läuse nähren sich vom Blute, indem 
sie die Haut anstechen und daran saugen. Bei mässigem Befallensein 
sind - abgesehen von dem Juckreiz und der ständigen Belästigung 
- erhebliche Nachteile für die Wirtstiere nicht verbunden. Bei ge
häuftem Auftreten dagegen können durch den ständigen Juckreiz und 
das dadurch bedingte andauernde Kratzen und Scheuern knötchen
und pustelförmige Hautentzündungen und Ekzeme mit Borkenbildung 
hervorgerufen werden. 
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111. Tumoren. Geschwülste. 
Die Beobachtungen über das spontane Auftreten von Geschwülsten 

beim Kaninchen sind verhältnismässig spärlich. Dies hängt damit zu
sammen, dass man den spontanen Geschwülsten dieses Versuchstieres 
überhaupt erst seit Beginn der Periode der experimentellen Geschwulst
forschung grössere Beachtung schenkt und besonders damit, dass sowohl 
die zum Zwecke der Fell- und Fleischgewinnung gezüchteten als auch 
in wissenschaftlichen Laboratorien als Versuchstiere gehaltenen Kaninchen 
in der Regel ein hohes Alter - das auch beim Kaninchen für die Ent
stehung von Geschwülsten einen prädisponierenden Faktor darstellt 
-nicht erreichen. Immerhin ist aber in den letzten 25 Jahren eine ganze 
Anzahl von spontanen Kaninchengewächsen sowohl aus der Gruppe der 
Bindesubstanz- und Epithelgeschwülste als auch ans derjenigen der 
Mischgeschwülste bekannt geworden. Deren nähere Betrachtung lässt 
ohne weiteres den Schluss zu, dass man auch beim Kaninchen mit dem 
Vorkommen nicht nur derselben, sondern auch mit den nämlichen Eigen
schaften ausgestatteten Gewächsen zu rechnen hat wie bei den übrigen 
Säugetieren und dem Menschen. 

Von den bis jetzt beobachteten 'Tumoren sind ans der Gruppe 
der Bindesubstanzgeschwülste zunächst anzuführen: Sarkome. 

Ein wahrscheinlich von den Mesenteriallymphknoten ausgegangenes 
Sarko~!l in der Bauchhöhle eines Kaninchens hat Marehand gesehen. 

Uber ein weiteres grasszelliges Sarkom am rechten Unterkiefer 
mit Metastasenbildung in Milz, Leber und Nieren berichtet Schultze. 

Eine umfangreiche Sarkomgeschwulst am Ellenbogenhöcker eines 
belgischen Riesenrammlers hat Becker beobachtet und ein polymorph
kerniges Sarkom mit Riesenzellbildungen, von dem fast alle inneren 
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Organe durchsetzt waren, ist von W allner beschrieben. Der Primär
tumor konnte nicht ermittelt werden. Der Fall W allners verdient 
besonders deshalb Beachtung, weil es sich hier um eine transplantable 
Geschwulst handelte. Er konnte durch intravenöse Einverleibung einer 
Sarkomzellenaufschwemmung auf ein gesundes junges Tier übertragen 
werden. Auch Schultze gelang in seinem Falle die Transplantation auf 
3 Kaninchen durch Verbringen von Tumorstückehen unter die Nacken
haut. Bei einem der drei Tiere entwickelte sich eine pflaumengrosse Ge
schwulst mit Metastasenbildung in den regionären Lymphknoten und in den 
Nieren. Auch mit den Lymphknotenmetastasen war die Weiterverimpfung 
erfolgreich, besonders wenn die Konjunktiva oder die vordere Augen
kammer als Ort der Implantation gewählt wurde (in 80-lOOOfo). Wäh
rend bei einem Teil der Tiere eine Art Heilung eintrat, entstanden bei 
einem anderen Teil der Geschwulstträger Metastasen, besonders in den 
Nieren. Die von Rappe mit demselben Material fortgesetzten Über
tragungsversuche führten zu ähnlichen Ergebnissen. 

Weitere transplantable Kaninchensarkome haben in der mir zur 
Verfügung stehenden Literatur nicht ermittelt werden können. 

Ausser Sarkomen sind beobachtet worden: Myxomatöse Bildungen 
von Sanarelli, Splenelore u. a. (s. myxomatöse Krankheit, S. 497), 
Hpome von Lehmann im Rückenmark und von Reuter beim Feld
hasen, weiterhin ein Angiosarkom des Netzes (peritheliales Sarkom) 
mit ausgedehnten Metastasenbildungen in Lungen, Zwerchfell, Milz, 
Leber, Nieren, Uterus und mesenterialen Lymphknoten von Baum
garten sowie ein generalisiertes Lymphosarkom von Aberatury und 
Dessy. Über multiple melanoplastische Sarkome (Lungen, Leber, Nieren, 
I-loden, Muskulatur, Lymphknoten) berichtet Snstmann und Myome 
im Uterus hat Stilling (s. Beitzke) nachgewiesen. 

Verhältnismässig häufiger sind die Beobachtungen über das Vor
kommen epithelialer Gewächse. Von diesen sind, als beim Kaninchen 
noch am häufigsten vorkommend, hauptsächlich die Drüsen e p i th e I
geschwülste des Uterus hervorzuheben, deren nähere Kenntnis beim 
Kaninchen hauptsächlich den Untersuchungen Stillings zu verdanken 
ist. Schon früher ist von Pierre Marie und Aubertin ein Fall von 
uteruskarzinom ["Epithelioma cylindrique metatypique" (in den beiden 
Uterushörnern)J, das in Form von knolligen Geschwulstknoten deren 
Lumen völlig verschloss, mitgeteilt worden und auch Katase demon
strierte in der japanischen pathologischen Gesellschaft zu Tokio ein 
Adenokarzinom des Uterus bei einem Kaninchen. Eine ebensolche 
Beobachtung (Adenom) liegt von Wagner vor. Die weitaus meisten 
Beobachtungen stammen aber von S tilling, der Adenome und Adeno
karzinome im Uterus zahlenmässig 25mal festgestellt hat. Eine scharfe 
Grenze zwischen den beiden Gewächsarten lässt sich nach seinen Beob
achtungen nicht ziehen, es finden sich vielmehr alle Übergänge von 
deutlich begrenzten Adenomen bis zu schrankenlos die Nachbarschaft 
durchwachsenden, destruierenden Karzinomen (darunter auch solide und 
skirrhöse Karzinome). Die wenigsten der beobachteten 'rumoren ver
halten sich histologisch wie Adenome; die Mehrzahl muss den Karzi
nomen zugerechnet werden. Als ihr Ausgangspunkt ist nach Stilling 
die dem Mesometrium entgegengesetzte Seite der Uteruswand, manchmal 
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auch Teile derVorder-und Hinterwand anzusehen. Die Geschwülste nehmen 
ihren Anfang von Drüsengruppen im Bereiche von Schleimhautfalten. 
Stilling spricht sich entschieden für eine familiäre Veranlagung aus, 
da die meisten der mit Gewächsen behafteten Tiere denselben Würfen ent
stammten. Er hat ferner die Erfahrung gemacht, dass die Neubildungen 
sich in verhältnismässig kurzer Zeit zu beträchtlicher Grösse entwickeln 
können (1 Jahr). Diese Kaninchenadenome sind auf andere Tiere nicht 
transplantierbar, dagegen können sie auf den Träger der Geschwulst 
selbst durch subkutane, intraperitoneale und intralienale Implantation 
mit Erfolg übertragen werden. 

Mit grosser Wahrscheinlichkeit hat auch Lambert Lack, der 
glaubte, experimentell ein Uteruskarzinom mit Metastasen bei einem 
Kaninchen erzeugt zu haben, eine spontane Geschwulst vor sich gehabt. 

Seltener als im Uterus ist das Vorkommen primärer Karzinome 
in anderen Organen. VonNiessen beschreibt einen (von Baumgarten 
sowie von Schütz) histologisch als Adenokarzinom der Leber bezeich
netes Gewächs, der möglicherweise von den Gallengängen seinen Ausgang 
genommen, auf die Lymphknoten übergegriffen und in den Nieren, auf 
der Darroserosa und besonders im Mesenterium Metastasen gesetzt hat. 
Nach einer Mitteilung von Lu barsch sowie Braun-Becker sollen beim 
Kaninchen auch Mammakrebse vorkommen. 

Karzinome in der Nähe der Kardia und in der Lunge hat Schmorl 
beobachtet. Krebsartige Bildungen auf der Magenschleimhaut eines 
Kaninchens werden auch von Braun-Becker erwähnt, ohne dass aber 
die Tumoren näher differenziert wurden. 

Von Brown, Pearce und van Allen liegt neuerdings eine aus
führliche Mitteilung über eine bösartige, epitheliale, überpflanzbare 
Geschwulst nebst bemerkenswerten Beobachtungen und Versuchen vor. 

Was schliesslich die Gruppe der Mischgeschwülste anbetrifft, so 
sind hier zu nennen: die zu den embryonalen Adenosarkomen zu zählenden 
Tumoren der Nieren, wie sie zuerst von Lu b ars eh und später von N ü rn
berger, Stilling, sowie von Bell und Henrici in zusammen 5 Fällen 
beschrieben wurden. Zum Schlusse ist noch ein von Shi ma im Kaninchen
hirn beobachtetes Teratom zu erwähnen. 

Um Fehlergebnisse nach Möglichkeit zu vermeiden, müssen die hier 
mitgeteilten Befunde von Spontantumoren bei der experimentellen 
Geschwulstforschung, soweit sie am Kaninchen getätigt wird, in Rück
sicht gezogen werden. 
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IV. Vergiftungen. 
Sie kommen sehr selten vor, weil den in Zuchten und Laboratorien 

gehaltenen Tieren im allgemeinen Gelegenheit zur Aufnahme von Gift
stoffen nicht gegeben ist. Am ehesten noch können sich Vergiftungen 
beim Kaninchen durch pflanzliche Giftstoffe ereignen, die mit dem 
Futter verabreicht werden. 

Unter diesen ist hauptsächlich die Mutterkornvergiftung zu nennen, 
über die von Sustmann verschiedene Beobachtungen vorliegen. 

Das Mutterkorn ( Secale cornutum) stellt die Dauerform eines Kornpilzes (Clavioeps 
purpurea) dar, der auf Roggen, seltener auf anderen Getreidearten und auf Gräsern para
sitiert. Er stellt walzenförmige, dreikantige, 2-4 ernlange und bis zu 1/ 2 cm dicke, schwarz
violette, innen weisse Gebilde dar, der in gewissen Jahrgängen besonders gehäuft auftritt 
und in getrocknetem Zustande eine derbe.Konsistenz besitzt. Auf die wirksamen Bestand
teile des Mutterkorns soll hier nicht eingegangen werden. 

Die Krankheitserscheinungen bestehen in schwerer Gangrän 
und Mumifikation der extremitalen Körperteile, namentlich der Zehen
enden (mit Verlust der Krallen), aber auch der Ohrspitzen. Im weiteren 
Verlaufe wird Abfallen der Zehenstummel sowie Benagen dieser Teile 
(Juckreiz) beobachtet. Gleichzeitig sieht man die Tiere lahm gehen; 
auch Speichelfluss, Erbrechen, Durchfall, Taumeln, Zittern und Krämpfe 
können sich einstellen. 

Die Krankheit verläuft im allgemeinen langsam und führt 
nach etwa 14 Tagen zum Tode. Bei der Obduktion können im Magen
und Darmkanal meistens entzündliche Veränderungen nachgewiesen 
werden. 

In den von Sustmann beobachteten Fällen traten die Vergiftungen 
im Anschluss an die Verfütterung von Roggen, hauptsächlich bei Jung
tieren auf. Secale cornutum wurde im Futter nachgewiesen. Nach Vor
nahme eines Futterwechsels wurden weitere Erkrankungsfälle nicht mehr 
beobachtet. 

Von Vergiftungen mit mineralischen Giften sind beschrieben: die 
Phosphorvergiftung und die Vergiftung durch Chilisalpeter. Mit deren 
Vorkommen ist in solchen Beständen zu rechnen, in denen die Tiere 
freien Auslauf geniessen. 

Bei der Phosphorvergiftung sind die klinischen Symptome 
(Traurigkeit, Mattigkeit, Schlafsucht, Schmerzhaftigkeit) wenig kenn
zeichnend. Bei der Sektion ist am Inhalt des Magens und des Darm
kanals der charakteristische Phosphorgeruch, Entwicklung von Dämpfen 
mit Leuchten im Dunkeln festzustellen. Die Magen- und Darmschleimhaut 
ist geschwollen, ödematös gerötet und mit Blutungen besetzt. Auch 
Epitheldefekte infolge Verätzung werden beobachtet. Blutungen können 
auch in anderen Organen (am Herzen) nachweisbar sein. 

Bei der Salpetervergiftung lässt sich am toten Tiere eine 
schwere Gastroenteritis und Nephritis feststellen. 
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V. Sporadische Krankheiten . 
. A. Erkrankungen der Haut und der Haare. 

Gegenüber den durch tierische oder pflanzliche ·Parasiten ver
ursachten Hauterkrankungen treten die nicht ansteckenden, auf äusseren 
oder inneren Ursachen beruhenden, in den Hintergrund. 

Abb. 51. Folgezustand nach Bissverletzungen an den 
Ohren. 

Am häufigsten werden 
Bisswunden beobachtet, die 
die Tiere sich gegenseitig 
beibringen. Sie werden an 
allen Stellen des Körpers, 
ganz besonders aber an 
den Extremität en, an den 
Ohren und bei männlichen 
Tieren am Skrotum ange
troffen. Die Verletzungen 
sind oft so t iefgehend, dass 
sie an den Extremitäten bis 
auf den Knochen reichen, 
und dass die Hoden bis
weilen freigelegt werden 
(eigene Beobachtungen). 
Im Anschluss an solche 
Wunden, wie sie auch noch 
durch andere t raumatische 
Einwirkungen entstehen 
können, entwickeln sich 
nicht selten langwierige 
Eiterungen, Geschwüre, 
Abszesse und Pyämien. 
Wenn H eilung erfolgt, so 

geschieht dies meist unter deutlicher Narbenbildung. An den Ohren ist 
dies von Nachteil, weil dadurch die Vornahme von intravenösen Ein
spritzungen behindert , wenn nicht gar unmöglich gemacht wird (s. Abb. 51). 

Hautentzündungen verschiedenen Grades (Hyperämie, Ödem, eiterige, 
blutige, nekrotisierende Hautentzündung, Pustel- und Abszessbildung) 
und Ekzeme können zustande kommen durch mechanische E inwirkungen 
(Staub, Schmutz, Reiben, Kratzen, Scheuern) sowie durch chemische 
und thermische Einflüsse. 

Zu erwähnen sind ferner die wunden Läufe, die ursächlich auf 
unsaubere, feuchte Stallungen, schlechte, rauhe und nasse Beschaffenheit 
des Streumat erials bei gleichzeitigem Mangel an Auslauf zurückzu
führen sind. 

Die Er sc h einun ge n bestehen im Ausfallen der Haare an der Unterseite der Läufe, 
in mehr oder weniger hochgradigen Entzündungszuständen und Ulzerationen im Bereiche 
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der Sohlen- und Ballenhaut, infolge deren die Tiere hochgradig lahm gehen. Die kranken 
Läufe werden in der Regel weit unter den Leib gezogen, sodass die Tiere nahezu eine 
hundesitzige Stellung einnehmen. 

Haarwechselstörungen. Der in der Regel im Frühjahr und im Herbst 
erfolgende ~aarwechsel ist ein physiologischer Vorgang, bei dem das 
alte Haarklmd abgeworfen und durch ein neues ersetzt wird. Es ist 
beachtenswert, dass in trockenen und warmen Sommermonaten der 
Haarwechsel bisweilen frühzeitiger und schneller erfolgt, besonders bei 
Tieren, die viel freien Auslauf geniessen. Da die Tiere während dieser 
Zeit gegen Erkältungen und andere Krankheiten weit anfälliger sind als 
sonst, so ist es ratsam, sie warm zu halten, vor Kälte und Nässe zu 
schützen, reichlich und gut zu ernähren und ihnen eine sorgfältige Wartung 
und Pflege angedeihen zu lassen. 

Eine Verzögerung des Haarwechsels wird bisweilen bei alten, 
schlecht genährten Tieren beobachtet. 

Haarausfall ausserhalb des Haarwechsels muss den V erdacht stets 
auf parasitäre Hauterkrankungen hinlenken (s. S. 500, 557). Es soll zwar 
beim Kaninchen umschriebene und allgemeine Alopezie auch infolge von 
Ernährungsstörungen (Trophoneurosen) und Blutarmut beobachtet wer
den. Sie ist aber verhältnismässig selten. 
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B. Krankheiten der Mundhöhle, der Zähne und der Kiefer. 

Stomatitis vesiculosa (Speichelfluss). 

Die unter der Bezeichnung "Speichelfluss" bekannte, als selb
ständiges Leiden sporadisch auftretende Krankheit, soll nach Sust
mann teilweise seuchenähnlichen Charakter besitzen und in einzelnen 
Beständen nicht selten zu Massenerkrankungen Veranlassung geben. 
Sie befällt hauptsächlich Kaninchen hochgezüchteter Rassen und unter 
diesen besonders die jüngeren Tiere, bei denen die Sterblichkeitsziffer 
bis zu 50% betragen kann. 

Ätiologie. Für die Entstehung dieser Krankheit werden verschie
dene Umstände verantwortlich gemacht. In der Mehrzahl der Fälle soll 
ihr Auftreten mit Futterschädlichkeiten im Zusammenhange stehen. Im 
besonderen sollen nasse, verdorbene, faule, mit Schimmel- und Rost
pilzen befallene Futtermittel, schlechte und unreine Einstreu (altes 
Kistenstroh) und gewisse Giftpflanzen in ursächlicher Hinsicht eine 
Rolle spielen. Auch mechanische, im. Anschluss an die Aufnahme von 
harten, stechenden und ätzenden Futterstoffen ( Getreidegrannen, Fichten
nadeln, Disteln, hartem Heu usw.) entstandene Reize und Verletzungen 
sind imstande, das Krankheitsbild des "Speichelflusses" herbeizuführen. 
Im Hinblick auf das bisweilen seuchenhafte Auftreten der Krankheit 
erscheint es nicht ausgeschlossen, dass hierbei ein infektiöses Agens 
primär oder sekundär mit im Spiele ist. Es muss auch daran gedacht 
werden, dass hier ursächlich unter Umständen ein Pockenvirus in 
Frage kommt. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 37 
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Die Krankheitserscheinungen beginnen mit Teilnahmslosigkeit, verminderter oder 
ganz aufgehobener Fresslust und mit allmählich immer mehr zunehmendem Speichel
fluss. Das Fell wird nach und nach glanzlos und struppig. Der reichlich aus der Mund
spalte fliessende, zum Teil übelriechende, meist klare und schaumige Speichel bedeckt 
die Lippenränder, die Schnauze sowie die Haare im Bereiche des Kehlgangs, der Unter
brust und der Vorderpfoten, sodass diese Part ien dauernd feucht und die Haare in ge
ringerem oder grösserem Umfange verklebt erscheinen (s. Abb. 52). (Die auf diese Weise 
entstehende "feuchte Nase" wird auch beim ansteckenden Schnupfen und bei der Kok
zidien-Rhinitis beobachtet). Im späteren Verlaufe der Krankheit tritt Durchfall ein, 
der im Zusammenhange mit dem Aufhören der Futteraufnahme, allgemeiner Entkräftung 

und zum Teil hochgradiger Abmagerung den 
Tod der Tiere im Gefolge haben kann. Bei 
gutartigem Verlaufe tritt bereits nach wenigen 
Tagen H eilung ein. 

Pathologisch-anatomisch ist die 
Krankheit gekennzeichnet durch das 
Vorhandensein kleiner, weisslicher, 
meist runder, stecknadelkopfgrosser 
Knötchen und Bläschen an den Rän
dern der Lippen, der Spitze und den 
Seitenflächen der Zunge sowie im 
Bereiche der übrigen Mundschleim
haut. Daneben kommen Erosionen 
und Epitheldefekte von unregel
mässiger Form und Grösse zu Ge
sicht, die zum Teil mit einem grau
weissen Schorfe bedeckt, zum Teil 
mit weissem Grunde versehen sind. 
In anderen Fällen können die V er

Abb. 52. Speichelfluss beim K aninchen. änderungen in der Mundhöhle lediglich 
auf eine leichte Rötung der Mund- und 

Rachenschleimhaut oder auf das Vorhandensein von in die Schleim
haut eingespiessten Grannen und Distelstacheln sich beschränken. An 
den Speicheldrüsen sind Veränderungen im allgemeinen nicht feststellbar. 

Auch die übrige Sektion ergibt ausser einem bisweilen vorhandenen 
Katarrh der Schleimhaut des Darmes und einem nicht selten hochgradigen 
Aszites keine Besonderheiten. 

Die Behandlung besteht in der Abstellung der Krankheitsursachen, d . h. in einem 
frühzeitigen Futterwechsel, einer Massnahme, durch die die Krankheit meist in günstigem 
Sinne zu beeinflussen ist. 

Verlängerung der Schneidezähne. 

Eine solche wird bei Kaninchen , besonders bei älteren nicht selten 
beobachtet. Owen (zit. nach Kitt) hat Fälle mitgeteilt, bei denen durch 
Abbrechen eines Inzisivus dessen Antagonist - weil er nicht in Reibung 
kam - so anwuch s, dass er im Bogen in den Gaumen eindrang. Es 
sind sogar Fälle bekannt, bei denen die Verlängerung eines Zahnes im 
Kreise erfolgte, so dass die umgebogene Spitze in die Alveole eindrang. 
Solche Bildungen kommen unter natürlichen Verhältnissen durch un
gleichmässige Abnutzung der Zähne und durch infolgedessen eintretende 
Abweichungen in der Kieferstellung zustande. Goubeaux (zit. nach 
Kitt) bezieht sie auf eine Deviation des Oberkiefers und Claud e Bernard 
beschuldigt dafür motorische Kaumuskellähmungen (wie sie nach Durch-
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schneidung des fünften Nerven auftreten), die ebenfalls eine Abweichung 
des Kieferschlusses im Gefolge haben. 

Solche verlängerte Schneidezähne können die Nahrungsaufnahme 
nicht nur erschweren, sondern sogar unmöglich machen. 

Weiterhin sind zu nennen Zahnkaries und eiterige Alveolarperi
ostitis. Diese ist im besonderen noch dadurch ausgezeichnet, dass der 
Prozess die Neigung besitzt, auf den Tränenkanal, die Orbita und die 
Kieferknochen fortzuschreiten. Auf diese Weise kommen Veränderungen 

Abb. 53. l<'olgezustand nach eiteriger Alveolar
periostitis. Großer Abszess im Bereiche des 
Unterkiefers mit teilweiser Zerstörung der 

Unterkieferäste. 

zustande, wie sie von Sustmann 
unter der Bezeichnung Abb. 54. Eiterige Alveolarperi

ostitis . Knotige Vorwölbungen an 
den Unterkieferästen mit Ein
schmelzung der Knochensub
stanz(a). Vergrösserung und Ver
eiterung der regionären Lymph-

knoten (b). 

Eiteriger Kieferkatarrh 
beschrieben worden sind. Verfasser 
hatte ebenfalls Gelegenheit, solche 
li'älle zu verfolgen und pathologisch
anatomisch zu untersuchen. Die 
Krankheit kommt mit grosser Wahr
scheinlichkeit durch Verletzungen zustande, wie sie durch hartes 
Futter oder durch Einspiessen von Fremdkörpern zwischen Zahnfleisch 
und Zähnen nicht selten entstehen. 

Die Erscheinungen treten zunächst wenig hervor; am ehesten wird noch Tränen
fluss oder auch starker Speichelfluss beobachtet (eigene Beobachtung). Später lassen 
sich aber durch Betasten an den Kiefern zum Teil umfangreiche, harte, bisweilen auch 
fluktuierende Auftreibungen feststellen, die zunächst den Verdacht auf Aktinomykose 
hinlenken (s. Abb. 53). 

Bei näherer pathologisch-anatomischer Untersuchung ergibt sich 
dann, dass diese Auftreibungen Eiteransammlungen mit Einschmelzung 
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der Knochensubstanz darstellen und mit den Zahnalveolen in unmittel
barer Verbindung stehen. Beim Sitz der primären Veränderungen im 
Oberkiefer werden häufig Tränenkanal und Orbita in Mitleidenschaft 
gezogen; geht der Prozess dagegen vom Unterkiefer aus, so werden nicht 
nur grössere Teile der Unterkieferäste eiterig eingeschmolzen, sondern 
es können auch zum Teil umfangreiche Vorwölbungen an den Unterkiefer
knochen entstehen (s. Abb. 54), die entweder von dünnen Knochen
lamellen oder nur vom Periost umgeben sind und zähe, gelblich-weisse, 
pastenähnliche Eitermassen enthalten. Gleichzeitig werden auch umfang
reiche Abszessbildungen im Bereiche des Kehlganges (s. Abb. 54) und 
der Ohrspeicheldrüsengegend, sowie Schwellungen und Eiterbildungen 
in den benachbarten Lymphknoten beobachtet. 

Hierher gehören auch die von Jakob beobachteten, mit dem Ab
zahnen im Zusammenhange stehenden Abszessbildungen im Bereiche 
des Auges und der Kiefer. 

Endlich ist noch die Kieferaktinomykose zu nennen, die aber beim 
Kaninchen verhältnismässig selten vorkommt (s. S. 496). 

Schrifttum. 
Alezais, Cpt. rend. des seances dela soc. de biol. Paris 1907. Ellenberger-Schütz, 

Jahresber. Bd. 27. S. 228. 1908.- Hutyra und Marek, Spez. Patho1. u. Therap. d. 
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C. Krankheiten der Verdauungsorgane. 
Tympanitis (Trommelsucht, Blähsucht, Aufblähung). 

Sie ist die Folge von Diätfehlern und kommt häufig zur Entstehung 
nach zu reichlicher Verfütterung von frischem Klee, von nassem Gras, 
von erhitztem und in Gärung übergegangenem Futter. Schlecht venti
lierte, dumpfe und feuchte Stalluft sowie zu frühes Absetzen der Jungen 
leisten der Entstehung der Krankheit Vorschub. Auch die Kokzidiose 
kann ursächlich eine Rolle spielen (s. dort). 

Die Krankheit äussert sich in einer ausserordentlich starken Auftreibung des 
Leibes (Trommelschall), grosser Aufgeregtheit und Erstickungsanfällen infolge Gas
entwicklung im Magen. Sie führt besonders bei jungen Tieren, die mit Vorliebe befallen 
werden, häufig innerhalb weniger Stunden zum Tode. 

Bei der Obduktion ergeben sich als Todesursache Ruptur der äusserst 
erweichten Magenwand, abnormer Druck des gasgeblähten Magens auf 
die grossen Gefässe des Hinterleibes und dadurch bedingte Kreislauf
störungen, Druck auf das Zwerchfell, Raumbeengung in der Brusthöhle 
und als unmittelbare Folge davon Atmungsstörungen und Erstickung. 

Obstipation (Kotanschoppung, Verstopfung) entwickelt sich im 
Dickdarm nach fortgesetzter reichlicher oder ausschliesslicher Trocken
fütterung, besonders mit trockener Kleie oder anderen schwer verdau
lichen, wasserarmen und erschlaffenden Futterstoffen. Sie kann auch 
sekundär entstehen bei chronischem Darmkatarrh, beim Vorhandensein 
von Hindernissen in der Darmpassage (Darmsteine, Futterballen, Invagi
nation, Volvulus) sowie bei Erkrankungen des Mastdarms und des Afters. 
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Die Krankheitserscheinungen bestehen im Anfang in verzögertem Kotabsatz, 
starkem und wiederholtem Drängen auf den Kot und später in vollkommenem Aufhören 
des Kotabsatzes. Das Allgemeinbefinden ist wesentlich gestört, Fresslust und Munterkeit 
lassen nach. Der Dickdarm, der beim Kaninchen der Palpation durch die dünnen Bauch
decken hindurch leicht zugänglich ist, ist mit festen, trockenen Kotmassen meist in seiner 
ganzen Ausdehnung angefüllt. Die Palpation ist schmerzhaft. Wenn nicht rechtzeitige 
Hilfe eintritt (Verabreichung von Abführmitteln, Klistieren, Diätwechsel, Grünfütterung) 
gehen die Tiere häufig zugrunde. 

Bei der Obduktion findet man nicht selten eine Erweiterung und 
Entzündung der betroffenen Darmabschnitte und unter Umständen 
geschwürige Veränderungen infolge Drucknekrose (eigene Beobachtung) 
der bisweilen geschwollenen Schleimhaut. 

Magen- und Darmkatarrhe und Magen- und Darmentzündungen 
als Folge von Erkältungen und Fütterungsfehlern spielen beim Kaninchen 
eine weit geringere Rolle als die durch Parasiten verursachten. Besonders 
veranlagt dazu sind J ungtiere. 

Beim Vorhandensein solcher Gastroenteritiden ist stets das Allgemeinbefinden 
der Tiere gestört. Die Futteraufnahme ist vermindert und die Tiere zeigen ein mattes 
und träges Benehmen. Es besteht Durchfall. Der Kot wird häufig und reichlich abgesetzt, 
er i3t dünnbreiig, stinkend. After und Blume sind damit beschmutzt. Später wechseln 
Durchfall und Verstopfung miteinander ab. Bei längerer Dauer magern die Tiere ab 
und gehen an Entkräftung zugrunde. 

Pathologisch-anatomisch lassen sich alle Stadien der Gastroenteritis 
vom einfachen Katarrh bis zur hämorrhagischen und kruppösen Ent
zündung feststellen (eigene Beobachtung). Der Darminhalt ist dünn
flüssig, grünlich-gelb, braunrot oder ausgesprochen blutig. Es kann 
sogar Peritonitis (Verklebung der Darmschlingen mit Netz, Gekröse 
und Bauchfell) beobachtet werden. 

Fremdkörper, besonders Haarballen im Magen können nicht selten 
festgestellt werden. 

Weiterhin ist noch zu erwähnen das Vorkommen von Bauchhöhlen
wassersucht (Aszites) als Folge von Kreislaufstörungen, von Herz-, 
Lungen-, Leber- und Nierenerkrankungen sowie als Teilerscheinung 
allgemeiner \Vassersucht. 

Mastdarmvorfälle sind nicht seltene Vorkommnisse. 
Leberzirrhose, zum Teil grobhöckeriger Natur, ist in einigen Fällen 

von Beitzke sowie von Bartel festgestellt worden. Anhaltspunkte für 
deren Entstehung konnten nicht gewonnen werden. 

Chronische interstitielle Leberentzündungen werden hauptsächlich 
bei parasitären Erkrankungen, so bei Kokzidiose, Distomatose u. a. 
beobachtet (s. dort). 

Über die in der Leber vorkommenden Parasiten (Kokzidien, 
Toxoplasmen, Cysticercus pisiformis, Distomum hepaticum, Opisthorchis 
felineus u. a.) siehe unter diesen Krankheiten. Von Geschwülsten ist ein 
primäres Leberkarzinom mit Metastasenbildung in anderen Organen von 
von Nissen beschrieben worden (s. unter Tumoren). 
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u. Therap. d. Haust. Bd. 2. S. 223. 1922. -Kessler, Tierwelt 191~- - Panick~, II 
nuovo Ercol. 1904. p. 293.- Stähli, Tierwelt 1918. - Zürn, Kamnchenkrankhe1ten. 
Leipzig 1894. 

D. Krankheiten der Atmungsorgane. 
Katarrh der oberen Luftwege. Erkältungsschnupfen. 

Ausser den auf bakterieller oder parasitärer Grundlage beruhenden 
ansteckenden Katarrhen (Rhinitis contagiosa im weiteren Sinne) werden 
beim Kaninchen auch noch einfache, nicht infektiöse Nasenkatarrhe 
beobachtet, bei denen nicht selten die Schleimhaut der Kopfhöhlen, 
diejenige der Mund- und Rachenhöhle, des Kehlkopfes, der Luftröhre 
und der Bronchien, in seltenen Fällen auch die Lungen in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Auch die Lidbindehäute sind meist ergriffen. Für 
solche Katarrhe besonders empfänglich sind junge Tiere. Im Gegensatz 
zu den infektiösen Erkrankungen werden immer nur einzelne Tiere 
befallen. 

Die häufigste Ursache bilden Erkältungen infolge zugiger und 
feuchter Stallungen. Auch die Einatmung reizender Stoffe (Staub, 
Rauch u. a.) kann die Entstehung von Katarrhen im Gefolge haben. 

Die Erscheinungen bei den erkrankten Tieren sind d,ieselben wie beim ansteckenden 
bakteriellen Schnupfen. Neben Mattigkeit und Fressunlust beobachtet man starkes Nässen 
um die Nasenlöcher und häufiges Niesen. Anfangs ist der Nasenausfluss spärlich, so dass 
er nicht in die Augen fällt, von wässeriger Beschaffenheit, später wird er dickschleimig 
und kann er sogar eiterige Beschaffenheit annehmen. Im letzteren Falle sind die Nasen
löcher häufig mit eiterigen, zum Teil krustösen, fest augetrockneten Massen bedeckt. Das 
Allgemeinbefinden ist im Gegensatz zu den infektiösen Rhinitiden wenig gestört. Selten 
ist die innere Körpertemperatur erhöht. ·Die Heilung erfolgt in der Regel ohne Behandlung. 

Beim Übergreifen der Entzündung auf den Kehlkopf und auf die 
Luftröhre wird Husten, beschleunigtes und erschwertes Atmen und bis
weilen Atemnot beobachtet. 

In verhältnismässig seltenen Fällen treten im Anschluss an die 
bronchitischen Erscheinungen auch solche einer Bronchopneumonie auf. 
In der Regel sind jedoch die beim Kaninchen auftretenden katarrhalischen 
Bronchopneumonien oder kruppösen, mit Pleuritis verbundenen Pneu
monien bakteriellen oder parasitären Ursprungs. Man sieht sie im Ver
lauf der Rhinitis contagiosa, bei der Septikämie und bei einer Reihe 
anderer Erkrankungen auftreten. 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen decken sich völlig 
mit denjenigen bei den infektiösen Rhinitiden und Lungenbrustfell
entzündungen, so dass sie hier im einzelnen nicht wiederholt zu werden 
brauchen (s. S. 451, 458). 

Im allgemeinen nehmen die auf Erkältungsursachen beruhenden 
Entzündungen der oberen Luftwege einen günstigen Verlauf, wenn nicht 
Kehlkopf, Luftröhre, Bronchien und Lungen mitergriffen werden. Häufig 
begünstigen sie aber die Entstehung bakterieller Erkrankungen dadurch, 
dass den in der Nasenschleimbaut und in den tieferen Luftwegen sapro
phytisch lebenden Mikroben, Schimmelpilzsporen u. a. der Eintritt in 
den Körper erleichtert wird. Wie experimentell nachgewiesen ist, spielen 
beispielsweise für die Entstehung der Rhinitis contagiosa Erkältungen 
eine wesentliche Rolle. 
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Fremdkörperpneumonien (Aspirationspneumonien, Schluck- und 
Eingusspneumonien) kommen beim Kaninchen eine untergeordnete 
Bedeutung zu. 

Von Parasiten, die in den Luftwegen vorkommen und dort zu Ver
änderungen führen, sind hauptsächlich zu nennen: Distomen, Cysticercus 
pisiformis, Echinokokken, Strongyliden und Zungenwürmer. 

Schrifttum. 
Barrat, Rev. vet. 1908. S. 147. - Braun-Becker, Kaninchenkrankheiten. 

Leipzig: Poppe 1919.- Kirstein, Mitt. d. dtsch. Landwirtsch. Ges. 1911. S. 5. -Nardos, 
Allatorsi Lapok 1909. S. 105. - Raebiger, Tierärztl. Rundsch. 1912. S. 503. - Sust
mann, Münch. tierärztl. Wochenschr. 1905. S. 41. - Derselbe, Tierärztl. Rundsch. 
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E. Erkrankungen der Schilddrüse. 
Struma fibrosa. Kropf. 

Eine umfangreiche Struma fibrosa von gleichmässig derber Konsi
stenz, glatter Oberfläche und der Grösse einer Mannsfaust wurde von 
Jakob bei einem zweijährigen Kaninchen beobachtet. Ihr Vorkommen 
wird auch von Braun-Becker erwähnt. 

Behandlung mit 20foiger Jodsalbe. 

Schrifttum. 
Braun-Becker, Kaninchenkrankheiten. Leipzig: F. Poppe 1919. - Jakob, 

Berlin. tierärztl. Wochenschr. 1915. S. 484. 

F. Krankheiten des Herzens. 
Myokarditis. 

Selbständige Herz- und Herzmuskelerkrankungen spielen beim 
Kaninchen eine untergeordnete Rolle. Dagegen werden im Anschluss 
an die verschiedensten Infektionskrankheiten sowie nach Miller auch 
bei anscheinend ganz gesunden erwachsenen Kaninchen nicht selten 
Myokardveränderungen beobachtet (von Miller bei 20 von 34 an
scheinend normalen Tieren). Histologisch bestehen diese Verände
rungen aus Zellanhäufungen im Myokard, die entweder in überwiegender 
Zahl aus Lymphozyten oder Endothelien, neben vereinzelten polymorph
kernigen Eosinophilen, Plasmazellen und Fibroplasten zusammengesetzt 
sind. Die Herde liegen meist zwischen den Muskelfasern der Kammer
wände und Papillarmuskeln, bisweilen auch unter dem Endokard und 
Epikard. Nach Miller sind in ihnen Mikroorganismen oder Zelleinschlüsse 
nicht nachzuweisen. Mit grosser Wahrscheinlichkeit sind aber diese 
Veränderungen auch bei äusserlich gesunden Tieren als Folgen von 
überstandenen Infektionen, möglicherweise mit noch unbekannten 
Krankheitserregern aufzufassen. Die Verschiedenheit der auftretenden 
histologischen Bilder spricht jedenfalls für eine Mehrheit von Ursachen. 

Bei Verimpfung von Material von an akuter Polyarthritis leidenden 
Menschen auf Kaninchen und Meerschweinchen sah Miller ähnliche 
Veränderungen auftreten. Mit Rücksicht auf die obengenannten Befunde 
mahnen aber solche und ähnliche Versuchsergebnisse hinsichtlich ihrer 
Deutung zu grosser Vorsicht. 



584 Oskar Seifried, Die wichtigsten Krankheiten des Kaninchens. 

Schrifttum. 
Braun- Becker, Kaninchenkrankheiten. Leipzig: Poppe 1919. - M iller, 

Philip 0., Journ. of exp. med. Vol. 40. p. 525. 1924.- Derselbe, Journ. of exp. med.. 
Vol. 40. p. 543. 1924. 

G. Erkrankungen der Harn· und Geschlechtsorgane. 
Nieren- und Blasenerkrankungen. 

Selbständige Nierenentzündungen sind beim Kaninchen schon 
wiederholt beobachtet worden. Sie stellen jedoch verhältnismässig seltene 
Vorkommnisse dar. Viel häufiger sieht man entzünrlliche Veränderungen 
in den Nieren auftreten als Begleiterscheinungen von akuten und chroni
schen Infektionskrankheiten sowie von Vergiftungen. Über den anato
mischen Charakter solcher Nephritiden sind in der Literatur nähere 
Angaben nicht enthalten. 

Weiterhin kommen vor: Nierenzysten, Pyelonephritis, als Folge von 
Verlegungen der Harnleiter durch Harnsteine (eigene Beobachtungen), 
Steinbildungen im Nierenbecken mit anschliessender Atrophie des Nieren
gewebes, metastatische Geschwülste (s. unter Tumoren), Wandernieren. 

Blasenentzündungen treten ebenfalls nicht besonders häufig auf. 
Oftmals sind jedoch Blasensteine festgestellt worden. 
Für die Untersuchung des Harns sind die Untersuchungen von 

Helmholz und Fraucis Millikin beachtenswert. 
Diese Autoren untersuchten den Harn von 63 Kaninchen bakteriologisch unter 

allen Kautelen und fanden ihn in 43 Fällen steril. In 16 Fällen konnten Kolibakterien 
( 12mal in Reinkultur und 4mal neben, anderen Bakterien), in 4 Fällen Streptokokken 
oder Staphylokokken ermittelt werden; 11 der 43 sterilen Urine enthielten Eiweiss, 
Zylinder und Blutkörperchen. Diese Ergebnisse mahnen zur Vorsicht bei der diagnostischen 
Bewertung von Harnuntersuchungen. 

Unter den Ursachen des beim Kaninchen bisweilen beobachteten 
Blutharnens wird von Braun-Becker massenhafter Kokzidienbefall der 
Harnblasen- und Harnleiterschleimhaut angegeben. Ausserdem können 
dafür auch auf anderer Grundlage beruhende entzündliche Verände
rungen, auch Verletzungen der Nieren, der Harnleiter und der Blase in 
Betracht kommen. 

Erkrankungen der Geschlechtsorgane. 
Von den Erkrankungen am äusseren Genitale ist vor allem die 

Scham- und Vorhautentzündung 
zu nennen. 

Das Vorkommen von entzündlichen Veränderungen am Penis, an 
der Vorhaut und an der Scham gehört beim Kaninchen nicht zu den 
Seltenheiten. Es handelt sich dabei um entzündliche Zustände im Gefolge 
von Epitheldefekten, die mit Bläschen-, Eiterpustel- und Schorfbildung 
einhergehen, ja sogar bei längerem Bestehen zu polypösen, brombeer
ähnlichen Wucherungen (an Scham, Vorhaut und After) führen können. 
Nach den von Mucha in mehreren Fällen einer balanitisartigen Erkran
kung vorgenommenen histologischen Untersuchungen handelt es sich 
hierbei um entzündliche, zum Teil mit Epithelnekrose einhergehende 
Prozesse am inneren und äusseren Blatt des Präputiums. 
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Die kulturelle Untersuchung solcher Balanitiden ergibt nach Mucha 
das Vorhandensein eines nicht einheitlichen Gemenges aerober Staphylo
kokken, anaerober Kokken sowie anderer Keime. Die mit den isolierten 
Mikroorganismen angestellten Übertragungsversuche führten sämtlich zu 
einem negativen Ergebnis. Auch beim ansteckenden Schamkatarrh 
konnten von Sustmann spezifische Keime nicht ermittelt werden. Auf 
Grund dieser Versuchsergebnisse erscheint es gerechtfertigt, die gefun
denen Mikroorganismen als apathogen und als Saprophyten anzusehen, 
die primär mit der Erkrankung nicht im Zusammenhange stehen, sondern 
höchstens sekundär das Krankheitsbild verwickeln. Beim Kaninchen 
ist es sehr naheliegend, die Ursachen für solche Entzündungszustände 
in äusseren mechanischen und traumatischen Einwirkungen, wie sie im 
Bereiche des Genitale beim Begattungsakt sowie durch Bisse und Kratz
verletzungen, durch Scheuern in der Aftergeschlechtsgegend bei Wurm
krankheiten und anderes mehr zustandekommen, zu suchen. 

An den inneren Geschlechtsorganen werden beobachtet beim weib
lichen Kaninchen: Kolpitiden und Metritiden, hauptsächlich im Anschluss 
an Geburten (s. auch S. 474), Prolapse der Vagina und des Uterus, Uterus
geschwülste (s. unter Tumoren), Zysten im Eierstock. 

Ein Fall von Eklampsia puerperalis ist von Lindner beschrieben. 
An der Milchdrüse, besonders an der laktierenden kommen vor: 

Entzündliche Zustände mit Verhärtungen und Knotenbildungen im 
Drüsengewebe, Abszesse und Geschwüre sowie Neubildungen (Fibrome, 
Karzinome, s. unter Tumoren). 

Schwere nekrotisierende Prozesse an den Hoden sind vom 
V erfass er im Anschi uss an tiefgehende Bissverletzungen an dieser Stelle 
beobachtet worden. 
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H. Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
Gehirnhyperämie (Blutüberfüllung des Gehirns, Gehirnkongestion). 

Si.e wird beobachtet bei gut ernährten Tieren in heissen und dunstigen 
Stallungen, bei heftigen geschlechtlichen Aufregungen und besonders in 
der heissen Jahreszeit bei längeren Bahntransporten in engen Käfigen 
(Hitzschlag). Verfasser hatte selbst Gelegenheit, die Gehirne von mehreren 
an Hitzschlag verendeten Kaninchen zu untersuchen. 

Die Erscheinungen bestehen in Erregungszuständen, Bewusstseinsstörungen, 
Schwindel, Taumeln, Zuckungen und Krämpfen. 

Pathologisch-anatomisch findet sich eine starke Blutfülle der Hirn
und Hirnhautgefässe, bisweilen kleine Blutungen und Ödeme der Hirn
haut und des Gehirns. 

In manchen Fällen sind histologisch geringgradige meningitisehe 
Reizzustände festzustellen. 
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Entzündungen des Gehirns und seiner Häute. Subduralabszesse. 
Gehirnabszesse. 

Ausser der enzootischen Enzephalamyelitis (s. S. 524) ist noch eine 
Reihe von auf anderer Ursache beruhenden entzündlichen Zuständen 
im Gehirn des Kaninchens bekannt. So hat Galli-Valerio bei mit 
Darmkokzidiose behafteten jungen Kaninchen eine Enzephalamyelitis 
festgestellt, die er auf eine "toxische" Wirkung der Kokzidien zurückführt 
(s. S. 519). Gehirnabszesse kommen vor im Verlaufe der Rhinitis 
contagiosa und der hämorrhagischen Septikämie. Besonders aber im 
Gefolge von Mittelohreiterungen, wie sie bei der Ohrräude, der infektiösen 
Rhinitis, der Kokzidienrhinitis u. a. aufzutreten pflegen, werden intra
kranielle Folgeerkrankungen in Form von Meningitiden, Enzephalitiden, 
Subdural- und Gehirnabszessen verhältnismässig häufig angetroffen. 
Selten sind solche Fälle einer näheren histologischen Untersuchung unter
worfen worden. Besondere Beachtung verdient deshalb ein von Grün
berg auch in histologischer Hinsicht völlig geklärter Fa~~ eines im An
schluss an eine Mittelohrentzündung (unbekannter Atiologie) ent
standenen Subduralabszesses, zumal da er hinsichtlich der Pathogenese 
otogener intrakranieller Entzündungen beim Kaninchen wertvolle, bisher 
nicht bekannte Tatsachen vermittelt. 

Nach der histologischen Untersuchung handelt es sich um 
eine Otitis media chronica mit anschliessendem Labyrintheinbruch und 
Entstehung einer Labyrinthitis purulenta. Die weitere Untersuchung 
ergab einen Einbruch der Labyrintheiterung in den inneren Gehörgang. 
Wenn nun eine Labyrintheiterung durch den inneren Gehörgang sich 
zentralwärts weiter ausbreitet, so ist fast ausnahmslos eine diffuse Hirn
hautentzündung die Folge, weil der Weg, den die Entzündung einschlägt, 
in der Regel entlang den Nervenverzweigungen in den weiten Sub
arachnoidalraum im Grunde des inneren Gehörgangs führt (labyrinthogene 
Gehörgangsgrundabszesse). Von hier aus sind die Bedingungen für die 
Entstehung einer diffusen Leptameningitis am günstigsten. In dem 
Falle von Grünberg war es jedoch dazu nicht gekommen. An Stelle 
davon hatte sich ein subduraler Abszess ausgebildet, und zwar dadurch, 
dass sich die Eiterung nicht nur auf dem gewöhnlichen, anatomisch vor
gebildeten Wege ausbreitete, sondern dass sie sich unter Einschmelzung 
des den inneren Gehörgang von der Basalwindung der Schnecke trennen
den Knochenwand einen neuen, direkt in den Subduralraum führenden 
Weg bahnte. Ein solcher Überleitungsweg der Entzündung auf neugeschaf
fenen Bahnen gehört zu den grössten Seltenheiten. Ein ähnlicher Fall 
eines Subduralabszesses wurde von Biach und Bauer beschrieben, ohne 
dass aber eine gerraue histologische Untersuchung vorgenommen wurde. 

Aus dem Grünbergscheu Fall ist für das Zustandekommen oto
gener intrakranieller Entzündungsprozesse weiterhin zu entnehmen, dass 
subdurale Eiterungen völlig abgekapselt werden können und dass, trotz 
Mitergriffenseins der Leptomeningen im Bereiche von Subduralabszessen 
es nicht zur Entstehung von diffusen Leptameningitiden zu kommen 
braucht. Ausserdem stellt dieser Fall einen Beweis dafür dar, dass ent
zündliche Veränderungen der weichen Hirnhäute eine Enzephalitis der 
angrenzenden Hirnschichten im Gefolge haben (die perivaskuläre Infil
tration liess sich ziemlich weit in die Hirnsubstanz hinein verfolgen) 
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und endlich, dass Hirnabszesse durch Periphlebitis eines Piagefässes 
zustande kommen können. 

Die in dem Grün bergseben Falle während des Lebens bestandenen Gleichgewichts
störungen sind auf die Erkrankung des Labyrinths und nicht auf den Subduralabszess 
zurückzuführen. 

Geschwülste des Zentralnervensystems s. unter Tumoren. 

Schrifttum. 
Biach und Bauer, Mona.tsschr. f. Ohrenheilk. Bd.43. H. 6.- Grünberg, Beitr. 

z. Anat., Physiol., Pathol. u. Therapie d. Ohres, d. Nase u. d. Halses. Bd. 21. (Sonder
abdruck). 

J. Krankheiten der Augenlider und der Augen. 
Ihnen kommt beim Kaninchen eine allzugrosse Bedeutung nicht zu. 
Am häufigsten werden die Entzündungen der Bindehaut beobachtet, 

die in verschiedenen Formen (vorwiegend als katarrhalische und eiterige, 
seltener als kruppöse und diphtherische Entzündungen) in die Erscheinung 
treten. Ihre Entstehung ist auf chemische, thermische oder traumatische 
Ursachen zurückzuführen. Vor allem kommen in Betracht: Verletzungen 
durch gegenseitiges Kratzen, Beissen und Schlagen, Eindringen von 
Fremdkörpern (Staub, Futterteilen, Getreidegrannen, Insekten), ferner 
Erkältungen, Einwirkung von dumpfer, ammoniakalischer Stalluft, 
Rauch, ätzenden Stoffen und andere mehr. Namentlich sieht man aber 
auch im Verlaufe von Infektions- und Invasionskrankheiten Bindehaut
entzündungen auftreten. Es sei hier u. a. nur auf die Rhinitis contagiosa, 
die Septikämie, die N ekrobazillose, die eiterige Alveolarperiostitis, auf 
die Spirochätose (Augenliderränder) und auf die Kokzidiose hingewiesen. 
Auch selbständige Bindehautentzündungen bakterieller Natur sind 
bekannt (s. S. 475). 

Die Erscheinungen bestehen hauptsächlich in Rötung und Schwel
lung der Augenlider und der Augenschleimhaut; ausserdem macht sich 
Lichtscheue und Schmerzhaftigkeit sowie je nach dem Grade der Ent
zündung wässeriger, serös-schleimiger oder eiteriger Augenausfluss be
merkbar. In letzterem Falle kommt es nicht nur zu Verklebungen der 
Augenlider, sondern bei reichlicher Absonderung wird auch die Um
gebung des Auges beschmutzt und es können Ekzeme im Bereiche und 
in der Umgebung der äusseren Augenlider mit umschriebenem Haar
ausfall zur Entstehung kommen. In schwereren Fällen kann sogar 
Schorfbildung, Auftreten von pseudomembranösen Belägen, unter Um
ständen sogar Entstehung von Nekrosen beobachtet werden. 

In diesem Zusammenhange darf erwähnt werden, dass bei neugeborenen Tieren 
die Augenlider häufig durch die Absonderung von Sekretmassen so fest verschlossen 
sind, dass die sonst von selbst erfolgende Öffnung nicht nur gehindert, sondern durch ein
tretende Verwachsungen sogar unmöglich gemacht wird. 

Die Entzündung der Lidbindehaut greift bisweilen auch auf das 
äussere Augenlid über. Meistens sind aber die dort beobachteten ent
zündlichen Veränderungen auf äussere Verletzungen (Wunden) zurück
zuführen. Geschwürige Veränderungen im Bereiche des äusseren Augen
lides, besonders am inneren Augenwinkel und am Augenbogen treten 
im Verlaufe der Spirochätose (s. dort) häufig auf. Schwere Verände
rungen an den äusseren Augenlidern in Form einer übermässigen Hyper-
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keratose werden bei der Sarkoptesräude, andere bei Favus und Herpes 
tonsurans beobachtet. Auch Abszessbildungen an den Augenlidern ge
hören nicht zu den Seltenheiten. Diese können auf Verletzungen be
ruhen oder im Gefolge von Infektionskrankheiten (ansteckende Kerato
konjunktivitis, Rhinitis contagiosa) sich einstellen (eigene Beobachtung)-

Neubildungen an den Augenlidern und an den Konjunktiven ge
hören beim Kaninchen zu den Seltenheiten. 

Erkrankungen der Kornea kommen vor in Form von Verletzungen 
und von mehr oder weniger heftigen Hornhautentzündungen, die zum Teil 
lediglich durch umschriebene oder diffuse, rauchfarbene oder weissliche 
Korneatrübungen, zum Teil durch eiterige Entzündungszustände gekenn
zeichnet sind. Auch Hornhautgeschwüre und Hornhautabszesse sind in der 
Literatur beschrieben. Als Ursachen für die Hornhautentzündungen 
kommen im allgemeinen dieselben Einwirkungen in Betracht wie für die 
Entstehung der Bindehautentzündungen. Nicht selten entsteht eine 
Keratitis im Anschluss an eine Konjunktivitis durch unmittelbares 
Übergreifen des entzündlichen Prozesses und durch den ständigen Reiz 
des abfliessenden Sekretes. In vielen Fällen sind infektiöse, bakterielle 
Ursachen primär oder sekundär im Spiele. Solche scheinen auch für das 
Ulcus corneae eine Rolle zu spielen, denn in einem Falle sind von Meiss
ner Bakterien aus der Gruppe der hämorrhagischen Septikämie darin 
ermittelt worden. Im Anschluss an Hornhautentzündungen kann 
Geschwürsbildung mit nekrotischem Zerfall, Durchbrechung der Horn
haut und Panophthalmitis zustande kommen (eigene Beobachtung). 

Innere Augenentzündungen sind seltenere Vorkommnisse. Es sind 
jedoch Veränderungen der Regenbogenhaut sowie Trübungen 
der Linse (grauer Star) mehrmals beobachtet worden. Sowohl zentrale 
als auch Schichtstare kommen spontan vor. (Jess, münd!. Mitteilung.) 
Mayerhausen hat in einer Familie von 8 albinotischen Kaninchen sowohl 
in der vorderen als auch in der hinteren Linsenkapsel Trübungen von 
Stecknadelkopfgrösse bis zu einer das ganze Pupillargebiet durchziehen
den Ausdehnung gesehen, die er auf eine Persistenz der embryonalen, 
gefässhaltigen Linsenkapsel zurückführt und ebenso wie den Pigment
mangel als eine embryonale Nutritionsstörung bei den Albinos zu er
klären sucht. 

von Hippel beschreibt einen Ringwulst in der Kaninchenlinse. 
Weiterhin sind mehrere Fälle von Glaukom (Hydrophthalmus) 

beim Kaninchen mit Exkavation der Papille mitgeteilt worden. Im An
schluss an Ulcus corneae mit Perforation sowie im Verlaufe von bakte
riellen Infektionen kann es zur vollständigen· Zerstörung des Auges 
kommen (Veränderungen an den Augenmuskeln und am N ervus opticus 
durch den Nekrosebazillus). 

Durch Parasiten verursachte Veränderungen im Bereiche der 
Augenhöhle sind seltener. Von Byerley wurde darin eine Zyste von 
Coenurus cerebralis festgestellt und entfernt. 

Neubildungen im Bereiche der Orbita, die durch ihre Grösse und 
Lage eine schädliche Wirkung auf den Augapfel ausüben können, spielen 
keine Rolle. 
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Anhang. 

Von den Stoffwechselkrankheiten ist das Vorkommen der Rhachitis 
·zu erwähnen. 

Eine beriberiähnliche Erkrankung lässt sich beim Kaninchen experi
mentell durch Reisfütterung erzeugen. 



Beziehungen zwischenLeber, Gallenwegen und 
Infektionskrankheiten. 

Von 

A. Posselt, Innsbruck. 

(Fortsetzung aus Jahrgang XIX. I.) 

Einleitung. 
Der lange Zeitraum seit unserer letzten Mitteilung erheischt einige 

einleitende Worte. 
Im Verlauf der letzten Jahre hat sich bei dem abzuhandelnden 

Thema eine äusserst wichtige Umgestaltung in der Weise ergeben, dass 
in der Häufigkeitsskala der Galleninfekte das Bacterium coli seine vor
herrschende erste Stelle an die Kokkeninfektion abtreten musste. 

Die Wichtigkeit der typhaiden Gruppe in ihrem cholotropen V er
halten wurde durch zahlreiche Veröffentlichungen immer mehr gewürdigt, 
wobei bei ihr und bei anderen Infekten die angiotropen und die zysto
tropen Eigenschaften stets grössere Berücksichtigung fanden. 

In zahlreichen grösseren Statistiken wurden auch die topischen 
Verhältnisse der Einwirkung berücksichtigt, sowohl den Schichten der 
Gallengänge nach, ebenso an der Gallenblase als auch dem Verhalten 
der pericholangischen Gebiete und den vaskulären Bedingungen. 

Der Stoff für vorliegende Fortsetzung wurde so verteilt, dass 
hier das ins Gebiet der Cholangitis und Cholezystitis (Cholangie im Sinne 
Na unyns) Einschlägige in erster Linie gebracht wird, die Arbeiten, 
die jedoch mehr die Beziehungen zur Konkrementbildung und zu par
enchymatösen Prozessen behandeln, spätere Einteilung finden. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, wurden auch die grösseren 
Statistiken und Untersuchungen an umfangreichem Material in gleicher 
Weise gegliedert. 

Stets wurde einerseits der theoretischen Medizin andererseits der 
klinischen Praxis Rechnung getragen. 

Weil von grundsätzlicher Bedeutung muss vorausgeschickt werden, 
dass das hier und in den weiteren Fortsetzungen niedergelegte umfang
reiche Material der gesamten internationalen medizinischen Literatur 
die kräftigste Stütze für die Naunynsche Theorie, trotzihrer heftigen 
Bekämpfung durch Roovsing, nach den verschiedensten Gesichts
punkten bildet. 
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Cholangitis und Cholezystitis bei und nach Paratyphus. 
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a une cholecystite suppuree posttyphoidique cholecystectomie; guerison, avec persistance 
de bacilles paratyphoides dans les feces. Bull. et mem. de la soc. de chirurg. de Paris. n. s. 
Tome 39. p. 879. 1913. -71. J oachim, Wien. klin. Wochenschr. 1903. S. 988.-72. Job, 
E. et L. Levy, Infections des voies biliaires et paratyphus B. Paris med. 1911-12. 
Nov. 9. No. 50. p. 568.-73. Job, E., Les infections a paratyphus B. Etude nosologique 
et epidemiologique. Rev. de med. 1913. Nr. I.- 74. Irons, E. and E. Jordan, An 
infection with the paratyphoid bacillus (B. paratyphosus B.). Journ. of infect. dis. Vol. 17. 
p. 234. 1915.-75. Jünger, Erfahrungen mit der Duodenalsonde. Dtsch. A.rch. f. klin. 
Med. Bd. 149. S. 54. 1925. -76. Kaliebe, Klinische Beobachtungen über Paratyphus A
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S. 93. 1919.-80. Küster, Hyg. Rundschau. 1908. Nr. 7.- 81. Derselbe und Günzler, 
Zur Behandlung der Typhusbazillenausscheider. Zeitschr. f, Hyg. u. Infektionskrankh. 
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Bd. 81. H. 3. S. 447. 1916. - 82. K1dyosh, Epidemiologie und Pathologie des Para
typhus B. Beziehungen zu den Gallenwegen und der Leber. Sborn. posv. Metschnikoff 
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Wochenschr. 1916. Nr. 3. S. 47. - 86. Derselbe, Über Vordringen des Paratyphus A. 
Ibid. 1917. Nr. 2. S. 57. - 87. Derselbe, Zur Kenntnis des Paratyphus A. I. Geo
graphische Verbreitung und Epidemiologie des Paratyphus A. Zentra1bl. f. Bakteriol. 
Abt. l. Orig.-Bd. 78. H. 2. S. 49. 1916.- 88. Leliwa und Schuster, Instituts-Berichte. 
Hyg. Runds~hau. 1909. - 89. Lemierre et Abrami, Soc. biol. Tome 63. p. 252. -
90. Lentz, Uber chronische Typhusbazillenträger. Klin. Jahrbuch. Bd. 14. S. 475. 1905. 
-91. Leopold, Dtsch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 27. S. 1106.-92. Levy und Kayser, 
Münch. med. Wochenschr. 1906. S. 2434. Arb. a. d. Kaiserl. Gesundheitsamt. Bd. 25. 
S. 255. - 93. Libman, Boston med. a. surg. journ. Vol. 146. p. 443. 1902.-94. Loele, 
Pathologie des Paratyphus. Diese Ergebn. Bd. 18. S. 638. 1915. - 95. Löwenthal, 
Zur Cholecystitis paratyphosa. Dtsch. mcd. Wochenschr. 1925. Nr. 30. S. 1234. -
96. Lorey, Über einen Fall von Cholecystitis paratyphosa. Münch. med. Wochenschr. 
1908. Nr. l. S. 15. - 97. Lucksch, Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie des Para
typhus. Aus dem pathologisch-anatomischen Institut (Prof. Chiari) in Prag. Zentralbl. 
f. Bakteriol. Abt. l. Orig.-Bd. 34. S. 113. 1903.-98. Mann und Pette, Klinische Be
obachtungen bei Paratyphus B in einem Marinefeldlazarett. Arch. f. Schiffs- u. Tropen
hygiene. Bd. 22. Nr. 18. S. 321. 1918.-99. M ayer, Otto, Über Feststellung von Typhus
bazillendauerträgern durch Untersuchung des bei Operationen gewonnenen Gallenblasen
inhaltes. Münch. med. Wochcnschr. 1914. Nr. 20. S. 1116.- 100. Derselbe, Zentralbl. 
Abt. l. f. Bakteriol. Bd. 53.- 101. 1lfenetrier, Isch- Walland Surmont, Un cas de 
toxi-infection d'origine alimentaire a forme de cholecystite aigue e cause par le para
typhique A. Bull. de l'acad. de med. Paris 1922. 3. S. 87, 559. Bull. gen. de 
therap. Tome 173. p. 426. 1922. (s. Cholec. parat. A). - 102. M er kel, Ärztl. 
Bezirksverein Erlangen, 28. 10. 1912. Münch. med. Wochenschr. 1913. S. 208. -
103. 21f etin, Note sur l'elimination des bacteries par le rein et le foie .. Ann. de l'inst. 
Pasteur. 1900. p. 415.-104. Meyer, Neilson and Fensier, The mechanism of gall
bladder infect. in laborat. animals. Experim. typh., paratyph. carriers. Ref. Zentralbl. 
f. d. ges. Chirurg. Bd. 14. H. 6. 1921. - 105. M inet, Complications des paratyphoides 
(2. note). Angiocholecystite mortelle a para B. Bull. et mem. de la soc. med. des 
hOp. de Paris. 3. S. 39, 864. 1915. - 106. Derselbe, Sur les complications des 
paratyphoides. La Presse med. Tome 29. Nr. 4. p. 25. 1916. - 107. M orley, J., 
F. B. Smith, W. Campbell, A case of acute gangrenaus cholecystitis with spreading 
peritonitis seenring in the epidemic of jaundice Gallipoli 1915. Brit. med. journ. 1916. 
March 25.- 108. 111 osebach, Über das Vorkommen von Typhusbezillen in von Typhus
bazillenträgern benutzten Aborten. Zentralbl. f. Bakteriol. Orig. Bd. 52. S. 170. 1909.-
109. Mühlens, Epidemiol. Bemerkungen über Vorkommen von Paratyphus A im 
Orient auf auf dem Balkan. Münch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 42. Feldärztl. Beilage. 
S. 1496. - 110. Müller, Gh. H., Paratyphoid infections. Lancet. 1917. May 19. -
111. Münnich, Die chirurgische Komplikation des Typhus abdominalis. Arch. f. Schiffs
u. Tropenhyg. Bd. 30. Beiheft l. S. 208. 1926.- 112. Nauwerk und Flinzer, Para
typhus und Melaena des Neugeborenen. Münch. med. Wochenschr. 1908. Nr. 23. S. 1217. 
- 113. N eander, 3 Fälle von Cholezystektomie bei Paratyphusbazillose. Svenska 
läkartidningen. 1925. S. 1249. - 114. Netter et Ribadeau-Dumas, Remarques sur 
la date d'apparition de l'agglutination et sur sa persistance plusiers anm3es apres l'infection; 
nouveaux cas d'ictere dus a infections paratyphoides. Cpt. rend. des seances de la soc. de 
biol. Tome 9. p. 450. 1905. - 115. Dieselben, Intervention frequente du bacille para
typhique A de Brion et Kayser dans etiologie des icteres febriles. Soc. biol. seanc. 
11. Nov. 1905.- 116. Dieselben, Apparition des agglut. specif. et des agglut. de famille 
au cours des affections typhiques et paratyphoides. Ibid. 25. Nov. 1905. p. 502. -
117. Netter, Bull. et mem. de la soc. med. des höp. de Paris. 3. S. 39. S. 568. 1914. 
- 118. N eumann, Walther, Jahresbericht der Heidelberger chirurgischen Klinik für 
1912. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 86, Suppl. S. 79. 1913. - 119. Derselbe, ebenda 
für 1913. Ibid. Bd. 94, Suppl. S. 70. 1914. - 120. N ichals, Henry J., Experim. obser
vations on the pathogenesis of gallbladder infections in typhoid, cholera and dysentery. 
Journ. of exp. med. Vol. 24. p. 497. 1916. - 121. N obecourt et Peyre, Complications 
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observees au cours des fievres typhaides et paratyphoides. Bull. et mem. de la soc. med. 
des höp. de Paris. 3. S. 40, 152. 1916. - 122. N ordento ft, J acob, Ein Fall von 
Cholecystitis perforans sine concremento bei einem Paratyphusbazillenträger. Hospitals
tidende, Kopenhagen. Bd. 8. Jg. 59. Reihe 5. Nr. 19. S. 441. 1916. (Dänisch.) Ref. 
Zentralbl. f. Chirurg. 1917. Nr. ll. S. 219.- 123. Oettinger, Inaug.-Diss. Halle 1910. 
- 124. Peacocke, Three cases of paratyphoid fever. Lancet 1911. 15 . .April. p. 1009. 
- 125. Pick, Über die pathologische .Anatomie des Paratyphus abdominalis. Berl. 
klin. Wochenschr. 1918. Nr. 28. S. 673, 678. Nr. 29. S. 692.- 126. Poppert, Über die 
Bedeutung der infektiösen Cholangiolitis für die Entstehung der Schmerzrezidive nach 
der Gallensteinoperation. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. Nr. 37.- 127. Posselt, Atypische 
Typhusinfektionen usw. Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. .Anat. 1912. Jg. 16 . .Abt. l. 
Primäre Cholangitis und Cholecystitis paratyphosa. S. 265.- 128. Derselbe, Beziehungen 
zwischen Leber, Gallenwegen und Infektionskrankheiten. Ibid. 1915. J g. 17 . .Abt. 2. 
S. 744. 1919. Jg.·l9. Abt. l.- 129. Derselbe, Gallenwege- und Lebererkrankungen auf 
typhöser und paratyphöser Basis. Wien. med. Wochensehr 1924. Nr. 40. S. 2078. -
130. Pratt, On paratyphoid fever and its complications. Boston med. a. surg. journ. 
Vol. 6. p. 137. 1903. 5. Febr. - 131. P~ibram, E. E., Wien. klin. Wochenschr. 1912. 
Nr. 36. S. 1344. -132. Proelseher and Boddy, Bacteriological studies on paratyphoid .A. 
and paratyphoid B. .Arch. of internal med. 1910. March 15. (Literatur über die durch 
die Paratyphus .A- und B-Bazillen bedingten Erkrankungen.)- 133. Pujol, Prov. med. 
1913. p. 27 (s. Leberabszess). -134. Reibmayr, Münch. med. Wochenschr. 1918. S. 669. 
- 135. Reitz, Case report of cholecystitis complicat. paratyphoid fever with subsequ
isolat. of bac. paratyph. from the bile. Wisconsin med. journ Milwaukee. Vol. 20. p. 278. 
1921-22. - 136. Rimpau, .Arbeiten a. d. Kaiser!. Gesundheitsamte. Bd. 41. S. 551. 
1912. Denkschr.- 137. Roger et Demanche, Sur un cas de cholecystite a bacille para
typhoide B. Bull. et mem. de la soc. med. des höp. de Paris. 1908. 14. fevrier. Nr. 6. p. 36. 
- 138. Dieselben, Presse med. 1908. Nr. 15. p. ll7; Semaine mßd. 1908. Nr. 8. p. 95. 
- 139. Rohde, C., Zur Pathologie und Chirurgie der Steinkrankheit und der entzündlichen 
Prozesse der Gallenwege . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd. ll2. S. 707, 1919. - 140. Russe l s. 
Cecil.-141. Sacquepee, s. Demanche (35) und Roger et Demanche (137).- 142. 
Derselbe et Fras, Note sur la pathogenie de l'ictere catarrhal a röle des bacilles typhiques, 
paratyphiques et du coli-bacille. Soc. med. des höp. de Paris. 1910. Ser. 25. p. 533. Nov.-
143. Scheel, Et tilfaelde af infectios icterus. Norsk. magaz. f.laegevidenskaben. Vol. 49. 
No. l. p.249. 1910.- 144. Schievelbein, Dieinfektion der Gallenblase bei Typhus und 
Paratyphus und ihr Nachweis durch die Duodenalsondierung. Zentralbl. f. Bakteriol. Orig. 
Bd. 83. S. 97. 1919.- 145. S chmidt, Zur Kenntnis der Paratyphusbazillosen. Wien. klin. 
Wochenschr. 1902. Nr. 49. S. 1297.- 146. Schmitt, Friedr., Typhus und Paratyphus 
der Gallenblase in chirurgischer Betrachtung. Inaug.-Diss. Würzburg. Sept. 1921. 
(Maschinenschrift.)- 147. Schottmüller, Die typhösen Erkrankungen. Handb. d. inn. 
Med. von Mohr und Staehelin. Bd. l. S. 544. Berlin, J. Springer 1911.- 148. Derselbe, 
Besprechung des yortrages von E. Fraenkel, Paratyphuserkrankungen, insbesondere 
der Gallenwege. Arzt!. Verein Hamburg, 2. 4. 1918.- 149. Schürer, J., Beitrag zur 
Kenntnis des Paratyphus .A. Med. Klinik 1918. Nr. 32. S. 781.- 150. Sion und Negel 
(Jassy), Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 32. S. 482 u. 581. 1902.- 151. Sluka, E. und R. Pol
lak, Über verschiedene Formen des Paratyphus B. Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 44. 
S. 1390.- 152. Springer, Ein Fund von Bacillus paratyphi Typus .A in der Gallen
blase, nebst Einwirkung der Bakterien der Typhus-Coligruppe auf verschiedene. 
Zuckerarten. Zentralbl. f. Bakteriol. .Abt. l. Bd. 60. 1911. S. 2 (s. Cholelith.). 
- 153. Stephan, Richard, Zur Klinik und Pathogenese der Paratyphus B-Infektion. 
Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. Bd. 5. H. l. 1916.- 154. Sternberg, Carl, Zur 
pathologischen Anatomie des Paratyphus. Beitr. z. pathol. .Anat. u. allg. Pathol. von 
Ziegler-Aschoff. Bd. 64. H. 2. S. 278, 282. 1918. - 155. Stintzing, Paratyphus. 
Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Warschau Mai 1916 (Kriegsseuchen und Kriegskrank
heiten). S. 255. - 156. Strohe, H einz, Über perforative Entzündungen der Gallen
wege ohne Konkrementbefunde. Inaug.-Diss. Köln 1926.-157. Stuber, B., Zur Chemo
therapie der Typhusbazillenträger. Münch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 8. S. 201. -
158. Suzu.ki, Senjiro, Pathologische Anatomie und bakteriologische Ergebnisse in 
69 Obduktronen paratyph. Infektion. Virchows .Arch. Bd. 250. S. 685. 1924. -
159. Tallquist, I. W. (Helsingfors), Über Paratyphus undAffektionder Gallenwege. Nord. 
~ed . .Arch .. ~g. 1910. Abt. 2. .Anhang, Verhandl. des VI. nordischen Kongresses für 
lnnere MediZm, Skagen, 28.-30. Juni 1909. S. 398.- 160. Uhlenhuth und Hübener, 
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Infektiöse Darmbakterien der Paratyphus- und Gärtnergruppe, einschliesslich Immunität, 
Kolle und Wassermann, Handbuch. 2. Aufl. Bd. 3. S. 1005. 1913. - 161. Voss, Sur 
le traitement de port. des bacilles typh.; cholecystectomie. Acta med. scand. Suppl.
Vol. 7. p. 360. 1924. - 162. Wagner und Emmerich, Experimenteller Paratyphus 
(A und B) durch Gallenblaseninfektion. Zentralbl. f. Bakteriol. Orig.-Bd. 79. H. l. 
19. 12. 1916. - 163. Wagner, Albr., Beitrag zur Bakteriologie der Gallenwege. Mitt. 
a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 34. S. 41. 1921.- 164. W ebb-J ohnson, A. E., 
The surgical complications of typhoid and paratyphoid fevers. Lancet 1917. Dec. l. 
- 165. Derselbe, Surgical aspect of typhoid and paratyphoid fevers. Oxford med. 
Public. London 1919. Oxford Univers. press. - 166. v. Wiesner, Handbuch der ärzt
lichen Erfahrungen im Weltkriege 1914/18. Bd. 8. 1921.- 167. W illcox, W. H., The 
epidemicjaundice of campaigns. Brit. med. journ.1916. Febr. 26. p. 297.-168. Windsor, 
The bacterio1ogy of human bile with especia1 reference to the typhoid carrier problem. 
Quart. journ. of med. 1910-11. Oxford. Vol. 4. No. 14. p. U3. - 169. Zacher, Die 
Bakterien der Gallenblase in der Leiche. XVI. Internat. med. Kongr. Budapest. Abt. 4. 
- 170. Zimmer, Paratyphöse Cholezystitis. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Wien. 
Sitzung v.13.2.1908. S. 34. - 171. Zupnik, s. Kohn, Typhöse Cholezystitis. (268). 

Bekanntlich spielt schon nach früheren Untersuchungen die Para
typhusinfektion eine grosse Rolle in der Ätiologie der Fleisch- und 
Wurstvergiftung und ähnlicher Prozesse, bei denen es auch zumeist 
zur Entwicklung ausgesprochener Lebererscheinungen (Schwellung, 
Schmerzhaftigkeit, Ikterus usw.) kommt. 

In gleicher Weise wie bei Typhus können durch paratyphöse 
Infektionen Cholangitis, Cholezystitis, Cholelithiasis, Hepatitis und 
ähnliche Prozesse verschiedensten Grades und mannigfacher Kombination 
resultieren; ja, es wurden auch ebenso primäre paratyphöse Infek
tionen genannter Art festgestellt. 

Um die Analogie zu vervollständigen gibt es auch "Paratyphus
bazillenträger", über welche in letzter Zeit zahlreiche kasuistische 
Berichte vorliegen. 

Bei verschiedenen Fällen von Angiocholitis fanden J oachim (71), 
Pratt (130), Blumen thal (15), Kayser undForster (77), Netter (117), 
"Paratyphusbazillen" zumeist A, selten B, wofür sie auch in eingehender 
Weise den kulturellen Nachweis der "Möglichkeit der Gallenwege
infektion durch die Paratyphusbazillen" erbrachten. Ganz 
besonders machte sich im Kriege im Jahre 1915-1916 durch die exo
tischen Kombattanten von Frankreich her das Auftreten des Para
typhus A bemerkbar, was sich auch im Nachweis zahlreicher Bazillen
träger und Affektionen in den Gallenwegen ausdrückte. Dabei überwogen 
aber im allgemeinen schon damals und später weitaus die Infekte 
mit Paratyphus B, namentlich in der weiteren Folgezeit. 

Bei dem einen Fall von J oachim (71) mit positiver Blutserum
agglutination auf Paratyphus (Typ. Seemann) bestand Cholangitis 
suppurativa, Abscess. hepat. numer., Cholezystitis und Cholelithiasis. 

Von Schmidt (145) rührt die Mitteilung einer Beobachtung her, bei der unter 
dem Bilde einer pyämischen Erkrankung, Schüttelfröste (Hyperpyrexie), Diarrhöen, 
typhusartigen Stühlen, beträchtlicher Milztumor (keine Roseola) eine schwere Allgemein
infektion bestand, bei der pathologisch-anatomisch eine offenbar rezidivierende Chole
zystitis (neben Cholelithiasis) zugrunde lag. Von hier aus hatten die Infektionserreger 
die Blutbahn erreicht und zu Endokarditis und hämorrhagischer Nephritis geführt. Die 
aus den endokarditischen Auflagerungen und dem Harnsediment gezüchteten Bakterien 
verhielten sich morphologisch-kulturell echten Typhusbazillen vollkommen analog, nur 
auf Grund des Gru hersehen Phänomens konnten sie als "Paratyphusbazillen" erkannt 
werden. 

38* 
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Wie sich nun später herausstellte, handelte es sich um einen nicht oder nur sehr 
schwer agglutinablen Stamm (s. Paltauf, Die Agglutination. Handbuch der pathogenen 
Mikroorganismen von Kolle und Wassermann. Bd. 4. 1909). WieKorte (Ein Beitrag 
zur Kenntnis des Paratyphus. Zeitschr. f. Hyg. Bd. 44. S. 248. 1903) mitteilt und 
Schmidt nach seiner brieflichen Auskunft beobachtete, hat der Bazillus nach Monaten 
die Fähigkeit gewonnen, vom Typhusimmunserum agglutiniert zu werden wie ein Labora
toriumsstamm, mithin muss der Fall als pyämische Infektion irrfolge eitriger, durch 
Typhusbazillen hervorgerufener Cholezystitis betrachtet werden. 

Bei einer komplikatorischen suppurativen Cholezystitis, einen 
40jährigen Patienten betreffend, züchteten Sion und N egel (Jassy) 
(150) Bacillus paratyphosus B aus dem Gallenblaseninhalt. 

Lucksch (97) teilt während einer grösseren Typhusepidemie in 
Prag die Sektion eines einschlägigen Falles mit: 

25jähriger Mann. Bewusstlosigkeit, Diarrhöen. Einzelne Roseolen. Mässige 
Milzschwellung. Grub er- 'Vidal 1 : 40 positiv. Sektion: Dünndarmschleimhaut 
allenthalben blass. Peyersche Plaques nicht geschwollen. Milz leicht geschwollen, 
dunkelrot, weich. Leber eher etwas kleiner, sehr weich, blass und leicht zerreisslich. 
In der Gallenblase blasse Galle, erstere nicht weiter verändert. 

Züchtung von Paratyphusbazillen B aus der Galle der Gallenblase (Autoaggluti
nation 1 : 1000, positiv und darüber. Typhus nur 1 : 200). 

Die blosse Anwesenheit von Paratyphusbazillen in der Gallenblase 
führt sonach nicht auch schon zur Erkrankung. Die Gallenblase blieb 
hier ganz unverändert, dagegen fand sich eine schwere Parenchym
schädigung. 

Von Pratt (130) rührt die Beschreibung dreier Paratyphusfälle 
mit chirurgischen Komplikationen her. 

Die zweite Kranke hatte 4 Jahre vorher "Typhus" durchgemacht, seit 2 Jahren 
lebhafte Schmerzen im rechten Hypochondrium. 

Es handelte sich um "Paratyphoid B", aus einer wegen Steinbildung geöffneten 
Gallenblase mit eitrigem Inhalt isoliert. Die Steinbildung (resp. schon die ursprüngliche 
Cholezystitis) wird auf die Anwesenheit der Paratyphusbazillen B, die im Zentrum der 
Konkremente nachgewiesen wurden, zurückgeführt. Es fanden sich 4 weisse Steine 
in Nussgrösse, anscheinend bloss aus Cholesterin bestehend. Die gleichen Bazillen fanden 
sich auch in der Galle. Das Krankenserum agglutinierte sie in einer Verdünnung von 
1 : 400; dagegen keine Eberthschen und keine Kolibazillen. 

Ähnlich wie für Typhus bringt Fr. Blumenthai (15) für Para
typhus Beispiele primärer Erkrankungen der Gallenwege. 

46jährige Frau, seit 3 Jahren Gallenkoliken. An der Strassburger chirurgischen 
Klinik Operation. 36 Gallensteine. Paratyphus A (Blutserum. Agglut. 200). 

Sehr hohe Agglutinationswerte. Aus den Gallensteinen Paratyphus A gezüchtet 1 , 

ebenso den Fäzes. Von Typhus in der Anamnese nichts bekannt. 
In einer weiteren Mitteilung (16) (1905) enthält die tabellarische Übersicht folgende 

Beobachtung: 
Frau mit Cholelithiasis, Perihepatitis und Pericholezystitis. 
In der Anamnese kein Typhus. Geringer Ikterus. 
In der bei der Operation gewonnenen Galle: B. paratyphi A in Reinkultur. 
Agglutination: B. typhi und paratyphi B 1 : 50 negativ, 

B. paratyphi A 1 : 300 positiv. 
Vgl. Kap. Cholelithiasis typhosa und Cholelithiasis paratyphosa. 

Lentz (90) berichtet über fünf Paratyphusbazillenträger (3 Frauen, 
ein Kind, ein Mann). Drei davon entstammten der Tabelle nach aus einer 
Familie, in deren Nachbarschaft eine Hausepidemie von acht Para
typhusfäHen bestand. Die Frau dieser. Familie (34jährige Kranke) litt 
an Gallensteinbeschwerden und zeigte Ausscheidung von Konkrementen. 

1 Vgl. H. Kayser, Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 35. S. 154. 
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Sie machte die Angabe, dass sich die Erscheinungen, von denen sie 
früher nichts wusste, erst nach dem überstandenen Typhus 
einstellten. 

Lentz stellte das Agglutinationsphänomen bei chronischen Typhus
bazillenträgern monate- und jahrelang nach überstandenem Typhus 
fest. Bei chronischen Paratyphusbazillenträgern konnte er jedoch 
ein ähnliches Verhalten ihres Blutserums gegenüber Paratyphusbazillen 
nicht beobachten; bei ihnen klang gewöhnlich alsbald nach erfolgter 
klinischer Genesung die Widalsche Reaktion gänzlich ab. Auf der 
Tagung der freien Vereinigung für Mikrobiologie in Berlin 1906 erwähnt der
selbe Verfasser (Beitr. zur Differentialdiagnose des Paratyphus, Zentralbl. 
f. Bakt. 1906, 38. Beil., S. 63) nicht weniger als 28 Paratyphusbazillen
träger. 

Bei einer 71 jährigen Frau, die niemals Typhus durchgemacht, 
fanden Forster und Kayser (40) in der Gallenblase Steine und Para
typhusbazillen B (primär). 

Wie schon teilweise berührt, kann nach Netter und Ribadeau
Dumas (114 und 115) dagegen lange Zeit nach überstandener Para
typhusinfektion eine Agglutinationsfähigkeit des Serums bestehen und noch 
nach sehr langer Zwischenzeit eine retrospektive Diagnose ermöglichen. 

Die Autoren führen einige Fälle an: Sie isolierten bei einer Kranken aus den Dejekten 
nach der Methode von Drigalsky und Conradi einen Paratyphusbazillus (28. März 1903) 
(Fieber, Continua, mehrfache Intestinalblutungen). Das Blut agglutinierte keine Eberth
schen, dagegen Paratyphusbazillen. Im November und später agglutinierte noch immer 
das Blut den Bacillus paratyphi A (Brion-Kayser) l : 40. 

Anderer Fall: Vor 6 Jahren überstand eine Frau Continua von langer Dauer mit 
epigastrischen Schmerzen. Leberschwellung mit schmerzhafter Schwellung der Gallen
blase. Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Abnormaler Typhus mit Cholezystitis ohne be
gleitenden Ikterus. Der jetzige Agglutinationsbefund war für Paratyphusbazillen A 1: 30. 

Ein weiterer Fall: Langdauerndes Fieber, anfangs Erbrechen, Obstipation, 
Schwellung und Empfindlichkeit der Leber. Blutagglutination gegenüber Bacillus 
Gärtner 1 : 100. 

Eine in vielfacher Beziehung wichtige Beobachtung bringtEdward 
A. Gates (52) zur Kenntnis. 

Oase l. Continued fever; four relapses; venous thrombosis; acute bronchitis; 
cholecystitis; lentigines; agglutination reaction with paratyphoid B-bacillus. 

54jährige Frau. Nach einwöchigem Unwohlsein bettlägerig vom 26. Nov. 1906 
bis 19. März 1907. Beginn: Kopfschmerz, Epistaxis, Erbrechen, Fieber. Einzelne 
Roseolen. Milzschwellung, Obstipation. Deutliche Diazoreaktion im Harn. 3. Dez. 
Agglutination mit Typhus 1 : 40 positiv. Später linksseitige Femoralvenenthrombose. 
27. Febr. Serumuntersuchung. Typhus 1 : 100 negativ, ebenso für Paratyphus A, positiv 
dagegen in 1/ 2 Stunde bei Zimmertemperatur für Paratyphus B (Laboratoriumstamm). 

5. März Schmerz im oberen Teil des Abdomen und Fiebersteigerung. Dann starke 
Empfindlichkeit im rechten Hypochondrium. Gallenblasengrund reicht bis in Nabel
höhe. Keine Gelbsucht. Kein Gallenfarbstoff im Urin. Am 5. Tag normale Temperatur. 
Besserung. 8. und 9. Aprilleichter Rückfall. 3 tägige Bettlägerigkeit. Mitte Mai Heilung. 

Von grösster Bedeutung ist die Tatsache, dass die 21 jährige Tochter der Kranken 
am 7. Dez. 1906 also gleichzeitig an katarrhisehern Ikterus mit leichtem Fieber erkrankte. 
Die am 6. März noch angestellte Serumagglutination ergab die gleichen Agglutinations
verhältnisse wie bei der Mutter, es handelte sich demnach um eine Erkrankung an Gelb
sucht infolge Infektion mit Paratyphus B 1 • 

Bei drei Fällen von Gaehtgens (49) gingen Leberkoliken voraus, 
weshalb klinisch Gallensteinkrankheit angenommen wurde. 

1 Vgl. Kapitel Icterus paratyphosus. 
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Einen weiteren Beweis und Beitrag für die Möglichkeit, dass der 
Bacillus paratyphi alcalifaciens (Paratyphus B) nach Ablauf eines 
Paratyphus gelegentlich auch in der Gallenblase weiterwuchern und 
dadurch das betreffende Individuum zu einen chronischen Bazillenträger 
machen kann, lieferte Lorey (96) aus dem Hamburg-Eppendorfer 
Krankenhaus (Abt. Schottmüller). 

Ein 22jähriger Matrose hatte vor 2 Jahren Typhus überstanden. Vor 2 Monaten 
in Südamerika Ruhr. Auf der Heimreise heftige Kolikanfälle, die der Schiffsarzt als 
Gallensteinkoliken erklärte. Spitalaufnahme. 

Typische Gallensteinkoliken mit Leberschwellung, Ikterus und Fieber. Bakterio
logische Stuhluntersuchung ergab den Bacillus paratyphosus alcalifaciens (Paratyphus B). 
Durch das Serum von 2 anderen Paratyphuskranken des entsprechenden Typus B wurde 
der isolierte Stamm bei einer Verdünnung von 1 : 1000 fast momentan agglutiniert (makro
und mikroskopisch). 

Das Serum des Kranken agglutinierte den aus den Fäzes gezüchteten Stamm bis 
zu einer Verdünnung von 1 : 80 innerhalb einer halben Stunde, einen Typhusstamm 
bis 1 : 20. Daher Diagnose auf Cholecystitis calculosa paratyphosa gestellt. 

Operation (Cholezystektomie). In der Gallenblase eine Spur galliger Flüssigkeit 
und 4 kaum erbsengrosse Steine. Schleimhaut gerötet, samtartig geschwollen, an einer 
Stelle erbsengrosses Geschwür. 

Aus der Schleimhaut konnten dieselben Paratyphusbazillen gezüchtet werden. 
Nach der Operation keine Paratyphusbazillen mehr im Stuhle. 
Der Typhus vor 2 Jahren war demnach ein Paratyphus und die angebliche Ruhr 

sieht Lorey als Gastroenteritis paratyphosa durch Autoinfektion von der Gallenblase 
her an. 

Zimmer (170) stellte in der Gesellschaft für innere Medizin in 
Wien einen Fall von paratyphöser Oholezystitis vor: 

Die 27jährige Patientin leidet seit 4 Jahren an Leberkoliken. Seit 1 Jahr Er
brechen, Lebervergrösserung ohne Ikterus. Patientin gab an, Typhus durchgemacht 
zu haben; auf Erkundigung in dem betreffenden Spital wurde jedoch Typhus verneint, 
dagegen Lues und Enteritis angegeben. · 

Die eingehenden wiederholten Stuhluntersuchungen ergaben Paratyphusbazillen 
vom Typus B (kulturell und serologisch nachgewiesen). 

Das Serum der Kranken agglutinierte jedoch weder die eigenen, noch die durch 
Überimpfung auf Mäuse gezüchteten Bazillen, noch einen fremden Paratyphusstamm. 
Dasselbe Resultat ergab das Fickersehe Paratyphusdiagnostikum. 

Mit von Typhuskranken entnommenem Serum liess sich ebenfalls keine Aggluti
nation feststellen, dagegen agglutinierte das von Merck in den Handel gebrachte Typhus
serumpapier nach Jakobsthai den betreffenden Paratyphusstamm bis auf 100, ein 
Trockenparatyphusserum aus dem serologischen Institut in Bern bis auf 160. 

Es handelt sich hier um eine Paratyphusträgerin, deren klinischer Befund: 
Schmerzen, vergrösserte Leber und palpable Gallenblase, häufiges Erbrechen, zeitweises 
geringes Fieber auf eine Infektion der Gallenblase mit Paratyphusbazillen hinweist. 

(Von Interesse wäre die Frage, ob die jetzige Erkrankung mit 
ihrer früheren Enteritis im Zusammenhange steht.) 

Indem bezüglich der Kasuistik über infektäsen Ikterus auf para
typhöser Grundlage, welche Dernarrehe (35) erbrachte, auf den vorher
gehenden Abschnitt verwiesen sei, soll hier die Eigenb.eobachtung von 
akuter Angiocholezystitis skizziert werden (35, 137). 

25jä.hrige Frau. Eintritt 31. Okt. 1907. Lebhafte Magenschmerzen vom Epi
gastrium gegen die Hypochondrien zu ausstrahlend, speziell nach rechts, kontinuierlich, 
jedoch mit Paroxysmen, welche Krisen mit Erbrechen von Speiseresten und Schleim 
enden. Appetitlosigkeit, Verstopfung. Hautdecken leicht ikterisch, Gallenfarbstoff 
im Urin. Stühle hart, jedoch noch gefärbt. Epigastrium empfindlich. Gallenblasen
druckschmerz. Leberschwellung. Später Zunahme aller Symptome, lebhafte Schmerzen, 
entfärbte Stühle, Diarrhöen, flüssige und übelriechende Stühle. Meteorismus. Im rechten 
Hypochondrium grosse Geschwulst (5 Querfinger unter den Rippenbogen reichend [Gallen-
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blase] innerhalb 2 Tagen entwickelt). Milztumor. Annahme einer eiterigen Cholezystitis. 
Indikation zum chirurgischen Eingriff, jedoch von der Pa tientin und ihrem Mann verweigert. 
Biliöses Erbrechen, schwere Symptome, allmählicher Nachlass. 15. Dez. vollständige 
Heilung. Bakteriologische Untersuchung: Blutkulturen anfangs negativ. Am 8. Nov. 
erhält man Kultur von Paratyphusbazillen B, nach Art des Drigalskyschen, derselbe 
wurde rasch agglutiniert durch das Krankenserum in einer Verdünnung von 1 : 1000. 
Aus den Gallenwegen konnte er zwar nicht mit absoluter Sicherheit, dagegen aus der 
Gallenblase kultiviert werden. 

Dasselbe Serum agglutinierte drei Stämme von Paratyphusbazillus B in einer 
Verdünnung von 1 : 500, ohne Wirksamkeit auf Typhusbazillen und Paratyphus A. 

3 Kaninchen, welche die Kulturen in die Gallenwege bekamen, zeigten Angio
cholitis mit eitriger Cholezystitis. Von 4 Kaninchen, die sie in periphere Venen erhielten, 
bekam eines kleine miliare Abszessehen in der Leber. Von 4 in die Pfortader injizierten 
zeigte eines ebenfalls miliare Leberabszesse, ein anderes eine intensive eiterige Chole· 
zystitis. 

Die Versuche sprechen für den Blutweg der Infektion. 

Für die Infektion der Gallenwege kommen beide Paratyphus
bazillen A und B in Betracht. Der Typus A ist häufiger die Ursache von 
Ikterus. Unter 28 Fällen von Ikterus wurde er 24mal angetroffen, 
dagegen nur 2 mal der Paratyphusbazillus B und 2 mal der Bazillus 
Gärtner. 

Dagegen findet sich Bacillus paratyphosus B viel häufiger in den 
Gallenwegen, wo er zu Cholezystitis und Cholelithiasis führt (4mal 
unter 5 Fällen). 

Nauwerk und Flinzer (112) wiesen bei einem Neugeborenen 
multiple herdförmige Nekrosen des Magens nach mit ansehEessender 
Entzündung und Ulzeration 1 leichter Milzschwellung, Otitis und Chole
zystitis, bedingt durch Paratyphus B-Bazillen. 

Eckersdorf (37) teilt unter anderem die Untersuchungen bei 
einer an Gallenkoliken leidenden Patientin mit, deren Serum Para
typhusbazillen bis zu 1: 320 deutlich agglutinierte. Im Stuhle liessen 
sich mehrfach Schottmüllersehe Bazillen auffinden. 

Auch von Herford (62) wurden aus der Galle eines an paratyphöser 
Infektion Verstorbenen Paratyphusbazillen gezüchtet. 

Um einen jugendlichen Paratyphusbazillenträger, der schon in 
der Kindheit anscheinend eine Reizung des Gallenwegesystems hatte, 
handelte es sich in einem Falle von Mosebach (108). 

15jähriger Knabe. War Dezember 1903 an Paratyphus erkrankt, hat als kleines 
Kind an Gelbsucht gelitten. 

Wurde am 7. März 1904 von der Untersuchungsanstalt Idar als Paratyphus bazillen
träger ermittelt. Im Stuhl regelmässig Paratyphusbazillen. 

Evers und Mühlens (39) wiesen bei einer Frau, welche wegen 
schwerer fieberhafter Cholezystitis operiert wurde, aus dem gallig eitrigen 
Inhalt der viele Steine enthaltenden Gallenblase Paratyphus B-Bazillen 
in Reinkultur nach. 

Sie wurden auch aus dem Stuhl und Urin gezüchtet. Das Serum der Kranken 
agglutinierte Paratyphus B-Bazillen bis zur Verdünnung 1 : 1200 (vgl. auch Cholelithiasis 
paratyphosa). 

1 Vgl. Posselt, Enterogene Entstehung von Magen- und Zwölffingerdarm
geschwüren. Samml. zwangl. Ab~~ndl. a. d. Geb. d. Verdauungs- u. Stoffwechselkrankh. 
Bd. 9. H. l. 1924. -Derselbe, Uber allgemeine Pathologie und speziell klinische Fragen 
der enterogenen, speziell auf dysenterischer Basis entstandenen Magen- und Zwölffinger
darmgeschwüren. Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 34. H. 3/4. 
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Eine Notiz in ausländischer (russischer) schwer zugänglicher Lite
ratur von Kulyosh (82) konnte ich bisher im Original nicht einsehen. 

In der nordischen Literatur behandelt T. W. Tallquist (Helsing
fors) (159) das Thema: 

32jähriger Mann. Hatte früher Abdominaltyphus durchgemacht, erkrankte ohne 
vorausgehende Prodrome akut mit Schüttelfrost, heftigem Erbrechen, Schmerzen im 
Bauch und nachfolgenden Diarrhöen. Temperatursteigerung bis 38°. 

Nach einigen Tagen Schluchzen. Zeitweise starke Koliken im Epigastrium. 
Am 5. Tage empfindliche tumorartige Auftreibung dortselbst, etwas rechts von 

der Medianlinie, palpiert. Erbrechen. Wegen Kollapsanzeichen Laparotomie. Faust
grosse, stark gespannte Gallenblase. Galle missfarbig, reichliche Flocken und grössere 
klumpige Gebilde. Bakteriologische Untersuchung (de la Chapelle): Paratyphusbazillen 
in Reinkultur. Längerer Heilungsverlauf. Genesung. Weder bakteriologische Unter
suchung der Fäzes noch Agglutinationsprobe. 

Tallq uist erwähnt weiter einen Fall von Ikterus katarrhalischer Natur bei voraus
gegangener Entero-Dyspepsie mit leichtem Fieber und deutlich positiver Agglutination 
mit Paratyphus B. 

Er hält viele Fälle von Icterus catarrhalis in der Tat als eine Hepatitis. 
In Strassburg, wo die Weilsehe Krankheit relativ oft beobachtet wird, gab man an, 

dass dieselbe besonders Schlächter und Wurstarbeiter heimsucht, was einem Gedanken 
an die Fleischvergiftungsbakterien nicht widerspricht. 

Aoki (2) gibt eine Übersicht über die Literatur des Paratyphus B 
als Eitererreger. 

In der bakteriologischen Anstalt für Unterelsass wurden vom Jahre 1907-09 
im ganzen 6 Fälle von Gallenblasenerkrankung beobachtet, bei der die bakteriologische 
Untersuchung die Anwesenheit von Paratyphusbazillen ergab. Leider werden keine 
weiteren Angaben gemacht. 

Russel L. CeciJl (30) konnte bei einer Operation (Cholezyst
ektomie bei Cholezystitis) in dem Inhalt der Gallenblase Paratyphus 
A ·Bazillen nachweisen. 

Es handelte sich um eine 25jährige Frau, die weder Typhus noch eine ähnliche 
oder für Paratyphus sprechende Infektion durchgemacht hat. Seit 2 Jahren akute Chole
zystitisanfälle mit Schmerz in der Gallenblasengegend, Erbrechen und Ikterus. Agglu
tination 1 : 200 Paratyphus A. Steinbefund in der Gallenblase (s. Cholelithiasis). 

Aus der klinischen Symptomatologie, die Fürstner (48) gibt, 
lassen sich Rückschlüsse auf das Bestehen cholezystischer Prozesse 
ziehen. 

Bei Mutter und Sohn mit Paratyphus traten heftige Schmerzen in der Gallenblasen
gegend auf, die wohl in obigem Sinne auszulegen sind. Der Autor möchte sie vielleicht 
mit der Ausscheidung der Bakterien durch die Gallengänge in den Darm in Zusammen
hang bringen. 

Windsor (168) stellte Studien an 89 Gallenblasen von Leichen 
und 14 von Operationen in bezugauf Bakteriengehalt an. Die Galle war 
in weniger als 1 / 4 der Fälle steril, sonst enthielt sie zumeist B. coli (manch
mal Aureus, Albus, Streptokokken). Insgesamt 4 aus der Paratyphus
Typhusgruppe. Bei einer Leiche Paratyphus A ohne Vorgeschichte. 
Bei den Operierten zweimal Typhusbazillen, einmal Paratyphus A, 
ebenfalls alle ohne Vorgeschichte~ 

Mancherlei Interesse bietet die Arbeit von L. W. Hotchkiss (67), 
in der nachstehende Krankengeschichte erzählt wird. 

1 Nach ihm wäre dieser der 7. Fall dieser Art in der Literatur, was beträchtlich 
zu niedrig gegriffen ist. Unter 52 Operationen an der Gallenblase wurde das Bacterium 
c.oli l~mal, Streptokokken 7mal und je lmal der Bacillus pyocyaneus und paratyphi iso
liert, m den übrigen Fällen war das Kulturverfahren negativ. 
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50 jähriger Mann (Bellevue Hospital, Aufnahme 31. Okt. 1910). Leichter Alkoholis
mus. Vor 7 Jahren Blattern. Rheumatisch. Nie Typhus oder anderes Fieber. 

3 Wochen vor der Aufnahme begann er an Diarrhöen mit folgendem Schüttelfrost 
zu leiden (20 Entleerungen, schleimig; am Tage vor Eintritt zum erstenmal Blut). Ähn
licher Anfall vor 3 Jahren. 

Ausgedehnte Ulzerationen im Rectum und Flex. sigmoidea. 17. Nov. Anstieg 
der Temperatur. Schüttelfrost und Schmerzen über der Leber. Wegen Annahme eines 
Leberabszesses auf die chirurgische Abteilung verlegt. 

21. Nov. Operation: Ausgedehnte entzündete Gallenblase, verdickte Wandung, 
enthält Eiter. Cholezystektomie. Kolostomie. 

Aus dem Gallenblaseninhalt züchtete Dr. Ch. Norris Reinkulturen von Para
typhus. Es fand sich eine chronische eitrige Cholezystitis, mit deutlich hämorrhagischer 
Infiltration der Gallenblasenwand und fast völliger Destruktion der Mukosa. Eine Woche 
später fanden sich Paratyphusbazillen im Stuhl. Seit l. Dez. keine solchen mehr. 

Hotchkiss Krankheitsfall ist ein Beispiel von Paratyphusträger, 
bei dem sowohl die Gallenblase als die Eingeweide Orte der Infektion 
waren. 

Unter drei Fällen von typhusartig verlaufenden Paratypheu 
Peacocks (124) war einer mit Gallensteinen verwickelt. Negative 
Typhusagglutination, jedoch positive mit einem aus dem Urin eines 
dieser Kranken gezüchteten Paratyphus A (s. Cholelithiasis). 

Aus Schottmüllers (147) Aufsatz über typhöse Erkrankungen 
sollen einige Aphorismen folgen: 

Die Gallenwege stellen auch für die Paratyphusbazillen eine bevor
zugte Vegetationsstätte dar. 

Sie sind in der Gallenblase anzutreffen, ohne dass Krankheits
zeichen auf ihre Ansiedlung hindeuten. 

Hinweis auf einen Fall Loreys von Entzündung der Gallenblase. 
Dass auch noch andere Erkrankungen der Leber beim Paratyphus vorgekommen 

sind, ist ihm nicht bekannt geworden. 
S. 566. Paratyphus abdominalis A. 

Auch Leberschwellung mit leichtem Ikterus ist beobachtet worden. 
Wie beim Typhus- und Paratyphusbazillus so führt auch Ansiedlung 

des Paratyphusbazillus A in der Gallenblase unter Umständen zu einer 
Cholezystitis (Fall Blumenthal). 

Die Beobachtung von Springer (152) von paratyphöser Chole
zystitis (Paratyphus A, - Agglutination 1: 800) mit Konkrementen, 
Karzinom an der Einmündungsstelle des Ductus choledochus wird im 
Kapitel Cholelithiasis paratyphosa gebracht. 

Aus der Klinik von v. Hochenegg (Wien) berichtet J. Heyrovsky 
(64) drei Fälle von typhöser Cholezystitis, wobei sich in einem Falle 
Paratyphusbazillen vorfanden. 

Unter 120 entzündlich veränderten, bakteriologisch untersuchten 
Gallenblasen trafü. Brian(19) im Inhalt derselben zweimal Paratyhpus A, 
viermal Paratyphus B, merkwürdigerweise dreimal vergesellschaftet mit 
B. capsulatus Friedländer. 

Zacher (169) glaubt zu dem Schlusse berechtigt zu sein, dass eine 
nachträgliche Einwanderung von Paratyphusbazillen in die Gallenblase 
bei der Leiche sicherlich keine Rolle spielt. 

Er fand nämlich bei 25 Typhussektionen (die meisten boten klinisch 
das charakteristische Bild des Typhus abdominalis) in der Gallenblase 
ausnahmslos nur den Typhusbazillus in Reinkultur. 
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Klinisch wie Cholezystitis verlief der Fall von Paratyphus, über 
den Hübschmann (s. Ict. paratyph. Nr. 15) berichtet. 

Aus der Gallenblase einer wegen Gallenblasenleidens operierten 
Person züchtete Rimpau (136) den Erreger Paratyphus A. 

Verschiedene einschlägige Befunde erwähnt H. Freund (47) aus 
der medizinischen Klinik in Heidelberg 1, an welcher in den letzten 
zwei Jahren 70 Fälle zur Beobachtung kamen, bei denen bakterio
logisch und serologisch der Bacillus paratyphi als Erreger nachgewiesen 
wurde. 

Komplikationen seitens der Gallenwege wurden in 7 Fällen fest
gestellt. 

Drei Patientinnen von 28, 31 und 54 Jahren, sowie ein Patient von 24 Jahren, die 
früher nie irgendwelche Symptome von Cholelithiasis usw. gehabt hatten, wurden, nach
dem in 3 Fällen ganz leichte gastroenteritisehe Erscheinungen, in 1 Falle ein leichter Para
typhus abdominalis bestanden hatte, wegen Cholangitis in die Klinik eingewiesen. 

Der Befund in den 4 Fällen war der gleiche: grosse, schmerzhafte Leberschwellung 
mit tastbarer Gallenblase, Milzschwellung; in allen Fällen bestand Ikterus (oder hatte in 
einem Falle nach Angabe des einweisenden Arztes bestanden). In dem Stuhl reichlich 
Paratyphusbazillen. Agglutination positiv. 

Im Anfang stets Fieber und Leukozytose; in einem Falle bestand mehrtägiges, 
intermittierendes Fieber, in den anderen Fällen traten nur während erneuter Anfälle 
Fieber und Fröste auf. 

Solche Anfälle kamen 2-5 zur Beobachtung. 
In allen Fällen trat völlige Heilung ein, doch blieben die Patientinnen Bazillen

träger. 
Die Krankheitserscheinungen an den Gallenwegen waren in der ersten und zweiten 

Woche nach der Paratyphusinfektion aufgetreten. (Zu diesen 4 Beobachtungen kamen 
noch zwei weitere, bei denen aber die Diagnose Cholangitis nicht ganz sicher zu stellen ist; 
es bestand Druckempfindlichkeit und Vergrösserung der Leber ohne palpable Gallen
blase und ohne eigentliche Schmerzanfälle und starke Urobilinurie ohne Ikterus.) 

In diesen Fällen war die Erkrankung der Gallenwege als Folge 
einer Paratyphusinfektion eingetreten. 

Der Verfasser fügt noch drei Fälle hinzu, die den Verlauf bei be
stehender Erkrankung der Gallenwege zeigen: 

1. Bei einem Mädchen, das früher wegen Cholelithiasis klinisch behandelt wurde, 
verlief eine Gastroenteritis paratyphosa ohne alle Komplikationen. 

2. Eine 39jährige Frau war 1908 wegen Empyem der Gallenblase und Cholelithiasis 
an der chirurgischen Klinik cholezystektomiert worden. 

Im Januar 1910 erkrankte sie allmählich mit Fieber, Kopfschmerzen, wachsendem 
Krankheitsgefühl; nach einer Woche- bei schon bestehendem Fieber- plötzlich Gallen
steinanfall, Frost, Ikterus, Leberschwellung. Operation an der chirurgischen Klinik. Es 
:fand sich ein kleiner Stein im Choledochus; die Galle wurde nach aussen abgeleitet. Da 
das Fieber als hohe Kontinua weiterbestand, Bronchitis, Milztumor und Roseolen auf
traten, wurde sie als Typhus abdominalis auf die medizinische }5:linik verlegt. 

In Galle, Blut und Stuhl wurden Paratyphusbazillen gefunden. Das Serum agglu
tinierte hoch Paratyphus B. 

Die Patientin machte einen schweren Paratyphus abdominalis durch, der durch 
die Laparotomiewunde und ihre Nachbehandlung kompliziert war; trotz zeitweise be
stehender Bronchopneumonie trat völlige Heilung ein. 

Es handelte sich hier um einen Paratyphus abdominalis, bei dem eine Cholangitis 
(in diesem Falle Hepatikusstein) mit Austreibung des Steines in den Choledochus hinzutrat. 

1 Auch an dieser Stelle sei der häufigen Frequenz von Gallenwege- und Gallen
blasenerkrankungen und korrespondierend des häufigen Vorkommens von Typhus und 
Paratyphus in Heidelberg gedacht (s. Berichte der chirurgischen und medizinischen 
Klinik; s. auch weiter unten). 
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3. Ein 27 jähriger Patient, der früher keine Symptome einer Lebererkrankung 
gehabt hatte, erkrankte an Brechdurchfall mit Fieber; nach einer Woche Ikterus und 
heftige Schmerzen rechts im Leibe. Bei der Aufnahme grosse, stark schmerzhafte Leber 
mit auffallend harter, palpabler Gallenblase, Milzschwellung. Es bestand geringes Fieber; 
der Ikterus war von wechselnder Stärke, aber immer deutlich. Patient hatte dauernd 
mässige Schmerzen. Bakteriologisch Paratyphus B. 

Wegen eines heftigen Schmerzanfalles mit Fieberanstieg wurde er, da die Gallen
blasengeschwulst unverändert war, auf die chirurgische Klinik verlegt. Die Laparotomie 
ergab Karzinom und Steine der Gallenblase mit Metastasen in der Leber. Von einem 
Eingriff wurde abgesehen, da der Choledochus frei war. Patient wurde später schmerzfrei, 
der Ikterus ging zurück, ohne jedoch ganz zu schwinden. 

Es handelte sich also um eine Cholangitis paratyphosa, und zwar bei choleriformen 
Paratyphus, bei bestehendem Karzinom der Gallenblase und Cholelithiasis. Praktisch 
wichtig ist, dass alle diese Patienten als Bazillenausscheider entlassen wurden. 

Der nel?-eren amerikanischen Literatur entstammen die Mitteilungen 
von L. E. Burch (26) und J. B. Guthrie (57). 

F. E. Bainbridge (7) erwähnt, dass während 1910-1911 im 
Naini Tal-Typhusspital unter 157 Rekonvaleszenten von Paratyphus 
10 Paratyphusträger (der Stühle) gefunden wurden. 

Fast alle in Indien beschriebenen Paratyphus(A)fälle betrafen 
Männer; hierbei war Cholezystitis oder eine andere infektiöse Erscheinung 
verhältnismässig selten. Nach Information von Dr. Ledingham handelte 
es sich einmal um einen Träger von Paratyphus A mit 8-10jähriger 
Dauer. 

Der grösste Teil der chronischen Träger von Paratyphus B waren 
Weiber, manche von diesen zeigten Gallenblaseninfektionen. 

Bourdiniere (18) macht auf die Seltenheit der Komplikationen 
und Gutartigkeit des Verlaufes bei Paratyphus aufmerksam. 

In durch Überanstrengung oder frühere Erkrankungen geschwächten 
Organen kann eine primäre Lokalisation stattfinden. 

l. Die erste Beobachtung Bourdinieres betrifft eine Paratyphusinfektion bei 
einer 26jährigen Patientin, deren Anamnese auf vorangegangene Leberkoliken hinwies. 
In diesem Falle lokalisierte sich die Infektion primär in der Gallen blase und rief 
eine akute Cholezystitis hervor mit fühlbarer Schwellung und hochgradiger Schmerzhaftig
keit der Gallenblase, sowie kurzdauerndem hohem Fieber bis 40°, welches sich vom Fieber 
bei der intestinalen Paratyphusinfektion wesentlich unterschied; das Blutserum der 
Patientirr agglutinierte den Paratyphusbazillus B zunächst in einer Verdünnung l : 100, 
bei der Entlassung einer Verdünnung von l: 400. Die Erkrankung bildete sich spontan 
zurück. 

2. Die zweite Beobachtung bezieht sich auf eine 33jährige Frau, welche die Sym
ptome eines akuten infektiösen Ikterus mit Angiocholitis, unter anderem hohes Fieber, 
Pulsbeschleunigung, Milz- und Leberschwellung, sowie Albuminurie aufwies. Erst durch 
die Agglutinationsreaktion wurde Paratyphus B-Infektion als Ursache des infektiösen 
Ikterus festgestellt; auch bei dieser Patientirr ergab die Anamnese vorausgegangene 
Leberkoliken. Beide Fälle heilten von selbst. -

Meines Erachtens hätte hier wohl die Annahme viel für sich, dass es sich, besonders 
im ersten Falle um Paratyphusbazillenträgerturn handelt und dass durch besondere Um
stände ein akutes Aufflammen der Gallenwegeaffektion zustande kam. 

Wie schon bei der typhösen Cholezystitis erwähnt wurde, beobachtet 
Jaco b (70) eine ungemein tief hinabreichende subpubische Fistel nach 
eitriger Cholezystitis, die nach einer typhösen Erkrankung auftrat. 

Nach Cholezystektomie Heilung. 
In den Fäzes gelangten jedoch noch sehr lange Zeit darauf "Para

typhusbazillen" zur Ausscheidung. 
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Bei E. Job (72, 73) findet sich (S. 185) in kürze ein Hinweis auf 
eme Beobachtung: 

Kranker, Paratyphus Oktober-November 1911. Spitalsaufnahme bis März 1912; 
mit klinischen Zeichen der Cholezystitis; Paratyphus B in Reinkultur in den Stühlen. 

Schmerzanfälle unter dem rechten Rippenbogen. 
Nur indirekt wäre auch ein Fall von Graichen (53) mit Para

typhussepsis hierherzurechnen, bei dem im Darm keine entzündlichen 
Veränderungen nachgewiesen werden konnten, während Gallenblase, 
Milz, Herzblut und Darminhalt reichlich Paratyphus B-Bazillen ent
hielten 1• 

J. Lankhou t (84) erhielt bei einem Erkrankungsfall, bei dem die 
klinische Diagnose auf Typhus lautete, negative Widalsche Reaktion. 
Das Krankenserum gab jedoch eine positive mit Bac. paratyphi B und 
aus den Stühlen wurden Bazillen, die alle Eigenschaften dieses aufwiesen, 
gezüchtet. 

Im Krankheitsverlauf stellte sich zweimal eine kurzdauernde Infektion der Gallen
wege ein. In den Fäzes waren noch nach 14 Monaten die Bazillen nachweisbar und das 
Serum zeigte noch beträchtliche .Agglutinationswerte für Paratyphus B, aus welchem 
Grunde der Verfasser den serodiagnostischen Methoden eine ganz besondere Bedeutung 
zuerkennen möchte 2 • 

In der Tabelle von Otto Mayer (99) über Untersuchung des Gallen
blaseninhaltes zur Feststellung von Typhusbazillen-Dauerträgern (bei 
Operationen) ist unter Nr. 6 folgender hierhergehöriger Fall angegeben. 

33jährige .Arbeitersfrau. Galle paratyph., ebenso Stuhl. 
Diagnose: Empyem der Gallenblase. 
Seit 8 Jahren krank. .Aug. 1911 11 Wochen Durchfall und Fieber. Blutunter

suchung 1911 negativ; 8 Wochen vor ihr wurde eine Nachbarin wegen des gleichen Leidens 
operiert; die Tochter derselben war im .August 1911 ebenfalls an Darmkatarrh erkrankt; 
15 Tage nach der Operation aus Galle und Stuhl nochmals Paratyphusbazillen gezüchtet, 
von da ab 6 Stuhl- und 4 Urinuntersuchungen negativ. 

In diesem 4. Fall (Nr. 6) ist anzunehmen, dass die Paratyphusinfektion 1 Jahr 
zurücklag. Die Patientin hatte nämlich 1 Jahr vor der Operation eine schwere 8 Wochen 
dauernde typhusähnliche Erkrankung durchgemacht. Beschwerden von seiten der 
Gallenblase bestanden schon 8 Jahre vor der Operation. Es ist also in diesem Falle an
zunehmen, dass sich die Paratyphusbazillen in einer für Dauerträgerturn sehr geeigneten, 
schon pathologisch veränderten Gallenblase angesiedelt hatten. Bis zum 15. Tage nach 
der Operation wurden sowohl im Fistelinhalt wie im Stuhl Paratyphusbazillen nach
gewiesen, dann jedoch nicht mehr. 

Bei Nr. 25 handelte es sich um eine 27jährige .Ackerersfrau mit Cholezystitis und 
Cholelithiasis. Im Blut 1 : 500 Paratyph. + (Nichte von Nr. 21)). 

Wie schon im Kapitel über typhöse Cholezystitis erwähnt wurde, 
scheinen manche Autoren bis in die jüngste Zeit noch immer nur an ein 
zufälliges Zusammentreffen zu glauben. Gleiches gilt auch für den 
Paratyphus. 

1 Graichen, Paul, Paratyphussepsis. Samml. wissenschaftl. .Arb. 1913. Nr. 13. 
S. l. Pathol.-anat. Institut Jena. Besprechung der Literatur über Typhusinfektionen 
ohne Darmerkrankung und über Paratyphusinfektionen mit atypischen Darmverände
rungen. 

2 In dem Referate in der Dtsch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 12. S. 572 (Lit.-Beil.) 
wird bemerkt, dass bei dieser Paratyphusinfektion, die unter dem Bilde eines Typhus 
abdominalis mit einer Cholezystitis verlief, weder aus dem klinischen Verlauf noch aus 
den .Agglutinationsproben mit Sicherheit auszumachen ist, ob es sich um eine Infektion 
mit Typhusbazillen oder mit Paratyphusbazillen B handelt.- Nach den bisherigen Er
fahrungen scheinen Paratyphusbazillenträger keine grosse Rolle bei der Verbreitung des 
Paratyphus zu spielen. 
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So erwähnt Arnsperger (5), dass in einem Falle von Cholezystitis 
"Paratyphusbazillen" bakteriologisch nachgewiesen wurden. 

Im Jahresberichte der Heidelberger chirurgischen Klinik für 1911 
berichtet W. Neumann (118) kurz über folgende Beobachtungen: 

Nr. 2918. Fall von akutem Empyem der Gallenblase bei einer auf Typhus ver
dächtigen Patientin. Vom Mesorektalschnitt aus Punktion der Gallenblase. Diese 
ergibt Eiter, darauf Zystostomie. Der Eiter enthält Paratyphusbakterien. Verlegung 
auf die medizinische Klinik, wo der Heilungsverlauf ungestört vor sich ging. Ektomie, 
Heilung. 

Weiter unter chronischer rezidiver Cholelithiasis und chronischer Cholezystitis: 
Bei Fall Nr. 3331 fanden sich als Besonderheit sowohl bei der Zystostomie, wie 

jetzt bei der Ektomie, Paratyphusbakterien im Gallenblaseninhalt. (Es hatte sich nach 
der vor längerer Zeit erfolgten Cholezystotomie Rezidive gezeigt.) Heilung. 

Der gleiche Verfasser W. Neumann (119), welcher im Jahresberichte 
der Heidelberger chirurgischen Klinik für 1913 bei zwei Fällen typhöser 
Cholezystitis nur von einer Kombination von Typhusbazillen mit Chole
zystitis spricht, erwähnt auch "zwei Fälle von Cholezystektomie kom
biniert mit Paratyphus". 

Nr. 3148. Die Frau war mit akuten Erscheinungen einer Cholezystitis erkrankt. 
Da sich sonst noch allgemeine Darmerscheinungen zeigten, wurde Stuhl und Blut unter
sucht, und es zeigten sich Paratyphusbazillen und eine starke Agglutination. Da ein 
grösserer Eingriff bei dem schweren Allgemeinzustande der Frau zu gewagt erschien, 
wurde zunächst nur ein Einschnitt in den von der durchbrochenen Gallenblase aus
gehenden Abszess gemacht. Auch dieser Eiter enthielt Paratyphusbazillen in Reinkultur. 

Später, als sich die Fistel nicht schliessen wollte, sogar Symptome eines Chole
dochusverschlusses hinzukamen, dazu noch Fieber einen eventuell weiter vorhandenen 
Abszess andeutete, wurde ein zweiter Eingriff gemacht, bei dem die Gallenblase aus den 
sehr festen Verwachsungen gelöst und abgetragen wurde. Es fand sich ausserdem noch 
am Leberhilus eine kleine Abszesshöhle, der Eiter enthielt Paratyphusbazillen. 

Choledochus drainiert, kein Stein. Besserung. In sehr gutem Zustand entlassen. 
Es blieb nur eins: die Frau entleerte immer noch Bazillen mit ihrem Stuhl! 

Nr. 3311. Die Frau kam unter den Anzeichen einer schweren akuten Chole
zystitis herein, gab jedoch an, dass sie sich schon vor dem Auftreten der Schmerzen nicht 
wohl gefühlt habe. Die Untersuchung des Gallenblaseninhaltes ergab Paratyphusbazillen. 
Die Blase selbst war schwer verändert und wurde entfernt. 

Es entwickelte sich bei der Frau in der Folgezeit ein abnorm schwer verlaufender 
Paratyphus, dem die Frau auf der medizinischen Klinik in der ll. Woche erlag. 

Die Sektion ergab noch verschiedene kleine Paratyphus enthaltende Abszessehen 
im Leberbett; ob von hier aus jedoch die Krankheit immer noch unterhalten wurde, 
erscheint zweifelhaft. 

Cholezystitis und Cholelithiasis bestand bei der Paratyphus
trägerin Grisars (54), bei der die Operation erfolglos bezüglich der 
Bazillenausscheidung blieb. 

Bei dieser Dauerausscheiderirr wurden in der wegen Gallensteinbeschwerden ent
fernten Gallenblase Paratyphusbazillen nachgewiesen. Ein Gallenstein zeigte im Inneren 
eine Reinkultur dieser Bazillen. Trotz der Operation wurden die Bazillen weiter aus
geschieden. -

Der französischen Literatur gehören Mitteilungen von Minet (105) 
an über tödliche Angiocholezystitis im Verlauf von Paratyphus B. Der
selbe Verfasser (106) beschreibt dann später 60 Fälle von Paratyphus bei 
Soldaten, unter den Verwicklungen kam auch Cholezystitis vor, jedoch 
weniger häufig wie bei Typhus. 

Irons und Jordan (74) bringen eine Beobachtung aus Amerika: 
Junger Patient. Erscheinungen akuter Cholezystitis, der sich eine Erkrankung 

von typhusartigem Charakter anschloss. 
Es wurden aus dem Blute Bac. paratyphi B gezüchtet. 
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Im weiteren Verlauf innerhalb F/4 Jahre gelegentlich wiederum cholezystitische 
Beschwerden. Bei der während eines solchen Anfalles ausgeführten Cholezystotomie 
fand sich eine Entzündung der Gallenblase ohne Konkremente. Züchtung von Para
typhusbazillen aus der Galle. Drainage. Heilung. Im Stuhle konnten später niemals 
Paratyphusbazillen nachgewiesen werden. 

Die längste Trägerschaft von Paratyphus A ermittelte Lehmann 
(85) in einer Ulmer Epidemie. 

Einen klinischen durch Obduktion erhärteten Erkrankungsfall 
von Cholecystitis paratyphosa A mit Bakteriämie veröffentlichte 
Kaliebe (76): 

Zuerst Eindruck von Leichtkranken. Durchfall, Leibweh, Milz zu fühlen. Diazo -. 
Im Blutwurden Para-A-Bazillennachgewiesen. AgglutinationA l : 100 ++, B -, Ty-. 
Mit Abfall von T. und P. am 10. Tag Unruhe, Benommenheit, Erbrechen. Weiter Koma. 
Exitus. 

Aus dem Sektionsbefund: Gallenblase mit dünner, gelbbrauner, eitriger Galle 
gefüllt. Im unteren Dünndarm reichlich markige Schwellung der Peyerschen Haufen 
und SolitärfollikeL Keine Geschwüre. Geschwollene Mesenterialdrüsen. Milz gross, 
weich. Aus dieser und aus der Galle liessen sich Para-A-Bazillen züchten. Thrombose 
des Hirnsinus und der Piavenen (Konvexität). 

Aus cholangitischen Leberabszessen einer an Karzinom der Papilla 
Vateri verstorbenen Frau züchtete Heigel (61) ein Paratyphus B
ähnliches Stäbchen, das von Paratyphusserum nicht agglutiniert wurde 
und ausserdem auf Löfflerscher Grünlösung I (mit Traubenzucker) 
fast gar kein Gas bildete. 

Wie Uhlenhut und Hübener (160) anführen, kamen im Institut 
für Hygiene und Bakteriologie in Strassburg im E. in den Jahren 1907 
bis 1909 sechs Fälle von Gallenblasenerkrankungen zur Beobachtung, 
in denen sich jedesmal Paratyphusbakterien fanden. 

In seinem Referat über Paratyphus auf dem Deutschen Kongress 
für innere Medizin in Warschau erwähnte Stintzing (155) ohne nähere 
Daten zu bringen, unter den von ihm gesehenen nicht seltenen Kompli
kationen Cholezystitis, von denen man wohl annehmen kann, dass sie 
durch Paratyphusbazillen verursacht waren (Rückfälle in 7°/0). 

Über eine Beobachtungsreihe von 10 Fällen von Paratyphus A 
verfügt Harvey (60). Drei bekamen Rückfälle. In der Rekonvaleszent
zeit stellte sich bei einem Patienten ein Gallensteinkolikanfall ein, in 
dessen Verlauf sich die Paratyphus A-Bazillen in Reinkultur im Stuhl 
fanden. 

Eine sehr bemerkenswerte Kasuistik ist bei Küster und Günzler 
(81) zu verzeichnen. 

Unter 3 operativ behandelten Fällen von Typhusbazillenträgern fanden sich 2 mit 
Paratyphusbazillen, und zwar ein Soldat mit Cholezystitis phlegmonosa subacuta para
typhosa und einem hühnereigrossen Leberabszess mit Paratyphusbazillen und ein anderer 
mit chronischer rezidiver Cholecystitis und Cholelithiasis paratyphosa (Agglutination 
l : 800 Paratyphus und l : 400 Typhus). Eigener aus der Galle gezüchteter Paratyphus
stamm l : 400. 

Aus einem Feldspital der S.W.-Front berichteten Sl uka und 
Pollak (151) über die mannigfachen Erscheinungsformen des Para
typhus B und erwähnen kurz einige zur Obduktion gekommene Fälle. 

. l. Mit subphrenischem, appendizitisehern und perisplenitischem Abszess. Beim 
z:wetten. mit eine: _POsitiven Widalschen Reaktion (Paratyphus B 1 : 6400) fand sich 
em pencholezystlttscher Abszess, aus dessen eitrigem Inhalt Paratyphus B-Bazillen 
gezüchtet werden konnten. 
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Der Dritte, bei dem Bazillen aus der Galle gezüchtet wurden, \\ar mit eitriger 
Pleuritis und vereitertem Lungeninfarkt kompliziert. 

Unter den von ihm beobachteten Paratyphus B-Komplikationen 
führt Stephan (153) ohne nähere Angaben u. a. Cholezystitis, Parotitis, 
Orchitis an. 

Auf dem Mittelmeerkriegsschauplatz sah Willcox (167) viele 
Erkrankungen an epidemischer Gelbsucht. In zwei letalen Fällen fand 
sich eine schwere, einmal primäre, das andere Mal wohl mit einer Para
typhusinfektion zusammenhängende Duodenitis mit Cholangitis und 
fettiger Degeneration des Leberparenchyms, der Nieren und des Myokards. 

Blutuntersuchungen waren fast immer negativ, vereinzelt wurden Paratyphus
bazillen, meist nur Typus B, isoliert. 

Morley, Smith und Campbell (107) beobachteten im Oktober 
1915 zahlreiche Fälle infektiösen Ikterus in Gallipoli und unterscheiden: 

l. Fieberhafte Gelbsucht mit vergrösserter empfindlicher Leber. 
2. Akute Cholezystitis, ohne oder mit erst später auftretendem Ikterus. 
3. Gelbsucht mit Cholecystitis acuta. 
Ein Zusammenhang dieser Erkrankungen mit Ruhr war nicht zu erweisen. Ver

schiedene ursächliche Einflüsse mögen vorhanden sein. 

In einem Falle von operativ geheilter akuter gangränöser Chole
zystitis mit sekundärer Peritonitis wurden aus dem Gallenblaseninhalt 
der Staphylococcus pyogenes albus, der Micrococcus tetragenus und in 
reichlichsten Mengen der Bacillus paratyphus B gezüchtet. 

Die Blutkultur blieb steril, aus den Fäzes wurde der gleiche Paratyphusbazillus 
isoliert. 

Bei 13 Fällen von Paratyphus A, der bei aus Mazedonien kommenden 
Truppen auftrat, sah Baatz (6) u. a. einmal Cholezystitis als Kompli
kation. 

Einen Gallenblasendurchbruch bot eine KrankeN ordentofts (122), 
welche wegen akuter Cholezystitis (paratyphosa B) operiert wurde. 

24jährige Frau, machte 1915 Typhus durch. Operation wegen akuter Cholezystitis. 
Bei der Operation fand sich ein Durchbruch der stark entzündlich veränderten Gallen
blase, eine Spur von Konkrementbildung. Im Inhalt der Gallenblase wurden Para
typhus B-Bazillen nachgewiesen. Heilung. 

Einen Paratyphus B mit Cholezystitis traf ich bei C. Stern
berg (154). 

46jährige Frau. Supravaginale Uterusamputation wegen Myom. 21. Febr. Tem
peraturanstieg und Diarrhöen. 23. Febr. Im Blut Paratyphus B-Bazillen. Hohes Fieber 
septischen Charakters. Parese der unteren Extremitäten, Krämpfe in den oberen. 

26. Febr. Schmerzhaftigkeit unter dem rechten Rippenbogen; in der Gegend der 
Gallenblase Resistenz tastbar. Verfall. Exitus 2. März 1912. 

Obduktion (auszugsweise): Milz auf das Doppelte vergrössert. Gallenblase von 
gewöhnlicher Grösse, prall, mit eitrigem, von Flocken untermengtem Inhalt gefüllt, in 
welchem auch einige etwas zähere, aber weisse Teilchen (eingedickter Galle entsprechend) 
sichtbar sind. Die Schleimhaut der Gallenblase in ihrer ganzen Ausdehnung bis zur 
Valvula Heisteri verdickt und mit zahlreichen kleinen Geschwürehen besetzt, an welchen 
teilweise nekrotische Schorfe haften. Ductus cyst., hepat., choled. ohne Veränderung. 

Follikelgeschwüre im Dickdarm, im Querkolon in Gruppen gestellt, Geschwüre 
mit flachen, unregelmässigen Rändern. Grössere Gruppen in der Flexura lienalis und 
sigmoidea, ziemlich tiefgreifend, auch sonst im Dickdarm allenthalben, kleinere und 
grössere. 

Aus Milz und Galle sowie aus dem eitrigen Thrombus in der Vena iliaca wurden 
Paratyphus B-Bazillen in Reinkultur gezüchtet. 
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Eine weitere Beobachtung von eitriger Cholezystitis mit Gallen
steinen und Leberabszessen bei Paratyphus A enthält dieselbe Arbeit 
von 0. Sternberg (154). 

Die Erkrankung verlief zunächst wie ein Abdominaltyphus (entsprechende Tem
peraturkurve, Roseolen, Leukopenie usw.). 

Nach der Entfieberung Schmerzen im rechten Hypochondrium. Nach längerem 
fieberlosen Verlauf traten neuerdings Temperatursteigerungen auf und 4 Monate nach 
Beginn der Erkrankung wurden abermals Paratyphus A-Bazillen im Blute nachgewiesen. 
Einen Monat später, also nach 5 monatiger Krankheitsdauer, starb Patient. 

Bei der Obduktion fand sich eine nahezu vollständige· Vereiterung der Gallenblase 
und eiterige Cholangitis sowie multiple Leberabszesse. 

In dem an Stelle der Gallenblase gelegenen Abszess sowie in dem erweiterten Ductus 
choledochus fanden sich zahlreiche Gallensteine. 

In dem Eiter des grossen Abszesses im Gallenblasenbett, in den Leberabszessen, 
im Inneren der Gallensteine und in der Milz wurden Paratyphus A-Bazillen kulturell 
nachgewiesen. 

Der Darm zeigte nur mehr geringfügige Veränderungen: 
Im Ileum flache, grauschwarze pigmentierte Flecken, im Dickdarm stellenweise 

eine lebhafte Injektion auf der Höhe der Falten und in deren Umgebung, ferner an ver
schiedenen Stellen des Darmes, den Follikeln entsprechend, grauschwarze Fleckchen mit 
rotem Hof, in deren Peripherie und eingesunkenem grauweissem Zentrum. 

Unter den chemotherapeutisch behandelten Bazillenträgern Stube r s 
(157) findet sich ein Erkrankungsfall von Paratyphus mit nachfolgender 
Cholezystitis. · 

(4. Fall der Tabelle.) Zeit der Infektion: vom 16. Sept. bis 30. Sept. 1916 Para
typhus, vom 6.-10. Okt. 1916 Cholezystitis. 

In den Fäzes: Paratyphus B + (1: 25600). Gruber-Widal: Typhus und Para
typhus B 1: 320. Vom 28. 12. 1916 bis 11. l. 1917 3mal 0,2 g lösliches Zystinquecksilber 
täglich. Bazillenfrei seit 31. 12. 1916. 

Ch. H. Müller, (110) beschreibt die verschiedenen Formen der 
Infektion mit Paratyphusbazillen, typhoide, dysenterische, die biliäre 
(Gelbsucht und Cholezystitis). 

Unter 2500 Fällen von Typhus und Paratyphus A und B fand 
Web b-J ohnson (164) verschiedene chirurgische Komplikationen, dar
unter bei 15 Kranken Cholezystitis, von denen nur einer zur Operation 
kam. 

Mann und Pette (98) erwähnen unter den Verwicklungen von 
100 Fällen des Paratyphus B in einem Marinefeldlazarett dreimal Chole
zystitis. 

Als Dauerausscheider erklärten sie 3 Fälle, bei einem hatte eine leichte Cholezystitis 
mit Ikterus bestanden, so dass also in diesem Fall hauptsächlich die Gallenblase als Siedal
stätte der Erreger anzusehen ist. 

Bei Beitzke (12) findet sich nachstehender Krankheitsbericht: 
Fall 2. Trainfahrer. Durchfall, Fieber, Diazo-. 
Sektion: Geschwüre im unteren Dünndarm und aufsteigendem Dickdarm. Schwere 

Entzündung der Gekröselymphknoten mit Nekrosen. 
Akute Gallenblasenentzündung. Die Gallenblase enthält 10 ccm gelbe, rahmige 

Flüssigkeit, die Schleimhaut ist gerötet. 
Bakteriologische Untersuchung: In der Gallenblase Paratyphus B-Bazillen. 

Leber: Kleinste nekrotische Herdehen des Parenchyms, von einzelnen Leuko- und Lympho
zyten durchsetzt und umgeben. 

Pick (125) vermutet, dass die Paratyphusbazillen entsprechend der 
ausgeprägterau entzündungs- und eitererregenden Eigenschaften etwas 
häufiger primär eine eitrige Cholezystitis bewirken. 
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Er fand bei der eitrigen Cholezystitis die Paratyphusbazillen in 
Nestern extravaskulär in den plump verbreiterten eitrig infiltrierten 
Falten der Gallenblasenschleimhaut frei im Gewebe. 

Im besonderen bringt er folgende Beobachtung: 
Sektion: 757/17. 28jähriger Mann mit Paratyphus abdominalis B; intra vitam 

Nachweis der Paratyphus B-Bazillen im Blute. Tod am 17. Krankheitstag. Akute 
Enteritis des unteren Dünndarms mit kleinen Blutungen. Kein Vortreten des lympha
tischen Apparates. Dickdarmschleimhaut glatt, weder gerötet, noch geschwollen. Nieren
abszesse. Eitrige Cholezystitis. 

Bakteriologisch: Paratyphus B-Bazillen in Reinkultur (auf Endoplatten) aus Milz, 
dem Eiter der Gallenblase, dem Eiter der Nierenabszesschen. 

Histologisch: Nachweis der Paratyphusbazillen in Milz, Mesenterialdrüsen, eitrig 
entzündeter Schleimhaut der Gallenblase, hier überall in Häufchen; ausserdem in den 
Blutkapillaren der Leber, diese in kleinen Bezirken vollständig erfüllend. . 

Hamburger und Rosenthai (59) erwähnen unter den Verwick
lungen in einer Paratyphus B- Epidemie zweimal Cholezystitis mit 
Cholangitis und starker Lebervergrösserung. 

Bei einem Kranken mit fieberhaftem Ikterus und Darmkatarrh 
stellte sich durch die von Fraenkel (45) vorgenommene Obduktion und 
bakteriologische Untersuchung Bakteriämie und Cholangitis (bzw. Chole
zystitis) durch Paratyphus A heraus. 

40jähriger Mann. Klinisches Symptomenbild der Enteritis, fieberhafter Ikterus 
und hämorrhagische Nephritis, ohne dass die exakte Diagnose gestellt wurde. Sektion: 
800 ccm betragender trüber Aszites, die Leber hart, ikterisch, zyanotisch, Milz geschwollen. 
Die Gallenblase enthält trübe Galle, schwappendes Ödem des Colon ascendens. Aus 
dem Herzblut der Leiche und aus der Gallenblase angelegte Kulturen und Meerschweinchen
injektionen ergaben das Bestehen einer Bakteriämie und Bacteriocholia paratyphosa A. 

Das Bild der Bakteriocholie, der Cholangitis und Pericholangitis 
intrahepatica (hämatogenes Eindringen der Keime in den Gallenapparat), 
der Cholangitis paratyphosa und der Kolitis und der experimentell 
erzeugten Lebererkrankungen beim Meerschweinchen wird an Hand von 
Präparaten und Mikrophotogrammen besprochen. Fraenkel fordert auf, 
in Fällen von fieberhaftem Ikterus durch bakteriologische Blutunter
suchung und Agglutinationsversuche auch klinisch hinter diese Para
typhuskrankheitsbilder zu kommen. (Diskussion Schottmüller, Kach, 
Lichtwitz, Delbanco und Fraenkel.) 

Schottmüller (118) hält den Stamm von Fraenkel für einen 
echten Paratyphus A-Bazillus, obwohl er durch Immunserum nicht 
agglutiniert sei, wie solches bei echten Typhusbazillen auch gelegentlich 
beobachtet wurde. Die Eigentümlichkeit des Stammes beruhe auf der 
Affinität zum Gallengangsystem. 

Um eine Cholezystitis bei einer Mischinfektion von Ruhr 
und Paratyphus handelt es sich bei einer Beobachtung von Gross (55), 
bei der jedoch letzterer für die Entwicklung der Gallenblasenentzündung 
sicherlich ausschlaggebend war (s. Tab. 610-611 ). 

Eine bemerkenswerte Bereicherung der Kasuistik brachte Hage 
(58) mit einem Fall von anscheinend primärer Cholezystitis durch 
Paratyphus B. 

41jähriger Mann. 1903 Ruhr. 1910 Malaria. 1912 Rheumatismus. Magenkrämpfe, 
Erbrechen. Gallenblasengegend Druckempfindlichkeit, Zunahme derselben mit Auf
treten von Ikterus. Fieber (40,2). In der dritten Woche Widal negativ. Paratyphus B 
1 : 320 -, Paratyphus A negativ. Im Stuhl Paratyphus B-Bazillen reichlich. Blut
und Harnkulturen stets negativ. 

Ergebnisse der a!lg. Pathol. XXII., I. 39 
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Befunde von G r o s s (55) 

Prot. Dauer der Pathol. -anatom. Bakt. Befund: 
Bakt. Befund: 

Nr. Erkrankung Befund Darm 
Mesent. 

Lymphknoten 

299 Unbekannt I Geschwüre i. Ileum. Ileum: B. coli und 

I Ausgedehnte Ge- Paratyphus B. 
schwüre im Kolon. Colon desc. : B. coli und I 
Verschorfende Ent- B. coli und Paratyphus B I 

zündung im Rektum Paratyphus B 

I 
I 

I 
I 

5 Monate später Widalreaktion: Typhus negativ. Paratyphus B l : 640 +,eigener 
Stamm l : 320 +, Paratyphus A negativ. 

Komplementablenkung mit Typhusbazillenauszug negativ, mit Paratyphus B
Bazillenauszug + + +, ebenso mit eigenem Stamm + + +, mit Paratyphus A
Bazillenauszug -. 

Es handelt sich also um eine durch Paratyphus B-Bazillen hervor
gerufene Erkrankung der Gallenblase, ohne dass eine klinisch wahrnehm
bare Darmerkrankung an Paratyphus unmittelbar vorhergegangen war. 

Der Krankheitsfall lässt meiner Meinung nach :folgende Vermutung 
gerechtfertigt erscheinen. Die seinerzeitige "Ruhr" dür:fte ein ruhrartig 
verlaufeuer Paratyphus gewesen sein, wobei es zu einem Bazillenträger
turn gekommen ist, woraus sich auch die anscheinend primäre Chole
zystitis ergab. Hierfür spricht auch die im Verlaure der Erkrankung 
stark ansteigende Agglutinationskurve. Der Fall verdient auch Interesse 
wegen der Verwertung der Agglutination und Komplementablenkung 
:für die ätiologische Diagnose. 

Unter den Komplikationen des Paratyphus A sah Schürer (149) 
mehrfach gegen Ende des Fieberstadiums einmal erst zwei Tage nach der 
Entfieberung eine Cholangitis mit erneutem Temperaturanstieg, äusserst 
heftigen, ganz al):ut einsetzenden Schmerzen und starker Leberschwellung. 

Reibmayer (134) beobachtete an der österreich. S.W.-Front 
22 Paratyphus A-Ausscheider. 

In bezug au:f die Grundlage der Dauerausscheidung betont er, 
dass die typische Cholezystitis in den ersten 15 Monaten eine geringe 
Rolle spielt; dagegen waren diffuse subjektive Beschwerden im Ober
bauch (Leber) häufig. 

Die Cholezystitis sei mehr eine Folge als eine Ursache der Darm· 
ausscheidung. 

Bei seinen Heilversuchen an Bazillenträgern mit "starken" Koli 
stämmen führt Bumke (21) einige einschlägige Beobachtungen an. 



in tabellarischer tlbersicht. 

Bakt. Befund: Bakt. Befund: 

Leber Herzblut 

Paratyphus B 
ebenso 

Gallenblase B. coli 
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Agglutination: 
Herzblut 

Bemerkungen 

Shiga-Kruse Bakt. Befund in Milz negativ. 
1:400+ 

Y-Ruhr-Flexner- Der Paratyphusstamm wird von 
Ty 1 : 400 + dem Testserum für Par~-
Paratyphus A typhus B 1 : 8000 stark mit 

1 : 800 + Paratyphus A 1 : 2000 agglu 
Paratyphus B tiniert. 

1 : 100 + Im Leichenserum Apparat 
1 : 100 +, 1 : 1000 -. 

Allgemeine Abmagerung, Blut 
armut, Bronchitis, Broncho 
pneumonie, Rippenfellentzün 
dung, GallenHasenentzündung 
Mesenterialdrüsentuberkulose. 

Fall 1. 37 jähriger Paratyphus B-Ausscheider. Agglutinationstiter des Blut
serums: Paratyphus B 1 : 1600, Typhus 1 : 800, Paratyphus A negativ. Als Grund
lage der Darmausscheidung kam eine chronische Cholezystitis in Betracht. Gelegentlich 
Magenschmerzen und Druckempfindlichkeit der Gallenblase. 

Kur brachte nur geringfügige Verminderung der Bazillenausscheidung. 
Fall 2. 28jähriger Paratyphus B-Dauerausscheider. Agglutination: Paratyphus B 

1 : 200, später 1 : 1600. Rezidive. In der Rekonvaleszenz Schmerzen in der 1. Bauch
seite_ Druckempfindlichkeit des absteigenden Dickdarms. Leber vergrössert. Unterer 
Milzpol hart fühlbar. Kein therapeutischer Erfolg. 

Fall 7. 34jähriger Paratyphus B-Dauerausscheider. Durchfall, hohes Fieber, 
Leber- und Milzschwellung. Im Blut Paratyphus B-Bazillen. 

Serumtiter: Paratyphus B 1 : 100. Typhus und Paratyphus A negativ. Rezidive. 
Als Grundlage für die Dauerausscheidung kam ein chronisches Gallenleiden in 

Betracht. Patient hatte dauernd ein subikterisches Aussehen und zeigte eine Druck
empfindlichkeit in der Gallenblasengegend. Januar 1917 typischer Gallensteinanfall, 
noch im Februar wechselnde Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen. 

Paratyphusbazillenausscheidung hört spontan vor der Behandlung auf. 
Fall 8. 42jähriger Paratyphus B-Dauerausscheider. Nov_ 1914. Magenkatarrh, 

hinter dem sich vielleicht ein Gallenkolikanfall versteckte. Fieber, Durchfall, Roseolen. 
Später Leber- und Milzvergrösserung, Druckempfindlichkeit in der Gallenblasen- und 
Zökalgegend. Nunmehr Diazoreaktion +· Breüge vermehrte Stuhlgänge. Blutserum
agglutination: Paratyphus B 1 : 200. Kein Behandlungserfolg. 

Fall 9. 36jähriger Paratyphus A-Ausscheider. 2 Blutuntersuchungen negativ. 
Patientenserum agglutiniert weder Typhus- noch Paratyphus A- oder B-Bazillen. Im 
Stuhl nach Krankenblatt Paratyphus B-Bazillen. Im Genesungsheim wurden regel
mässig Paratyphus A-Bazillen im Stuhl gefunden. Blutserumagglutination Paratyphus A 
1 : 800. Klinisch: Vergrösserung der Leber und Druckempfindlichkeit der Gallenblase. 
Periodische Entleerung der Bazillen. 

Burnke und v. Teubern (22) verfügen über eine Beobachtungs
reihe von Dauerausscheidern mit hierher gehörigen Befunden. 

Zuers.t ein Fall von chronischer Paratyphus B-Bazillenausscheidung bei einem 
Mann mit chronischer Cholezystitis, der nach Behandlung mit einem Kupfer-EiweiBs
präparat Leberschmerzen bekam. Bei einem anderen solchen Kranken bestanden an
haltende dumpfe Schmerzen in der Gallenblasengegend, schubweise auftretende, leichte 
Ikteruserscheinungen und chronische Stuhlverstopfung. Besserung durch Kur mit 

. Karlsbadersalz (Typhus und Paratyphus). Ferner wird ein chronischer Dauerausscheider 

39* 
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angeführt, der regelmässig reichlich Paratyphus A-Bazillen im Stuhle ausschied. Als 
Grundlage dafür kamen neben einer Gallenblasenaffektion ein chronischer Darmkatarrh 
in Betracht. 

Die Bazillenausscheidung wurde durch Behandlung mit Palmitinsäure-Thymolester 
in keiner Weise beeinflusst. 

Hormonalbehandlungsversuche stellten sie bei 2 Dauerausscheidern an, die regel
mässig seit längerer Zeit im Stuhl reichlich Paratyphus B-Bazillen ausschieden. Bei 
beiden sprach das klinische Allgemeinbild für das Bestehen einer chronischen Gallen
blasenerkrankung. 

Vollkommene Wirkungslosigkeit des Prä_ arates. 
In weiterer Ergänzung berichtet Bumke (25) 1925 über obige 

Kranke. Agglutination Paratyphus B 8000, später 400. Sehr lange 
bestehende Druckempfindlichkeit in der 1allenblasengegend und Bazillen
ausscheidung. Bei F. 29 beherrscht die Erkrankung der Leber dauernd 
das Bild des Paratyphus B (höchster A ~glutinationstiter 6400). 

In der Anamnese von 393 Gallen 1ege- und Gallenblasenentzün
dungen fand Rohde (139) 11 mal Typh s und Paratyphus. Er bringt 
die Krankengeschichten von vier Fällen ·.yphöser Oholezystitis dreimal 
mit Steinbildung und zweier paratyphö: ~r Cholezystitis, einmal mit, 
einmal ohne Konkrementbildung. 

Letzterer betrifft einen lOjährigen Knaben, d. ~ seit einigen Tagen an Durchfällen 
litt, vor 6 Tagen heftige peritoneale Erscheinungen, • \e auf eine Appendicitis perforativa 
deuteten. Bei der Operation fand sich bei grosser J.allenblase eine akute, perforierte 
Cholezystitis in primär-entzündlichem Anfall ohne Stein, chronische Appendicitis mit 
Oxyuren und freie, gallig-eitrige Peritonitis. Am Zystikus war ein grosses Divertikel, 
die Drüsen am Zystikus waren hochgradig geschwollen. Im eitrigen Gallenblaseninhalt 
und im Eiter der Bauchhöhle fand sich Paratyphus B. Histologisch handelte es sich um 
tiefgreifende Schleimhautnekrosen und ausgedehnte leukozytäre Infiltration der Wandung, 
durch die die Muskularis an vielen 8tellen völlig zerstört war, also um eine Cholecystitis 
acuta phlegmonosa ulcerosa recens complicata. 

Bei einer Beobachtung R. Bauers (11) führte eine latente chronische 
Dysenterie zur Infektion durch die Geschwüre mit Paratyphus B und 
Streptococcus viridans (Oholangitis suppurativa). 

33jähriger Patient, vor 3 Jahren Malaria, letzter Anfall vor 1 Jahr. Seit 3 Wochen 
Fieber, Ikterus, Koliken, Schulterschmerz, Leberanschwellung, mässiger Milztumor. 
Aus Blut ParatyphusBund Streptococcus viridans gezüchtet, aus Stuhl und Harn Para
typhus B. Serum agglutiniert Typhus und Paratyphus A 1 : 25-100, Paratyphus B 
1 : 1600 kompl., eigenen Paratyphusstamm bis 1 : 800. Diagnose: Allgemein
infektion mit Paratyphus B, Mischinfekt'ion mit Streptococcus viridans; 
präexistierende Cholelithiasis mit Cholezystitis, Cholangoi tis und Hepa
titis paratyphosa, septischer Zustand. Langsamer Rückgang von Fieber und Ikterus. 
Ende 3. Woche perihepatisches Reiben, daher multiple cholangoitische Abszesse diagnosti
ziert. 4. Woche Blutkultur negativ. 6. Woche fieberfrei, kein Ikterus, täglich 2 bis 
4 Diarrhöen, die aller Therapie trotzen. Ödeme, Verfall, Tod. 

Sektion bestätigt klinischen Befund, zeigt aber auch eine schwere ulzeröse Kolitis, 
bedingt durch einen atoxischen Dysenteriestamm (Y 1 : 200 + ), Gallenblase stark retra
hiert, von Steinen erfüllt und mit der Pars aseendans duodeni verwachsen und kommuni
zierend. illzeröse Cholezystitis, Steineinklemmung kurz vor der Papille. Ausgebreitete 
safrangelbe, pericholangitische Nekroseherde, besonders im rechten Lappen. Aus Leichen
blut nichts gewachsen. Aus Gallenblase und Harn Paratyphus B ( 1 : 6400), aus dem 
Darminhalt ein atoxischer Dysenteriestamm (Mannitröter). 

Durch Verwachsung der Gallenblase mit dem Duodenum Bildung einer Fistel 
mit Entleerung des Eiters aus den Gallenwegen, Art Spontanheilung. 

Bauer deutet den Zusammenhang in diesem Erkrankungsfall 
folgendermassen: Bei einem mit Malaria behafteten Individuum besteht 
eine latente chronische Dysenterie, hervorgerufen durch einen atoxischen 
Dysenteriestamm. Von diesen Dysenteriegeschwüren dürfte eine Infek-
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tion mit Paratyphus- und Streptococcus viridans-Bakterien statt
gefunden haben. Die Bakterien gelangen via Ductus thoracicus ins Blut 
und werden von dort in die Galle abgeschieden. In den Gallenwegen 
kommt es nun zur Entzündung. Es taucht hier wieder die viel er
örterte Frage auf, ob die Gallensteine in solchen Fällen präexistent sind, 
oder ob die Typhusbazillen in verhältnismässig kurzer Zeit die Bildung 
der Steine veranlassen können. 

In Bauers Fall weise derinitialauftretende Ikterus und die Grösse 
der Steine in der Blase und Ductus choledochus darauf hin, dass die 
Steine schon vorhanden waren, was auch von den meisten Autoren 
für ihre Fälle angenommen werde. Es kam zur Cholangitis suppurativa, 
sekundär zur Pericholangitis und eitrigen Nekrose des umgebenden Leber
parenchyms und zur Perihepatitis. Der Choledochusstein hemmte den 
Abfluss der infizierten Galle, wodurch der Eiter in die feinsten Gallen
wege zurückgestaut wurde und schliesslich ins Lebergewebe übertrat. 
Die Verwachsung der Gallenblase mit dem Duodenum und Bildung 
einer Fistel brachte jedoch Eiterabfluss und damit Art Selbstheilung. 
Der geschwächte Organismus erlag schliesslich der latenten Dysenterie.-

Dieser Deutung Bauers kann ich nur teilweise zustimmen. Vor 
allem kann ich mich mit dem Präexistentsein der Gallensteine nicht be
freunden. Nach der ganzen Sachlage handelte es sich wohl um einen 
Bazillenträger, bei dem sich auf paratyphöser Grundlage seinerzeit 
Cholezystitis und Cholelithiasis entwickelte. 

Der akute Prozess ist als eine "Reinfektion" mit Paratyphus B 
und Allgemeininfektion aufzufassen. 

Dabei konnte immerhin die Y-Dysenterie schon lange Zeit latent 
bestanden haben. Im übrigen stimme ich mit dem Verfasser überein. Diese 
meine Auslegung hat um so mehr für sich, als es sich um ein junges männ
liches Individuum handelt, bei dem nach allem schon längere Zeit die 
Gallensteine getragen wurden. 

Es würde die Sache also zusammenzufassen sein als : 
Cholezystitis, Cholelithiasis paratyphosa inveterata. Reinfectio 

paratyphosa mit Allgemeininfektion und septischen Zuständen bei einem 
Bazillenträger. Chronische Y- Dysenterie und Mischinfektion mit 
Streptococcus viridans, Cholangitis, Pericholangitis und Hepatitis necro
tica durch Paratyphus B (infolge Rückstauung durch eingeklemmten 
Stein). 

Immerhin könnte auch eine vollständig neue Infektion mit Para
typhus durch die dysenterischen Geschwüre erfolgt sein, wobei ja die 
Bevorzugung des Dickdarms bei der paratyphösen Infektion mitgespielt 
haben mag. Vielmehr hat aber unsere obige Annahme für sich, die eine 
konzentrische Ursache für das ganze Geschehen gibt. 

Aus der Abteilung Küttner führt Baruch (8) einen Krankheits
fall an. 

29jährige Frau. Gallenkoliken. Widal Paratyphus B 240. 
Bei der Operation Eiter in der Gallenblase, diese stark verdickt, schwer entzündet 

(einige erbsengrosse Steine) (s. Cholelithiasis paratyph.). 

Unter 50 Empyemen A. Wagners (163) fanden sich vier durch 
Paratyphus bazillen. 
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Nach Suzuki (158) ist die Kultur der Paratyphusbazillen aus der 
Gallenblase für Paratyphus abdominalis B und A so gut wie ausnahmslos 
positiv. 

Makroskopisch ausgesprochene akute evtl. eitrige Cholezystitis war 
nicht allzuselten (5: 48 bei Paratyphus B); häufiger ist eine nur mikro
skopisch feststellbare akute Cholezystitis (8: 48 bei Paratyphus B, ein
mal bei A); am häufigsten ist die Schleimhaut intakt. "An der akuten 
Entzündung auslösenden Wirkung der Paratyphusbazillen 
in der Gallenblase lassen seine ausschliesslich an stein
freien Gallenblasen erhobenen Befunde keinen Zweifel." 

Unter dem weiteren Material findet sich auch ein .Abszess im Gallenblasenbett 
bei Cholelithiasis mit Reinkultur von Paratyphus B-Bazillen. 

(Die nähere Beschreibung der Befunde s. S. 741-743.) 

Bei einem Ruhrfall Suzukis (158) bewirkten die Paratyphus B
Bazillenin dem wohl als Folge einer alten Cholezystitis narbig abgeschnürten 
Fundus der Gallenblase, also wiederum in einem ganz offenbaren Locus 
minoris resistentiae, eine eitrige Entzündung. Die Kultur aus dem Eiter 
wie aus der Milz fiel positiv aus, die der Ruhrbazillen aus dem Darm 
negativ. 

Voss (161) gibt die Beschreibung von vier wegen Gallenstein
beschwerden operierten Fällen, in denen in der entfernten Gallenblase 
Paratyphusbazillen gefunden wurden; zwei waren vorher Bazillen
ausscheider. (72 F. der Lit. von operierten Bazillenträgern.) 

Bei Paratyphus wurden in der Hälfte, bei Typhus in 2/ 3 der Fälle 
Erfolg erzielt. 

An der chirurgischen Klinik Königsberg sahen Boit, Rauch und 
Stegemann (17) unter 124 Fällen von Paratyphus A bei einer lokalen 
Epidemie 2mal Cholezystitis mit entsprechender Paratyphus A-Rein
kultur. (Bei 2 Frauen.) 

Von Rauch wurde an dieser Klinik im Sommer 1922 der Inhalt aller exstirpierten 
Gallenblasen bakteriologisch untersucht und unter 20 Fällen 1 mal Typhus, 1 mal Para
typhus B und 2mal Paratyphus .A in Reinkultur gefunden. In allen 4 Fällen waren 
Gallensteine gebildet, mit Sicherheit dies für beide Para .A-Fälle anzunehmen (s. Chole
lithiasis paratyph . .A). ' 

Gundermann (56) verfügt über 8 Beobachtungen von Paratyphus 
B-Cholezystitis (7 w., 1 m.). 

In etwa der Hälfte der Fälle, nach der Widalschen Reaktion zu schliessen, handelte 
es sich um Dauerausscheider. Kein Fall ist steinfrei (s. Cholelithiasis paratyph.). 

Unter seinem reichen Beobachtungsmaterial zählt Leopold (91) 
59 Fälle von Typhus, darunter 6 Paratypheu auf. 

Der schwedische Autor N eander (113) nahm bei 3 Paratyphus
trägern mit Gallenblasenentzündungen (2 mal Paratyphusbazillen in 
der Galle in Reinkultur) die Cholezystektomie vor und erreichte bei 
zweien Bazillenfreiheit. 

Am Rekonvaleszentenheimin Spa sah Bumke (25) 229 Paratyphus 
A-Bazillenträger, darunter eine Reihe mit cholezystitischen Erschei
nungen. 

Fall ll. Bauchschmerzen, Durchfall. .Aggl. Ty. 200, Paratyphus B negativ. 
Weitere bakteriologische St.-Untersuchungen ergaben regelmässig Paratyphus .A. Spätere 
Blutuntersuchung: .Aggl. Paratyphus .A 100, eigener St. 50, Ty. 50, Para B und Dys. 
negativ. Gallenblasengegend druckempfindlich, Leberrand fühlbar. 16 Duodeno
gallenuntersuchungen ergaben 3mal inagglut. Para .A-Bazillen. 
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Fall 12. Grippeerscheinungen. Aggl. Ty. 100, Para B 50. Später im Stuhl 
Para A-Bazillen. Anfälle von Leibschmerzen. Gallenblasengegend druckempfindlich, 
ebenso Leberrrand, der den Rippenbogen überragt. 

F. 13. Leberschwellung, Gallenblasengegend druckempfindlich. Im Stuhl Para
typhus A-Bazillen. Agglutination Typhus, Paratyphus A und B negativ. Dys. Y 200. 
Später noch periodisch Para A im Stuhl. 

Fall 16. Bauchdeckenspannung, Ikterus. St. Para A; Blutaggl. Para A 400. 
Fall 18. Hohes Fieber. Im Blut Para A. Leichter Ikterus. Rezidive. Im 

Stuhl Para A. Leberrand fühlbar, druckempfindlich. Im Stuhl schubweise Para A
Bazillen. Schmerzen in der rechten Unterleibsgegend. 

Fall 19. Durchfall. Agglutination Flexner 1000. Schmerzen in Oberbauchgegend. 
Bei neuerlichem Temperaturanstieg Schmerzen in Gallenblasengegend. Im Stuhl Para A. 
Spätere Agglutination: Pa. A 3200, Ty. 800, Pa. B, Dys. Y negativ, Shiga 200. Bazillen
ausscheidung hält an. Nach 2 Monaten Agglutination: Pa. A 400, Ty. 100, Pa. B 50, 
Dys. Y 50, Shiga negativ. 

In der Duodenalgalle noch mehrere Monate Para A-Bazillen. 
Fall 21. Fieber, Allgemeinzustand, Leberschwellung, Druckempfindlichkeit auch 

in Milzgegend. Gallenblase als runder Tumor fühlbar. 
Aggl.: Para A 200, eigener St. 100, Ty. und Para B 50. 
Vergrösserte Gallenblase, später druckempfindlich. Stuhl unregelmässig. 

Löwen thal (95) bringt die Krankengeschichten zweier wegen 
paratyphöser Cholezystitis operierten Fälle (Ehepaar). 

l. Ehefrau. Erscheinungen von Typhus. Im Stuhl Para B. Gallenblase palpabel, 
Schmerzanfälle. 

Operation: Prall gefüllte Gallenblase, peritonitisehe Verwachsungen mit Duodenum 
und Magen; Cholezystotomie. 

In der Galle Para B-Bazillen. 
2. Mann, erkrankte später. Leberschwellung, Milzschwellung. 
Operation: Starke Peritonitis, Adhäsionen am Magen und Duodenum. 
Punktion der Gallenblase: Reichlich dickflüssig. Eiter mit Para B-Bazillen. Wand-

abszess der Gallenblase. 30 Cholesterinpigmentsteine. Cholezystotomie. 

Nach Jüngers (75) Erfahrungen können die bakteriologischen 
Befunde der Galle bei der Duodenalsondierung nur mit Einschränkung 
bewertet werden. Vor allem zu beachten ist der Nachweis von Coli-, 
Typhus- und Paratyphusbazillen und Lamblia intestinalis. Es gelang 
ihm in 3 Fällen von Paratyphuscholezystitis bzw. Bazillenträgern, die 
Diagnose der bisher unklaren Erkrankung durch Sondierung zu sichern. -

Nach unserer Eigenkasuistik (129) von paratyphösem Ikterus, 
bei dem die Diagnose durch Agglutination, einigemal ausserdem durch den 
Bazillennachweis gemacht wurde, zeigen einige Krankheitsfälle Symptome, 
die einerseits auf Cholangitis andererseits auf beginnende Cholezystitis 
hindeuten. Bei allen 7 Beobachtungen trat ein auffälliges Emporschnellen 
der Agglutinationstiter auf. Einmal handelte es sich um sichere, und 2 mal 
um verdächtige Paratyphusträgerfälle, 2 mal kamen "primäre" Fälle 
vor, darunter der eine mit schweren Rezidiven. 

Viermal handelte es sich um Mischinfektion von Typhus und Para
typhus. Zweimal bestand hochgradige eitrige Cholangitis para
typhosa. 

Bei einem traf man ausserdem bei der Sektion einen cholangi
tischen Abszess. 

K. J., 35jähriger Soldat. Sommer 1916. Beginn dysenterieartig. Später Schüttel
frost und Erbsenpüreestühle. Unregelmässiges Fieber. Leberschwellung. Klinisch ein 
ziemlich unklares Bild: Dysenterie. Rekonvaleszenz mit Ausgang in Typhus, Gastro
enteritis mit Leberschwellung ohne Ikterus. Wiederholte Rückfälle. 

Dauer über F/2 Monaten. 
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Sektion (u. a.): Chronische Gastroenteritis, eitrige Cholangitis im rechten Leber
lappen nach abgelaufenem Typhus (Paratyphus B). Paratyphöser cholangitischer 
Abszess. Bakteriologischer Befund: Paratyphus B. Agglutination bei 1 : 6400 Grenze 
noch nicht erreicht. 

Unter14Beobachtungen von paratyphöserChÖlezystitis treffen 
9 auf Paratyphus B, einer auf Kombination von Paratyphus A und B mit 
ungewöhnlich hohen, lange bestehenden Agglutinationstitern, einer 
auf Paratyphus A. · 

2 waren klinisch primär. Unter den 3 Sektionen entpuppte sich bei einem an
scheinend primären Fall eine chronische cholequisc. Enteritis. Die 3 Bazillenträger 
(Para B) wiesen besonders hohe Agglutinationsverhältnisse auf. Darunter war ein 35jähr. 
Mann seit 18 Jahren Träger Agglut. 100, eigener Stamm 320. 

6 Kranke hatten eine Mischinfektion von Typhus und Paratyphus. 
Jeder der Erkrankungsfälle zeichnete sich durch besondere Eigenheiten 
aus. 

Der 1. überstand seiner Zeit Typhus an der Klinik. Hartnäckige, immer wieder
kehrende Gallenblasenentzündung, dauernde hohe Paratyphusagglutination. Verdacht 
auf bazilläre Cholelithiasis. Der 2. hatte einmal ruhrartige Erkrankung, zweimal Typhus 
( + Typhusbazillenbefund). Im Stuhl Paratyphus B noch nach 1/ 2 Jahr. Gegen Ende 
des Paratyphus Cholezystitis. 

Unsicher ob zu ersterer oder dieser Abteilung zu rechnen sind 
2 Fälle unserer 1. Kasuistik (F. 25. Nach 23 Jahren seit Überstehen des 
Typhus Leberschwellung, nach 25 Cholezystitis. Paratyph. Agglut.1000. 
F. 26. 5 Monate nach Typhus Ikterus und Cholezystitis. Vorübergehend 
Paratyphusbazillen B im Urin. 

In der Tat stellte sich auch F. 25 nachträglich als "paratyphöse 
Cholezystitis" heraus. 

Der 3. Fall hat lehrreiche Beziehungen zu einer Typhusepidemie in einem Dorfe 
(25 Fälle, darunter 15 Typhus, 4 Paratyphus bakteriologisch festgestellt) bei der Pat. 
aus Stuhl Paratyphus B. Blutagglutination permanent hoch für Typhus noch nach 
langer Zeit. 

Aus demselben Dorfe mehrere Fälle von Cholezystitis und eine 
Typhusträgerin mit Leberzirrhose. -Fall 4 aus demselben Dorfe. Zwei 
zeichneten sich durch ganz besonders bemerkenswerte Verhältnisse der 
biologischen Blutreaktion aus, von denen einer hier gebracht sei: 
23jähriges Weib. Vor 5 Jahren Ty. (resp. Paraty?). Seit 3 Jahren 
Koliken. Jetzt Ikterus mit Gallenblasenschwellung. Aus dem Stuhl 
massenhaft Paratyphus B-Bazillen gezüchtet. Blutagglutination während 
des schweren Ikterus Typhus 50-80. Paratyphus -. Nach 9 Monaten 
(ohne Ikterus) Typhus 500. Paratyphus B 100. 

2 Erkrankungsfälle boten die Kombination von Paratyphus 
mit Dysenterie. 

Beim 1., 19jähriger Mann, wurde die klinische Diagnose gestellt: Dysenterieformer. 
Paratyphus B (Typhus peract.). Dysenterie mit Rezidiven. Cholecystitis subchron. 

recid. Agglutination Dys. Flexner 300. Paratyphus B 1600. 
Sektion: Chronische Dysenterie des Dickdarms, mit Resorption ausgeheilter Typhus 

abdominalis. Chronische Cholezystitis. 
Besondere Beachtung verdient der 2. Fall. 
25jähriger Mann. Typhus mit Rezidive und Furunkulosis, bei dem sich typische 

Cholezystitis mit Rezidiven entwickelte. Im Stuhl sowohl Paratyphus B-Bazillen (Aggl. 
> 1600), wie ein Monat später Dysenteriebazillen Flexner (für beide höchstgradige Agglu
tina tionstiter). 

Völlige Kongruenz bietet nachstehender Fall, der jedoch zur Ausheilung kam. 
Fall 100. Klinisch Typhus mit Rückfällen unter cholezystitischen Erscheinungen. 

Im Stuhl 1 mal Paratyphus B positiv, später Dysenterie. Flexner positiv (Agglutination 
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über 1000 bei beiden). Blutagglutination Paratyphus B 2000, Dysenterie Flexner 3000. 
In der Anamnese vor Beginn des Typhus Magen- und Darmkatarrh mit Koliken. 

Es handelt sich also um einen mittelschweren Typhus bei Mischinfektion (Para
typhusbazillen und Dysenterie Flexner), wobei ersterer in den Syndromen vollständig 
vorherrscht. Typhus rückfällig unter cholezystitischen Erscheinungen. Auffallend 
hohe Agglutinationswerte, während Rezidive mit positivem doppeltem Bazillenbefund. 
Rascher Agglutinationssturz bei Abklingen der Cholezystitis. 

Cholangitis und Cholezystitis bei Paratyphus A. 
Schon bei Besprechung des infektiösen Ikterus beim Paratyphus 

A-Infekt hat der eine oder andere Fall auch z. T. cholangitische Syndrome 
aufgewiesen. 

J oachim (1903). Lüdke (1904). N etter-Ribadeau-Dumas (1905). Sac
quepee und Fras (1905). Brion-Kayser. 

Paratyphus A. - Cholezystitis. 
1. Joachim (1903), Wien. klin. Wochenschr. 1903. S. 988. 2. Pratt (1903). 

3. Blumenthai (1904 u. 1905), Lit. 4. Demanche (1908, s.Sacquepee, Fall4. Aggl. 
Para A 500; Leberschwellung, Cholangitis). 5. Cecil Russe! (1909-10), prim. (viele 
Steine, hohe Agglut.). 6. Kayser und Forster (1905-1908). 7. De Sandro (1910) 
(s. diese Ergebnisse. Bd. 17. H. 2. S. 744. 1913 [1915], Cholangitis). 8. Proelseher und 
Boddy (1910), Lit. über die Para A-Komplikationen. 9. Windsor (1910-11), 2 primäre 
Fälle; 1mal an der Leiche, 1mal Operation. 10 Peacock (1911), typhusartiger Para
typhus mit Gallensteinen. Positive Para A-Agglutination mit Urinstamm von anderen 
Kranken. 11. Netter, Ribadeau-Dumas (1911, Nov.), 2 Fälle. 12. Springer (1911) 
(s. Cholelith.). 13. Schottmüller (zit. Blumentha1). 14. Brian (1912 (2mal bei 
schwerer Cholezystitis). 15. Rimpau (1912) (Cholezyst.-Operation. Im Gallenblasen
inhalt Para A). 16. Bainbridge(1912) (Indien). 17. Ledingham (zit. bei vor.) (Para A
Träger, 10jährige Dauer). 18. Netter (1914). 19. Kalie be (1916) (Para A-Seps. Bak
teriämie). 20. Harvey (in Rekonvaleszenz Gallensteinanfall mit Para A im Stuhl). 
21. Lehmann(1916). 22. Mühlens(1916). 23. Erdheim und Schopper, Paratyphus A. 
Virchows Arch. Bd. 222. S. 87. 1916. 24. Webb-Johnson (1917) (15 Cholezyst. Para 
A und B). 25. Baatz, M., Beobachtungen bei Paratyphus A. Med. Ges. zu Magdeburg, 
Sitzung 12. Okt. 1916. Münch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 9. S. 287. 26. Sternberg 
(1818) (im Anschluss an Typhus dann Rezidiv. Gallenstein, Leberabszess). 27. Fraenkel 
(1918) (Sekt.: Bakteriämie, Cholangitis, Cholezystitis, Para A-Bazillen). 28. Sch ürer 
(1918) (Cholangitis, gleich im Anschluss an Typhus heftige Schmerzen und Leberschwellung. 
Temperaturanstieg). 29. Reibmayer (1918) (22 Para A-Ausscheider, bei einigen Chole
zystitis). 30. Sikl, Herrn. (1920). 31. Caubert und Guenard (1921) (Angiochole
zystitis, Para A mit Konkrementbildung). 32. Menetrier, Isch- Wall, Surmont, 
Un cas de toxünfection d'origine aliment. a forme de cholecystite aigue et cause par le 
paratyphique A. Bull. de l'acad. de med. de Paris Tome 87. p. 559. 1922. - 33. Boit, 
Rauch und Stegemann (1924). 34. Suzuki (1924) (lmal Cholezystitis bei Para A). 
35. Bumke (1925), 229 Para A-Träger, darunter eine Reihe mit Cholezystitis, zum Teil 
~it hoher Agglutination. 36. Posseit (1924 u. diese Ergebnisse). 

Aus dem schon unter der Rubrik paratyphöse Cholangitis und 
Cholezystitis Gebrachten gehen die krankengeschichtlichen, pathologisch
anatomischen und allgemein pathologischen, die bakteriologischen und 
serologischen Befunde hervor. 

Ausser den beim Ikterus erwähnten Cholangitisfällen sind solche 
zu verzeichnen vonDemanche, Sacquepee, de Sandro, Proelseher 
und Boddy, Fraenkel, Schürer, Sikl, Caubert und Guenard.
Kombination von Cholangitis und Cholezystitis u. a. bei Fraenkel 
und Caubert-Guenard. 
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Der ätiologische Zusammenhang wurde entweder durch die Serum
agglutination (z. B. Demanche, Saquepee, Blumenthal, Peacock, 
Netter und Ribadea u-Dumas, Menetrier, Bumke, Posselt) nach
gewiesen oder durch die bakteriologische Untersuchung mit positivem 
Befund von Para A in Galle und Fäzes oder beiden (J oachim, Blumen
thai, Oecil Russel, Kayser und Forster, Proelseher und Boddy, 
Windsor, Netter-Ribadeau, Springer, Brian, Rimpau, Rain
bridge, Ledingham, Kaliebe, Harvey, Web-J ohnson, Baatz, 
Sternberg, Fraenkel, Schürer, Reibmayer, Sikl, Caubert und 
Guenard, Menetrier, Bumke, Posselt). 

Bei verschiedenen Beobachtungen wurden die Bazillen aus Blut, 
Galle und Fäzes gezüchtet, sodann auch wiederholt die positiven sero
logischen Proben gemacht. 

Die Persistenz höherer Agglutinationswerte noch nach langen 
Zeitintervallen ist für die "ätiologische Diagnose" besonders wertvoll. 

Springer (152) fand bei einer typhösen Erkrankung komplizierte 
Cholezystitis Paratyphus A im Gallenblaseninhalt. 

In dem Falle Rimpau (136) wurde der Erreger Paratyphus A 
aus der Gallenblase einer wegen Gallenblasenleidens operierten Person 
gezüchtet. 

Harvey (60) sah in der Rekonvaleszenz einen Anfall von Gallen
steinkolik mit Auftreten einer Reinkultur von B. paratyphi A im Stuhle. 

Einigemal stellten Erdheim und Schopper (A 23) bei ihren 
Kranken mit Paratyphus A starke Druckempfindlichkeit in der Gallen
blasengegend und Leberschwellung fest. Es handelte sich zumeist um 
Bazillenträger. 

Baatz (6) beschreibt 13 Fälle von Paratyphus A, die bei aus 
Mazedonien kommenden Truppen auftraten. Komplikationen 1 mal 
Parotitis, 1 mal Cholezystitis. 

2 Todesfälle (l grosser subphrenischer Abszess und multiple kleine Nierenabszesse, 
der andere Bronchopneumonie und Darmblutungen). 

Sikl 1 stellte bei einem klinisch als fieberhaften Ikterus verlaufenden 
Falle anatomisch eine akute Oholangitis fest. Aus der Galle wuchs 
Reinkultur von Paratyphus A-Bazillen. -

Im Kriege trat Paratyphus A gehäuft auf, als die exotischen Truppen 
Frankreichs ihn an der Westfront einschleppten und andererseits deutsche 
Truppenabteilungen am Balkan und Orient infiziert wurden. 

Wie über die typhöse so bestehen noch vielmehr über die para
typhöse Cholezystitis häufig ganz unrichtige Vorstellungen über die 
Häufigkeit. Vielfach wird die Erkrankung bloss als Kuriosum betrachtet. 
Auch in grossen Lehr- und Handbüchern, Monographien begegnen wir 
nicht selten nur recht unvollständigen Darstellungen, in denen die Be
deutung der Frage nicht gewürdigt wird. 

Ganz vernachlässigt wird meist der Paratyphus A. 
Noch im Jahre 1917 gibt Hennis 2 an, in der Literatur nur 2 Fälle von Paratyphus .A 

mit Beziehung zu den Gallenwegen (Blumenthal, Springer) gefunden zu haben (vgl. 
dagegen obige reiche Sammelforschung). 

1 Sikl, Herrn., Bakteriologische Untersuchungen am pathologisch-anatomischen 
Material von Bazillenruhr. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 90. S. 337, 354. 1920. 

2 Hennis, Über den Paratyphus A usw. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 
Bd. 84. S. 81, 108. 1917. 
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Allgemeine Übersicht über die Gallenwege-Blasenerkrankungen 
bei Paratyphus. 

Hinsichtlich der allgemeinen Pathologie, pathologischen Anatomie 
und Histologie gelten für die Vorgänge in diesem speziellen Gebiete 
die gleichen Vorbedingungen und Verhältnisse wie bei der typhösen 
Infektion, auf die hier verwiesen sei. 

In der Regel werden bei beiden die in deil. kleinen Gefässen und 
Kapillaren der Schleimhaut zirkulierenden Mikroben durch den Zerfall 
nekrotischen Gewebes frei nnd gelangen in die Gallenblase, wo sie ihrer
seits bei entsprechenden Vorbedingungen ihre weitere Wirksamkeit 
enthalten. 

Da sich die meisten beim Typhus eingehend dargestellten und 
erörterten Verhältnisse auch auf den Paratyphus beziehen, vielerlei 
über Paratyphus schon in diesem Kapitel gebracht wurde, erübrigt nur 
eine übersichtliche Zusammenstellung, bei der wir uns an die gleiche 
Einteilung halten wollen. 

Nach dem zeitlichen Auftreten der Gallenwege- und Gallen
blasenprozesse können wir unterscheiden: Vorheriges solches, dem erst 
lange darnach die klinische Erkrankung der akuten Infektion folgt. 

Auftreten im Verlaufe des Paratyphus; Cholangitis und Chole
zystitis im Gefolge oder lange Zeit nach diesem, schliesslich Vorkommen 
einer vollkommen primären Cholezystitis paratyphosa, bei der nie die 
klinischen Symptome eines typhösen (paratyphösen) Leidens bestanden. 

Vor der klinischen Erkrankung an Typhus (Paratyphus) 
wurde die Gallenblasenaffektion festgestellt von Gaethgens (49) (in 
3 Fällen gingen Leberkoliken voraus), Freund (47) (1 Fall früher Chole
lithiasis, dann Gastroenteritis paratyphosa, speziell 2. Fall), Otto Mayer 
(99) ( 4. Fall N r. 6: 7 Jahre vor Typhus Gallenblasenbeschwerden, 1 Jahr 
nach Typhus Operation), Neumann (118) (Nr. 3331, Cholezystitis
operation, in der Folgezeit schwerer Paratyphus), Irons und Jordan (74) 
( ansahliessend an Gallenblasenentzündung typhöse Erkrankung), R. Bauer 
(11) (präexistierende Cholezystitis und Cholelithiasis. Sehr komplizierter 
Fall, verschiedene Mischinfektionen), Suzuki (158) (Para B und A; 
1 kombinierter Ruhrfall), Posseit (129) (s. spez. Eigenkasuistik). 

Während des Paratyphus, typhusartigen oder sonstigen 
akuten Darmerkrankungen infektiösen Charakters, trat die 
akute Cholangitis und Cholezystitis in folgenden Fällen auf: 

Lucksch (97) (mehr parenchymatöse und akute degenerierte Veränderungen)• 
Netter und Ribadeau-Dumas (115) (1. Fall; 2. Fall vor 6 Jahren Kontinua usw., 
Leberschwellung und cholezystitische Symptome). Gates (52). Herford (62) (Wochen
bett, Darmblutung, Peritonitis). Fürstner (48) (bei Paratyphus der Mutter und des 
Sohnes). Hotchkiss(67)(amBeginn). Langhout(84) (2mal während Typhusverlaufes). 
Neumann (118) (1. Fall Typhusverdacht). Derselbe (119) (im Verlauf). Freund (47) 
(bei 3 Fällen ganz leichte gastroenteritisehe Erscheinungen). Minet (105) (tödliche Angio
cholitis im Verlauf von Paratyphus B; einige Fälle bei Soldaten). Sternberg (154) 
(l. Sepsis, Blut- und Gallezüchtung positiv Para B). Pick (125) (Para B in Blut, Galle, 
Milz). Hamburger und Rosenthai (59) (2mal mit Cholangitis und starker Leber
vergrösserung.) Posselt, 1. c. 

Der akuten typhösen oder ähnlichen Erkrankung bald 
oder nach längerer Zeit nachfolgend: 

Pratt (130) (2 Jahre nach Typhus Schmerzanfälle) (Steine). Lentz (90) (1 Jahr 
nach Typhus). Gaethgens (49) (2 Jahre). Lorey (96) (vor 2 Jahren Typhus, vor 
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2 Monaten Ruhr, dann Koliken. Autoinfektion). Zimmer (170)(fraglich). Tallq uist(159) 
(Typhus). Freund (47) (es hatte ein leichter Paratyphus bestanden, 1-2 Wochen dar
nach Cholezystitisauftreten; dann 1 Fall Brechdurchfall [choleriformer Paratyphus], 
weiter Karzinom und Cholelithiasis). J aco b (70) (subpub. Fistel und eitrige Cholezystitis). 
Job (73) (nach einigen Monaten). Otto Mayer (99) (nach 1 Jahr). Neumann (118) 
(Rezidive). N ordentoft (122) (nach 2 Jahren). Stuber (157). Sternberg (154) 
(Fall nach Paratyphus A). Posseit (129). 

Primäre Cho1angitis und Cholecystitis paratyphosa. 
In einer Anzahl von Mitteilungen sind keinerlei Angaben über 

Typhus, typhusartige oder sonstige enterische Prozesse enthalten. Es 
können hierbei immerhin noch ähnliche klinische Affektionen vorgelegen 
haben, ohne dass anamnestisch etwas gemeldet, dass solche übersehen 
wurden oder dass ganz uncharakteristische Symptome bestanden. In 
einigen wird das Fehlen jeglicher solcher vorausgegangener Erkrankung 
ganz besonders hervorgehoben. 

Kasuistik. 
Sion und N egel (150). Blumenthai (15) (2 Fälle ohne Angabe, Para A, Steine). 

Forsterund Kayser (40) (ausdrücklich auf das Fehlen hingewiesen, Steine, Para B). 
Demanche (35) (1 Fall). Nauwerk und Flinzer (112). Eckersdorf (37) (Gallen
steine). Gaethgens (49) (3 Fälle Leberkoliken). Evers und Mühlens (39) (fieber
hafte Cholezystitis). Aoki (2). Cecil Russel (30) (ausdrücklich das Fehlen hervor
gehoben). Windsor (168) (1mal Paratyphus A, Gallenblasenoperation. Ohne Vor
geschichte). 

Bei Gr11-ichen (53) ist die primäre Natur insoferne gegeben, als ein negativer 
Darmbefund erscheint (Paratyphus, Sepsis). 

Bei 2 ausdrücklich als primär erklärten Fällen von Hourdiniere (18) bestand 
bei dem einen akute Cholezystitis, bei dem anderen akuter infektiöser Ikterus mit Angio
cholitis (Para B). 

Der 2. Fall von Küster und Günzler (81) (Cholecystitis phlegmonosa subacuta 
paratyphosa mit Leberabszess) gehört vermutlich auch hierher. 

Willcox (167). Hage (58). Bumke (25). Posseit (1. c.). 

Eine recht häufige Erscheinung sind, sowie bei der typhösen Chole
zystitis, R ü c kf ä 11 e, und zwar können reine Gallenkolikattacken oder reine 
Rezidiven der akuten Infektionskrankheit unter dem ausgesprochenen 
Bild eines Abdominaltyphus, einer typhusartigen Enteritis oder der 
dysenterie- oder choleriformen Form des Paratyphus erfolgen. Ebenso 
begegnen wir der Kombination in verschiedener Art. 

Der durch verschiedene anderweitige Verwicklungen ausgezeichnete 
Fall von Gates (52) bot 4 Rückfälle. 

Die Beziehungen des Typhus vor 2 Jahren und der den Anfällen 
vorausgehenden Ruhr im Falle Lorey (96) wurde bereits gedacht. Es 
hat viel'für sich, letzteren als Gastroenteritis paratyphosa bzw. dysenteri
formen Paratyphus aufzufassen. 

Zimmer (170) fraglicher Fall. 
Ferner ist hinzuweisen auf die Kasuistik von Tallquist (159), 

Hotchkiss (67), Freund (47). - Bei Lankhout (84) stellte sich im 
Verlaufe eines klinisch wie Typhus verlaufenden Paratyphus zweimal 
eine kurzdauernde Infektion der Gallenwege ein. 
. Beim zweiten Krankheitsfall Neumanns (119) (Fall 3331) zeigte 

swh trotzder Operation Wiederkehr der Gallensymptome (vgl. auch Fall 
Freund s. u.). 
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Auch für den Paratyphus gilt die Möglichkeit, dass bei einem 
Träger mit Cholezystitis (resp. Cholelithiasis), bei dem die Infektion vorher 
latent blieb, im Anschluss an einen sozusagen als Trauma wir
kenden operativen Eingriff sich ein klinischer Paratyphus ent
wickelt (s. o. Typhus nach Gallenblasenoperationen, s. u.). 

Es sei hier an den 2. Fall von Freund (47}, eine 39jährige Frau, erinnert, die 2 Jahre 
vorher wegen Gallenblasenempyem und Cholelithiasis cholezystektomiert wurde. Unter 
allmählichem Fieber und wachsendem Krankheitsgefühl, plötzlich Gallensteinanfall, 
Frost, Ikterus, Lebertumor. Bei Operation Choledochusstein, trotzdem weiterhin Kon
tinua, Bronchitis, Milztumor und Roseola, unter der Typhusdiagnose isoliert. 

In Stuhl, Blut, Galle Paratyphusbazillen, hohe Serumagglutination, schwerer 
Paratyphus abdominalis. 

Es fand hier sonach schon eine frühere Operation statt, derrestierende 
[oder mittlerweile entstandene ( ?) J Choledochusstein bedingte neuerlichen 
infektiösen Anfall, der z. T. schon zweifellos als Ausdruck des Paratyphus 
anzusehen war. 

Letzterer entwickelte sich in besonders schwerer vollkommen dem 
Typhus gleichender Weise im Anschluss an die zweite Operation. 

Ebenso folgte ein schwerer Paratyphus einem operativen Eingriff 
(Cholezystektomie) bei einer Frau mit schwerer akuter Cholezystitis, 
über die Neumann (119) berichtete. 

Sie hatte sich schon vor Auftreten der cholezystitischen Schmerzen nicht wohl 
gefühlt. 

Die Untersuchung des Gallenblaseninhaltes ergab Paratyphusbazillen. Blase 
schwer verändert, Ektomie. Es entwickelte sich in der Folgezeit ein abnorm schwer 
verlaufender Paratyphus. Exitus in der ll. Woche. 

Einigemale wurden auch parenchymatöse Prozesse oder auf solche 
hindeutende klinische Symptome erwähnt. (Vergrösserung, Schwellung 
und Druckempfindlichkeit des ganzen Organs.) 

Von Lucksch (97) wurde die Leber eher etwas kleiner angetroffen, sie war sehr 
weich, blass und leicht zerreisslich. 

Ein pericholezystitischer Abszess bildete sich in einem Falle Neumanns (118) 
aus, von einer perforierten Gallenblase ausgehend. - Bei dem pericholezystitischen 
Abszess, den Sl uga und Pollak (151) anführen (mit positiver Agglutination; Bazillen
befund) ist von einer Perforation nichts erwähnt. 

Auch hier wurden Mischinfektionen zwischen Typhus und 
Paratyphus mit verschiedenem Überwiegen des einen oder anderen 
festgestellt. 

Weiterhin sah Brian (19) viermal Paratyphus B, wobei dreimal 
eme Vergesellschaftung mit B. capsul. Friedlaender vorkam; Bauer 
(11) Mischinfektion mit Y-Dysenterie und Streptococcus viridans. 

Familiäres Vorkommen 1 von paratyphösen Gallenblasen
prozessen ergibt sich aus den Mitteilungen von Lentz (90), Gates (52) 
und Fürstner (48) und Eigenbeobachtungen. 

In engem Zusammenhang steht die FragedesParatyphus bazillen
trägertums. 

Über die Möglichkeit des Nachweises durch biologische Reak
tionen gehen die Ansichten auseinander, während Lentz (90) behauptet, 
dass bei Paratyphusträgern im Blutserum bald nach klinischer Genesung 
die Gruber-Widalsche Reaktion abklingt, stellten Netter und Riba-

1 Familiäres Vorkommen von Gallenblasenprozessen spricht, wie ich in meinen 
verschiedenen Schriften betonte, viel eher für eine gemeinsame infektiöse Grundursache 
als eine manchmal wohl vage Disposition. 
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deau-Dumas (116) noch lange Zeit eine AgglÜtinationsfähigkeit des 
Serums fest, wodurch noch nach sehr langem Zeitintervall eine retro
spektive Diagnose ermöglicht sei, was ich bei zahlreichen Beobachtungen 
bestätigen kann. 

Die frühere Annahme, dass jeder Bazillenbefund in der Galle schon 
an und für sich implizite, auch ohne sonstige Symptome eine Erkrankung 
darstelle, schiesst in gleicher Weise über das Ziel wie die entgegengesetzte, 
der zufolge die Anwesenheit einer Bakterienart in Reinkultur bei aus
gesprochener Erkrankung (eitriger Cholangitis, Cholezystitis) nur als 
förmlich zufälliger Befund registriert wird, wie dies z. B. aus den Notizen 
Neumanns (I. c.) hervorgeht. 

In äusserst seltenen Fällen kann es vorkommen, dass die Gallen
blase trotz Reinkulturen von Paratyphusbazillen in ihrem Inhalt voll
kommen intakt bleibt, dass dagegen chronische Cholangitis, ja von ihr 
ausgehend sehr schwere Parenchymprozesse (Entartung, Verfettung, 
Organverkleinerung und Erweichung, zirrhotische Prozesse verschiedener 
Art) sich entwickeln können. 

Vgl. Fall Lucksch (97). 
E. Fraenkels und Muchs (42) Annahme (S. 353), dass "in den 

nicht zahlreichen, aus der menschlichen Pathologie bekannt gewordenen 
Fällen von Chole cystitis paratyphosa die Gallenblasen ausnahmslos 
Gallensteine beherbergt zu haben scheinen" (weshalb sie auf eine durch 
die Anwesenheit von Steinen geschaffene Disposition schliessen) ist 
nicht zutreffend. 

Wir können eine ganze Reihe von einfacher C h o 1 e c y s t i t i s 
paratyphos a ohne Konkremente anführen: 

Sion und Negel (150) (B). Gates (52) (nur klinisch, ohne Operation) (B). 
Zimmer (170) (B, ebenso; die Autoren lassen diesen eventuell als möglich zu). De
manche (35, 137 u. 138) (B, klinisch). Nauwerk und Flinzer (112) (B, Neugeborener, 
Sektion). Herford (62) (B, Sektion). Tallquist (159) (B, Operation). Windsor (168) 
(A, Operation). Hotchkiss (67) (Operation). Heyrovsky (64) (Operation). Brian (19} 
(Gallenblasenuntersuchung, 2mal A, 4mal B}. Freund (47) (4, klinisch). Bourdi
niere (18) (B, klinisch}. Jacob (70) (Operation}. Lankhout (84) (B, 2, klinisch}. 
0. Mayer (99) (Operation}. Arnsperger (5) (Operation). Neumann (118} (Operation}. 
Derselbe (119} (Operation, 2 Fälle}. 

Experimentelle Erzeugung von Cholezystitis mit 
Paratyphusbazillen. 

Schon in der Kasuistik wurden die Tierversuche von Demanche 
(35) erwähnt. 

Er erzielte .. hierbei mit Paratyphusbazillen B, wie er in einer 
tabellarischen Ubersicht zusammenstellt, verschiedene Gallenwegs-, 
Gallenblasen- und Leberaffektionen. - Bei Einverleibung durch den 
Ductus choledochus: eitrige Angiocholitis, Cholezystitis und Peri
angiocholitis. - Darmvenen: akute diffuse Hepatitis, eitrige Chole
zystitis. - Periphere Venen: kleine Lebernekrosen, Gallenblasen
steine. - Paratyphus A: eitrige Cholezystitis bei Inoculat. in peri
phere Venen. 

Die Versuche sprachen für den Blutweg der Infektionen. 
E. Fraenkel und Much (42) konnten ohne jede lokale Einwirkung 

auf Gallenblase, experimentell durch Bact. paratyphi B eine schwere 
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eitrige Cholezystitis erzeugen, die sich in nichts von einer beim Menschen 
spontan auftretenden unterscheidet. 

Sie ;3üchteten aus Perityphl.-Abszesseiter einen Bazillus der Para
typhus :B~Gruppe, . auf dessen Verimpfung Meerschweinchen immer an 
eitriger Gallenblasenentzündung erkrankten und starben, wobei der 
Weg der Infektion gleichgültig war. Ähnlich virulent war derselbe für 
Kaumehen und Mäuse. Es handelte sich immer um akute eitrige oder 
blutig-eitrige Entzündung. "Elektive" Wirkung. 

Das biologische Verhalten dieses "Gallenbazillus" beschrieb in 
dieser Arbeit S. Starke .. 

Die beiden Verfasser fanden sodann eine höchst bemerkenswerte 
Fähigkeit der normalen Gallen positiv zu immunisieren. 

Fraenkel (45) gibt einen eingehenden Bericht über den "Gallen
bazillus". 

Derselbe gehört in die Gruppe der Paratyphusbazillen, was sowohl aus seinem 
kulturellen Verhalten, wie aus der Art seiner Begeisselung (peritrich) hervorgeht. 

Er verursacht imKörper der gewöhnlichenLaboratoriumstiere eineCholezystitis, 
und zwar ganz gleich, ob die Infektion subkutan, intravenös oder durch Verfütterung 
erfolgt ist. Die Gallenblase zeigt entzündliche Veränderungen ihrer Wand, Schrump
fungen, die zu Perforationsperitonitiden Veranlassung geben können. 

Dabei finden sich Nekroseherde in der Leber. Das Bemerkenswerte ist die 
elektive Wirkung auf die Gallenblase. Ob die Infektion durch den Magen-Darm
kanal, wie dies beim Paratyphusbazillus des Menschen angenommen wird, erfolgt, ist 
sehr fraglich. Wahrscheinlich ist eine Infektion auf dem Wege der Blutbahn oder von 
der Leber her. 

Über die hierbei gefundenen serologischen Verhältnisse berichtete Much. 
Tiere, bei denen Aggressin eingespritzt wurde, erlagen nicht der Infektion. Dasselbe 

leistete normale Galle. Wurde den Tieren vor der Infektion mit dem Gallenbazillus Galle 
in die Bauchhöhle injiziert; so erkrankten sie nicht. 

Diese Immunisierung durch Galle ist ein völliges Novum in 
der Immunitätswissenschaft. 

Schottmüller 1 würdigt die diagnostischen Schwierigkeiten ge
wisser Paratyphuserkrankungen. 

Es komme Fieber bei Kranken mit Leberkrebs vor, bei denen es 
durch sekundäre Einwanderung der Bakterien zu erklären ist. 

Er erwähnt folgenden Fall: 
60jähriger Patient erkrankte im Mai 1915 an gastroenteritischen Erscheinungen. 

Einige Wochen später Schmerzen in der Oberbauchgegend, Schüttelfröste und Fieber. 
Im Blute, im Urin werden Paratyphus B-Bazillen nachgewiesen. Nach Wochen ent
fiebert der Patient, erholt sich aber nicht, sondern geht kachektisch zugrunde, nachdem 
sich an verschiedenen Knochen starke Schmerzen, Druckempfindlichkeit und Anschwellung 
ausgebildet hatten (spez. zahlreiche Wirbeln, Rippen, am Darmbein). 

Diese Erkrankung erweckte den Verdacht auf Karzinose, ausgehend von der Pro
stata, die erfahrungsgernäss zu solchen Knochenmetastasen Veranlassung gibt. - Bei 
der Autopsie fand sich in der Tat ein Prostatakarzinom und zahlreiche Metastasen am 
Skelett, die durch die Übersiedlung von Paratyphusbazillen aus der Gallen
blase eitrig eingeschmolzen waren. 

Arai (3) gibt über die Methoden der Einführung von Typhus
und Paratyphusbazillen in die Gallenblase von Versuchs
tieren der Methode von Takaki den Vorzug, wobei im Röhrenknochen
mark der Tiere ein Bakteriendepot angelegt wird, von dem aus längere 
Zeit ständig Bakterien in die Blutbahn übertreten. 

1 Schottmüller, Besprechung des Vor~rages von E. Fraenkel, Paratyphus
erkrankungen, insbesondere der Gallenwege. Ärztl. Verein zu Hamburg, 2. 4. 1918. 
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Überblicken wir das Gesamtmaterial, so zwingt sich der Schluss 
auf, dass die paratyphöse Infektion sicherlich recht häufig zu 
Gallenwege- und Gallenblasenprozessen führt. Man muss 
hierbei in Betracht ziehen, dass der Paratyphus verschiedener bakterio
logischer Art ungemein häufig ganz wechselnd und völlig atypisch ver
läuft, dass sicherlich Infekte mit Umgehung des Darmkanals (primäre, 
extraintestinale Lokalisationen) und Septikopyämie häufiger vorkommen 
als man glaubt. 

In welch geringem Prozentsatz der Erkrankungen finden wirklich 
verlässliche eingehende bakteriologische und serologische Untersuchungen 
statt. Solche sollten niemals bei jeglichem Gallenwege- oder Leberprozess 
versäumt werden, auch wenn sich anscheinend kein plausibler Grund für 
infektiöse Einflüsse vorfindet, geschweige denn, wenn Verdacht auf ent
zündlicher Grundlage vorliegt. 

Die Affinität des Paratyphus zum Gallenblasensystem ist 
so gross, dass E. Fraenkel und Much geradezu von einer ausgesucht 
elektiven Wirkung des Bazillus sprechen und bestimmte Affinitäten 
zwil'lchen Krankheitserregern und ihrer Ansiedelung in gewissen Organen 
annehmen. 

Aber auch bei allen übrigen Gallenwege-Lebererkrankungen tritt 
uns dieser Zusammenhang immer wieder entgegen, was wir ganz besonders 
bei der Cholelithiasis sehen werden. 

Um so unverständlicher muss es erscheinen, wenn von mancher Seite 
diese Frage ganz vernachlässigt oder übersehen, ja sogar dieser Zu
sammenhang geleugnet und bestritten wird. 

So gelangt z. B. Kwasniewski 1 zur Ansicht, "dass Paratyphus
bazillen als Ursache von Gallenblasenerkrankungen keine Rolle zu spielen 
scheinen". 

Cholangitis 
und Cholezystitis infolge Bacterium coli-Wirkung. 
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"Über Typhusgallen. Münch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 29. S. 917.- 119a. Meyer
M ay, Peritonitis biliaires sans perforation evidente des voies biliaires. Presse med. 
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wege mit abnormer Wanderung der Steine. Arm. de la soc. med.-chirurg. de Liege. 1904. 
Fevr. - 149. Rohde, 0., Zur Pathologie und Chirurgie der Steinkrankheit und der ent
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schrift 1912. Nr. 41. S. 2700. - 153. Sacquepee, l. c. - 154. Derselbe und Fras, 
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steinen. Berl. klin. Wochenschr. 1891. Nr. 37. -157 a. Schmitz, H erm., Bakteriologische 
Untersuchung von Harn, Galle und Duodenalsaft. Zentralbl. f. Bakteriol. Orig.-Bd. 98. 
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bacterium coli. Clin. chirurg. Milano 1897. Anno 5. No. 2. p. 54. - 159. Sendler, 
Zur Pathologie und Chirurgie der Gallenblase und Leber. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
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Bd. 40. S. 368. 1895. - 159a. Siegmund, Intrahepatische Cholangitis. Vereinig. west
deutscher Pathol. Köln, 28. Nov. 1925. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 36. 
Nr. 22. S. 561 (s. Streptokokkus). 1925. - 160. Simon, Seltene Befunde bei Kolisepsis. 
Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 32.- 161. Sittmann, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 53. 
S. 323. 1894. - 162. Stern, Zur Kenntnis der pathogenen Wirkung des Kolonbazillus 
beim Menschen. Dtsch. med. Wochenschr. 1892. Nr. 26.- 163. Strohe, Heinr., Über 
perforative Entzündungen der Gallenwege ohne Konkrementbefund. Inaug.-Diss. 
Köln. 1926. - 164. Tavel-Lanz, Mitt. aus Kliniken u. med. Instituten der Schweiz. 
Bd. l. 1893. - 165. Thiroloix, Ictere chronique. Fievre bioseptique. Angiocholite 
colibacillaire non suppuree. Cholecystotomie permanente. Amelioration. Zit. bei Legry, 
These de Paris. 1890.- 166. Toilstegaard, A nton, Über Duodenalsondierung, besonders 
bei Erkrankung der Gallenwege. Hospitalstidende 1920. Jg. 63. Nr. 16. S. 421 (dänisch). 
- 167. Trautenroth, Akute infektiöse Cholangitis und Cholezystitis irrfolge von Gallen
steinen usw. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. l. S. 703. - 168. U vi, Über 
die Schwankungen des Bacterium coli commune in morphologischer und kultureller Be
ziehung. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 33. H. 6. 1894. - 169. Villard, 
L'hydropsie de Ia vesicule biliaire. These de Paris. 1910. May. - 170. V incent, Gon
tribution a l'etude bact. de l'ictere grave. Semaine med. 1893. No. 29. Ref. Baum
gartens Jahresber. 1893. -170a. Wagner, Albr., Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
Bd. 34. S. 41. 1921. - 171. W aterhouse, Typh. 497; s. Cholelithiasis. - 172. Westen
höfer, Baumgartens Jahres her. Bd. 20. -173. W iens, Zur Kasuistik der Ko1ibakteriämie. 
Münch. med. Wochenschr. 1909. Nr. 13. S. 962. - 174. Widal und Lemierre, Koli
bazillenseptikämie. Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1904.- 175. Williams, Ph. F., 
A bacteriol. study of the human bile. New York med. journ. a. med. record. 1911. May 13. 
p. 934. Proc. of the pathol. soc. of Philadelphia. Vol. 14. p. 100. 1911. - 175a. W indsor, 
T. F., The bacteriology of human bile. Quart. journ. of med. Vol. 4. Oxford 1911. -
175b. Wohl, Michael G., GaU bladder disea~e. NewYork med. journ. a. med. record. 
1915. Sept. 25. - 176. W right and Reid, Transact. of the pathol. soc. of London. 1906. 
Lancet. 1906. 20. June.- 176a. Zacher, Der Bakteriengehalt der Gallenblase in Leich
namen. Budap. Orv. Uisag. 1917. No. 17.-177. Zupnik, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektions
krankheiten. Bd. 49. 

Im folgenden sei eine kurze übersichtliche Darstellung über das 
Vorkommen und die pathogene Bedeutung des Bacterium coli bei 
Cholangitis und Cholezystitis gebracht. 

Die weiteren Kapitel betreffen die durch dasselbe bedingte Chole
lithiasis und die Leberabszesse. Natürlich gilt auch hier wiederum dasselbe 
wie bei auf Typhus- und Paratyphusinfektion beruhenden Prozessen, 
dass sie sehr häufig ohne scharfe Grenze ineinander übergehen oder einer 
den anderen bedingte, daher sehr oft vergesellschaftet sind. 

Dass man dem Bacterium coli, dem "grossen Parasiten der 
Gallenwege", wie es die Franzosen nennen, bei eitrigen und nicht 
eitrigen Entzündungen dieser Gegenden auf Schritt und Tritt begegnet, 
darf uns nach dem eingangs dargelegten, nicht wundernehmen. Es 
würde viel zu weit führen, der gesamten Kasuistik gerecht zu werden. 
Wir begnügen uns mit der Hervorhebung solcher Arbeiten, in den grössere 
Kasuistik und Statistik enthalten ist und solchen, die von allgemein 
pathologischem oder klinischem Interesse sind. 

Das wichtigste Ergebnis aus der Gesamtheit der Mitteilungen seit 
der Kriegszeit und in der Nachkriegsperiode ist, dass das Bacterium 
coli in der Häufigkeitsstatistik seinen ersten Platz mit den 
Kokken teilen oder ihnen vielleicht sogar den Vorrang lassen 
muss. -

Bouchard (18) erwähnt einen Todesfall, bei dem Hepatitis, wahr
scheinlich eitriger Natur diagnostiziert wurde. Es fand sich schwere 
eitrige Angiocholitis durch Bacterium coli bedingt. 
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Den Sektionsbefund erbrachten Oharrin und Brodin (19). 
50jähriger Mann. Abt. Bouchard. Gest. Dez. 1890. 

Leber durch Pseudoligamente angewachsen am Zwerchfelle und den Gedärmen. 
Gallenblase ausgedehnt, mit grünlichem flüssigen Eiter gefüllt, in dem Bacterium coli 
in Reinkultur nachweisbar ist. 

Diese Verfasser (19) erzeugten mitte1st Einspritzungen von Bouillon
kulturen des Bacterium coli commune (das sie bei einem ähnlichen Fall 
wie Gilbert und Girode [s. d.J isoliert hatten) in den Gallenwegen 
von Kaninchen eitrige Gallengangsentzündungen. Bei Verwendung 
virulenter Kulturen erlagen die Tiere nach 2-3 Tagen, bei durch sapro
phytisches Wachstum abgeschwächten blieben sie am Leben und wurden 
nach verschieden langer Zeit getötet. Bei den nach 8 Tagen getöteten 
Kaninchen war die Gallenblase mit Eiter gefüllt und die Leber mit 
miliaren Abszessen besät. Mikroskopisch ausgesprochene Pericholangitis. 
Bei den mit virulenten Kulturen behandelten Tieren waren ausser der 
Entzündung um die Gallengänge kleine Abszesse in den Läppchen vor
handen. Die eitrige Gallengangsentzündung kann daher vom Bacterium 
coli commune hervorgerufen werden und dessen V erhalten in der Leber 
ist nicht immer so harmlos, wie im Darm. 

Im Falle von Gilbert und Girode (53) handelte es sich um eitrige 
Oholangitis und Oholezystitis bei Gallensteinen. 

Cholezystektomie. Tod. Sektion: Ausgedehnte Gallenblase mit Steinen erfüllt, 
ebenso die grossen Gallenkanäle. Befund von Bacterium coli (s. Cholelithiasis). 

In einer weiteren Veröffentlichung geben die Verfasser(54) in Kürze 
eine Geschichte über Cholangitis und Oholezystitis infolge Bacterium 
coli und anderen Mikroorganismen. 

Bignami (9) fand in dem Eiter der in der Leber zerstreuten Abszess· 
chen bei Angiocholitis suppurativa einzig das Bacterium coli. 

Über denselben bakteriologischen Befund bei eitriger Angiocholitis 
Gallensteinkranker berichtet Bast i an e 11 i ( 5). 

Na unyn (125 und 126) konnte durch Einspritzung von Bacterium 
coli communae in die Gallenblase von Hunden, denen früher der Ductus 
choledochus unterbunden worden war, Infektion der Gallenwege, einen 
infektiösen, desquamativen Katarrh derselben und von da Infektion 
des Blutes experimentell erzielen, welche zum baldigen Tod der Versuchs
tiere führte. Na unyn erwähnt schon Bacterium coli ähnliche Bazillen 
als möglichen Erreger von Angiocholitis, und zwar bei Gallenstauung. 

Derselbe Verfasser (126) vertritt in dieser und späteren Arbeiten die 
Annahme, dass das Bacterium coli commune durch Einwanderung aus 
dem Darm, Katarrh der Gallenwege bedinge und dadurch die Bildung 
der Steine begünstige. 

Er beschrieb ausführlich 5 Fälle von Empyem der Gallenblase, unter denen er 
3mal das Bacterium coli in Reinkultur im steril während des Lebens entnommenen mehr 
oder weniger eitrigen Exsudat der Gallenblase fand. 

Durch Bacterium coli bedingte schwere Oholezystitiden im Gefolge 
von Oholelithiasis beobachtete Girode (56). 

Berichte über Ooli-Angiocholitis finden sich bei Macaigne (112) 
(Bacterium coli in Reinkultur in den Gallenwegen bei mehreren Oholangitis
und Oholezystitisfällen). 
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Eine Zusammenstellung der Befunde von Bacteriurn coli bei Chol
angitis, Cholezystitis und Cholelithiasis nach der Literatur findet sich 
bei Ortner (136). 

Das Vorkommen stellten mehrfach Gilbert und Dorninici (50) 
fest; u. a. einmal gleichzeitig Bacillus typhi und coli. 

Sie konnten in 3 Fällen von Cholezystitis im Eiter der Gallenblase und im Blute 
der Leiche (allerdings Herzblut) das Darmbakterium nachweisen, darunter auch einmal 
bereits intra vitam durch Leberpunktion. 

Die ausführlichste Beschreibung aller einzelnen Fälle der Kasuistik 
bis 1894 sowohl in klinischer, wie pathologisch-anatomischer und bakterio
logischer Beziehung lieferte S. A. Dominici (30). 

Hinsichtlich des Standes dieser Frage und der Literatur bis 1894 
sei auf diese beiden Werke verwiesen. 

Weiteres ist im Abschnitte über Cholelithiasis nachzulesen. 
Bisher und im folgenden ist jedoch das Augenmerk auf die nicht 

kalkulöse Cholangitis und Cholezystitis zu richten, die steinfreie Ent
zündung des Gallenapparates. 

Um zwei Fälle eitriger Cholangitis mit sekundären Leberabszessen 
durch Bacterium coli bedingt, handelte es sich in der Mitteilung von 
Dmochowski und Janowski (29). 

l. Kranke mit Schmerzanfällen in der Magengrube und Schultern. Harn gallen
farbstoffhaltig, Leberschwellung, schwacher Ikterus. Unregelmässiges Fieber. Peri
tonitis. Symptome und Pleuraexsudat. Diagnose: Cholangitis purulenta e lithiasi; 
Peritonitis acuta circumscripta. Pleuritis serosa duppl. Sektion bestätigt die Diagnose. 

Leber 2mal sogrosswie normal, weich, hellgelb, Ränder abgerundet. Gelbgefleckt 
(hanfkorngross bis haselnussgross). Flecken entsprechen Abszessen. Gallengänge mit Eiter 
gefüllt. Schleimhaut des Ductus choledochus und hepaticus mit Membranen bedeckt. 
Im Gallenblasengang eingeklemmter Gallenstein. Ausführliche Beschreibung des mikro
skopischen Befundes, der eine nicht stark entwickelte Zirrhose, die anscheinend mit der 
Gallengangserkrankung in Zusammenhang stand, ergab. Primärer Prozess die Cholangitis 
purulenta, sekundär die Leberabszesse. 

Bakteriologisch: Bacterium coli commune. 
2. Fall. Klinisch nicht diagnostiziert. 
Umfang der Leber 1/ 2 vergrössert. Oberfläche glatt. Rand abgerundet. Hellgelbe 

Fleckchen (Hirsekorn bis klein Haselnuss) entsprechen Abszesschen. Zahlreiche mit 
Eiter erfüllte Gallengänge. 

Mikroskopische Untersuchung: 
Eitriger Prozess der Gallengänge und auf das Lebergewebe übergreifend. Bak

teriologisch: Bacterium coli commune. Vornahme von Tierexperimenten. 

Indern U vi (168) über Schwankungen des Bacterium coli cornrnune 
in morphologischer und kultureller Beziehung berichtet, führt er an, 
eine Spielart dieses aus einer Cholezystitis gezüchtet zu haben, die vorn 
Typhusbazillus kaum zu unterscheiden ist. 

Sittrnann (161) gibt einzelne Hinweise auf das Thema. 
Nach Gilb ert 1 (49) spielen Bacteriurn coli und paracoli eine 

ungernein wichtige Rolle in der Ätiologie verschiedener Affektionen, 
speziell von Ikterus und Cholezystitis. 

Einen auch schweren verwickelten Erkrankungsfall, der auf chirur
gischem Wege zur Heilung kam, schildert D'Allocco (2). 

An eine heftige Kolik schlossen sich an: Fieber, Ikterus, Anschwellung des Leibes, 
Lebervergrösserung. Ergüsse in das Abdomen und in die Pleura, sowie Milzschwellung. 
Es wurde die akut entzündete Gallenblase punktiert, wobei sich schmutziggraue Flüssigkeit 

1 Vgl. auch Gilbert, Fournier (51) (s. u.). 
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entleerte. Es wurde sofort die Gallenblase herausgenommen, worauf danri Heilung 
eintrat. In allen Flüssigkeiten und Blut fand sich eine Rein]>:ultur von Bacterium coli. 

Sendler (159) operierte eine 25jährige Frau wegen eitriger Gallen· 
blasenentzündung, wobei er im Inhalt der Gallenblase Reinkulturen von 
Bacterium coli fand. 

Gilbert und Fournier (51) brachten weitere Kasuistik. 
Quen u (141) berichtet im Anschluss an einen von Lej ars (ibid. 

p. 103) mitgeteilten Fall von Cholezystitis infolge von Bacterium coli, 
über zwei weitere. 

Steine fanden sich bei der Laparotomie keine vor. 
Heilung nach Fistelanlegung. 

Beim 2. Falle Oslers (137) (s. Typh. Cholezystitis), einer 37jährigen 
Frau traten gegen Ende der 3. Typhuswoche schwerste cholezystitische 
Erscheinungen mit Gallenblasenruptur auf. 

Laparotomie. Kulturen aus dem Gallenblaseninhalt ergaben Kolonbazillen. Tod 
am 10. Tage nach Operation. 

Eine mächtige Förderung unserer Kenntnisse über Erkrankungen 
der Gallenwege verdanken wir Na uny n (127). 

Dieser Autor (128) lässt das Bacterium coli bei der Entstehung 
von Cholangitis, Cholezystitis und Gallensteinen eine grosse Rolle spielen. 

Einen sehr schweren Fall einer Angiocholitis bei einem 61 jährigen 
Mann brachten J osserand und Adenot (81) durch Cholezystostomie 
zur Heilung. Als Erreger der eitrigen Gallengangsentzündung wurde 
Bacterium coli nachgewiesen. 

Einen weiteren chirurgischen Bericht gibt Micha ux (120). 
Durch zirrhotische Prozesse zeichnete sich der Fall von J ones und 

Clinch (79) aus. 
53 jähriger Mann. Dementia paralytica. Akute Erkrankung mit unregelmässigem 

Fieber, Schweissausbrüchen, Gelbsucht, entfärbte Stühle, Bilirubinurie, baldiger Status 
typhosus. Keine Leberschwellung intra vitam. 

Cholangitis suppurativa infolge Bacterium coli-Wirkung. 
Neben der akuten Leberveränderung Zirrhose des Organs, die, bei völligem Aus

schluss von Alkohol als ursächliches Moment, auf die viele Jahre bestehende Cholangitis 
zurückzuführen ist. Grosser Stein in der Gallenblase. 

Eine Darstellung über Bacterium coli als Krankheitserreger in 
den Gallenwegen bringen in gedrängter Kürze Escherich und Pfaund
ler (36). 

Lenhartz (100) teilte ausführlich 5 Fälle eitriger Gallenblasen
entzündung durch Bacterium coli mit. 

In der These von L€lmierre (99) wird das Thema an der Hand 
einiger Fälle in der französischen Literatur behandelt. 

Widal, Lemierre und Brodin (104) liefern die Beschreibung 
einer chologenen Kolisepsis, die sich durch Auftreten einer schweren 
Polyneuritis in der Rekonvaleszenz auszeichnete, die ihrerseits wieder 
bemerkenswerte Befunde zeigte. 

Der Fall von Girard-Marchant (57) betrifft ein akutes Empyem 
der Gallenblase mit Reinkultur von Bacterium coli. 

12 Cholezystitisfälle unterzogen Gilbert und Lippmann (55) 
einer bakteriologischen Untersuchung, wobei sie in 41 Ofo Bacillus coli 
feststellten. 

Eine Reihe weiterer Befunde lieferte Lippmann (110). 
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Bei d'er Ursache der Cholezystitis und der Cholangitis spielt, wie 
Roersch (148) darlegt, der Kolibazillus die erste Rolle. 

Um gleichzeitiges Vorkommen von Typhusbazillen und Bacterium 
coli handelte es sich bei den von Lynn und Schälberg (109) (s. Typh. 
Cholezystitis 318) erwähnten operierten Fall schwerster Cholezystitis 
(40jähriger Mann), bei dem Perforation bevorstand. 

Wie ungeheuere Ausdehnung mitunter hierbei die auftretenden 
Eiterungen annehmen legt die Beobachtung von Seheihle (156) dar. 

61jähriger Mann. Mit 25 Jahren Leberschwellung, mit 30 Leberkoliken, vom 
50. Jahr ab häufiger. Dez. 1900 Fieber, Schmerzen und Ikterus. 

Operation wegen Verdacht auf Cholelithiasis und Cholezystitis. 29. 1. 1903. Neuer
dings. 26. 2. 1903. Faustgrosse Leberabszesse ( 1 L.) Im Eiter Bacterium coli. Später 
neuerdings operative Eingriffe (subphrenischer Abszess und Empyem). 

Müller (122) gibt an der Hand von Eigenbeobachtungen und 
einschlägiger Literatur eine Übersicht über die Bakteriologie der Chole
zystitis. Von 144 Fällen wurde gefunden: 78mal (i. e. 73%) Bacterium 
coli, 6mal der Typhusbazillus, 4mal Streptokokkus und Bacterium coli, 
8 mal Staphylokokkus und dasselbe, 1 mal Streptokokkus allein, 3 mal 
mit anderen Bakterien. 

Die zahlreichen Beobachtungen und Krankengeschichten von Kelly 
(83) (216 Kranke, 70 bakteriologisch untersucht, 32,80fo Bacterium coli) 
wurden bereits im Kapitel über "Cholecystitis typhosa" gebracht. 

Auf Grund ihrer Opsoninlehre schlagen Wright und Reid (176) 
direkt die Behandlung von Cholezystitis mit Kalivakzine vor. 

Jochmann (75) hatte jedoch bei einer grossen Reihe von Unter
suchungen des Blutes auf Bacterium coli bei Cholezystitis und Gallen
steinen negative Ergebnisse, ebenso Lenhartz (100), der unter sehr 
vielen Proben nur 2 positive feststellen konnte. (1 mit vielfachen Leber
abszessen und 1 mit Pylephlebitis und Leberabszessen.) 

NachJochmann ist der Übertritt des Bacterium coli ins Blut von 
den Gallenwegen aus zweifellos selten und in der Regel nur bei aus
gebreiteter Eiterung im Lebergebiet zu beobachten. Die Fiebersteigerung 
bei der Gallensteinkolik und die Schüttelfröste sind sicher in der Regel 
nicht durch eine Bakteriämie hervorgerufen. 

Einen Fall schwerster Allgemeininfektion bei Cholezystitis brachte 
Adolph (1) durch Operation zur Heilung. 

Trotz infektiöser Cholangitis sah die Galle normal aus, enthielt 
aber sehr viel Bacterium coli. 

Goldammer (58) fand (S. 65) bei sämtlichen Fällen (von akuter 
infektiöser Cholezystitis), die bakteriologisch untersucht wurden, im 
Eiter Bacterium coli. 

Wenn auch der Infektionsweg in vielen Fällen die Blutbahn ist 
(verschiedene Kokken, Influenza, Typhusbazilleninfektion), so hält er 
doch immerhin den Weg von Darm aus durch die Gallengänge als den 
l_l:äher liegenden und entschieden häufigeren. Dem entspricht auch das 
Uberwiegen des Bacterium coli unter den Erregern der akuten Chole
zystitis. 

Ein Fall zeichnete sich durch besonders schwere Abszessbil
dung aus. 

50jährige Frau, seit Jahren Koliken mit Ikterus. Starke Gelbsucht. Leber
gegend zeigt grosse Resistenz, äusserst druckempfindlich. Somnolenz. Operation: 
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Grosser intraperitonealer Eiterherd mit stinkendem Inhalt. Gallenblase klein, Schleim
haut gangränös, grün, schmutzig. Anscheinend mit den übrigen Gallenwegen nicht im 
Zusammenh.a.ng. Drainage. Tod. Im Eiter Bacterium coli. Sektion: Der Abszess 
steht mit dem Duodenum in Verbindung. Leber um die Gallenblase herum gangränös, 
stinkende Abszesse. Steine nicht zu finden. 

Laubenheimer (95) konnte bei insgesamt 36 Fällen von Empyem 
der Gallenblase 18mal das Bacterium coli commune in Reinkultur, 
4 mal zusammen mit Streptokokken, 1 mal mit Bacillus pyocyaneus 
züchten. 3 mal wurden Streptokokken allein, 1 mal mit Staphylokokken 
beobachtet. In je 2 Fällen konnten Kapselbazillen und in 3 Influenza
bazillen nachgewiesen werden, 1 mal Typhusbazillen. 

Unter den Erregern gebührt nach Laubenheimer sonach dem 
Bacterium coli der erste Platz 

Zupnik (177) nahm Agglutinationsprüfungen an dem Serum eines 
Falles menschlicher Kolisepsis vor. 

Unter 18 verschiedenen Stämmen der Typhusgattung Zupniks speziell verschie
denen Fleischvergütungs- und Epizootienerreger wies das Serum für keinen einzigen 
auch nur eine Agglutinationseinheit (Ag.-E. entspricht dem positiven Wert von l: 40) auf. 

Von 24 Kalistämmen hingegen agglutinierte dasselbe 14 und es bewegten sich die 
Werte zwischen 3 und 100 Agglutinationseinheiten. Weitere Untersuchungen über diesen 
Fall, bei dem die Sektionsdiagnose lautete: Cholangitis suppurativa, Cholelithiasis. Peri
tonitis usw. Abscessus pulmonum, wurden von Klemens und Mahler (89) angestellt. 

Artspezifischer Titer für Bacterium coli 100. 
Jordan (80) erwähnt 4 von ihm beobachtete Fälle von Chole

cystitis acutissima, bei denen die Galle Kolibazillen und Streptokokken 
enthielt. 

Die Ergebnisse Deavers (26-28) fanden schon im Kapitel typhöse 
Cholezystitis kurze Anführung. 

Bemerkenswerte Befunde konnten Blumenthai und Ramm (12) 
erheben. 

1. Fall. 65jähriger Mann. Ikterus gravis. Choledochusstein. Parakolisepsis. 
Schüttelfrost. Gelbsucht. Albuminurie. Leukozyten 17000. Venenpunktion. Bakterio
logische Blutuntersuchung: Stamm 23. 

2. 1. Agglut. Typh., Paratyph. A und B 1 : 50 negativ. Stamm 23 negativ. 
5. 1. Agglut. Typh., Paratyph. A und B 1 : 50 negativ. Stamm 23 1 : 300 positiv. 
Exitus. Sektionsbefund: Cholecystitis chronica purulenta, Cholangitis chronica, Chole
dochusstein mit Ikterus. Aus Milz, Lunge, Niere und Galle wird Stamm 23 gezüchtet. 
(Der Ausgangspunkt der Sepsis dürfte in den Leberabszessen gelegen sein.) 

4. Fall. Frau. Cholecystitis acuta. Kolibakteriämie. 14 Tage vor Aufnahme Abort. 
Tags darauf Erbrechen und Schmerzen in der Magengegend. Nach einiger Zeit, namentlich 
auf Druck Schmerzen in der Lebergegend. Vor 2 Tagen Herpes labialis. Etwas ikterisch. 
Leberschwellung, Milz eben palpabel. Gallenblase als feste, rundliche Masse zu fühlen. 
Urin gallenfarbstoff- und eiweisshaltig. Bakteriologische Blutuntersuchung: Bacterium 
coli commune in Reinkultur. 

17. 9. Agglutination des Blutserums: Aus Blut gezüchteter Stamm 1 : 10000 
positiv. B. typhi, Paratyh. A und B 1 : 50 negativ. 24. 9. Ikterus fast verschwunden. 
Entlassung. 

Über eine Cholangitis mit schwerer Kolisepsis, Pleuritis und Aus
gang in Heilung berichtet Fej es (38, 39) (s. u.). 

Bei 101 bakteriologischen Gallenuntersuchungen von Cholezystitis
und Cholelithiasisfällen fand Friedemann ( 44) 41 mal Bacterium coli. 

Wiens (173) teilt aus der Strümpellschen Klinik in Breslau 
6 Fälle von Allgemeininfektion durch das Bacterium coli mit. 

Unter diesen einen (Fall 2), bei einem 38jährigen Mann mit typhösem Eindruck, 
Somnolenz, Ikterus. - Annahme von Kolisepsis, ausgehend von einer infektiösen Chole
zystitis resp. Cholangitis. (Sektion nicht möglich.) 
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4. Fall. 55jähriger Mann. Chronische Appendizitis, sekundäre Allgemeininfektion 
mit Bacterium coli durch die Gallenwege, Ikterus. 

Wiens vermutet, dass es durch systematische bakteriologische 
Blutuntersuchungen, möglichst mit verschiedenen Nährböden, bei den 
von den Gallenwegen und dem Darm ausgehenden fieberhaften Krank
heiten wahrscheinlich gelingen wird, die Zahl der Beobachtungen von 
Kalibakteriämie zu vermehren. 

Die z. B. bei Gallensteinkolik häufig negativen bakteriologischen 
Blutuntersuchungen sind vielleicht, ähnlich wie bei der kruppösen 
Pneumonie die Folge eines unzweckmässigen Nährbodens, nicht des 
Fehlans der Bakterien im Blute. 

Canon (17) ist der Ansicht, dass die Entstehung der Cholezystitis 
durch Bacterium coli im allgemeinen wohl nur auf dem Darmwege erfolgt, 
die Infektion durch andere Bakterien, welche nicht im Darm heimisch 
und nicht darmpathogen sind, hauptsächlich auf dem Blutwege und nur 
ganz ausnahmsweise durch den Darm. Bei der Typhuscholezystitis 
kommen wahrscheinlich beide Infektionswege in Betracht, je nachdem 
mehr der Darm oder das Blut Sitz der Erkrankung ist. 

Jakob (72) berichtet über 3 Fälle von Kalisepsis von den 
Gallenwegen aus. 

l. 45jähriger Mann. Mai 1901 wegen Cholezystitis operiert (Anfall mit Ikterus, 
Leberschwellung, Schüttelfrösten). Später immer wieder neue Anfälle. Januar 1904 
neuer Anfall. Ikterus, Schmerzen in der rechten Bauchgegend, Fieber. LebercMilz
vergrösserung. 

Sektion: Peritonitis im Bereich der Leberoberfläche. An Stelle der Gallenblase 
narbige Grube. Ductus choledochus und hepaticus dilatiert. Im Bereiche der Gallen
gänge diffus über die ganze Leber verteilt zahlreiche bis erbsengrosse Abszesse. Nirgends 
Steine, Gefässe frei. 

Bakteriologischer Befund: Aus dem Herzblut und dem Eiter der Abszesse Bac
terium coli in Reinkultur gezüchtet. 

2. 58jähriger Mann. Cholezystitis, Cholelithiasis, Cholangitis, Thrombosis ven. 
portae, Bakteriämie, Tod. 

1903 wegen subphrenischem Abszess (bei Ulcus ventriculi) operiert und geheilt. 
1905 Leberabszess und Diabetes. Operation. Im Eiter (Punktion und Operation) 
Bacterium coli in Reinkultur. Heilung. 1906 Pylorusstenose. 

Schmerzen in der rechten Seite, Ikterus, Fieber. Leber druckempfindlich, harter 
Tumor mit unebenem Rand und Oberfläche bis 4 Querfinger über dem Rippenbogen. 

Blutentna.hme: Bacterium coli. 
Sektion: Schleimhaut der Gallenblase verdickt, wulstig. Der Ductus cysticus 

stark erweitert, mit St.einen gefüllt, die Gallengänge zahlreich erweitert, besonders im 
1. Leberlappen reichlich mit Eiter gefüllt. Im linken Ast der Vena portae wandständiger 
Thrombus. 

3. 63jähriger Mann. Cholezystitis, Cholelithiasis, Thrombosis venae portae, Peri-
tonitis fibrinosa, Nephritis parenchymatosa, Bakteriämie, Tod. 

Sehr starker Ikterus. An typischer Stelle deutliche Prominenz, Appendixgegend frei. 
Blutentnahme: Massenhaft Bacterium coli in Reinkultur. 
Sektion: Ausgedehnte bindegewebige Verwachsungen zwischen Zwerchfell und 

Leber und dieser mit der Gallenblase. Cho1ecystitis purulenta, Steine in der Gallenblase 
und im Ductus choledochus. 

Alfred Mallerio (117) bringt eine Reihe von Fällen eigener und 
fremder Beobachtung (von denen einige nicht veröffentlicht sind) von 
akutester durch Bacterium coli verursachter Cholezystitis zur Kenntnis 
und bespricht diese besonders vom chirurgischen Standpunkte aus. 

Ein Bericht von Nordmann (133) besagt: 
70jähriger Mann, seit 2 Tagen Leibschmerzen, speziell rechts, Durchfälle, Bauch

deckenspannung._ Operation: Diffuse eitrige Peritonitis. Gallenblase gangränös, per-
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foriert. Hepatikusdrainage. Koli und Streptokokken. Weichteilphlegmone. Koli
sepsis. Tod. 

Oettingen (135) erhob, wie schon kurz erwähnt, zweimal den 
Befund von Bacterium coli und einmal den von Koli- und Typhus
bazillen. 

Die grosse Bedeutung des Bacterium coli für die Gallenblasen
pathologie würdigen besonders Kolle und Hetsch (1916) (92a) (8.316). 
"Während unter normalen Verhältnissen der Inhalt der Gallenblase, 
hauptsächlich wohl wegen der zum Darm hinführenden Strömung meist 
steril befunden wird, dringen bei Gallenstauung, wie auch experimentell 
nachgewiesen ist, leicht Bakterien des Darmkanals, in erster Linie Kali
bazillen, in die Gallenblase vor. Es kommt hier, anscheinend häufiger 
als man früher annahm, zu einer längerdauernden Ansiedlung dieser 
Mihoorganismen, die ja in der Galle einen guten Nährboden finden und 
infolgedessen zu einem Katarrh. 

Die Bedeutung der Kolibakterien für die Entstehung der Gallen
blasenkrankheiten wird in letzterer Zeit immer mehr gewürdigt. Man 
nimmt heute allgemein an, dass der zur Steinbildung führende Katarrh 
der Gallenblasenschleimhaut in erster Linie durch die Invasion von 
Kalibazillen bedingt ist". 

Durch die vorausgegangene Angina und den hohen Agglutinations
titer. ist der Fall von Fej es (38) ausgezeichnet. 

18jähriges Dienstmädchen bekam in Verbindung mit einer Angina eine Kali
sepsis, welche durch die bakteriologische Blutuntersuchung festgestellt wurde. Es ent
wickelte sich Leberschwellung, Schmerzhaftigkeit in der Gallenblasengegend. Eitrige 
Pleuritis rechts. 

Nach Fe je s gelangte der Kalibazillus in die Gallenwege, ver
ursachte dort eine Cholangitis und dies war der Grund der Leberver
grösserung; der in den Blutstrom gelangte Kalibazillus verursachte das 
mit Schüttelfrost einhergehende schwere Krankheitsbild. 

Der gezüchtete Bazillus agglutinierte das Krankenserum in einer 
Verdünnung von 1: 200, Kaliimmunserum 1: 500. 

Menetrier und Brodin (118) beobachteten Leberkoliken bei einer 
kalibazillären Septikämie, die nach mehrfacher Hinsicht bemerkens
wert ist. 

32jährige Frau, Haushälterin, mit Schmerzen in der Lebergegend. 
Nach einem schweren Typhus im Alter von 10 Jahren traten zum erstenmal Sym

ptome eines Leberleidens auf, ebenso deutlich mit 25 Jahren. Zu dieser Zeit, Beginn 
der 3. Schwangerschaft, während 6 Wochen Ruhe, dann fast täglich Leberkoliken von 
geringem Ikterus begleitet, mehrmaligem Erbrechen, jedoch ohne Fieber. Seitdem 
alle 2-3 Jahre neue Leberkoliken, am meisten in der Gegend der Gallenblase, nie von 
Ikterus oder Fieber begleitet. Die letzte in Südamerika, jetzt sehr schwerer Natur. 

Diffuse Schmerzen im rechten Hypochondrium, und zwar im oberen Teil, das ganze 
Abdomen druckempfindlich. Geringer Ikterus. Temperatur 40,2. Lebhafte Schmerzen. 
Blutuntersuchung ergab eine Reinkultur von Kolibazillen. 

Den Fall bin ich folgendermassen zu erklären geneigt: 
Der schwere Abdominaltyphus im 10. Lebensjahr zog eine Chole

zystitis nach sich, die schon gleich nach dem Typhus Symptome machte, 
dann latent blieb und später mit 25 Jahren zu Leberkoliken führt, die 
durch Schwangerschaft begünstigt wurden. Der Bacterium coli-Befund 
könnte entweder als Misch- oder Sekundärinfektion erklärt werden. Keine 
seltene Erscheinung ist die, dass die Typhusbazillen vom Bacterium coli 
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überwuchert werden. Andererseits könnte bei Fortbestehen der Typhus
bazillen in der Gallenblase, eine sekundäre Einwanderung in diese und 
den Blutweg stattgehabt haben. 

Dieser Fall von Menetrier und Brodin (118) lässt jedoch noch 
weitere verschiedene Deutung zu. 

Entweder war der schwere Typhus im 10. Lebensjahr, nach dem 
die ersten Zeichen einer Lebererkrankung auftraten, ein wirklicher 
echter Typhus und die Organaffektion resp. Cholezystitis (Cholangitis) 
auf typhöser Erkrankung beruhend, wobei sich im weiteren Verlauf eine 
Überwucherung und schliessliche Verdrängung durch Bacterium coli 
einstellte, oder es handelte sich damals schon um eine unter dem Bilde 
eines echten Typhus verlaufende Koliinfektion. 

Die nach so langem Zwischenraum auftretenden Rückfälle und die 
Verschlechterung durch Schwangerschaft fallen in das Gebiet der ge
wöhnlichen Vorkommnisse (vgl. auch die Fälle von 0. Brian [15]). 

Bei 52 Gallenblasenoperationen fand R. L. Cecil (17 a) das Bacterium 
coli 16mal. 

Villard (169) bringt diese Mikroorganismen in Beziehung zur 
Entwicklung mancher Formen von Hydrops der Gallenblase. 

J o hn B. D e a ver s (26-28) Arbeiten wurden schon im Kapitel 
typhöser Cholezystitis besprochen. Bei 142 im Jahre 1911 ausgeführten 
Gallenoperationen fand sich der Mitteilung von 1912 (26) zufolge 34mal 
Bacterium coli. 

Eine grössere Anzahl von Krankengeschichten über pathogene 
Wirkung des Bacterium coli lieferte R. C. Kemp (84), darunter einen 
Fall von schwerer Cholezystitis. · 

Wiederholt kamen ausgesprochene Cholangitis und Cholezystitis durch 
Bacterium coli vor, ohne dass es zur Eiterung kam, es kann sich, wie 
Trautenroth (167) anführt, dieses durch den fäkulenten Geruch und 
andere Eigenschaften verraten. 

Bei 101 Gallen- und 12 Gallensteinproben wies Williams (175) 
37 mal Kalikeime nach. 

Die bakteriologischen Untersuchungen Windsors (175a) er
strecken sich auf 103 Fälle (89 Leichen, 14 Choleth. operat.). In 23 Fällen 
war der Gallenblaseninhalt keimfrei; in 51 fand sich das Bacterium coli 
in Reinkultur. In 4 Bacterium coli mit Staphyl. pyog. aur. oder Bac. 
pyocyaneus oder Diplokokken zugleich. 

Jochmann (77) zufolge findet man bei Cholelithiasis und Chole
zystitis verhältnismässig selten die Bazillen im Blut, dagegen treten 
bei ausgedehnten Eiterungen im Lebergewebe die Bazillen öfters ins 
Blut über. Dieselben gehen in der Regel aus von einer Cholezystitis. 

(In seinem Lehrbuch fügt der Autor (78) hinzu, dass er bisher in 
fast allen von ihm beobachteten unkomplizierten Fällen von Gallen
steinkolik auf der Höhe des Anfalles niemals Bakteriämie feststellen 
konnte.) 

In zwei Fällen Du vergeys (34) von schwerer Angiocholezystitis 
trat durch Cholezystektomie (nach Kehr) und Hepatikusdrainage 
Heilung ein. Der Prozess war durch eine Kaliinfektion bedingt und führte 
zu keiner Steinbildung. 

1. Die erste Kranke (1910) hatte febrilen Ikterus. 
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2. Der 2. Fall cholezystitische Anfälle, schliesslich schmerzhafte Krisen bei 
Icterus gravis infectiosus. Operation: Okt. 1911. Nach 7 Monaten Heilung. In beiden 
war das infektiöse Agens der Kolibazillus. 

v. Kutscha (93) stellte einen 21jährigen Patienten vor, bei dem 
infolge einer akuten Oholezystitis (Bacterium coli) eine Transfusion von Galle 
durch die äusserlich unveränderte Gallenblase in die Bauchhöhle erfolgte. 

Cholezystektomie. Hepatikusdrainage, Drainage der Bauchhöhle, Heilung (s. gallige 
Peritonitis ohne Perforation) (s. u.). 

~iridyfi (86) untersuchte in 69 Fällen die durch das Boldyreff
sche Olprobefrühstück erhaltene Galle bakteriologisch und chemisch 
(Eiweissreaktion). Die Mehrzahl der Fälle von Oholezystitis liess Bacte
rium coli, einige auch Strepto- und Staphylokokken als ätiologische 
Bakterien erkennen. Positiver Bakterienbefund und stark positive 
Eiweissreaktion wird für die Diagnose Oholezystitis benutzt. 

Luger (11) besprach eine Kolisepsis, die von den Gallenwegen 
auszugehen schien, sie verlief atypisch unter dem Bilde eines akuten 
Gelenksrheumatismus und führte wahrscheinlich sekundär zu Koliurie 
und Zystopyelitis, Heilung. 

Die Diagnose ist durch wiederholte Züchtung aus dem Blute gesichert. 

Eine eitrige Oholangitis durch Typhus- und Kalibazillen und einige 
Fälle von Kolicholangitis erwähnt auch Rusu (152). 

Komplizierte Verhältnisse bot der Fall von Grub er ( 60) dar: 
43jähriger Mann mit hochgradigem Ikterus, Somnolenz, Fieber, Blutsturz, Sin

gultus. 
Klinische Diagnose: Kolisepsis, cholangitische Leberzirrhose, Leberabszess, Icterus 

gravis, Insuff. cord., Kolizystitis, Pyelitis (Ulcus ventriculi oder duodeni ?). 
Sektion; Pathologisch-anatomische Diagnose: 
Septikopyämie bei subchronischer, abszedierender Cholangitis, ausgehend von 

chronischer Cholezystitis mit Narben- und Steinbildung. Pylephlebitis mit partieller 
Thrombose. Anämisch-nekrotische Leberinfarkte mit Blutungen und Kapselriss. Seque
strierung von Blutgerinnsel. Phlebitis einzelner Lebervenenäste mit Wandthrombose. 
Embolie in der rechten oberen Lungenarterie. Icterus gravis. Bakteriologisch aus Herz
blut: Kalibazillen und Staphylococcus pyogenes aureus. 

Eine recht bemerkenswerte Kasuistik verdanken wir 0. Brian (15) 
aus der medizinischen Klinik in Köln. 

l. (2. Fall.) 38jährige Ehefrau. Aufnahme 9. Sept. 1910. Seit Mitte Sept. an 
Typhus erkrankt, bis 2. Jan. 1911 in Behandlung. 

Typhusinfektion war schwer. Bis 6. Nov. Fieberperiode. 
Ernährungs- und Kräftezustand sehr zurückgegangen. Vom 15. Okt. an langsames 

Absinken, am 20. Okt. wieder hohe Febris continua, gleichzeitig mit Schmerzen in der 
rechten Oberbauchgegend und deutlich tastbare schmerzhafte Resistenz in der Gallen
blasengegend. 

Kein Ikterus. Leukozyten 5600. Später langsamer TemperaturabfalL 19. Nov. 
wieder Fieber, Kopfschmerz, Durchfälle, belegte Zunge. 

Bakteriologische Untersuchung: Bacterium coli commune. Katheterurin ( 22. N ov.) : 
Bacterium coli. (Am 29. Sept. aus Venenblut Typhusbazillen gezüchtet.) Blut agglu
nierte (30. Sept.): Typhusbazillen l : 100 deutlich, Paratyphusbazillen 1 :50 schwach, 
(21. Nov.): Typhusbazillen 1 : 50 deutlich, 1 : 100 kaum, Paratyphusbazillen überhaupt 
nicht. 

Agglutination auf Kolibakterien wurde nicht angestellt. 
Venenblut am 25. Nov. steril, Urin vom 29. Nov. ab nur Staphylococcus albus. 
Während früher in Stuhlgang und Harn nie Typhusbazillen gefunden wurden, 

wurden solche am 28. Nov., 3. Dez., 19. Dez. aus den Fäzes gezüchtet, später nicht mehr; 
aus dem Urin niemals. 

Grösste 'IV ahrscheinlichkeit für Erkrankung der Gallenwege am Ende des Typhus. 
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Annahme, dass das im Darm vorhandene Bacterium coli auf diesem vorbereiteten 
Wege in die Gallenorgane hinaufstieg, dort erst latent wucherte, dann aber nach Aufstehen 
und Laxans bei dem darniederliegenden Kräftezustand von der geschwächten Stelle aus 
den Weg zur Blutbahn fand. 

2. (3. Fall.) 30jähriges Dienstmädchen. Aufnahme 30. Sept. 1910, geheilt 29. Dez. 
1910. 13. Sept. bis 21. Okt. 1910 mittelschwerer Typhus. Dann 16 Tage fieberfrei und 
langsame Erholung. Kräftezustand schlecht. Nacht vom 6. auf 7. Nov. Temperatur 39,7. 
Erbrechen, Leibschmerzen. Abdomen weich, druckempfindlich, Leber nicht vergrössert, 
unempfindlich. Milz (während Typhus deutlich palpabel) nicht fühlbar. 

8. Nov. Leichter Ikterus, Temperatur normal. 10. Nov. Ikterus verblasst. 
11. Nov. Leichter Schmerz und Druckschmerz in der Lebergegend. 12. Nov. 

Steiler Temperaturanstieg und bald Abfall, neuer Ikterus, Schmerz in der Lebergegend. 
Von jetzt ab dauernd ikterisch. 16. Nov. Steiler Temperaturanstieg, nachts gleicher 
Abfall, wieder Schmerz und Druckempfindlichkeit in der Lebergegend. 17. Nov. Schüttel
frost, heftige Schmerzen daselbst. Erbrechen; ebenso 20. Nov. Von da ab langsamer 
Rückgang des Ikterus, Besserung, abfallendes intermittierendes Fieber. 

25. Nov. Milz palpabel, bildet sich rasch zurück. In der Lebergegend schwindet 
die Druckempfindlichkeit und Muskelspannung, keine Vergrösserung der Leber und kein 
Tumor bleibt zurück. 30. Dez. geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung: Zur Zeit des Typhus aus Venenblut und Fäzes 
Typhusbazillen gezüchtet. Serum agglutinierte anfänglich nicht, später Typhusbazillen 
1 : 100. Paratyphus -. 

· Zur Zeit der steilen Temperaturkurven, nach Eintritt des Ikterus wurde aus dem 
Venenblut 2mal Bacterium coli commune gezüchtet. 

Das Serum agglutinierte Bacterium coli nicht, weder den Eigenstamm, noch Labora
toriumskulturen. Im Urin kein Bacterium coli. 

Nach Ablauf des klinischen Typhus im Stuhl und Urin nie mehr Typhusbazillen 
gefunden. 

Verfasser glaubt, dass hier keine Typhuserkrankung der Gallenwege vorliege, 
sondern eine Koliinfektion dieser nnd von hier aus eine solche der Blutbahn. 

Der 4. Fall, eine Infektion durch Bacterium paracoli betreffend, ist in der Rubrik 
Cholangitis resp. Cholezystitis durch Parakoli besprochen. 

Seine auf Strassburger Beobachtungen beruhende Statistik betrifft 
120 bakteriologisch untersuchte, entzündlich veränderte Gallenblasen, 
wobei sich 26mal Bact. coli vorfand, 14mal in Reinkultur, 12mal mit 
anderen Organismen vermischt, ungerechnet 2 kaliähnliche Stämme 
("Parakoli") _ 

Einer von den Fällen mit chronischer Oholelithiasis und akuter 
eitriger Verschlimmerung endigte trotz Entfernung der Gallenblase an 
Sepsis: Im Inhalt der Gallenblase und im Venenblut wurde Bacterium 
coli commune kulturell nachgewiesen. 

Aus niederländisch Indien bringt Lesk (102) 3 Fälle von galliger 
Peritonitis nach rezidivierender Kolicholangitis (geheilt durch Zystikus
drainage), welche er auf enterogen-aszendierendem Weg erklärt wissen 
will (1. Fall mit Anurie). 

In einem Falle 0. Müller's (123) ebenfalls aus Ostasien wurde bei 
einem alten Gallenblasenemypem (Punktion) Kolünfektion festgestellt. 

Kolle und Hetsch (92b) weisen, wie erwähnt, dem Bacterium coli 
bei Entstehung von Krankheiten der Gallenblase die allergrösste Be
deutung bei. 

Auch die sich an Gallenblasenleiden vielfach anschliessenden Fälle von Ikterus 
sind in ihrer Mehrzahl auf Koliinfektionen zurückzuführen. 
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Sie erklären den positiven Ausfall der Gru ber- W idalschen Reaktion bei Ikteri
schen meist wohl durch das Bestehen von Kolibazillosen 1. 

Na unyn (129) fand Bacterium coli in 800fo seiner Fälle von Gallen
infektion. 

In einem Bericht über Frühoperationen von Gallenblasenentzün
dungen erwähnt Makai (113) 4 Fälle von akuter Cholezystitis, wobei 
3 mal Bacterium coli gefunden wurde. Keine Konkremente. 

Akute perforierende Cholezystitis mit allgemeiner Peritonitis stellte 
sich bei der 1. Kranken Remsens (144) ein. 

45jährige Frau, mit heftigen Schmerzen im linken Hypochondrium erkrankt. 
Erbrechen, Schüttelfrost, Verstopfung, Ikterus. Vor 3 Jahren ähnlicher Anfall. In 
Gallenblasen- und rechter Unterbauchgegend Resistenz. Bei der Operation entleerte 
sich grüne Flüssigkeit aus dem Abdomen. Gallenblase teilweise nekrotisch, an einer 
Stelle durchbrochen, enthält Eiter und viel facettierte Steine. Zystostomie. Drainage. Im 
Eiter Bacterium coli. Heilung. 

Rugel (70) operierte einen Fall mit schwerer Infektion des Gallen
gangsystems mit Bacterium coli (1908), es trat Parotitis hinzu. Auch 
im Parotitiseiter Bacterium coli 2 • Tod. 

Vom Standpunkte der Entwicklung allgemeiner septischer Prozesse 
betrachtet u. a. Fejes (39) die durch Gallenstauung ermöglichte aszen
dierende Gallenwegeinfektion durch das Bacterium coli, 
als deren Folgen der lithogene Katarrh, die kalkulöse Cholangitis in 
Betracht kommen, im weiteren die verschiedenen Formen der lokalen 
Gallenapparaterkrankungen als Eintrittspforten der septischen All
gemeininfektionen. 

Im Material der Ruhragglutination Dressel und Marehand (32) 
findet sich ein Fall. 

(S. 337.) 4. Pat. Schm. Choledochusstein. Empyem der Gallenblase. Seit 6 Wochen 
besteht starker Ikterus (Agglutination Flexner und Shiga-Kruse 1 : 200). Operation: 
Bacterium coli aus der Gallenblase isoliert. 

Verfasse:r schreiben: Es besteht hier also die Möglichkeit, dass durch 
eine Kaliinfektion Agglutinine auch für Ruhrbazillen hervorgerufen 
wurden. Diese Beobachtung scheint ein Fingerzeig zu sein, in den anderen 
Fällen ebenfalls an eine Gruppenagglutination zu denken 3 • 

Klein und Pulay (87) erwähnen als Nebenbefund, dass sie im 
Verlaufe einiger Monate bei Kriegsteilnehmern Ikterus beobachteten, 
welche früher Dysenterie oder Enteritis gehabt hatten, öfter konnte 
eine Schwellung der Gallenblase getastet werden. Auch diese akute Chole
zystitis deuten sie als ein Syndrom der Kolisepsis (s. Cholezystitis bei 
Dysenterie). .. 

In der Diskussion bemerkt Schiff, dass die Fälle von Ikterus eine unklare Atio
logie hätten. Es ist fraglich, ob sie nicht mit einer Intoxikation (Konserven) oder mit 
der Typhusimpfung zusammenhängen. Gegenwärtig (Okt. 1915) kommen Ikterusfälle 
in grösserer Menge zur Beobachtung. 

1 Es kann sich hier um "Mitagglutination" handeln. Sehr hoher Stand der Typhus
agglutinine deutet aber auf diese spez. Infektion hin, die häufiger vorkommt als man 
gewöhnlich anzunehmen geneigt ist. Es bedarf des ständigen Hinweises auf die von uns 
aufgestellte Forderung nach der Auswertung der Agglutination für alle in ~etracht 
kommenden Mikroben bis zu ihren "Endgrenzwerten". Vgl. Posselt, Uber die 
Verwertung biologischer Reaktionen, spez. der Agglutination für die ätiologische Diagnose 
von Gallenwege- und Lebererkrankungen. 

2 V gl. Pos s el t, Dysenterie. Parotitis bilateralis purulenta. Pneumonia bilat. Heilung. 
Frager med. Wochenschr. 1900. Nr. 11. (Positiver Bazillenbefund im Parotitiseiter). 

a Vgl. Posseit (l. c.) (s. o.). 
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Singer bemerkt, dass bei vielen Ikteruserkrankungen anamnestisch eine Para
typhuserkrankung zu erwägen ist, in manchen Fällen ist auch die Agglutination auf Para
typhus positiv. 

Ausser zwei typischen pathogenen Kolibazillen traf Feldmann (40) 
zweimal Bacterium coli ähnliche (Parakolibazillen) (s. d.) im Inhalt 
entzündeter Gallenblasen (die meist wegen Cholelithiasis entfernt 
wurden.) (Näheres s. Cholelithiasis.) Und zwar wurde aus einem Gallen
blaseneiter eine der Koligruppe anzugliedernde Art, von ihm "Parakoli
baz. B" genannt, gezüchtet. 

In einem Falle von akut. diphth. Cholezystitis ohne Steinbildung 
(Perforation) stellte er ein weiteres koliähnliches Stäbchen fest. 

Vom Standpunkt der Gallensteinbildung aus erörtert Wohl (175 b) 
sehr eingehend die Frage bezüglich vorliegender und anderer Bakterien. 

Rohde (149) traf in 74Fällen (35,40fo)vonGallenblasenerkrankungen 
Bacterium coli und ihm nahestehende Bakterien, also Darmparasiten 
in der Gallenblase, weshalb er das Bacterium coli als den Haupterreger 
der Cholezystitis anspricht. Mit Aschoff steht er jedoch auf dem Stand
punkt, dass der bakteriologische Befund, besonders bei länger 
bestehender Erkrankung, nicht immer ätiologisch einwandfrei 
und für die ersten Erreger beweisend ist. 

Aus dem Aussehen des Gallenblaseninhaltes kann man 
niemals einen sicheren Schluss auf seinen Bakteriengehalt, 
also seine Infektiosität oder Sterilität ziehen. 

Nach seinen Ergebnissen ist das Bacterium coli meist der 
Erreger der ersten Entzündung. 

Einige Worte widmet Leschke (101) der von den Gallengängen 
ausgehenden Kolisepsis 1• 

Die Kolisepsis nach Infektion der Gallenwege nimmt meist einen 
schweren Verlauf. Bei der Häufigkeit dieser Erkrankung (Na unyn) 
muss jedoch das Eintreten einer Kolisepsis als ein glücklicherweise 
seltenes Vorkommnis bezeichnet werden. Jochmann fand bei fieber
hafter Gallenblasenentzündung in vielfältigen Untersuchungen niemals 
eine Bakteriämie. Häufiger kommt es zu einer Sepsis von einer eitrigen 
Cholangitis der Leber oder von metacholezystitischem Leberabszess aus. 
Das Krankheitsbild entwickelt sich dann sehr rasch unter starker Leber
schwellung, Ikterus, hohem Fieber mit Schüttelfrösten. Wenn nicht 
durch eine Operation der primäre Herd in der vereiterten Gallenblase 
oder einem oder mehreren Leberabszessen beseitigt werden kann, führt 
diese Form der Kolisepsis meist zum Tode. 

Das bösartige Verhalten erklärt sich eben aus der Tiefenwirkung 
und der dadurch bedingten septischen Komponente. Wie einige Forscher, 
u. a. Curschmann, hervorheben, können Kolibazillen von den Gallen
gängen aus, ebenso wie die der Typhusgrnppe, Nekrose im Zentrum 
der Azini hervorrufen. 

Rehfuss (143) Untersuchungen an einem reichen Material aus 
Nordamerika führen zu folgender Häufigkeitsskala der in der Galle 
vorkommenden Mikroorganismen: Bacillus coli, Staphylokokken, Strepto
kokken, Pneumokokken und der Micrococcus catarrhalis. Seltener 
der Bacillus pyocyaneus. 

1 Siehe weiter unten. 



Weitere bakteriologische Untersuchungen über Kolibefunde bei Cholezystitis u. -angitis. 641 

Über eine Kalibazillensepsis ausgehend von einer Eiterung der 
Gallenwege berichten Monziols und Collignon (121.). 

Bei einem Anamiten schloss sich an eine fieberhafte Cholangitis und Cholezystitis 
eine Koliseptikämie an (Blutkultur-, Koliagglutination im Krankenserum 1: 200). Auto
vakzinetherapie führte innerhalb 5 Tagen zu vollständiger Entfieberung. 

In dem Material von Toilstegaard (166) zeigten 10 Fälle von 
Cholezystitis bei der Duodenalsondierung 1 mehr oder weniger 
reichlich Leukozyten im Duodenalinhalt, 5 mal fand sich Bacterium coli 
(davon 4mal gleichzeitig im Gallenblaseninhalt). 

Auf Grund der Beobachtung von 350 Gallenblasenkranken kommt 
Graham-Roscoe (59) zu dem Ergebnis, dass ursächlich meist eine 
Magen-Darmkanalinfektion durch Bacterium coli in Betracht kommt. 

Die Erreger werden jedoch, wahrscheinlich infolge Sekretschädi
gung selten gefunden. 

Bei 50 von A. Wagner (170) gebrachten Empyemfällen der Gallen
blase fand sich 21 mal Bacterium coli allein, einige Male in Misch
infektion. 

Metge (119) untersuchte m 188 Fällen operativ gewonnenen 
Gallenblaseninhalt. 

75mal fanden sich Kolibazillen, 8mal mit anderen Bakterien vergesellschaftet. 
Bei 34 Kranken wurden Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken nachgewiesen. 
66 Gallenblasen waren steril. Paratyphusbazillen wurden 1mal, Typhusbazillen 12mal 
gefunden (6°/0 der Gesamtfälle). Bei 7 von diesen 13 Patienten konnten nach einigen 
Monaten bis zu 8 Jahren Nachuntersuchungen des Stuhlganges vorgenommen werden. 

Anmerkung. Ein Kranker mit Cholezystostomie hatte noch. 8 Jahre später 
Typhusbazillen im Stuhlgang. Bei einem Kranken waren noch 45 Tage nach der Chole
zystektomie Typhusbazillen vorhanden, bei den übrigen 5 war der Stuhl negativ. 

Kliewe (90) weist darauf hin, dass bei entzündlichen Prozessen 
der Gallenwege, insbesondere der Cholezystitis, das Bac
terium coli commune seltener vorkommt als bisher all
gemein angenommen wurde. 

Von 150 Fällen fand er Bacterium coli in Reinkultur in 11 Ofo der Gallenflüssigkeit 
und 12% in der Blasenwand und in 5°/0 in der Leber. 

Nur 1 mal, und zwar in der Gallenblasenwand, wurde Bacterium coli in Misch
infektion (mit grampositiven Bazillen) gefunden. 

Die Hauptrolle in der Ursache der entzündlichen Prozesse der Gallenwege, ins
besondere der Cholezystitis, kommt den Staphylokokken zu (s. Staphylokokken-Chole
zystitis). 

Die bakteriologischen Untersuchungen Rütts (151) ergeben bei 
100 Fällen akuter Cholezystitis in mehr als der Hälfte Bacterium coli, 
38mal in Reinkultur, 10% Pneumokokken, 10 Fälle Anaerobier (Strepto
kokkus Fraenkel). Staphylokokken waren selten. 

Unter 45 bakteriologisch untersuchten Gallenkranken stellte Gunder · 
mann (62) 26 Fälle mit Cholezystitis fest, darunter 9 mit Empyemblasen. 

Für das Zustandekommen einer galligen Peritonitis ohne Durchbruch 
der Gallenwege beschuldigt Meyer-May (119a) in ein~m Falle Koli
bazillose, in einem anderen Typhusinfektion. 

Moynihan (121a) konnte durch Untersuchung der Blasenwand 
bei 100 nicht ausgewählten Fällen von Cholezystitis mit Cholelithiasis 
in 50% Bact. coli nachweisen. 

1 Dem diagnostischen Verfahren der Duodenalsondierung in bezug auf vor
liegende Fragen wird später eine gesonderte Besprechung zuteil. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 41 
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Unter seltenen Befunden bei Kalisepsis führt Sirnon (160) zwei 
von den Gallenwegen ausgehend an. 

1. 63jährige Frau, Übelkeit, heftiges Erbrechen. Fieberanfälle, während welcher 
schmerzhafte Hautknoten auftraten. Aus dem Blute Parakalibazillen in Reinkultur 
gezüchtet, ebenso in den Knoten. 

Bei Probelaparotomie: Pericholezystitis, keine Steine. Sehr dickflüssige trübe 
Galle. Cholezystektomie. Hepatikusdrainage. Nach 2 Tagen fieberfrei. 

2. 50jährige Frau, soporös. Vor einigen Jahren soll Gallenblasenentzündung be
standen haben. Vor 14 Tagen Schmerzen im rechten Oberbauch, Gelbfärbung. Lähmung 
des rechten Armes. Zunehmendes Fieber und Verfall. 

Sektion: Starke Cholezystitis und Pericholezystitis. Gallenblase und Chole
dochus mit Steinen gefüllt. Starke Verwachsungen zwischen grosser Kurvatur und 
Gallenblase. Fistula gastrovesicalis. Eitrige Cholangitis. Multiple Hirnabszesse. 
Im Lebereiter: Bacterium coli in Reinkultur, in Hirnabszessen Staphylococcus aureus 
und Bacterium coli; letzteres im Übergewicht. 

Bei der Häufigkeit der Cholezystitis ist die Kalisepsis jedoch ein 
seltenes Ereignis. Häufiger komme es dazu von einer eitrigen Cholangitis 
oder einem metacholezystischen Leberabszess aus.· 

Klein (88) bringt eine etwas zu gekünstelte Einteilung der 
primären Cholangitiden, die übrigens nichts weniger als scharf 
abgegrenzt erscheinen. 

1. Primäre, idiopathische eitrige Entzündung der Gallenwege (Infekt des gesamten 
Gallensystems, Naunynsche Cholangie). Am häufigsten Bact. coli ätiologisch nach 
den Untersuchungen Gor kes (Mitt. a. d. Grenzgeb. Bd. 35. 1922) und Klein. Oft aber 
auch die Paratyphusinfektion. 

2. Eminent chronischer Verlauf (Diagnose nur durch Untersuchung des Duodenal
saftes möglich, vorwiegend Bact. coli. 

3. Gruppe plötzlicher Beginn, Milzschmerzhaftigkeit, Vergrösserung und Härte der 
Leber. In diesem Stadium hypertrophisch megalosplenisch biliäre Leberzirrhose. Eiter
beimengung im Duodenalsaft. 

4. Gruppe ganz besonders der von N aunyn als Cholangie bezeichnete. 

In der amerikanischen Statistik fand Blalock (11) unter 888 Er
krankungen der Gallenwege (Johns Hopkins Hospital 1889-1924) bei 
270 bakteriologischen Untersuchungen 580fo positive Resultate vor
züglich bei den Fällen mit Steinen, darunter 490fo Bacterium coli und 
19% Bacterium typhi. 

Unter 100 Gallenblasenerkrankungen traf J ohnson (78a) am häufig
sten kulturell Bacterium coli. 

Bei kra:nkhaft veränderten Gallenblasen in weniger als 1f3 Mikroorganismen ge
funden, wobei Bact. coli überwog. Der höchste Prozentsatz in den Gallenblasen mit 
dem geringsten Gallensalzgehalt. 

Bei 50 Beobachtungen, wobei einige allerdings nicht ausgesprochene 
Cholezyst~tiden, erhielten Erb und Barth (35a), die das Huntemüller
sche Anre1cherungsverlahren noch nicht kannten, 14mal (280/0) die Gallen
flüssigkeit infiziert. 

. Es gingen kulturell an: Koli 9mal (gleich 180fo), Streptococcus "iridans 3mal 
(glewh 60fo), Staphylococcus aureus lmal (gleich 2 Ofo), Koli streptococcus viridans 1 mal 
(gleich 2 Ofo). ·· 

Im histologischen Gewebsschnitt der Gallenblasenwand wurden 36mal (gleich 72%) 
Bakterien gefunden . 

. In e~ner. Notiz von Hoffmann und Pesch (67a), welche der 
Kohagglutmatwn eine praktische Bedeutung für die klinische Diagnose 
absprachen, werden Untersuchungen von Serenkranker mit chronischer 
Cholezystitis, die in der Galle Bacterium coli beherbergten, erwähnt. 
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Die diesbezügliche Angabe in der kleinen Tabelle besagt: 
Koliinfizierte Cholezystitis: Eigenstamm aus Stuhl 3 +; 4-

Laboratoriumsstamm (333) 3 + 
Laboratoriumsstamm (433) 3 + 

Diese Verfasser (139a) kommen auf Grund ihrer Untersuchungen 
(allerdings an dem kleinen Material von nur 50 Fällen) gegenüber der 
Giessener Schule, die die Staphylokokken (s. d.) an erster Stelle setzt, 
zum Ergebnis des Überwiegens der Kolonbakterien. 

An erster Stelle stellt He dry (67) "eitererregende Kokken". Koli 
fand sich in 240fo in den Gallen, in 160fo in den Steinen. 

Beschreibung der Beobachtung von Strohe (163): 
46jähriger Mann, äusserst heftige Koliken, Erbrechen. Leicht ikterisch. Operation: 

In Netzverwachsungen eingeschlossene grosse Entzündungshöhle mit der perforierten 
Gallenblase. Schwere ulzeröse phlegmonöse Cholezystitis. Im peritonitiseben Exsudat 
hämolytische Kolibazillen. Heilung. 

Zum Schlusse muss auf dievielfachen Mischinfektionen und die häufige 
Möglichkeit der Überwucherung anderer Mikroben durch Bacterium coli 
gerade auch bei den Gallenwege-Blasenaffektionen hingewiesen werden. 
Die Duodenalsaftuntersuchungen Löwenbergs (llOa) ergeben bei 
Gastritis anacida im Zusammenhang mit Oholezystitis Koli in 620fo, 
bei normalem HOl-Gehalt und entzündlichen Gallenaffektionen Koli in 
19% (s. Enterokokken). An anderer Stelle solche Untersuchungen von 
Gorke (58a). 

Unter unseren Eigen b e ob achtun g e n infektiöser Gallenwege
und Leberprozessen dürfte es sich bei ungefähr 40-50 mit grösserer 
oder geringerer Wahrscheinlichkeit um Bacterium coli- Wirkung oder 
-Mitwirkung gehandelt haben, wobei in etwa einem Drittel der Verdacht 
auf Mischinfektion vorlag. 

Sie verteilen sich auf 15 Ikterus-, 10 Oholangitis-, 20 Oholezystitis
und Ohlolelithiasis- und einige Zirrhosefälle. 

Als zwei Beispiele möcht eich folgende anführen, bei denen die 
Oholangitis im Vordergrund stand und einerseits zur Gallenblase, 
andererseits zum Leberparenchym Beziehungen hatte und die allgemeine 
Kaliinfektion sich wieder zurückbildete. 

Fall 30. 43jähriger Arbeiter. Aufnahme 24. April 1908. Austritt 3. Juni 1908; 
ungeheilt. 

Diagnose: Cholangitis infectiosa (prohabiliter Bacterium coli) (e chole
lithiasi ?). Mit 8 Jahren Blattern, mit 20 Jahren Pneumonie. Vor 8 Jahren Erkrankung 
unter Bauchschmerzen, Erbrechen, Verstopfung, Fieber (Blinddarmentzündung?). Seit 
6 Jahren anfallsweise Schmerzen links vom Nabel, nie gegen den Rücken ausstrahlend, 
mehrmals täglich Erbrechen, nie Ikterus. Seit 1905 auch solche rechts mit Gelbfärbung. 
Neujahr 1908 gleiche Schmerzen, diesmal auch rechts, manchmal Frösteln. Seit Februar 
zunehmende Gelbfärbung der Haut und der Augen. Entfärbung der Stühle. 
Dann Schmerzen in der Gallenblasengegend. Leber gross, derb, gewöhn
liche Konfiguration, nicht druckempfindlich. Sehr viel Gallenfarbstoff im Harn. Lues
reaktion negativ. Anfangs Mai 11000 Leukozyten, 3. Juni 6800. Hb 78-800fo. Kali
agglutination 1: 60 sehr deutlich positiv, im weiteren Verlauf noch an
steigend (70-80). Typhus- und Paratyphusagglutination negativ. 

Fall 31. 33jähriger Postamtsdiener. Mit 21 Jahren beim Militär einige Zeit Fieber 
mit Diarrhöe und Schwäche, schlechter Appetit. 3 Monate später fieberhafte Gelbsucht. 
(Wiederholte leichte Schüttelfröste.) 25 Tage im Militärspital Linz behandelt. Im 
Frühjahr zumeist etwas länger dauernde Stuhlverstopfung. In der Folge Neigung zu 
Obstipation. Anfangs Februar 1910 Blinddarmentzündung mit hohem Fieber und starken 
Schmerzen. Mitte März Beschwerden im rechten oberen Quadranten. 

41* 
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Befund 13. April desselben Jahres: Leberschwellung bei leichtem Ikterus, Spur 
von Druckempfindlichkeit des Organs, unregelmässige Verdauung, Blähungen. Blut
serum Spur gelblich. 

Blutserumagglutination: Typhus neg. Bact. coli 1: 80 +· Diazo +· 
Urobilinogen deutlich. Auf entsprechende Therapie nach 3-4 Wochen bedeutende 
Besserung. Diagnose: Cholangitis (Hepatitis incipiens) infectiosa (Bact. coli). 

Die vor 1? Jahren durchgemachte Erkrankung mit Fieber und 
Diarrhöen kann entweder ein wirklicher Abdominaltyphus gewesen sein 
mit anschliessender typhöser Cholangitis, oder es kann sich um eine unter 
dem Bilde des Abdominaltyphus verlaufene Kaliinfektion gehandelt 
haben. 

Die der jetzigen Erkrankung vorausgegangene Blinddarment
zündung und die nunmehr bestehende Leberinfektion erregen den V er
dacht auf Bact. coli-Infektion. 

Weitere Beobachtungen speziell über Cholezystitis sind in tabella
rischer Übersicht der Kasuistik in unserer mehrfach angeführten Arbeit 
enthalten. 

In der sehr bemerkenswerten Darstellung von Hess (Experimentelle Untersuchungen 
über Bacterium coli als Eitererreger. Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 30. S. 1405) 
fand diese wichtige I.okalisation keine Erörterung. 

Gelegentlich der Auseinandersetzung über die Relationen der 
entzündlichen Gallenwegeprozesse zum Auftreten von Peritonitis 
bei Typhus wurden schon vereinzelte Hinweise auf das Verhalten der 
Bakterien, darunter auch des Bacterium coli gemacht. 

Wie schonEscherich und Pfaundler (Bacterium coli commune, 
Handb. d. path. Mikroorg. von Kalle und Wassermann, Bd. 2. 
S. 439. 1903) erwähnen, deutet der Nachweis von Bacterium coli bei 
Peritonitis auf den Darm hin. 

Das Bacterium coli spielt nach Heller (Bacterium coli commune 
bei der entzündlichen Venenthrombase, Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 65. 
S. 1. 1910) bei entzündlichen Venenthrombosen in der Umgebung des 
Darmkanals infalge seiner vitalen Eigenschaften, durch seine Protein
substanzen und durch seine Stoffwechselprodukte direkt, resorptiv und 
metastatisch eine wichtige Rolle. 

Die Beziehungen zu Pylephlebitis und Cholangitis-Cholezystitis 
sind sonach naheliegend. 

Wenn auch die Kaliagglutination 1 in ihrer Verwertbarkeit 
und Bedeutung mit der Typhusreaktion gar nicht verglichen werden kann, 
so darf sie doch unseres Erachtens nicht ganz über Bord geworfen werden, 
wie sich auch eine Reihe von Autoren für sie bei Organaffektionen und 
Kalisepsis aussprechen u. a. Zupnik (177), Klemens Mahler (89), 
Monziols und Collignon (121). 

1 Hoffmann und Pesch (Klin. \Vochenschr. 1925. Nr. 49. S. 2345) sprechen der 
Kaliagglutination eine praktische Bedeutung für die klinische Diagnose ab. Vgl. dagegen: 
Pesch und Simchowitz, Praktische Bedeutung und theoretische Grundlagen der 
Koliagglutinations-Reaktionen. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 50. H. 3/4. S. 301. 1926. 
-Nach Hess, Herrn. (Beitrag zur Verwertung der Koliagglutination. Zentralbl. f. 
Bakteriol. Orig.-Bd. 99. S. 19. 1926) ist die Kaliagglutination für die klinische Diagnostik 
~erwertbar, wenn man einen bekannten Teststamm, der gegenüber normalem mensch
hohem Serum ausgewertet ist, zur Diagnose benützt. Die infizierenden Stämme selbst 
ergeben, irrfolge ihrer lnagglutinabilität, oder wenn sie heterologe Seren bilden, häufig 
negative Diagnose. 
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Indem wir andern Orts eingehend über die Verwertung biologisther 
Reaktionen für die ätiologische Diagnose von Gallenwege-Lebererk:I,'an
kungen abhandeln, wollen wir hier nur darauf hinweisen, dass auch bei 
der Kaliagglutination stets die Möglichkeit von Mitagglutination und 
Bildung von Proagglutinoiden erwogen werden muss, daher die Forderung 
gerechtfertigt erscheint, stets eine Anzahl von Stämmen bis zu den 
Endgrenzwerten zu benützen. 

Ein weiterer Ausbau der Methoden im Sinne der Sensibilisierung 
wäre sehr wünschenswert, vielleicht liessesich das Verfahren von Löhr 1 

hier mit Erfolg anwenden. 

Weitere ätiologisch-diagnostische, besonders aber spezifisch-thera
peutische Fingerzeige bietet die Opsoninlehre von Wright und Reid 
(176), welche sowie Monziols und Collignon (121) der Behandlung 
der Cholezystitis mit Kalivakzine bzw. Autovakzine das Wort 
reden, allerdings liegen hier die Verhältnisse in dieser Beziehung viel 
schwieriger wie bei der K o li py e li t i s, auch sind die Akten über die 
Opsoninlehre und Kalivakzinebehandlung durchaus noch nicht ab
geschlossen. 

Auch in dieser Hinsicht eröffnen sich systematischer Duodenal
saftuntersuchung nicht nur ätiologisch-diagnostische Wege, sondern 
auch der speziellen Therapie durch die Möglichkeit der raschen Be
schaffung der pathogenen Keime zur Gewinnung der Vakzine. 

Auf Grund der Untersuchungen Golovanoffs 2 ist die Mög
lichkeit der Enterovakzination gegen Kalibazilleninfektion näher gerückt, 
was gerade für die in Rede stehende Infektion von besonderer Bedeutung 
ist. -

Die Kokken-Cholezystitiden haben im allgemeinen einen eher verlangsamten, häufig 
milden Verlauf, selbst Staphylokokken und Streptokokkenempyeme habengrosse Neigung 
zum Übergang in Hydrops cysticlis felleae, dagegen zeigen die durch Bacterium coli und 
durch Paratyphus B bedingten Gallenblasenempyeme viel akuteres Verhalten, öfters 
schwere Rückfälle und führen häufiger zu Verwachsungen mit der Nachbarschaft und 
letztere auch öfter zu Perforationen. 

Solchen begegnet man in der typboiden Gruppe viel öfters als bei der Kolichole
zystitis, was auch für die Fistelbildung gilt. 

Über Gallenfisteln infolge Cholezystitis durch Bacterium coli
Wirkung berichten: Quenu (141), Deaver (26), Crowe (24), Water
hanse (171), Guibal (61) (Ch. typh. 199), (Cholecystitis typhosa, Strepto
kokken und Bacterium coli), Oettingen (135) (1910). 

Vgl. auch Rohde (149) (S. 774). 

Eigens hervorgehoben zu werden verdient die Fistula gastro
vesicalis beim 2. Fall Simons (160) mit starken Verwachsungen 
zwischen grosser Kurvatur und Gallenblase. - Andererseits ist auch 
an die Möglichkeit des Gallendurchtrittes ohne Durchbruch 

1 Löhr, Über die Verwendbarkeit von Proteinkörperinjektionen zur Unterstützung 
der bakteriologischen und serologischen Diagnose typhöser Erkrankungen. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1924. Nr. 17. 

2 Golovanoff, R6le de la bile dans l'infection colibacillaire. Cpt. rend. des 
seances de la soc. de biol. Tome 94. No. 4. p. 6. 1926. 
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(gallige Peritonitis) 1 zu denken, wie u. a. der Fall v. Kutscha 
(93) zeigt. 

Die durch Kolibazillen bedingte Septikämie tritt meist im Anschluss 
an andere Krankheiten als Sekundärinfektion auf, z. B. bei Typhus, 
Grippe usw. Die primäre ist verhältnismässig selten. Übrigens können 
sich vielerlei Kombinationen ergeben 2 • 

Sehr widersprechende Angaben über die Häufigkeit der Koli
sepsis mit dem Ausgangspunkt von den Gallenwegen aus sind 
in der Literatur anzutreffen. 

Jochmann (75) und Lenhartz (100) sprechen sich für die ganz 
besondere Seltenheit aus. Nach Sirnon (160) ist trotz Häufigkeit der 
Cholezystitis Kolisepsis selten. 

Verschiedene Forscher berichten über Beobachtungen letzterer bei 
Unversehrtheit der Gallenwege. 

Unter 8 Fällen von Kolibazillensepsis, über die Felty und Keefer 3 berichten, 
ging kein einziger von einer Infektion des Gallentraktes aus. 

An der Hand unserer Sammelforschung können wir nachstehende 
chronologische Übersicht über die von den Gallenwegen 
insbesondere der Cholezystitis ausgehende Kolisepsis geben: 

Charrin und Brodin (19), Dominici (30), Dmochowski und 
Janowski (29), D'Allocco (2), Widal, Lemierre und Brodin (174), 
Schelble (56) (mehr chronisch), Lenhartz (100), Jochmann (75), 
Adolph (1), Blumenthai und Ramm (12) (1. Fall Parakolisepsis, 
2. Fall Kolisepsis), Fejes (38 und 39) (Angina), Wiens (173) (2. Fall 
nicht seziert, doch bakteriologische Untersuchung), Jakob (72) (3 Fälle), 
Nordmann (133) (Koli und Streptokokken), Menetrier und Brodin 
(118), Luger (111), Grub er (60) (und Staphylokokken), Brian. (15) 
(2. Fall mit Typh.), Monziols und Collignon (121), Sirnon (160) 
(2 Fälle. 1. Parakoli), Posseit (Eigenbeobachtung. 3 Fälle). 

Wenn auch der eine oder andere Fall in diesem Zusammenhang 
nicht ganz einwandfrei ist, so kann doch nicht mehr von einer ungewöhn
lichen Seltenheit gesprochen werden. 

Wir sind auch überzeugt, dass sich bei systematischemNachforschen 
dieser Zusammenhang entschieden häufiger ergeben wird und dass manche 
Beobachtung sog. kryptogenetischer Septikopyämie irrfolge Zurücktretens 
der Lokalerscheinungen hierher zu rechnen wäre. 

Bei dieser Gelegenheit muss auch darauf hingewiesen werden, dass mitunter Koli
sepsis mit anderen Ausgangspunkten (z. B. Pyelitis) als sekundäre Metastase auch Gallen
blasenprozesse bedingen kann. -

1 Verfasser wies als erster auf die Wichtigkeit bakterieller Momente (Typhus
bazillen, Bacterium coli) für die Entstehung der "galligen Peritonitis ohne Perforation 
der Gallenwege" hin. Posselt, Diese Ergebnisse Bd. 19. Abt. '1. S. 514-530. 1919. 
Vgl. auch Ritter, Gallige Peritonitis ohne Perforation. Arch. f. klin. Chirurg. 1922. S. 118. 
Costa et Boyer, Presence du bacille typhique dans le peritoine au cours d'une chole
cystite typhoidique non perforante. Cpt. rend. des seances de la soc. de bio!. Tome 92. 
No. 2. p. 92. 1925. 

2 Vgl u. a. die Beobachtung von Menetrier et Brodin (118); s. weiterhin: Figu
eira, L., Un cas de colibacillemie avec bacille d'Eberth dans le feces. Cpt. rend. des 
seances de la soc. de biol. Tome 95. No. 23. p. 328. 1926. 

3 Felty and Keefer, Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 82. p. 1430. 1924 . 
. Vgl. auch unten Sirnon (160). 
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Bei Kindern nnd jugendlichen Individuen mit hartnäckigen stets rezidivierenden 
Nagelvereiterungen trifft man manchmal Verdauungsbeschwerden, leichten Ikterus 
und Lebersymptome, es sollte hierbei immer in erster Linie an Bacterium coli-Wirkung 
gedacht werden 1. 

So berichten u. a. Th. Huston und W. Thomson2 über 3 Fälle septischer Onychie, 
wobei beim zweiten ausserdem Obstipation und Gallenkoliken bestand. 

Übrigens scheint auch bei Kaliinfektion manchmal vom Haus 
aus sich schleichend Hydrops cystidis felleae zu entwickeln, wie 
die Beobachtungen von Vaillard (169) und von Trautenroth (167) 
lehren. - Ein hier anzuführendes Moment wäre das Verhalten der Galle. 
Diese kann makroskopisch trotz starker Infektion durch Bacterium coli 
unverändert aussehen. 

So sah die Galle beim Fall A d o 1 p h (1) trotz infektiöser Cholangitis 
normal aus, enthielt aber äusserst zahlreich Bacterium coli. 

Dieser Umstand kann zum Übersehen der eigentlichen Grund
ursache, zu Irrtümern Veranlassung geben und zur Unterschätzung 
der Häufigkeit führen. In solchen Fällen folgt dann nicht so sehr 
Pyämie mit den Folgezuständen als Bakteriämie mit Toxinwirkung. 

Die im Blut umlaufenden Bakterien können zu sekundären meta
statischen Vereiterungen führen, wie u. a. die Beobachtung Rugels (70) 
dartut, bei der es zu einer eitrigen Parotitis mit Bacterium coli 
im Eiter kam. 

Die Koli-Cholangitis neigt zu Übergreifen in die Nachbarschaft und 
diese pericholangitischen Eiterungen werden verschiedeuerseits 
für die Kalisepsis verantwortlich gemacht. 

Die pericholangitischen Reizzustände führen zu Leberanschwellungen, 
seltener zu Verhärtungen und zu wirklichen zirrhotischen Prozessen 
[Dmochowski und J anowski (29), J ones und Clinch (79), 
Gruber (60)]. -

Ausser Charrin und Brodin (19), N aunyn (125 und 126), 
Dmochowski und Janowski (29) benützten noch eine Reihe anderer 
Forscher das Bacterium coli zur experimentellen Erzeugung von 
Cholangitis und Cholezystitis, worüber noch im Kapitel Cholelithiasis 
eingehend berichtet wird. 

Auch vorliegende Kaliinfektion der Gallenblase bildet einen wich
tigen Abschnitt in der Lehre von der steinfreien Entzündung und 
den Gallenblasenkoliken ohne Konkremente. 

Gerade bei dieser Ursache begegnet man am häufigsten der Ab
dominal trias: Appendizitis 3 , Cholezystitis und Ulcus duodeni. 

Wir dürfen niemals vergessen, dass Bacterium coli eigentlich 
ein dehnbarer Sammelbegriff ist, dass ganz besonders bei solchen 
Infektionen Atypie der Erreger, Mutationen, Mischinfektionen, 

1 Im Ambulatorium der Tuberkulosen-Fürsorge der Bundesbahnen beobachtete 
ich 2 derartige Fälle. 

2 Th. Huston und W. Thomson, Der Kolibazillus als Erreger der septischen 
Onychie. Lancet 1914. 23. Mai. 

3 s. Pe s c h l39a) (Bakt.) 
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Überwucherungen eine bedeutende Rolle spielen, wobei in Zukunft 
auch die Bakteriophagie 1 mehr gewürdigt werden dürfte. 

Aus unserer Sammelforschung ist auch ersichtlich, dass ein nicht 
zu unterschätzender Prozentsatz der Cholezystitiden auf verschiedenster 
bakterieller Grundlage Bacterium coli-Befund nebenbei aufwiesen 
oder bei denen an Stelle des ursprünglichen und ursächlichen Mikro
organismus B. coli vorgefunden wurde. 

Da B. coli- Arten unter gewissen Bedingungen Typhus (Para
typhus) und Dysenterie in ihrem klinischen Verlauf nachahmen können 2, 

so sind hierbei eingehende serologische Untersuchungen zur Klärung 
notwendig. 

Bei einer chronischen Dysenterie mit chronischer Cholezystitis 
züchtete z. B. Lorentz (19) aus Galle, Dünn- und Dickdarm nur Bac
terium coli. 

Ja! Klein und Pulay (15) deuten die bei Kriegsteilnehmern, 
welche früher Dysenterie oder Enteritis gehabt hatten, auftretende 
akute Cholezystitis als ein Symptom der Kolisepsis. 

Auch wir konnten an unserem Beobachtungsmaterial mehrere 
Male obige Befunde erheben. -

Wenn auch keine fortlaufende Statistik geführt wurde, so kann 
doch auf Grund der Erinnerung der bakteriologisch untersuchten Fälle 
der medizinischen und chirurgischen Klinik, bei sonstigen Operationen 
und in der Privatpraxis, dann bei Sektionen am pathologisch-anatomischen 
Institut, den Kriegsspitälern und Prosekturen auch am Innsbrucker 
bzw. Tiroler Material das häufige Vorkommen von Bacterium coli 
festgestellt werden, das jedoch etwas übertroffen wird von den ver
schiedensten Kokken, Strepto- und Staphylokokken und deren Misch
infektionen. 

Wir können in allgemeiner Zusammenfassung sagen, dass die 
typhöse und paratyphöse Cholangitis und Cholezysti~is das 
bekannteste Paradigma hämatogener Galleninfektionen 3 ab
gibt, die Kolicholezystitis - resp. Cholangitis - dagegen 
den enterogenen aufsteigenden Infektionsmodus am Gallen
gangsystem beleuchtet. 

Cholangitis 
und Cholezystitis durch Parakolibazilleninfektion. 

Schrifttum. 
l. Allen, A., Paracolon infection, with report of three cases. Americ. journ. of 

the med. sciences. 1903. Jan. Ref. Bd. 35. S. 508. - 2. Berg and Libman, A case 
of systemic infection by a paracolon bacillus probably secondary to typhoid fever. With 
the clinical picture of acute cholecystitis. Surg. sect. of the New York academy of med. 

1 Vgl. u. a.: Bail, Oskar, Beobachtungen an Kolibakteriophagen. Med. Klin. 
1923. Nr. 5. S. 144. Zdansky, Bakteriophagentherapie bei Kaliinfektion der Harnwege. 
Wien. Arch. f. klin. Med. Bd. 11. S. 533. 1925. - Gratia, Andre et Doyle, Les 
effets des inject. de bacteriophage dans la septicemie colibacillaire exper. Cpt. rend. 
des seances de la soc. de biol. Tome 93. p. 452. 1925. 

2 Posse l t, Der Dysenterie gleichende Darmerkrankungen auf anderweitiger bak
terieller Grundlage. 

3 Forster, Dörr, Much, Fraenkel, Chierolanza s. Kapitel Typhöse und 
paratyphöse Cholezystitis. 
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Journ. of the Americ. med. assoc. p. 1493. 1902. June 7; s. auch Libman (8). -
3. Blumenthai und Hamm, Bakteriologisches und Klinisches über Koli- und Para
koliinfektion. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 17. S. 642. 1908.-4. Brian, 
Über Allgemeininfektion durch Bacterium coli commune. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 106. S. 379. 1912.- 5. Gooper, Ashurst (s. Ty. 96).- 6. Etienne, Forme pyo
septicemique du cancer du canal cystique, ictere; obduration du canal choledoque par 
un ascaride; cholecystite suppuree paracolibacillaire. Arch. gener. de med. Tome 2. 
p. ~84. ~896.- 7. Feldmann, J., Beiträge zur Bakteriologie der Gallenblasenentzündung. 
W1en. klm. Wochenschr. 1915. Nr. 48. S. 1309.-8. Libman, A case of paracoloninfection. 
Journ. of med. research. 1902. June.-9. Paladino bei Pringsheim.- 10. Pansini, 
Girolama, I. Su di un caso di setticemia da para b. coli sucessiva ed angiocolecistite 
suppurata. II. Contr. clin. sperim. alla etio-patogenesi della· angiocolecistite. Rif. med. 
1926. Jg. 42. Nr. 16. S. 363.- 11. Porak, Un cas de septicemie a paracolibacille; colique 
Mpatique; obstruction des voies biliaires; pseudoerytheme polymorphe; septicemie 
a paracolibacille. Progr. med. Tome 28. Ser. 3. p. 3. Paris 1911.-12. Springer, Zentral
blatt f. Bakteriol. Orig.-Bd. 1. S. 601· 1911.- 13. Uhlenhuth und Hübener, Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen. Bd. 3. S. 1024. 1913. 

Obwohl die Parakaligruppe noch strittig ist, bzw. sich manches 
als Paratyphus bzw. atypisches B. coli entpuppte, sollen die in der 
Literatur unter diesem Namen erscheinenden Beobachtungen gesammelt 
wiedergegeben werden. 

Allen (1) beschreibt in allen 3 Fällen negative Widalsche, dagegen 
positive Reaktion gegen die gezüchteten Bazillen. 

Bei einem Falle trat eine "Cholezystitis" während der Rekonvaleszenz auf. 
Operation. Aus dem Gallenblaseneiter wird die Parakolikultur isoliert. 

Bei den von Ashurst Cooper (5) gesammelten 21 Fällen zeigte 
einer Parakolonbazillen allein. 

Ein Fall von Parakalisepsis 
Cholecystitis chronica purulenta 
Blumenthai und Ramm (3). 

mit Icterus gravis, Cholangitis und 
findet sich in der Kasuistik von 

In das Kapitel der paratyphösen (Parakoli-) Cholangitis wäre 
auch die Beobachtung von Brian (4) 4. Fall zu rechnen. (S. Ikterus 
infolge Parakoliwirkung.) 

Dem klinischen Bild der schweren Cholezystitis, über welches 
Berg und Li b man 1 (2) berichten, folgte nach der Operation (Tod 
eine Woche nach dieser) ausgesprochene parenchymatöse Degeneration 
des Organs sei bst. Hier der Fall etwas ausführlicher: 

33jähriger Mann. lO Tage vorher Erbrechen, Übelkeit, Schwäche. Heftige 
Schmerzen im Epigastrium, Prostration. Während der nächsten 5 Tage kein Fieber. 
Am 7. Tage plötzlich starke epigastrische Schmerzen von kolikartigem Charakter. 
Erbrechen, Fieber. Später Charakter von Gallensteinkolik. Leichte Gelbsucht. Härte 
und Schmerzhaftigkeit im rechten Hypochondrium, woselbst etwa limonengrosse empfind
liche Geschwulst zu tasten. Starrheit des Musculus rectus abdominis. Normale Milz, 
keine Roseolen. Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Leberabszess oder Empyem der Gallen
blase. Explor. Inzision. Wirlainegativ in Verdünnung von 1: 20. Leukozyten 15000. 
Laparotomie. l. Sept. Gallenblase etwas ausgedehnt. Wände nicht sehr verdickt. 
Keine Steine zu fühlen. Punktion der Gallenblase. Drainage. 6. Sept. Widal negativ. 
7. Sept. Apathie, Delirien, Gelbsucht. 8. Sept. Widal 1 : 200 positiv. 

Neuerliches Erbrechen. Puls schwächer. Facies hippocratica. Tod. Bakterio
logische Untersuchung (Libman): In Gallenblase und Blut Parakolonbazillen. Agglu
tination: Serum vom 3. Sept. gab eine positive Reaktion mit all den isolierten Bazillen 
in Verdünnung von 1 : 30 und einen Tag später 1 : 100. Sektion: Leichte Leber
schwellung. Deutliche Perihepatitis. Kongestion und parenchymatöse Degeneration. 
Normale Gallenblasenschleimhaut. Milzschwellung. Nekrotische Stellen in der Pulpa. 

1 Vgl. Libmann (8). 
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Eine Reihe von bemerkenswerten Befunden bezüglich Bacterium 
coli und verwandter Arten verdanken wir J. Feldmann (7). 

Zweimal fanden sich pathogene Kolibazillen, dann wurde aus 
Gallenblaseneiter ein- betreffend der obligaten Merkmale dem Bakterium 
coli ähnlicher- Bazillus kultiviert, der ·aber hinsichtlich der sog. fakul
tativen Merkmale vom typischen Kolibazillus so weit abweicht, dass 
der fragliche Mikroorganismus als eine zwar der Koligruppe anzugliedernde 
aber besondere Art zu betrachten wäre, wofür Verfasser die Benennung 
"Parakolibazillus B" vorschlägt. 

(Sehr ausführliche Schilderung aller kulturellen und sonstigen 
Eigenschaften.) 

Um eine leichte Abart handelte es sich auch im nachstehenden 
eingehender beschriebenen Krankheitsfalle. 

28jähriger Soldat, nach 8tägiger Krankheit mit Appendizitisverdacht eingeliefert. 
Operation wegen präagonalem Zustand unmöglich. 

Sektion: Bauch stark aufgetrieben. In der Bauchhöhle ein halbes Liter trübe, 
galliggrüne, nicht übelriechende Flüssigkeit mit weisslichgelben Fibrinfetzen gemischt. 
Reichliche Fibrinauflagerungen an der Oberfläche des rechten Leberlappens. Die 
Flexura coli dextra mit der Gallenblase fibrinös verklebt. Übt man einen leichten 
Druck auf letztere aus, so sickert aus derselben gallig gelblichbraune trübe feinflockige 
Flüssigkeit hervor. In der Gallenblase findet sich etwa 20 ccm Galle von ähnlicher Be
schaffenheit (mikroskopisch sehr viele lange Zylinderzellen, wenig Leukozyten, viel 
gelbliches körniges und kristallinisches (nadelförmiges) Gallenpigment und zahlreiche 
gramnegative l-5 f" lange Bazillen). Die innere Fläche der etwas verdickten Blasen
wand ist gallig bräunlich verfärbt und zeigt die gewohnte netzförmige Zeichnung; hier 
und da sieht man auch gallig lichtgelb gefärbte, schwer abziehbare, membranöse Auf
lagerungen mit gezacktem Rande. Der grösste - heller-grosse - derartige Fleck liegt 
an der Stelle, wo beim Druck auf die Gallenblase deren Inhalt in die Bauchhöhle hervor
sinterte. Hier findet. sich nämlich - von der Pseudomembran teilweise verdeckt -
eine hanfkorngrosse Durchbrechung. 

In der Nähe letzterer lassen sich auf der mit der Leber verwachsenen Wand der 
Gallenblase mehrere hanfkorn- bis erbsengrosse, schiefergraue, platte Geschwüre unter
scheiden. Leber mittelgross, mässig blutreich. Processus vermiformis nicht verändert. 

Genaue Beschreibung der bakteriologischen Untersuchungsergebnisse des Gallen
blaseninhaltes. Der Erreger der diphtheritischen Gallenblasenentzündung 
war ein Stäbchen, das sich vom typischen Kolibazill:us nur dadurch unter
scheidet, dass es Milch nicht zur Gerinnung bringt und in Neutralrot-Agar kein Gas 
entwickelt. 

Von Pansini (10) wird eine Sepsis genau beschrieben, die durch 
Bacillus coli (para), ausgehend von einer eitrigen Gallenblasenentzündung, 
verursacht war. 

57jähriger Mann, vor 34 Jahren kurze Gallenkolik ohne Fieber und ohne Ikterus. 
Vor 9 Monaten Schüttelfrost, Fieber, sodann solche in Intervallen (Leberpunktionen 
negatives Ergebnis). Blutuntersuchung: Reinkultur von Parabacillus coli. Diagnose: 
Von Gallenwegen ausgehende Sepsis, durch Obduktion bestätigt. Aus Eiter der Gallen
blase, in der ein grosser Cholesterinstein und mehrere kleine, derselbe Bazillus gezüchtet. 
Die Gallenwege der mit ihm intravenös geimpften Tiere fanden sich stets infiziert. 

Anhang. 
Cholangitis und Cholezystitis durch Bacterium enteritidis Gärtner. 

Schrifttum. 
I. Boehm und Bitter, Bacterium enteritidis Gärtner als bakteriologischen Befund 

bei Gallenblasenentzündung. Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 27. S. 737.-2. Dean, 
Georg, Suppurative cholecystitis with cholelithiasis in a human "carrier" of the bacillus 
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enteritidis Gärtner. Journ. of hyg. Vol. 11. No. 2. p. 259. 1911.- 3. Demanche, These 
de Paris 1907-08 (s. Paratyphus). - 4. Netter et Ribadeau-Dumas, Cpt. rend. des 
seances de la soc. de biol. Tome 77. p. 450. 1905 (s. Paratyphus). - 5. Uhlenhut und 
Hübener, Infektiöse Darmerkrankungen der Paratyphus- und Gärtnergruppe. Kolle 
u. Wassermann, Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. Bd. 3. S. 1005. 
1913. 

Auch das den Paratyphusbazillen ganz nahestehende Bacterium 
enteritidis Gärtner kann zu Cholangitis und Cholezystitis führen. 

Die verschiedene Beteiligung der beiden Arten des Paratyphus und 
Bazillus Gärtner bei Ikterus, Cholangitis und Cholezystitis erörterte, 
wie oben ersichtlich, Demanche (3) (s. Paraty.); er fand bei 2 Ikterus
fällen den Bazillus Gärtner. 

In dem erwähnten 3. Fall vonNetter und Ribadeau-Dumas (4), 
dessen Sohn vor drei Jahren Typhus und zur selben Zeit längeres 
Fieber hatte mit Erbrechen, Verstopfung, Leberschwellung und -Empfind
lichkeit, zeigte noch immer (so spät) die Blutagglutination gegenüber 
Bazillus Gärtner einen Wert von 1: 100. Es bestand langdauerndes 
Fieber, anfangs Erbrechen, Verstopfung, Anschwellung und Empfind
lichkeit der Leber. 

Es dürfte sich hierbei um eine auf cholangitischer Grundlage ent• 
standene Hepatitis gehandelt haben. - Eine Kranke mit Kontinua und 
Leberabszessymptomen (Cholangitis) zeigte hohe Gärtnerwerte. 

Georg Dean (2) wies bei einem Falle von eitriger Cholezystitis und 
Cholelithiasis in der Gallenblase, im Eiter und im Stuhl den Bacillus 
enteritidis Gärtner nach (subakut verlaufende paratyphusähnliche 
Erkrankung). 

Boehm und Bitter (1) bringen die Krankengeschichte und den 
Operationsbericht über eine durch Bacterium enteritidis Gärtner 
hervorgerufene Gallen blasenentzünd ung. 

43 jährige Frau, seit 14 Tagen Durchfälle, früher nie Typhus oder Darmerkrankungen. 
Kein Ikterus. Sofortige Operation wegen Verdacht auf schwere Gallenblasenentzündung 
oder abgekapselte Magenperitonitis. Starke Schwellung des stumpfrandigen rechten 
Leberlappens. Gallenblase stark gefüllt, hart. Adhäsionen. Durch Punktion schmutzig
grüne Galle entleert. Schleimhaut geschwollen. Im Punktat Bacterium enteritidis 
Gärtner (Gärtner-Serum agglutiniert 20000!, Typhus [2000] 500). 

Die Annahme dieser Autoren, dass ihr Fall ein Unikum darstelle, 
ist also nicht zutreffend, immerhin gehören solche Infektionen der Gallen
wege zu den grössten Seltenheiten. -

Schliesslich darf man bei der ursächlichen Erforschung nicht vergessen, dass es 
geradeso wie eine bloss alimentäre Ausscheidung von Paratyphusbazillen auch eine solche 
der Gärtnersehen gibt, ohne dass es zu einer wirklichen Erkrankung des Individuums 
zu kommen braucht 1 . 

Cholangitis und Cholezystitis bei Dysenterie. 

Schrifttum. 
l. Ackermann, s. Troell. - 2. Albu, Gehäufte Erkrankungen der Gallenwege 

während der Kriegszeit. Med. Klinik. 1918. Nr. 22. S. 534. - 3. Alexander, Alfred, 
Die postdys. Magen- u. Darmerkr. Ztschr. f. phys. u. diätet. Ther. Bd. 23. H. 2. S. 45. 
1919. - 4. Bergmann, Willi, Ein Fall von diffuser Papillomatosis bei Cholangitis 

1 Vgl. u. a.: Kathe, Hans, Über das Vorkommen von Bakterien der Paratyphus
und Gärtnergruppe bei nicht spezifisch Erkrankten. Med. Klinik. 1910. S. 907. 
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dysenterica chron. Med. Diss. Frankfurt 1923. (Frankf. med. Diss. im Ausz. Bd. 4. S. 228.) 
-5. Brückner, Dysenteriebazillen vom Typ. Y im Darm und Leber einer früheren Typhus
bazillenträgerin. D. m. W. 1910. Nr. 44. S. 2042. - 5a. Oonnal a Smith E. 0., 
Journ. of trop. med. 1925. p. 379. - 6. Dopter, Anat.-pathol. de la dysenterie 
bacillaire. Arch. de med. exp. et de l'anat. pathol. 1907. No. 3. p. 282. - 6a. Durand 
et Einet, Les typhlo-cholecystites chroniques. Presse med. 1925. No. 18. - 7. Duval 
and Basset, The etiology of the summer diarrheas of infants. Journ. of exp. med. 1903. 
Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 33. S. I. 1903; s. auch bei Lentz, Handbuch von Kolle
Wassermann; vgl. Dysenterämie.- 8. Eichmeyer, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 106. 
S. 510. 1910. - 9. Feldmann, Privatmitteilung. - 10. Grass, Untersuchungen über 
die Bazillenruhr. Münch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 24. S. 644. - 11. Grube, Die 
interne Behandlung der chronischen Gallenblasenentzündung und des Gallensteinleidens. 
Med. Klinik. 1918. Nr. 17. S. 413.-12. Derselbe, Über unter dem Bilde der Gallenblasen
entzündung verlaufende Fälle von chronischer Appendizitis. Med. Klinik. 1918. Nr. 20. 
S. 490. - 13. Klebs, Handbuch der pathologischen Anatomie. Bd. I. Abt. I. 1869. 
- 14. Kleefeld, Über die bei Punktion, Operation und Sektion der Gallenblase konsta
tierten pathologischen Veränderungen des Inhaltes derselben und die daraus resultierenden 
diagnostischen Momente. Inaug.-Diss. Strassburg 1894. - 15. Klein und Pulay, 
Wien. med. Wochenschr. 1915. Nr. 44. S. 1634 (s. Kolisepsis). -16. Knox und Schorer, 
A bact. and clin. study of series of seventy four cases of diarrhoea in children. Johns 
Hopkins hosp. reports. Vol. 15. 1905. -16a. Dieselben, The relat. of types of diarrhoea 
in children to strains of b. dysent. Journ. of exp. med. New York. Vol. 8. H. 3. 
p. 377. 1906. - 16b. Koopmann und Krüger, Med. Kl. 1926. S. 1961. -
17. Kühnemann, Georg, Neuere klinische Erfahrungen über Ruhr. Dtsch. med. 
Zeitung. 1904. Nr. 35. S. 377. - 18. Leopold, Beobachtungen über 813 Fälle von 
Gallenblasenerkrankungen. Dtsch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 27. S. 1106.- 18a. Lind
quist, S., Till fragan om hydrops in hela gallvägssystemet. Upsala läkareförenings 
forhandl. Vol. 17. p. 271. 1912. - 19. Lorentz, Zur Dysenterie der Irrenanstalten. 
Zentralbl. f. Bakteriol. Orig.-Bd. 69. S. 113. 1913.-20 Mayerhofer und Reuss, Med. 
Klinik. 1918. Nr. 4. S. 79.-21. Miller, Münch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 49. S. 1572. 
-22. M orison, Albert, Typhoid cholecystitis. Brit. med. journ. Vol. 2. p. 1578. 1913. 
20. Dec.- 23. M orley, Smith and Oampbell, A case of acute gangrenous cholecystitis 
with spreading peritonitis occur. in the epidemie of jaundice Gallipoli 1915. Brit. 
med. journ. 1916. March 25.- 23a. Mühlmann, Arch. f. Hyg. Bd. 69. S. 401. 1909. 
--'- 24. N aunyn, Über reineCholangitis. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 29. 
H. 4 u. 5. S. 621. 1917.- 24a. Nichols, Henry J., Experim. observ. on the patho
genesis of gallbladder infections in typhoid, cholera and dysentery. Journ. of exp. med. 
Vol. 24. p. 497. 1916.- 25. Nobili, Santo, Ann. universi di med. 1847. p. 349.-
26. Ogilvie, Brit. med. journ. Vol. 1. p. 75. 1901.- 27. Posselt, Diese Ergebnisse. 
1913 (1915). Bd.17. Abt. 2. Bd.19. Abt. I. 1919.- 28. Derselbe, Gallenwege- und Leber
erkrankungen bei Bazillenruhr. Wien. klin. Wochenschr. 1924. Nr. 39.- 29. Derselbe, 
Samml. zwangl. Abh. a. d. Geb. d. Verdauungs- u. Stoffwechsel-Krankh. Bd. 9. S. 1. 
1924.- 30. Derselbe, Arch. f. Verdauungskrankh. Sept. 1924.- 31. Derselbe, Kom
plikationen und Nachkrankheiten der Bazillenruhr (im Druck).- 32. Roemheld, Württ. 
ärztl. Korresp.-Blatt. 1918.- 32a. Derselbe, Bakteriämie, Dysenter.- 33. Rohde, 0., 
Zur Path. und Chir. der Steinkrankh. und der entzünd!. Prozesse der Gallenwege. Arch. f. 
klirr. Chir. Bd. 112. S. 707,747. 1919. - 34. Roussel, Albert, Acute phlegmonous chole
cystitis. Report of a case with gangrenaus enteritis. Med. record. Vol. 84. No. 24. p.1075. 
1913. Ref. Zentralbl. f. d. ges. inn. Med. Bd. 9. S. 702. 1914.-35. Schüppel, Krankheiten 
der Gallenwege. Ziemssens Handbuch der speziellen Pathologie. Bd. 8. H. 1. Abt. 2. S. 39. 
1880. - 35a. Silbergleit, Typhöse Typhlitis und posttyphöse Cholecystitis. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1915. Nr. 51. S. 1535. - 35b. Soper, H. W., Relationshyp between 
disease of the gallbladder and infections in the gastro-intestinal tract. Ann. of clin. 
med. Vol. 9. No. 5. p. 422. 1925. - 36. Strauss, Nachkrankheiten der Ruhr. Samml. 
zwangl. Abh. a. d. Geb. d. Verdauungs- u. Stoffwechsel-Krankh. Bd. 7. H. 1/2. S. 33. 
1921.- 37. Troell, Pathologie und Therapie der gutartigen Choledochusstenosen anläss
lich eines operierten Falles. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 30. S. 545. 
1918.-38. Tscherning, Cholecystitis dysenterica chronica. Münch. med. Wochenschr. 
1922. Nr. 29. S. 1085. - 39. v. W erdt, Die pathologische Anatomie der chronischen 
Ruhr. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 28. H. 3. Pommer, Festschrift. S. 400.-
40. W oodward, The medic. and surg. history ofthe war of the rebellion. Washington 1879. 
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Es hat den Anschein, dass auch Allgemeinerkrankungen und gewisse 
Komplikationen und Lokalisationen bei Dysenterie doch nicht gar zu 
selten vorkommen, wie ich mich durch ein grosses Beobachtungsmaterial 
in dem Kriege überzeugen konnte. Auch Brünauer (Wien. klin. Wochen
schrift 1916. Nr. 5. S. 128) scheint dieser Ansicht zuzuneigen. 

Ferner machen sich ohne Zweifel auch Beziehungen zwischen der 
typhösen und dysenterischen Infektion besonders in dem Sinne geltend, dass 
erstere eine Bevorzugung nicht nur für den Verdauungsschlauch, sondern 
auch für die Gallenwege schafft. Ausser dieser hat noch die Frage des 
Dysenteriebazillenträgerturns in Hinblick auf das Vorkommen in den 
Gallenwegen speziell der Blase und die hiermit in Zusammenhang stehen
den klinischen Syndrome studiert zu werden. 

Meine Erfahrungen sprachen hier im Sinne korrespondierenden 
Verhaltens wie bei den typhösen Infektionen, wobei jedoch ein weitaus 
geringerer Prozentsatz und ein zumeist viel früheres Abklingen 1 in Er
scheinung tritt. Ausgebreitete Epidemien zeigen hierbei eine gewisse 
örtliche Bevorzugung und zeitliches Schwanken, wie wir nach unseren 
Erfahrungen am S.W.-Kriegsschauplatz schliessen konnten. 

Über Komplikationen an den Gallenwegen und der Leber 
bei bazillärer Ruhr ist selbst in den grössten Lehr- und Handbüchern 
und Monographien so gut wie nichts zu finden. 

Auch in den jüngsten Auflagen der Lehrbücher der inneren Medizin 
(von Mehring, Strümpell, Mohr und Staehelin usw.) wird jeglicher 
Hinweis auf Leber-Gallenwegeaffektionen bei Bazillenruhr vollständig 
vermisst, ebenso bei Kraus-Brugsch (s. J ürgens). 

Indem an anderen Orten diese negative Seite der in Leber und 
ausserhalb des Darms stattfindenden Lokalisationen und Komplikationen 
und Nachkrankheiten an der Hand der internationalen medizinischen 
Literatur noch kritisch beleuchtet wird, wollen wir uns nur mit einigen 
Beispielen aus letzterer Zeit begnügen. 

Nach Runge 2 sind Komplikationen seitens der Leber bei Bazillenruhr selten, 
wenn man von einer Änderung in der Funktion des Organs absieht. 

Von J ür gens 3 wird die Möglichkeit des Auftretens von Ikterus, Cholangitis oder 
Cholezystitis bei Ruhr gar nicht ins Auge gefasst. 

Ebensowenig erwähnt Reiche 4 irgendwelche Leber· oder Gallenwegekomplika
tionen bei Dysenterie, weder bei seinen Eigenbeobachtungen noch aus der kriegsärztlichen 
Literatur Deutschlands und Österreichs. 

Auch in den Lehr- und Handbüchern der pathologischen Anatomie, allgemeinen 
Pathologie und der Bakteriologie wird man vergebens nach einschlägigen Erörterungen 
suchen. 

1 Dörr (Über Cholecystitis typhosa. Wien. klin. Wochenschr. 1905. Nr. 35 und 
Derselbe, Fortwuchern von Typhusbazillen in der Gallenblase. Zentralbl. f. Bakteriol. 
Bd. 39. S. 4, 5) bemerkt, dass wie die Typhusbazillen, so auch Koli- und Paratyphusarten, 
nicht aber Ruhrstäbchen im Gallenblaseninhalt noch zu einer Zeit wuchern, wo die Keime 
aus dem Blute und sämtlichen Organen bereits weggeschafft sind (s. Typhusbazillenträger, 
und Allgemeines und Experimentelles). 

2 Runge, Bazillenruhr. Menses Handbuch der Tropenkrankheiten. Leipzig 1905. 
Bd. 2. S. 219. 

3 J ürgens, Dysenterie. Spez. Pathol. u. Therapie innerer Krankheiten von Kraus 
u. Brugsch. Bd. 2. S. l. 1913. 

4 Reiche, Bisherige Kriegslehren auf dem Gebiete der Infektionskrankheiten. 
,Jahreskurse f. ärztl. Fortbildung. Okt 1915. 
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Chiari 1 begnügt sich unter blossem Hinweis auf einen '<'all von Mayerhofer 
und Reuss von akuter Cholezystitis mit der Bemerkung: "DiE bei Typhus so häufige 
Erkrankung der Gallenblase scheint bei Ruhr nur ganz selten zu lein, auch von Ikterus 
ist nur bei schwer septischen Fällen die Rede". 

In einer Abhandlung über die chirurgischen Komplikatim en der Kriegsseuchen 
bringt Klose 2 nur folgende kurze Notiz im Kleindruck: 

"Durch Ruhr ausgelöste Komplikationen von seiten der 1 iallenwege sind ganz 
selten". Mayerhofer und Reuss haben eine akute Cholezystitis Jei Ruhr beobachtet. 
- Das ist alles, was er zu berichten weiss. 

In ihrer in Paris preisgekrönten Monographie über dysenteriscl e Lebererkrankungen 
behaupten Valassopoulo und Pavlos Petridis 3 noch 1924, dass "nur die Amöben
dysenterie Leber kom plikat; ::.nen mache 4 ; eine Behauptung, die stereotyp in 
der Literatur immer wiederkehrt. 

Und doch gibt die systematische Durchforschung der gesamten 
medizinischen Literatur auch für die Bazillendysenterie eine nicht zu 
unterschätzende Ausbeute, die ohne Zweifel bei gründlicher Handhabung 
der ätiologischen Diagnostik und der auf diese gestützte systematischen 
Durchforschung noch eine viel reichlichere zu werden verspricht. 

Geschichte und Kasuistik der Cholangitis und Cholezystitis 
bei Ruhr. 

Geschichte und Kasuistik mögen gemeinsam erledigt werden. 
Santo No b i 1 i (25) schon erwähnt schwere cholezystitische Pro

zesse. Selbst Baudeckenfisteln (äussere Fisteln) der Gallenwege 
bildeten sich nach ihm bei schweren infektiösen Darmprozessen mit 
sekundärer Lokalisation in den Gallenwegen, u. a. auch bei Dysenterie aus. 

Kleb s (13) schreibt: "Bei eitrigen, krupösen, diphtheritischen 
Entzündungen der Gallenwege, welche besonders nach chronisch
ulzerösen Prozessen des Darms (Dysenterie, Typhus) auftreten, dringt 
die Entzündung weiter vor. Im ganzen sind diese Zustände selten und 
es ist oft schwierig, den Zusammenhang mit der Darmaffektion nach-

. " zuweisen . 
Die Beschreibung der Galle und der Gallenblase ist in der Kasuistik 

von Woodward (40) zumeist ganz vernachlässigt, mangelhaft und 
ungenau. Einige Fälle zeigten dunkle und trübe Galle, erweiterte Gallen
blasen. 

Sc h ü p p e 1 (35) unterscheidet eine Gruppe von Cholezystitiden und 
Cholangitiden, welche im Verlaufe schwerer typhöser Fieber und anderer 
akuter Infektionskrankheiten, wie Cholera, Gelbfieber, Pyämie, Puerperal
fieber und Dysenterie auftreten, und beschreibt die näheren patholo
gisch-anatomischen Prozesse. 

Kleefeld (14) sieht auf Grund der bei Operationen und Sektionen 
gewonnenen Erfahrungen als Ursache der Cholezystitis seropurulenta 
die Infektionen der stagnierenden Galle durch Bazillen an. "Wir 
unterscheiden eine Cholecystitis seropurulenta calculosa und non-calculosa, 

1 Chiari, Die Ruhr, ihre Komplikationen und Nachkrankheiten in ihren Be
ziehungen zur Chirurgie. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 32. H. l. 1920. 

2 Klose, Ergebn. d. Chirurg. Bd. 13. S. 1, 47. 1921. 
3 Valassopoulo' A. et Pa V los- p etridis, Les hepatites dysenteriques et leur 

traitement. Preface de E. Rist. Paris, Masson et Oie. 1924. 
4 So häufig Leberabszesse, "so selten kommt Cholezystitis bei Amoebiasis" 

vor, spez. nach Chatterji, Disc. transact. of the roy. soc. of trop. med. a. hyg. Vol. 19. 
p. 282. 1926. 
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letztere eine rein infektiöse von einer Angiocholitis, wie sie häufig im 
Gefolge des Typhus abdominalis, der Dysenterie, Pyämie und Cholera 
auftritt, ausgehende Entzündung." 

In einer Statistik der Leberabszesse in Wien erwähnt Ko bler 1 

vier nach Dysenterie (darunter einmal bei einer tropischen Form) und 
fügt weiter bei, dass sich zwei Abszesse bei Cholecystitis acuta einstellten, 
aus welcher Fassung vielleicht vermutet werden könnte, dass auch hier 
Dysenterie im Spiele war. 

Kühnemann (17) fand bei einem schweren Ruhrfall neben 
ausgebreiteten Zerstörungen an der Dickdarmschleimhaut (von der 
Afteröffnung an bis über die Mitte des Colon transversum hinaus an 
Stelle der Schleimhaut eine einzige, mit graugrünlichem Schorf bedeckte 
Geschwürsfläche, der übrige Dickdarm mit zahlreichen, teils grösseren, 
teils kleineren follikulären bzw. nodul. Geschwüren bedeckt) ein Em
pyem der Gallenblase. 

Bei Besprechung der pathologisch-anatomischen Befunde bei 
Bazillenruhr erwähnt Dopter (6) nur kurz, dass sich in der Leber manch
mal Cholangitis findet. 

Von Eichmeyer (8) wird einiger Fälle aus der Kehrsehen Klinik 
(Halberstadt) gedacht, bei denen eine Cholecystitis sine concremento 
vorausgegangen war. 

In der Leber von an Sommerdiarrhöe verstorbenen Kindern fanden 
Duval und Basset (7) einmal, Knox und Schorer (16) zweimal 
Shiga-Kruse-Dysenteriebazillen. (Näheres vgl. Bacteriaemia dysen
terica). Aus den Mitteilungen ist nicht ersichtlich, ob tatsächlich klinische 
Erscheinungen von Cholangitis bestanden, doch ist dies bei dem einen 
oder anderen zu vermuten. 

Mühlmann (23a) gewann den Shiga-Kruse-Bazillus ausser aus 
Leberabszessen auch zweimal aus der Leber und einmal aus der Leber und 
Galle derselben. Hier gilt das gleiche (näheres siehe Dysenterieämie). 

Brückner (5) gibt nachstehende Beobachtungen wieder: 
Anfangs 1908 erkrankte ein junger Mann an klinisch und bakteriologisch sicherem 

Typhus. Die Mutter 1907 ähnliche Erkrankung (ihr Serum agglutinierte 1 : 200), die 
Mutter Bazillenträgerin. 

Am 5. Sept. 1909 starb die Frau an Sepsis. Bei Sektion im Darm keine Geschwüre, 
keine Narben. Nur aus den Gallengängen wuchsen typhusverdächtige Kolonien, die das 
gleiche Verhalten wie am 28. Aug. aus den Fäzes gezüchteten Mikroorganismen zeigten. 

Es wurde nun mit sämtlichen in Betracht kommenden Methoden 
der aus Stuhl und Leber gezüchteten Mikroorganismen mit Bestimmtheit 
als der His-Russeische Dysenterie Y-Bazillus identifiziert. 

Es entstehen zwei Fragen: 1. Wann waren die Ruhrbazillen m 
den Stuhl der Frau gelangt und 2. wie in die Leber. 

Erste bleibt offen mangels anamnestischer Daten. 
Bei zweiter zwei Möglichkeiten, aszendierender Weg vom Darm 

oder hämatogen. 
Der Verfasser konnte demnach die Spontanheilung einer notorischen 

Typhusbazillenträgerirr feststellen, bei welcher statt der vermuteten 
Typhusbazillen Dysenterie-Y-Bazillen vorgefunden wurden. (Einmal im 
Stuhl und nach dem Tode in der Leber.) Es wurde somit hier zum ersten-

1 Ko bler, Zur Ätiologie der Leberabszesse. Virchows Arch. Bd. 163. S. 184. 1901. 
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mal der Befund von Dysenterie-Y-Bazillen in der Leber gemacht. Nach
dem diese nun in den kleineren Lebergängen, nicht aber in der Gallen
blase, den Ductus cysticus, choledochus, hepaticus nachweisbar waren, 
spricht dies für eine Infektion der Leber auf hämatogenem Wege. 

In Upsala, wo Ruhr wie überhaupt in Schweden, sehr häufig ist, 
beobachtete Lindquist (18a) die Entwicklung eines beträchtlichen 
Hydrops cystid. felleae nach Kolitis, die alle typischen Charaktere der 
Ruhr trug. 

Im südafrikanischen Krieg, in dem Typhus und Ruhr arg wüteten, 
beobachtete Morison (22) einen in mancher Hinsicht an den von Ogilvie 
(26) ebendort gesehenen erinnernden Fall, der verschiedene Deutungen 
zulässt. 

Der betreffende Offizier wurde während des Höchststandes der Typhuserkrankungen 
in Bloemfontain wegen Dysenterie behandelt. 6 Monate später schwere Gallenblasen
koliken (Fieber, vergrösserte Blase deutlich zu fühlen, keine Gelbsucht). Das Blut gab 
positive Widalsche Reaktion. Später nochmals Anfall (1911) (Blut negativ. Reaktion). 
Es kann sich hier tatsächlich zuerst um Überstehen einer Dysenterie und dann später 
eines Typhus 1 mit Cholezystitis gehandelt haben. Dann aber könnte schon die erste 
Infektion ein dysenterieartig verlaufeuer Typhus gewesen sein, so dass es sich um ein 
zweimaliges Überstehen gehandelt hätte (Bazillenträger mit Cholecystitis typhosa). 

Weniger wahrscheinlich, immerhin nicht unmöglich könnte zuerst 
ein dysenterieformer Paratyphus vorgelegen haben, dem ein Abdominal
typhus mit Cholezystitis folgte. 

Schliesslich wäre noch daran zu denken, dass ein Paratyphus 
zuerst ruhrartig und rezidivierend in typhöser Form aufgetreten sei. 
Hier hätte allerdings der Widal nur als Mitagglutination zu gelten. 

Analogien bestehen wohl auch mit dem Falle von Brückner (5), 
bei welchem ganz gut auch eine Mischinfektion stattgefunden haben 
konnte, bei der die Dysenterie-Y -Bazillen in jeglicher Richtung die Ober
hand behielten und die Typhusbazillen schliesslich nicht mehr nach
weisbar waren. Übrigens ist die Frage der Dysenterie-Y-Bazillen durchaus 
nicht geklärt. 

Ob es sich bei der Beobachtung von Roussel Albert (34) einer 
schweren eitrigen Cholezystitis, um eine wirkliche Dysenterie gehandelt 
hat, geht aus der mangelhaften pathologisch-anatomischen und bakterio
logischen Beschreibung nicht hervor. 

Es wird eine Krankengeschichte eines Falles von akuter phlegmonöser Chole
zystitis bei gangränöser Enteritis gebracht. (Es bestand komplizierende Perikarditis 
und Purpura der Haut.) (Zusammenstellung der Krankengeschichten ähnlicher Fälle 
aus der Literatur.) 

In der Arbeit von Lorentz (19) über Dysenterie in Irrenanstalten 
findet sich ein einschlägiger Fall: 

3. Fall. Diagnose: Dysenterie. Pleuritisehe Schwartenbildung. Chronische 
Cholezystitis. 

Bakteriologie: Aus Galle und Dünn- und Dickdarmteilen nur Bacterium coli. 

So nebenbei erwähnen Klein und Pulay (15), dass die bei Kriegs
teilnehmern, welche früher Dysenterie oder Enteritis gehabt hatten, 
Ikterus beobachteten; öfter konnte eine Schwellung der Gallenblase 
gefühlt werden. 

1 Im Kriege begegnete man ja auch so häufig dieser Mischinfektion, diesem Zusammen
treffen in den verschiedensten Kombinationen. 
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Diese akute Cholezystitis deuten sie als ein Syndrom der Kali
sepsis (s. B. coli). -

Ein für die Praxis äusserst wichtiges Kapitel bilden die hierauf 
verdächtigen Erscheinungen von im Feld und bald nach dem Kriege 
durchgemachten Erkrankungen. Es sollte viel öfters darnach gefahndet 
und die angegebenen Syndrome retrospektiv verwertet werden. 

So fand u. a. Silbergleit (35a) bei 8 Fällen, die im Feld Leber
schwellung und Gallenblasendruckempfindlichkeit hatten, diese vor
handen und ohne Milzschwellung, wobei fünfmal Ruhr und dreimal 
Typhus bakteriologisch festgestellt wurde. Die Fälle blieben nicht Bazillen
träger, sie heilten aus. 

Experimentelllässt sich nach Nichols (24a) zeigen, dass die Infektion der Galle 
bei Typhus, Cholera und Dysenterie von der Leber aus erfolgt, und zwar vornehmlich 
durch Transport der Erreger von den Pfortaderästen aus. Während bei Typhus von 
vornherein eine Septikämie besteht, muss für Cholera und Dysenterie eine Septikämie 
lediglich des portalen Venensystems angenommen werden. 

Die in gewissem Umfang vorhandenen antiseptischen Eigenschaften der Galle 
beruhen auf ihrer Alkalinität. 

Naunyn (24) bringt in seiner Abhandlung über reine Cholangitis 
nachstehende Beobachtung: 

Fall 3 (S. 629). 28jähriger Soldat. Als Kind Magenbeschwerden mit Erbrechen. 
1907 während aktiver Dienstzeit Ikterus. Lag 8 Monate daheim, seitdem gesund. 4. Nov. 
1914 an der Ostfront "Ruhr". Lange in verschiedenen Lazaretten behandelt und schliess
lich am 10. Mai 1915 in Stettin wegen Gallenblaseneiterung operiert. Man fand 
die Gallenblase mit Umgebung verwachsen und prall mit Eite:r gefüllt. Keine Steine. 
Exstirpation der Gallenblase. 20. März. Granatsplitterverwundung am Kopf. 26. März. 
Im Lazarettzug plötzlich heftige Kolikschmerzen und Erbrechen. Geringes Fieber (37,5 
bis 38°). Schnelle Besserung in der Würzburger med. Klinik. 7. April, heftige Leber
kolik, Brechreiz, Meteorismus, Ikterus. Leichter Fieberanstieg (37-37,8°). Blut: 4300 
Leukozyten. Stuhl gallig. Leber ganz wenig vergrössert, druckempfindlich. 9. April. 
Besserung. Schmerzen und Meteorismus wenig, Ikterus im Abklingen. Leukozyten 15000. 

N aunyns Erklärung: 
Es führt eine nach Ruhr auftretende Verschlimmerung zur eitrigen 

Oholezystitis und Operation des Gallenblasenempyems; als Zeichen des 
sekundären Infektes durch Eitererreger stellt sich eine starke Hyper
leukozytose ein. 

Mehrere Beobachtungen von Cholezystitis bei und nach Ruhr teilt 
Roemheld (32) mit. 

Ein Fall findet von Mayer hofer und Reuss (20) Erwähnung. 
33jährige schlecht genährte, schwächliche Frau mit schwerer Shiga-Kruse

Ruhr. Heftige Darm- und schwere Allgemeinerscheinungen. Am 7. Krankheitstage 
20 ccm Dysenterie (Shiga-Kruse)-Serum. Ende der 2. Woche Besserung und in der 
Folgezeit gute Erholung; völliger Rückgang der Darmerscheinungen. In der 4. Woche 
plötzlich auftretende starke Schmerzen im rechten Hypochondrium. Entsprechend der 
Gallenblase schmerzhafte Resistenz und starke Muskelspannung. · Die Schmerzen lassen 
zeitweise beträchtlich nach und treten hernach wieder anfallsweise auf. Nach 5 Tagen 
Ikterus und acholischer Stuhl. Ausgang in Genesung. 

In Ergänzung zu seiner Ansicht über die Druck- und Schnür
wirkung des Säbelkuppels fügt Al bu (2) bei, dass ein Teil der bei den 
Feldzugsteilnehmern zur Beobachtung kommenden Oholezystitiden auf 
die von ihnen überstandene Typhus- oder Ruhrerkrankung zurück
zuführen ist, da bekanntlich die Gallenblase der häufigste Ort für die 
Retention pathogener Darmbakterien ist. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 42 
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Er setzt hinzu, dass die Cholezystitis anscheinend auch bei 
der Zivilbevölkerung erheblich an Häufigkeit zugenommen 
hat 1. 

Mehr als die relativen Zahlenverhältnisse beweist das Vorkommen 
im jugendlichen Alter. Er hat in den beiden letzten Jahren nicht 
weniger als 17 Fälle von Cholezystitis bei Kranken unter 20 Jahren 
beobachtet (12 w., 5 m.). Unter den 12 Mädchen befanden sich 4 im Alter 
unter 15 Jahren, die jüngste Patientin war 9 Jahre alt! 

Die Beschaffenheit der Nahrung und ungewöhnliche Zusammen
setzung der Kost gibt jetzt häufiger Gelegenheit zu Darmkatarrhen, 
leistet auch der retrograden Infektion der Gallenwege mit 
dem Bacterium coli Vorschub. 

Familiäre oder vererbte Anlage hat sich bei der Kriegachoie
zystitis nicht nachweisen lassen, was die Annahme eines rein infektiösen 
Ursprungs zu stützen vermag. Ein weiterer Anhaltspunkt ist die häufige 
Beobachtung von katarrhalischem Ikterus. 

Anlässlich der Besprechung postdysenterischer Magen - Darm
störungen erwähnt Alexander (3), dass im Anschluss an Dünndarm
störungen sekundäre Erkrankungen der Gallenwege auftraten, die äusserst 
hartnäckig sind, wachen- und monatelang anhalten und die Patienten 
sehr schmerzen können. Natürlich können- ähnlich wie bei Typhus
die Lebererkrankungen, Leberschwellung und Ikterus ohne primäre 
Dünndarmerkrankungen durch direkte toxische Infektion entstehen. 

Grube (11) hat gute Erfolge bei der Urotropinbehandlung der 
Gallenblasenentzündungen auf infektiöser Basis gesehen. 

Er hat besonders in den beiden Jahren (1916 und 1917) im Reserve
lazarett zu N euenahr zahlreiche Kriegsteilnehmer mit chronischer Ent
zündung der Gallenblase nach Infektion vom Darm aus (Ruhr, Typhus, 
infektiöser Darmkatarrh) behandelt, mehrfach auch darunter aus dem 
Felde kommende Ärzte, bei denen die Selbstbeobachtungen die eigenen 
Wahrnehmungen unterstützten. Die Entzündungen der Gallenwege 
sind nach seinen Erfahrungen der letzten Jahre sowohl bei Kriegsteil
nehmern als bei der Zivilbevölkerung häufiger geworden. 

Den Erfahrungen Grub es (Neuenahr) (12) zufolge scheint die 
Kombination von chronischer Appendizitis als Teilerscheinung von 
infektiöser Erkrankung des Dickdarms und mit Beteiligung der Gallen
blase bei Feldzugsteilnehmern recht häufig zu sein, wenigstens hat er 
dieselbe seit dem Frühjahr 1916 am Reservelazarett Neuenahr häufig 
beobachtet. 

Bei den langwierigen Leiden war manchmal die Gallenblase, 
häufiger als die Darmaffektion im Vordergrund. 

Spezieller Fall: 
Oberarzt, seit Jahren Schmerzen in der rechten Bauchseite, die nach dem Rücken 

und der Schulter ausstrahlen. Das Leiden begann mit Darmstörungen, Durchfällen, 
Tenesmus und Schmerzen. Nach grosser Anstrengung plötzlich heftige Kolik mit nach
folgender Gelbsucht, Fieber 38,8°. Dumpfer Schmerz vorne im rechten Schulterblatt 
ausstrahlend blieb bestehen. Befund: Leichter Ikterus. Leib etwas aufgetrieben. Druck
schmerz in Gallenblasengegend, vergrösserter, schmerzhafter Tumor zu fühlen. Druck
schmerz entlang dem aufsteigenden Kolon, bis zum Zökum. Neigung zu Verstopfung, 

1 Über die Zunahme der Gallenwege- und Leberprozesse auf infektiöser Basis, 
während und nach dem Kriege wird a. 0. ausführlich berichtet. 
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Völle. Abends Fiebersteigerung bis 38,5°. Diät. Neuenahrer Sprudel, Urotropin. 
2 heftige Anfälle mit Ikterus, darauf Ausbleiben des Fiebers. Gallenblase nach 7 Wochen 
nicht mehr fühlbar, nur wenig druckempfindlich, stärkerer Druckschmerz in der Zökal
gegend. Stuhl unregelmässig. 

Solche Fälle zahlreicher Darmkatarrhe mit Durchfällen waren 
immer vorausgegangen, zuweilen auch Ruhr oder Typhus. -

Unter 393 an der Frankfurter chirurgischen Klinik in 10 Jahren 
behandelten Fällen von Gallenwegeentzündungen und Steinkrankheit 
erwähnt Rohde (33) drei, bei denen ruhrartige Erkrankungen in 
der Anamnese vorkamen. 

In zwei Fällen lag diese Erkrankung zu lange zurück, als dass er 
sie in sichere ätiologische Beziehung zu der Gallenblasenaffektion hätte 
bringen können. 

Nachstehenden gibt er ausführlicher: 
64jähriger Mann, vor 3 Wochen im Anschluss an den Gimuss verdorbenen Fleisches 

Brechdurchfall. 8 Tage später Magenschmerzen, Ikterus und Schütt~lfröste. Bei der 
Aufnahme hohes Fieber, linksseitig Pneumonie, Ikterus, .starke Schmerzen und Resistenz 
in der Gallenblasengegend und grosse Leber, 

Bei der Operation fand sich eine grosse, zum Teil mit alten Kalkinkrustationen 
durchsetzte Blase, die sich im Zustande akuter, nekrotisierender Entzündung befand. 

Im eitrigen stinkenden Inhalt zahlreiche Cholesterinpigmentkalksteine. Ferner 
bestand Cholangitis und Lithiasis choledochi. Trotz Ektomie und Hepatikusdrainage 
Exitus.- Bei der Autopsie fand sich Pneumonie, Cholangitis purulenta, purulente Leber
abszesse und eitrige Peritonitis. 

Im Eiter der Leberabzesse wurden Stäbchen nachgewiesen ohne weitere Be
zeichnung. 

Er nimmt an, dass in diesem Falle durch die infektiöse ruhrartige 
Darmerkrankung eine latente Panzerblase infolge der Invasion 
von Bakterien sich verschlimmerte. 

Bakteriologisch oder serologisch ist der Fß.ll nicht geklärt. 
Bei der Untersuchung von 33 Gallenblasen an Ruhr Verstorbener fand Adelheim 1 

3mal Dysenteriebazillen, ohne diesen Befunden eine prinzipielle Bedeutung zuzumessen. 

Strauss (36) sah unter den Nachkrankheiten nur einen einzigen 
Fall von Cholezystitis. 

Tscherning (38) beschreibt einen Krankheitsfall von Chole
cystitis dysenterica chronica mit langem Verweilen der Erreger in 
der Gallenblase. 

26jähriger Mann. In Mazedonien 1918 Malaria tert. und später in der Türkei 
IOtägiger Darmkatarrh mit mehrfach blutig-schleimigen Durchfällen. Im Spital bei 
erstem Aufenthalt Verdacht auf Ulcus duodeni. Beim zweiten Druckempfindlichkeit 
in der Gallenblasengegend. 

Operation: Am Duodenum pericholezystitische Adhäsionen, chro
nisch entzündete Gallenblase, in welcher Y- Ruhrbazillen festgestellt 
wurden. 

Der Autor weisst noch kurz darauf hin, dass in der letzten Zeit 
mehrfach Kranke (im Augusta-Spital in Berlin) mit cholezystitischen 
Beschwerden waren, die sichere Ruhr in der Anamnese hatten. 

Über einen ganz besonders lehrreichen pathologisch-anatomischen 
Befund weiss Bergmann (4) zu berichten, der bei einer chronischen 
Cholezystitis dysenterica die Entwicklung beträchtlicher diffuser Pa p i 11 o
matosis beobachtete, 

1 Adelheim, R., Über den Ruhrbegriff. Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. 
Bd. 7. H. 3 u. 4. S. 212. 1919. 

42* 
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Die Gallenblase war in dem Material v. Werdts (39) fünfmal 
schwer verändert. - Einmal bestand eine einfache, chronische, katar
rhalische Entzündung, viermal schwere ulzerierende Form, wovon bei 
einer Perforation eintrat. Die bakteriologische Untersuchung ergab 
meist Streptokokken und Kolibakterien, nur einmal wurde auch 
B. dysenteriae Flexn·er gefunden. -

Indem er nur der Befunde von Gohn und Roman, Goldberg von Dysenterie
bazillen in der Galle kurz gedenkt, meint er, dass aller Wahrscheinlichkeit nach hier 
keine durch die Dysenteriebazillen selbst, sondern durch sie begleitende Erreger hervor
gerufene Entzündung vorliege. 

Als Komplikation akuter Ruhr führt v. W erd t nur einmal akute 
Cholezystitis an. 

Unter 813 Gallenblasenaffektionen erwähnt Leopold (18) bei 
15 Ruhr in der Anamnese. 

Dur and und Bine t (6a) sehen als ätiologisches Moment für chronische Typhlo
Cholezystitis Typhus, Gripfe und Dysenterie an. 

Von 411 Fällen mit Erkrankungen der Gallenblase, die Soper (35b) 
entweder autoptisch feststellte, oder bei denen röntgenologisch Gallen
steine nachgewiesen waren, fanden sich in 170 Darminfektionen als 
Ursache. 

In 10°/0 Dysenterie, in 15,3°/0 Gastritis anacida, in 17,6°/0 eine purulenteProkto
sigmoiditis, in 27,7% eine katarrhalische oder ulzeröse Kolitis, in 7,1 °/0 eine Diverti
kulitis des Kolon. 

Auch p o stoper ati ve Gallengangs infe k ti on en werden auf infektiöse 
Erkrankungen des Magens und Kolon zurückgeführt. 

Koopmann und Krüger (16b) notieren 3mal Cholezystitis bei 
chronischer Ruhr. 

(2 klinische Fälle: 56jährige Frau und 18jähriges Mädchen. Positive Widalsche 
Reaktion. Dys. Y; 1 Sektionsfall). 

Connal und Smith (25a) (s. Dysenteriebazillenbefund). 

Übersicht über die Eigenbeobachtungen. 

Cholangitis. 

Bei einem nicht geringen Bruchteil von etwa 50 Fällen von Ikterus 
während und nach der Ruhr gaben sich mehr oder weniger sichere Anhalts
punkte für das Bestehen einer Cholangitis; das gleiche gilt für die Chole
zystitis, bei der auch eine Anzahl Verdachtsmomente für gleichzeitige 
Cholangitis boten. Auch auf gewisse parenchymatöse Prozesse findet 
dieses Anwendung, weshalb von einer gesonderten Heraushebung der 
Cholangitis Abstand genommen wurde. Nähere Erörterungen in einem 
Bericht über Einzelheiten). 

Cholezystitis (40 Fälle). 
Unter 40 Fällen von Cholezystitis trafen 5 auf die akute Ruhr, 

7 auf die Rekonvaleszenzzeit oder den nächsten Anschluss, die übrigen 
auf die chronische Form. 

I. Akute Ruhr. 

Fall60. Sehr schwere akute Ruhr. Im Stuhl Shiga-Kruse-Bazillen. Am Be
ginn der 2. Woche rasche Entwicklung der Cholezystitis ohne Ikterus. Hohe Shiga
Kruse-Aggl., rasches Zurückgehen der Cholezystitis. 

Fall 75. Beginn schwerster akuter Ruhr mit Gelenkschmerzen und Ikterus. Leb.-int. 
Bei Sektion chronische Dysenterie des Rektums, akute Dünndarmentzündung. 
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Ulzeröse Cholezystitis mit zahlreichen perforierten Geschwüren. 
Peritonitis, Gallenblase mit Duodenum verklebt. 

Fall 85, Bei Sektion akute diphtherische Dysenterie des Dickdarmes und untersten 
Dünndarmes. Akut eitrige Cholezystitis (Shiga-Kruse-Reaktion). Aus Schleim und Galle 
Dysenteriebazillen (Shiga-Kruse) gezüchtet. 

Fall 88. Ulc. Dys. d. abst. Col. und akute Diphtherie. Nachschub im untersten 
Ileum. Katarrh. Chol. 

II. Bei Rekonvaleszenz und subakuter Ruhr. 

Fall 63. Stauungsleber, Ulc. duod. und schleichende Cholezystitis. 
Fall 66. VieHache Rezidive mit cholezystitischen Nachschüben. Rheumatismus. 

Aggl. Flexner 80. 
Fall 70. Sektion: Subakute Rektum-Dysenterie. Sepsis. Akute Chol. 
Fall 77. St. : Dys. Flex. 
Fall 78. Sektion: Eitrige Chol. mit zahlreichen Geschwüren und Blut; Cholangitis 

mit Gallenstauung bei Askariden im Ductus choledochus und hepaticus. Chronische 
Lungen- und Darmtuberkulose. Kleine Geschwüre im Dickdarm. - Obige Diagnose 
schon intra vitam gestellt bei äusserst hoher Dysenterie Flexner-Aggl. 2500! 

Fall 91. W. Pat. Klinische Ruhr. Y-Dysenterie-Aggl. 160. Lageveränderung 
des Duodenum. Polyarthritis als R.-Äquivalent. 

III. Chronische Ruhr. 

Fall 61. Stat. typh; Hämorrh. Herp. fac., Ikt., Typh.-Aggl. 3-4000. Später 
nur mehr 160. Sektion: Chronische Dysenterie des Dickdarms, ulzeröse Cholezystitis; 
hämorrhagische Peritonitis. Milztumor. Sepsis. 

Fall 62. 3 Cholezystitisanfälle. Ersten 3. Woche nach Beginn der Ruhr, Dys. 
Flexner-Aggl. positiv. Nie Ikterus, Rezidiv, Ruhr. Während der Cholezystitisanfälle 
Steigerung der Aggl. Beim 3. nach 51/ 2 Monaten Dys. Flex. 400 ( darnach immer rasches 
Absinken). 

Fall 64. Chronische rezidive Ruhr mit Leberschwellung und cholezystitischen 
Anfällen. Kachexie. Noch nach 3/ 4 Jahr Shiga-Kruse und Flexner-Aggl. 160; Sektion. 

Fall 67. Sektion: Subakute und chronische Ruhr des Dickdarms, chronische 
Cholezystitis. Intra vitam. Shiga-Kruse 80-100 und Rezidiv.-

Fall 68. Chronische Ruhr, Sepsis. St. und Darmschleimhaut. Baz. Dys. Flexner. 
Galle negativ. 

Fall 69. Ähnlicher Befund ohne Sepsis. 
Fall 71. Hochgradige Cholezystitis und Fettleber. 
Fall 72. Chronische Ruhr mit Magensymptom. Sehr frühes Auftreten und langes 

Bestehen der Chol. mit akuten Nachschüben, während dann die Flexner-Aggl. zunimmt. 
Bakteriologische Untersuchung bei Sektion: Im Stuhl, Darmschleimhaut und Galle 
Dysenteriebazillen Flexner. 

Fall 73. Begiun der seinerzeitigen akuten Ruhr mit Rheumatismus. Schwere 
chronische Rul!r. Sektion: Chronische Dysenterie mit Atrophie der parenchymatösen 
Organe, spez. Leber. 

Cholecystitis chronica und acuta. Negativer bakteriologischer Befund. 
Fall 74. 1 Jahr nach akuter Ruhr Chol. mit Ikterus und Rezidiv. Leberschwellung. 

Aggl. Flexner positiv. Im Stuhl Bacillus dysenteriaeFlexner. Operation: Verwachsung 
zwischen geschrumpfter Gallenblase und Duodenum. Durchbruch der Gallenblase in 
dieses. Heilung. 

Fall 76. 39jähriger Mann mit Pyloruskarzinom und Kolitis. Im Stuhl Flexner
Bazillen (360). Chronische Cholezystitis. Sektion. 

Fall 83. Chronische Ruhr und Nephritis, chronische Cholezystitis. Sektion: Aus 
Stuhl, Blut und Galle Bacillus dysenteriae Shiga-Kruse gezüchtet (200). 

Fall 90. Chronische rezid. Ruhr. Akute Attacken mit Enteritis membranacea 
und Cholezystitis eingeleitet. Noch nach 9 Monaten Flexner-Bazillen im Stuhl und 
Blutagglutination 500. Bazillen aus dem Stuhl zeigten Agglutination von 1000. 

Fall 92. Vor 5 Jahren Ruhr. Vor 3/ 4 Jahren Ikterus mit Durchfall. Jetzt wieder 
Ikterus mit Verstopfung und Cholezystitis. An der Leber Riedelseher Lappen. Leichter 
Milztumor. Hohe Y-Dysenterie-Agglutination 1300! (Noch 51/ 2 Jahre nach akuter 
Ruhr.) Rezidiv. Cholezystitis mit Ikterus. 
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Fall 93. W. Patient vor 1 Jahr Ruhr. Operation: Cholezystektomie und Append
ektomie. Gallenblase intensiv mit Duodenum verwachsen, chronische Cholezystitis. 

Fall 94. W. Vor 7 Jahren Leberschwellung, Gallenblasenentzündung und Gelb
sucht. Vor 4 Jahren Ruhr. Nun neuerlich Cholezystitis. 

Fall95. Symptome von Ulc. duod. Vor 2 Jahren Ruhr. Operation: Cholezystitis, 
Pericholezystitis. Verwachsung mit Duodenum. Durchfälle. 

Fall 96. Vor 61/ 2 .Jahren Typhus, 1/ 2 Jahr später Ruhr, darnach cholezystitische 
Erscheinungen. Jetzt klinisch deutliche Zeichen der Chol. 

Fall 97. W. Chronische Ruhr. Kruse-Aggl. 320. Chol. mit Ikterus. Erytheme. 
Leberschwellung. Vor 7 Jahren starben 3 Personen aus dem gleichen Hause an Typhus. 

Fall 98. W. Vor 13 Jahren wegen Typhus in Behandlung. Jetzt Chol. mit Magen
beschwerden, ohne Stuhlerscheinung. Aggl. Shiga-Kruse 500; Typhus, Paratyphus, 
Flexner, Y negativ. 

Eine eigene Stellung nimmt Beobachtung 100 ein. Klinischer 
Typhus mit Rückfällen unter cholezystitischen Symptomen. Im Stuhl 
einmal Paratyphus B. positiv, später Dysenterie Flexner positiv 
(Agglutination über 1600 bei beiden). Blutagglutination: Paratyphus B 
2000, Dysenterie Flexner 3000! In der Vorgeschichte vor Beginn des 
Typhus Magen- und Darmkatarrh mit Koliken. - Es handelte sich also 
um einen mittelschweren Typhus bei Mischinfektion von Paratyphus
bazillen und Dysenterie Flexner, wobei ersterer in den Syndromen voll
ständig vorherrscht. Typhus rückfällig unter cholezystitischen Erschei
nungen. Auffallend hohe Agglutinationswerte während Rückfälle mit 
positivem doppeltem Bazillenbefund. Rascher Agglutinationssturz bei 
Abklingen der Cholezystitis. 

Manchmal handelte es sich um Mischinfektionen• und septische 
Komponente. In dieser Hinsicht ist Beobachtung 61 bemerkenswert, 
bei der die schwere chronische Ruhr einen völligen Status typhosus, 
durch die Sepsis bedingt, bot. Die auffallend hohe Typhusagglutination 
von 3000-4000! liess kein spezifisches typhöses Substrat erkennen. 
Ein vorübergehendes nichtspezifisches Hinauftreiben des Titers ist un
wahrscheinlich (vielleicht occ. Ty-Inf. ?) ; der überaus rasche Aggluti
nationssturz beachtenswert. 

Sepsis war auch bei der subakuten R. mit akuter Cholezystitis, 
Fall 70, im Spiel. Vereinzelt wurden neben den verschiedenen Dysenterie
bazillen in Stuhl auffallend reichlich Streptokokken gefunden. - So wie 
bei unserer Typhus-, Paratyphus-Kasuistik fanden sich auch bei den 
Dysenteriefällen einigemale Askariden. Diese können auch an ihrem 
Körper Darmbakterien in die Gallenwege verschleppen und dortselbst 
auf diesem Wege neben der mechanischen Reizung entzündliche Prozesse 
bewirken. -

Vergesellschaftung von dysenterischer Gallenblasenentzündung 
mit Zwölffingerdarmgeschwüren 1• 

Fall48. Ulcus duodeni und Cholezystitis bei subakuter Dickdarmruhr. 
40jähriger Inf. mit typischer subakuter bzw. subchronischer Ruhr. Atrophie, Anämie. 

Sektion (September 1916): Subakute Dysenterie des Dickdarms. Akuter Milz
tumor. Ulcus duodeni. Gallenblase sehr stark gefüllt, Schleimhaut verdickt, dünnflüssige 
Galle. 

1 Posselt: Enterogene Entstehung von Magen- und Zwölffingerdarmgeschwüren. 
Samml. zwangl. Abhandl. a. d. Geh. d. Verdaungs- u. Stoffwechselkrankh. Bd. 9, H. 1. 
1924. -Derselbe: Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 34, H. 3 u. 4. S. 252. 



Vergesellschaftung von Cholezystitis und Duodenalgeschwür. 663 

Fall 54. Ulcus duodeni, Cholangitis und Cholezystitis. Hohe Dysenterie
Agglutination ohne Ruhranamnese. Eine Schwester mit gleichem Leiden 
und positiver Ruhranamnese. 20jährige Köchin. Ende Dezember 1920. Vor 
8 Tagen an Magenschmerzen erkrankt, öfters Erbrechen, auch mit Blut. Dann Gelb
färbung. (April 1920 Append.-Operation.) Starker Ikterus, charakteristischer Druck
schmerz p.; typisches Röntgenbild. Blutagglutination: Dysenterie Kruse 320. 

Fall 55. Ulcus duodeni mit Periduodenitis und Pericholezystitis nach 
Ruhr. Schwester der vorigen Kranken (2 Jahre nach ihrer Schwester in Behand
lung). 24jährige Bauerntochter, Juni 1922. Ähnliche Beschwerden, positive Ruhranamnese. 
Ruhr Sommer 1918, im Anschluß Magenbeschwerden. Später Teerstühlc. Klinische 
Beobachtung und Röntgenuntersuchung führten zu obiger Diagnose. 

Fall62. Ulcus duodeni mit Periduodenitis adhaesi va, Pericholezysti tis, 
Ikterus, Enterokolitis. Positive Flexneragglu tina tion. 

Fall 66. Nach Ruhr Erscheinungen von Cholezystitis, später von Ulcus 
duodeni. 

Fall 71. Ulcus duodeni bei schwerer chronischer Ruhr (seit 3 Jahren). 
Grippe vor 4 Jahren; chronische Cholezystitis. 

Fall74. Ulcus duodeni im Anschluß an Ruhr, bei Operation ein kaU. 
Ulcus duodeni die Gallenblasenwand, ein zweites in den Pankreaskopf 
penetrierend. 

Eine Reihe von Verwicklungen bestand bei nachstehendem Falle 
dysenterischer Cholezystitis und Cholelithiasis. 

Fall 65. Ulcus duodeni nach akuter Ruhr. Übergang in chronische 
Ruhr. Cholezystitis. Cholelithiasis. Gonitis. Hohe Shiga-Kruse-Aggluti
nation. 40jähriger Mann. Juni 1917. Im Sommer 1914 Ruhr an der Westfront. Auf
treten von Fünffingerdarmgeschwür. Nach mehreren Monaten Gelenkentzündungen, 
Knie- und Sprunggelenk. Seit Oktober 1915 Gallensteinleiden. Blutagglutination 
Shiga-Kruse 5000! 

Cholezystektomie: In der geschrumpften Gallenblase ein Stein. 

Hierher gehören auch drei Beobachtungen, bei denen im Anschi uss 
an eine Gallensteinoperation akute Ruhr auftrat 1 unter diesen 
sicher die letzte. 

Fall 114. 50jährige Patientin, primäre Cholelithiasis. Shiga-Kruse-Agglutina-
tion 1280! - postoperative achol. Diarrhöen. 

Fall 115. 48jährige Kranke, ähnlicher Fall; Dysenterie Flexner. 
Der letzte Fall wurde durch die Nekropsie näher aufgeklärt. 
Fall 116. 45jähriger Mann, nach der Cholezystektomie wegen Cholelithiasis Flex

ner-Dysenterie (im Stuhl Dysenterie Flexner-[Agglutination 6000!]), welcher 
der Kranke erlag. 

Der Befund chronischer Rektaldysenterie beweist, dass es 
sich um einen alten Prozess handelt, der durch die Bauchoperation auf
flammte. (Wahrscheinlich Bazillenträger, chronische Lymphadenitis 
mesenterica.) 

Bemerkenswerterweise betraf die akute Dysenterie in erster Linie 
und am stärksten das Ileum. (Näheres im Kapitel über dysenterische 
Cholelithiasis.) 

Dysenteriebazillenbefunde in Gallenblase und Leber. (Eigenbeob.) 
Es konnten insgesamt 16 sichere Befunde von Dysenteriebazillen in 

Gallenblase, Gallengängen und Leber und drei verdächtige, nicht voll
kommen geklärte erhoben werden. 

Bei allen handelte es sich um irgendwelche Störungen an den 
Gallenwegen oder Leber. 

1 Vgl. Posselt: Arch. f. Verdauungskrankh. l. c. 



664 A. Posselt, Beziehungen zwischen Leber, Gallenwegen u. Infektionskrankheiten. 

Cholangitis, zum Teil mit cholezystitischer Reizung, bestand bei 
vier Flexnerfällen (46-49). Auch bei geringem Lokalbefund deuteten 
stärkere Verwachsungen bei Fall 46 Flexura hepatica mit Leber, Schwel
lung der Lymphdrüsen in der Umgebung auf frühere stärkere entzünd
liche Prozesse. Chronische Dickdarmdysenterie, ausgedehnte Ulzera, akut 
entzündlicher Dünndarm; Stuhl, Schleimhaut und Galle Bazillus Flexner. 
- Fall 47. Äusserst schwerer chronischer Ruhrfall mit mehrmaligem 
Rückfall, braun-atrophische Stauungsleber, Cholangitis. Gallengänge in 
der Leber erweitert. In Gallenblase zähe, trübe, schleimige Galle. In 
ihr und Dickdarmschleimhaut und Stuhl gleiche Bazillen. - Fall 48. 
Ebenfalls schwerer Fall. Mehrfache Verwachsungen der Gallenblase an 
Flexura hepatica und Magen. Übergreifen des Prozesses auf Ileum. 
Bazillen aus Stuhl und Galle. - Fall 49. Mit schwerer chronischer 
Tuberkulose kombiniert und chronische Ruhr. - Beginn. Cholezystitis 
Stuhl, Darmschleimhaut und Galle positiver Bazillenbefund. 

Von den positiven Cholezystitisfällen seien nur zwei speziell 
hervorgehoben. 

Fall 72. Schwere chronische Dysenterie. Flexner Agglutination 
300. Magensymptome. Sehr frühes Auftreten und langes Bestehen der 
Cholezystitis mit akuten Nachschüben. Bei Sektion chronische und akute 
eitrige· Cholezystitis. Stuhl, Darmschleimhaut und Galle Dysenterie
bazillen Flexner. -Fall 80. Chronische Dickdarmdysenterie mit akuter 
Rezidive des Dünndarmes (abgeheilter Typhus). Chronische Chole
zystitis. Aus Dünndarminhalt und Schleimhaut Bacillus dysenteriae 
Flexner gezüchtet. Dickdarm negativ. Galle fraglich. 

Unter der Cholelithiasiskasuistik ist der primäre Fall 106 am 
bemerkenswertesten. Chronische Cholezystitis, Choledochitis mit Stein
bildung, dabei Gallenstauungszirrhose. Aus der Galle und den krümme
ligen, weichen Niederschlägen um die Konkremente (Vorstufe der Stein
bildung) Bacillus dysenteriae Flexner gezüchtet (Agglutination 200). -

Flexnerbefunde zeigten auch parenchymäse Affektionen 
(Fall 122 und 127), ausserdem noch zwei verdächtige Befunde. 

Bei der atrophischen Leberzirrhose (Fall 122) wurden aus Dick- und 
Dünndarminhalt und Galle der intrahepatischen Gallengänge Flexner
bazillen gezüchtet. 

Solche und zugleich Shiga-Kruse bei Fall 127 mit Leberschwellung 
aus Darmschleimhaut und Leberblut. Der Erkrankungsfall 124 mit 
Y-Dysenterie und schwerster ikterischer Stauungsleber zeichnet sich 
durch den Befund reichlichster Proteuskolonien in der Leber aus. 
(Überwucherungserscheinung, die wir mehrfach bei Ruhr feststellen 
konnten.) 

Vor kommen von Shig a-Kruse bazillen wurde bei 2 Chole
z~stitisfällen festgestellt. Fall 85 bei akuter Ruhr, Fall 83 bei chro
mscher. 

Gemischtes Vorkommen von Flexner- und Shiga-Krusebazillen 
betrifft den Fall mit Leberschwellung. 
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Tabelle über Cholezystitis bei Typhus, Paratyphus und Ruhr. 667 

Nach Privatmitteilungen verschiedener Militärärzte wurden am 
S.W.-Kriegsschauplatz trotz des Herrschens mehrfacher Ruhrepidemien 
nur vereinzelte Fälle von Cholangitis oder Cholezystitis beobachtet. 

So berichtete unter anderem Kollege Walko, dass er im Jahre 1915 und 1916 
zahlreicheTyphus-, Paratyphus- und Ruhrerkrankungen in seinen Spitälern hatte. Während 
bei ersteren nicht selten Ikterus und Cholezystitis auftraten, war dieses bei Dysenterie 
nur in äußerst seltenen Fällen festzustellen. 

Viel mehr Material boten die grossen Rekonvaleszentenabteilungen. 

Um eine Cholezystitis bei einer Mischinfektion von Ruhr und 
Paratyphus handelte es sich bei einer Beobachtung von Gross 1 (10), 
bei der jedoch letzterer für die Entwicklung der Gallenblasenentzündung 
sichtlich ausschlaggebend war. 

Der Fall Bauers 2 (s. Cholecystitis paratyphosa) betraf eine vor
herbestehende paratyphöse Cholezystitis und Oholelithiasis, wobei eine 
neuerliche Infektion mit Paratyphus B (Allgemeininfektion), Misch
infektion mit Streptococcus viridans erfolgte und eine latente chronische 
Dysenterie. 

Meines Erachtens dürfte es sich wohl um einen Paratyphus B-Bazillen
träger gehandelt haben, bei dem zusammen mit den Mischinfektionen es 
zu einer Reinfektion kam. 

Diese Deutung hat mehr für sich, als dass es auf Grund der chro
nischen Dysenterie, durch die Geschwüre derselben zu einer Paratyphus 
B-Allgemeininfektion gekommen wäre. -

Eine Choledochusstenose bestand bei dem von Ackermann 
operierten und von Troell (37) beschriebenen Fall (57jähriger Mann), 
bei dem vor vielen Jahren Typhus bestand Die Enterokolitis brachte 
dann eine wesentliche Verschlimmerung des Gallenwegeleidens.- Wegen 
der schweren parenchymatösen Veränderungen des Organs gehört 
der Krankheitsfall vor allem in dieses Kapitel (s. u.). -

Nach dem statistischen Häufigkeitsschluss muss man wohl 
bei Konkurrenz von Typhus und Ruhr bei Oholezystitis im allgemeinen 
zumeist auf ersteren als Ursache greifen. 

Einer Privatmitteilung von Feldmann (Gyula) zufolge (24.1.1918) 
züchtete er aus dem Inhalt einer herausgenommenen Gallenblase Strepto
kokken mit einem Bazillus zusammen, der kulturell am nächsten mit der 
Dysenteriegruppe verwandt zu sein scheint, doch vom Shiga-Kruse-, 
Flexner- und Y-Serum nicht agglutiniert wurde. (Andere Dysenteriesera 
konnte er sich nicht verschaffen.) 

Zu cholezystitischen und pericholezystitischen Pro
zessen kann es bei Ruhr nicht bloss infolge bakterieller und toxischer 
Wirkung sondern auehin nicht gar zu seltenenFällen durch mechanische 
Verhältnisseinfolge lokal peri tonitischer Affektionen kommen. 

So berichtet z. B. Alexander (3) über einen Krankheitsfall, bei dem zuerst peri
tonitisehe Verwachsungen in der Ileozökalgegend auftraten. Es gesellten sich Schmerzen 
auch in der Lebergegend hinzu mit Ikterus. Patient kam zur Operation. Dieselbe ergab 
ausgedehnte Verwachsungen zwischen Kolon, Dünndarm und der vergrößerten Gallen
blase, wobei ein Strang den Hals derselben stark umschnürt hatte, so dass es zu einer 
Perleholezystitis gekommen war. 

1 Vgl. Paratyphus-Cholezystitis s. Tabelle. 
2 Bauer, Richard: Zur Pathologie und Klinik der Paratyphus B-Infektion. 

Wien. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 27. S. 575. 
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Nach der Operation schwand der Ikterus, doch hatte der Kranke noch lange unter 
den Verwachsungen und einer dadurch bedingten und unterhaltenen Verstopfung und 
spastischen Zuständen zu leiden. 

Vgl. unsere Eigenkasuistik bei Ulcus ventriculi und duodeni auf Ruhrbasis in Ver
gesellschaftung mit Cholezystitis (S. 29 und 30). 

Wie die entzündungs- und eitererregende Wirkung der Ruhrbazillen 
so sind auch die extraintestinalen Manifestationen des Ruhr
infektes, insonderheit die Gallenwege- und Gallenblasenentzündungen 
in den grössten Hand- und Lehrbüchern, Sammelwerken im grossen 
und ganzen so gut wie unbekannt geblieben. Es handelt sich demnach 
bei vorliegendem Kapitel weniger um Ergebnisse als Nova, grundlegend 
neue Tatsachen, zu denen nicht am wenigsten meine Erfahrungen an 
den durch die Dysenteriebazillen selbst bewirkten Gallenblasenentzün
dungen beitrugen. 

Zuerst sollen an der Hand des vorliegenden Materials. einige klinische 
und allgemein pathologische Befunde gestreift werden. 

Indem auf die vorliegende Sammelforschung bezüglich der näheren 
Verhältnisse in den einzelnen Fällen verwiesen sei, sollen nur gewisse 
Momente hier kurz in Erinnerung gebracht werden: 

Kühnemann (17) schwere Ruhr und schweres Empyem der Gallenblase. Naunyn 
(24) schwere Gallenblaseneiterung, Annahme sek. Infektion. In der Kasuistik von Grube 
(11) sehr schwere Cholezystitiden [öftere Kombination mit Appendizitis (3. d.)J. Russel 
Albert (34) akute phlegmonöse Cholezystitis. Morison (22) komplizierter Fall (siehe 
Epikrise). Alba (2) Vorkommen bei Kranken im jugendlichen Alter. Lorentz (19) 
chronische Cholezystitis; Galle Bact. coli, ebenso Dünn· und Dickdarm. Klein und 
Pulay (15) deutenCholezystitis im Gefolge von Ruhrals Symptom der Kolisepsis. Brück
ner (5) Dysenterie Y-Bazillen. Lindq uist (18a) Hydrops cystid. felleae. Mayerhofer 
und Reuss (20) Shiga-Kruse. Besserung nach Ruhrserum. 4. Woche plötzlich Chole
zystitisanfall. Heilung. Alexander (3) Anschluß an Dünndarmstörung. Äusserst 
hartnäckige, langdauernde, sekundäre Erkrankung der Gallenwege (s. Brauers Hypo
these). Bei Eichmayer (8) war eine Cholecystitis sine concremento vorausgegangen. 

Unsere Eigenbeobachtungen weisen darauf hin, dass man der 
Möglichkeit des Auftretens einer vorher latenten Ruhr nach 
Gallenblasenoperation mehr Beobachtung schenken muss. 

Rohde (33) zwei Fälle, bei denen Ruhr sehr lange zurücklag. 
Dritter Fall. Vor drei Wochen Brechdurchfall. Bei Operation alte 
Kalkinkrustation, Gallenblase akut nekrotische Entzündung, eitrig 
stinkender Inhalt. Cholesterinpigmentstein. Cholangitis und Lithiasis 
choledochus. Im Leberabszess Stäbchen. Durch infektiöse ruhrartige 
Erkrankung verschlimmerte sich eine latente Panzerblase infolge Ein
dringen der Bakterien. 

Tscherning (38) Cliolecystitis dysenteriae 
Verweilen der Erreger Dysenterie Y-Bazillen. 
cholezystitische Adhäsionen. 

chronisch mit langem 
Am Duodenum peri-

v. W erd t (39) fünfmal Gallenblasenaffektionen: 1. einfache chro
nisch katarrhalische Entzündung, vier schwere ulzerative Fälle, darunter 
einer mit Perforation. Bakteriologisch meist Streptokokkus und B. coli 
(sek. Inf. s. Naunyn), einmal Dysenterie Flexner. Bei akuter Ruhr 
einmal Cholezystitis. 

Um Wiederholungen zu vermeiden sei auf die mannigfachen Befunde, 
Kombinationen, bakteriologischen und serologischen Befunde in Be
ziehung zu den klinischen Beobachtungen bei unserer reichen Eigen
kasuistik hingewiesen, wobei wir schon in gesonderten Mitteilungeo 



Eigenbeoba.chtungen. Ruhrbazillenbefunde in Gallenwege und Gallenblase. 669 

spezielle Fragen besprochen und solche in. weiteren näher abzuhandeln 
sein werden. 

Dysenteriebazillenbefunde in den Gallenwegen und der Gallen
blase; Cholezystitis auf spez. dysent. baz. Basis. 

Indem in unserer Abhandlung über Toxinämie und Dysenterämie 
bei Bazillenruhr der Gegenstand eingehende Erörterung findet, begnügen 
wir uns hier mit einigen ganz kurzen Hinweisen. 

Hinsichtlich der experimentellen Seite sei bloss an die Mitteilung 
von Vaillard und Dopter (4 Fälle) und von Pachnio erinnert. 

Über Dysenteriebazillenbefund in der Leber, in erster 
Linie den Gallengängen, in kürze folgende Übersicht: 

Fischer (1903) fraglich. Duval und Basset (7) (1903) 1mal Shiga-Kruse. Knox 
und Schorer (16 und 16a) (1905-1906) 2mal Shiga-Kruse. Dopter (6) (1907) Cholan
gitis durch Bact. dysent. und ein Abszeß. Mühlmann (23a) (1909) ebenso. Brückner 
(5) (1910) Y-Bazillen. Gross (10) (1910) 1mal Y, 1mal Flexner. 

Posseit (28-31) (1924-1926) 16 sichere, 3 verdächtige Befunde 
von Dysenteriebazillen in Gallenblase, Gallengängen und Leber. 4 Fälle 
von Cholangitis mit Flexnerbazillen. 

Dysenteriebazillenbefunde in der Galle der Gallenblase. 
Mühlmann (23a) einmal aus der Leber und Galle desselben Falles Shiga-Kruse. 

Quincke und Hoppe-Seyler (1912) (nur allgemein erwähnt). Gildemeister und 
Baerthlein (1913) Sektion: Dahlem- und Ruhrbazillen in der Gallenblase (8 Stämme 
wie Y, 2 wie Flexner). Baerthlein und Huwald (1914) Kinderruhr, 2mal Milz und Galle, 
1mal Galle. Doppelinfektion: Y-Bazillen und Bazillen, die zu den giftarmen zu rechnen 
sind. Ruhrsepsis. Weinherger (1915) öfters Ruhrbazillen gefunden in Gallenblasen von 
Leichen, bei denen sie in den Fäzes fehlten. Reiche (wahrscheinlich). Gohn und Roman 
(1915 und 1916) zit. 1 Fall von Goldberg bei einem Kind. Flexner. Eigenbeobachtung 
66jähriger Mann Y. Besserer (1916) 1mal Pseudoruhrbazillen. Gallenblase. Mayome 
(1917) Sektionsbefunde. Adelheim (1919) 3 Befunde in der Galle bei Sektionen. Knorr 
(1921) 7mal Shiga-Kruse aus Galle (nicht sicher ob Literaturbericht gemeint). Tscher
ning (1922) Cholezystitis dysent. chron. mit langem Verweilen der Erreger, Y-Ruhr
bazillen, in der Gallenblase. v. Werdt (19) Flexnerbazillen in Galle bei Cholezystitisfall. 
Connal und Smith (25a) Dysenteriebazillen. Gallenblase. Allgemeine Blutinfektion. 
Kolon fast frei. Posseit (1924-1926) 12 Cholezystitisfälle, zumeist Flexner, vereinzelt 
Shiga und 1 Kombination. 

Da die allermeisten der Beobachter nur rein bakteriologische 
Zwecke im Auge hatten, findet sich nur weniges über Klinik und patho
logische Anatomie. Bei vereinzelten kann man vermuten, dass auch 
cholangitische und cholezystitische Reizerscheinungen oder direkt ent
zündliche Vorgänge bestanden. Bezüglich ersterer weist ausdrücklich 
darauf Dopter (6) (1907) hin, welcher auch die bestehende schwere 
Cholangitis auf die Wirkung der Ruhrbazillen zurückführt (ebenso den 
Leberabszess). 

Bei der Cholezystitis lässt sich aus den Befunden der septischen 
Fälle von Baerthlein und Huwald hierauf schliessen. 

Die unmittelbar ursächliche Bedeutung der Ruhrerreger (Y-Dysen
teriebazillen) für das Entstehen der chronischen Cholezystitis würdigt 
Tscherning (38) und Connal und Smith (25a). 

Unsere Eigenbeobachtungen sprechen einwandfrei für die Dysenterie
bakterien als Ursache von Cholangitis und Cholezystitis. Näheres hier
über auch hinsichtlich der weiteren Leberprozesse (pericholangitische, 
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parenchymatöse, Cholelithiasis und Leberabszess) haben wu m unserer 
ausführlichen Arbeit über Dysenterämie niedergelegt 1 • 

Zusammenfassend können wir folgendes sagen: 
Entgegen der bisherigen Ansicht spielt auch die bazilläre Ruhr eine 

nicht zu unterschätzende Rolle für die Entstehung von Cholangitis und 
Cholezystitis, sei es indirekt durch Mischinfektionen oder durch die 
spezifische Wirkung der Ruhrerreger selbst. 

Diese Gallenwege- und Gallenblasenprozesse gehören in der Regel 
zu den schleichenden, oberflächlichen mit geringer Tendenz zum Über
greifen in die Nachbarschaft und im Gegensatz zur Typhus-Paratyphus
gruppe mit wenig Neigung zu Konkrementbildung und Tiefenarrosionen, 
daher Cholelithiasis und Perforationen selten sind. (Näheres im Kapitel 
Cholelithiasis, Zirrhose und Leberabszess.) 

Adhäsionsbildungen in der Nachbarschaft traten am meisten bei 
den mit Ulcus duodeni vergesellschafteten auf. 

Der Zusammenhang der Abdominaltrias: Appendizitis, Ulcus 
duodeni und Cholezystitis auch bei Ruhr wurde schon an anderen 
Orten eingehend erörtert und genüge hier der Hinweis auf diese. 

In Zukunft hat der Ätiologie der Gallenwege- und Lebererkran
kungen viel grössere Beachtung geschenkt zu werden, besonders auch 
nach der Richtung der Bazillenruhr als Ursache (bakteriologische und 
serologische Untersuchungen). 

Beziehungen der Cholerainfektion zu den Gallenwegen 
(Cholangitis und Cholezystitis.) 

Schrifttum. 
l. Baroni, V. et V. Ceaparu, Elimination des vibrions choleriques introduits 

dans le sang des lapins adults. Cpt. rend des seances de la soc. de biol. Tome 72. p. 894. 
1912.- 2. Briquet et M ignot, Paris 1849.- 3. Brülow, L., Zur Frage der Verbreitung 
von Cholerabazillen im Organismus (auf Grund von Sektionen). Russki Wratsch. 1910. 
No. 47. - 4. Budd, Die Krankheiten der Leber. Deutsch von H enoch. 1846.-
5. Gagnetto, Il vibrione colerigeno nelle vie biliari dell' uomo. Pathologica riv. quindicin. 
Genova 1911-12. Vol. 4. p. 46. - 5a. Ciaccia, M atteo, Pathologisch-anatomische 
Beobachtungen über einige Fälle von Cholera asiatica. Zentralbl. f. Bakteriol. Orig.
Bd. 73. S. 161. 1914 (s. Parenchymatöse Prozesse).- 6. Coulter, J. S., A study of the 
pathology of the gallbladder and biliary passages in cholera. Philippine journ. of science 
B. trop. med. Vol. 10. Sect. B. No. 26. p. 385. Manila 1916. - 7. Courvoisier, l. c. 
-8. Debove, Achard et Castaigne, Manuel des maladies du foie et des voies biliaires 
par Castaigne et Chiray. Paris, Mason et Edit. 1910.-9. Defressine et Cazeneuve, 
Sur la presence du vibrion cholerique dans a vesicule biliaire. Cpt. rend. des seances 
de la soc. de biol. Tome 72. No. 21. p. 933. 1912.- 10. Demmler, Apropos de l'ictere 
et des alterations des voies biliaires dans le cholera. Bull. et mem. de la soc. med. des 
höp. Tome 3. Ser. 9. p. 679. 1892 Paris. - 11. Dominici, Des angiocholites et chole
cystites suppurees. These de Paris. 1894. No. 239. p. 28 et 54.- 12. Doyen, Cpt. rend. 
des seances de la soc. de biol. 1884. No. 42; Prog. med. 1885. No. 27.- 13. Fischer 
bei Sewastianoff (60). - 14. Flu, P. C., Onderzoekingen over de agglutinabilitcit 
van choleravibrionen uit de galblaas van choleralijders. Geneesk. tijdschr. voor Needor
landsch Ind. Afl. 6. Vol. 53. p. 808. Deel 1913. - 15. Fraenkel, Eugen, I. c.-
16. Fraenkel, Simmonds undDeycke, Cholera-Leichenbefunde. Jahrb. d. Hamburger 
Staatskrankenanstalt. Bd. 3. (1891-92). 1894. S. 153, 171 (s. 62).- 17. Fukushima, 
Die Erhaltung der Cholerabazillen in der Gallenblase und morphologische Veränderungen 

1 Posselt: Toxämie und Bakteriämie beim Ruhrinfekt. (Im Drucke.) Gesamt
summe aller positiven Dysenteriebazillenbefunde in Leber und Gallenblase 73. 
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der Bazillen daselbst, Saikin Gakuzassi 1913. No. ll5 (nach Fukahara). Ref. Arch. 
f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 18. S. 705. 1914.- 18. Gabler, zit. bei V el (s. 68).- 19. Gal
liard, L'ictere et les alterations des voies biliaires dans le cholera. Semaine med. 1892. 
12. Oct. No. 51.· Zit. Dtsch. med. Wochenschr. 1892. No. 45. S. 1030.- 20. Derselbe, 
zit. nachEichhorst, Eulenburgs Realenzyklopädie. 4. Aufl. Bd. 3. S. 265.-21. Gilbert 
et Dominici, De l'angiocholite et de la cholecystite cholerique. Cpt. rend. des seances 
de la soc. de biol. 1894. Jan. 13. - 22. Girode, Cpt. rend. des seances de Ia soc. de biol. 
1892. Oct. 15. - 23. Derselbe, lbid. 1893. - 24. Goldbaum, zit. bei Eichhorst, 
Handbuch der speziellen Pathologie. 6. Aufl. 1909. - 25. Greig, E. D. W., Note on 
the occurence of the cholera vibrio in the biliary passages. Lancet. Vol. 2. p. 1423. London 
1912. Nov. 23. - 26. Derselbe, An investigation of the occurence of the cholera vibrio 
in the biliary passages. Indian. journ. of med. research. Vol. 1. No. 1. p. 44. Calcutta 
1913.- 27. Derselbe, Lesions of the gallbladder and biliary passages in cholera; a bac
teriological, histological and experimental study. Indian. journ. of med. research. 
Vol. 2. p. 18. Calcutta 1914. - 28. Derselbe, Further observations on lesions of the 
biliary passages of rabbits dying after repeated intravenous injections of living vibrios. 
Ibid. Vol. 3. p. 397. 1915-16.- 29. Derselbe, On the production of gallstones rabbits 
following intravenous inoculations of cholera-like vibrios. Ibid. Vol. 3. p. 259. 1915-16. 
- 30. Grigoriew, zit. bei H esse(30a).- 30a. Hesse, 0., Berl. klin. Wochenschr. 1909. 
Nr. 35. S. 1612.- 31. Derselbe, Beitrag zur Klinik der Cholera asiatica. Beitr. z. Klin. 
d. Infektionskrankh. Bd. 2. H. 3. S. 431. 1914.-32. Himmelstern bei Pirogoll (51). 
- 33. Hoppe-Seyler (Quincke und Hoppe-Seyler), Die Krankheiten der Leber. 
2. Aufl. 1912. S. 190.- 34. Hundögger bei Kulescha (40). - 35. Jegunoll und 
W ereschtschagina bei K ulescha (40). - 36. K elsch und Vaillard, Arch. de physiol. 
norm. et pathol. Tome 5. 1885.- 37. Kolle und Hetsch, Die experimentelle Bakterio
logie und die Infektionskrankheiten. Bd. I. S. 278. 1916.- 38. K ulescha, Pathologische 
Anatomie der Cholera; Erkrankungen der Gallenblase und der Gallenwege usw. bei 
Cholera. Russki Wratsch. Vol. 8. No. 44. p. 1481. St. Petersburg 1909. - 39. Der
selbe, Ein Fall von Cholera asiatica mit vorherrschender Affektion der Leber und Gallen
wege. Zentralbl. f. Bakteriol. Orig.-Bd. 50. Abt. 1. H. 4. S. 417. 1909.-40. Derselbe, 
Affektionen der Gallenblase, der Gallengänge und der Leber bei der Cholera. Klinisches 
Jahrbuch. Bd. 24. S. 141. 1911. - 41. Lesage und M acaigne, Des complications de la 
convalenscence du cholera. Arch. gener. de med. 1895. Jan. - 42. Lewin, Gallenwege 
und Cholera. Russ. med. Kongress St. Petersburg. Jan. 1894. - 43. Lewine, Gaz. 
hebdom. 1892. - 44. Liebermeister, I. c. - 45. Munson, The Philippine journ. of 
science. Vol. 10. No. 1. p. 1. 1915. - 46. N etschael I, Ges. russischer Ärzte. St. Peters
burg, 8. 10. 1892. Bolnicz. Gazeta Botkina. 1892. p. 1030.- 47. N icati, Lesions hepa
tiques et dissolution de Mmoglobine chez les choleriques. Semaine med. 1884. No. 41.-
48. N icati et Rietsch, Recherehes sur le cholera. Arch. de physiol. norm. et pathol. Paris 
1885.- 48a. Nichols, Henry J., Experim. observations on the pathogenesis of gall
bladder infections in typhoid, cholera and dysentery. Journ. of exp. med. Bd. 24. p. 497. 
1916.- 48b. Nikolski, D. P., Med. Obozr. Vol. 42. p. 205, Moskau 1894.-49. Oddo, 
Gaz. hebdom. 1892.-50. Oppolzer, Bemerkungen zur Pathologie der Leberentzündung. 
Prager Vierteljahrsschr. Bd. 1. Jg. 4. S. llO. 1847.- 50a. Papillon, Etude des lesions 
histol. du foie et du rein dans le cholera (epidemie de Beaujon 1892). Lab. d'histol. du 
coll. de Fram;e trav. 1891-93. p. 167. Paris 1895.- 51. Pirogolf, Die pathologische 
Anatomie der Cholera. St. Petersburg. 1849. p. 50(russisch).- 51a. Posselt, Diese Ergeb
nisse 1915. Jg. 17. II. Abt. 2. 1913. S. 750.-51 b. Pouchet, Cpt. rend des seances de Ia 
soc. de biol. Tome 99. p. 847. 1884. lbid. Tome 100. p. 220. 1885. -52. Pruszynski, 
Die Pathogenese der Erkrankungen der Gallenwege und die Indikationen zu deren chirur
gischer Behandlung. 13. V ersamml. polnischer Chirurgen in Kraka u. Wien. klin. W ochenschr. 
1904. Nr. 11. S. 293.-53. Quenu und Duval, l. c.- 54. Raduzky, Bassin und H erm. 
Gold b lad t, Klinische Beobachtungen bei Cholera asiatica. St. Peters burger med. Wochen
schrift. 1911. Nr. 39. S. 417.-55. Raptschewsky, Wratsch. 1886. No. 4.- 56. Rekow
sky, Arch. des sciences biol. 1892. - 57. Savtschenko, Wratsch. 1893. No. 21. -
58. Schöb.l, Otto, Observations concerning cholera carriers (Cholerabazillenträger). Tho 
Philippine journ. of science. Vol. 10. Abt. B. No. 1. 1915.- 59. Derselbe, Experimental 
cholera carriers. Journ. of infection. dis. Vol. 18. No. 3. p. 307. 1916.- 59a. Selinolf, 
Leberveränderung bei Cholerainfektion. Archiv biologitscheskich nauk. St. Petersburg. 
Vol. 12. p. 147. 1905-06.- 60. S ewastiano II, Zur Frage des Durchdringungsvermögens 
der R. K ochschen Choleravibrionen durch die Darmwand in die Gewebe und Organe. 
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Zeitschr. f. Hyg. u. lnfektionskrankh. Bd. 65. S. 127. 1910.-61. S hinichiro M ashimo, 
Japan Med. World. Vol. 3. No. 1. p. 10. 1923. - 62. Simmonds, M., Choleraleichen
befund. Dtsch. med. Wochenschr. 1892. Nr. 41. S. 51 u. 52 (s. 16).- 63. Tizzoni und 
Gattani, Untersuchungen über Cholera. Inst. f. allg. Pathol. Bologna. Zentralbl. f. 
d. med. Wiss. 1886. Nr. 23. S. 769. - 64. Dieselben, Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. 
u. allg. Pathol. Bd. 3. 1888. - 65. Tschiknawerow, Über das Vorkommen und Ver
bleiben der Choleravibrionen in der Gallenblase. Russki Wratsch. Bd. 9. S. 73. 1910. 
Ref. Russ. med. Rundschau. Bd. 4. S. 169. 1910.- 66. Tschudanowsky, Berl. klin. 
Wochenschr. 1872. Nr. 22. S. 261.- 67. Valk, Wilhelm, Enkele aanteckeningen over 
de cholera-patienten, behandeld in het stadsverband te Batavia, 1914. Geneesk. tijdschr. 
v. Nederlandsch Ind. Vol. 55. Lief. 5. 1915. - 68. Vel, Gaz. hebdom. 1873. No. 41. 
- 69. Violle, Henri, De Ia vesicule biliaire envisagee comme lieu d'inoculation. Gon
tribution a l'etude de l'immunite et a Ia physiologie generale. Ann. de l'inst. Pasteur. 
Tome 6. p. 381. 1912. - 70. Vogel, Klaus, Eine Epidemie von Mischinfektionen der 
Cholera mit Typhus abdominalis, Paratyphus A, B und Ruhr bei einer deutschen Truppe 
in der Türkei. Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 23. 4. Beih. S. 214, 235. 1919. -
71. W ereschtschagina bei K ulescha (40). - 72. Zeidler, H. T., Cholecystitis acuta 
purulenta. Russ. chirurg. Arch. Bd. 18. S. 522. 1903. -73. Zlatogoroff, Die Cholera. 
Spezielle Pathologie von Kraus u. Brugsch. Bd. 2. H. 1. 1913. 

Schon alten englischen Autoren fiel während der grossen eng
lischen Choleraepidemie im Jahre 1817 im Gegensatz zu den bekannten 
farblosen Stühlen die Überfüllung der Galle in den Gallengängen und 
in der Gallenblase auf. Dasselbe bestätigten Herrmann (1830), Daun, 
Buchmeister und Noodt (1831). Mitunter wurden Gallenblasen ge
funden, die das Doppelte bis Sechsfache des gewöhnlichen Gewichtes 
zeigten. Zugleich tritt eine Eindickung der Galle in Erscheinung. 

Wahrscheinlicherweise besteht ein Zusammenhang bei dem durch 
schwere Blutungen bemerkenswerten Fall, den schon Budd (4) 
bringt. 

Ein 17 jähriger Mann, welcher an wiederholtem Bluterbrechen gelitten hat, staYb 
darauf an Cholera. Man fand die Schleimhaut der Gallenblase durch zahlreiche 
Geschwüre zerstört. 

Da keinerlei andere Anhaltspunkte gegeben waren, musste man annehmen, dass 
das gebrochene Blut aus der geschwürigen Gallenblase stammte. 

In seiner bekannten Abhandlung über die pathologische Anatomie 
der Cholera auf Basis der Beobachtungen während der Epidemie im Jahre 
1848 erwähnt PirogoH (51) zweimal diphtheritische Affektionen der 
Gallenblase, von denen ihm einer von dem Darpater Professor Hi m mei
stern mitgeteilt wurde. 

56jähriger Invalide mit schwerster Cholera algida. Die Erscheinungen des kalten 
Choleradurchfalles wurden von beständigen Schmerzen in der Leber begleitet. Nach 
24 Stunden Anfälle schwächer, die Schmerzen in der Leber blieben bestehen und wurden 
sogar noch stärker. Peritonitis. Tod am 4. Tage. 

Sektion: Frisches, lockeres, plastisches Exsudat klebt die Gedärme zusammen. 
Der Boden der Gallenblase von einer kleinen Öffnung perforiert und rings um diese Öff
nung mit dem Colon transvers. verwachsen. Die innere Fläche der Blase ist dunkelgrau
braun, von verstreuten, unregelmiissigen Flecken graubrauner Farbe von Erbsengrösse und 
darüber bedeckt. Schleimhaut unter ihnen stark hyperämisch und vollständig ihres 
Epithels beraubt. Die Leber verkleinert, körnig. 

Choleraprozesse im DarmkanaL Zotten, einzelne Schleimdrüsen und Peyersche 
Follikel geschwollen. 

Im pathologisch-anatomischen und sogar klinischen Krankheitsbild 
trat die Erkrankung der Gallenblase, die auch den tödlichen Ausgang 
herbeiführte, in den Vordergrund. 



Gallenblasen- und Gallenwegerkrankung bei asiatischer Cholera. 673 

Vor allem bemerkenswert Verwachsung mit und Durchbruch in 
das Colon transversum und die Leberverkleinerung (zirrhotischer Prozess) 
(s. parench. Veränderung). 

In einem Referat und kritischen Besprechung der Pirogoffschen Monographie 
legt Virchow (Schmidts Jahrb. Bd. 73, S. 359. 1852) der Affektion der Gallenblase, 
die er nur so nebenbei erwähnt, keine weitere Bedeutung bei, indem er sie als Kompli
kation sowie evtl. solche in den Lungen, Geschlechtsorganen usw. ansieht. 

Im Verlauf einer Choleraepidemie in Paris fanden Briq uet und 
Mignot (2) (1849) unter 34 Autopsien fünfmal Cholezystitis, darunter 
dreimal eitrigen Charakters. 

Die Häufigkeit dieses Befundes veranlasste die Verfasser zu folgender Äusserung: 
"Cette phlegmasie de la membrane interne de la vesicule, que nous mentionnons pour 
la cinquieme fois, s' est offert dans nos autopsies de cholerique trop souvent pour ne point 
donner a penser a une relation de cause a effetentre les troubles digestifs produits par le 
cholera et l'inflammation de la poche qui regoit le produit de la secretion biliaire." 

Ähnlich wie bei Typhus kann auch bei Cholera eine Beeinflussung 
der Gallenwege infolge durch die Infektion bedingter Lymphdrüsen
schwellung eintreten. 

Vidal (Bull. et mem. de la soc. de anat. de Paris 1854. p. 245) sah z. B. eine Kom
pression des Ductus cysticus durch eine derartige intumeszierte Drüse bei Cholera. 

In den Berichten über Epidemien der 60er und 70er Jahre werden 
keinerlei Angaben über Feststellungen von Gallenwege- oder Gallen
blasenprozessen gemacht. 

Nur Vel (68) führt, wie schon gelegentlich des Ikterus erwähnt 
wurde, 6 Fälle schmerzhafter Vergrösserung der Leber und Gallenblase, 
die Gabler beobachtete, an. 

Nicati (47) lenkte wieder die Aufmerksamkeit auf die in Cholera
leichen öfter anzutreffende V erschliessung der Gallengangöffnung, sowie 
auf gewisse hiermit in Verbindung stehende Leberveränderungen. 

In einem Falle (schwere blutige Stuhlgänge und Epistaxis) fanden sich bei der 
Nekropsie im Darm keine Spuren von Gallenfarbstoff, dabei ausgebreitete Ekchymosen 
der Darmschleimhaut, selbst im Magen. 

Die Gallenblase war prall gefüllt, enorm grossundenthielt nicht weniger als 130 ccm 
einer farblosen Flüssigkeit. An der Mündung des Ductus choledochus befand sich ein 
nur mit Mühe zu überwindendes Hindernis. - Ganz ähnliches zeigte ein zweiter Fall, 
auch kein Ikterus. Beidesmal war Volumen und Gewicht der Leber höchst auffällig 
verändert (statt 1/ 28 nur 1/ 41 des Körpergewichtes). In der Vena cavaund der Leber kri
stallinische Ausscheidungen (Tyrosin ?). Verdacht der Todesursache in Aufhebung der 
Lebertätigkeit, ähnlich wie bei akuter Atrophie des Organs. 

Nicati und Rietsch (48) nahmen in drei Fällen von Cholera 
Gallenblasenuntersuchungen vor, wobei sie bei zwei Choleravibrionen in 
reichlicher Anzahl antrafen. Ein anderesmal enthielten unter fünf Fällen 
zwei dieselben in der Gallenblase. 

Bei Sektionen von Choleraleichen konnte Doyen (12) in der Leber 
und Niere Cholerabazillen nachweisen. 

Ähnliche Untersuchungen liegen vor von: 
Kelsch und Vaillard (36), Raptschewsky (55) 
Tizzoni und Cantani (63) fanden in der Mehrzahl der Fälle in der Gallenblase 

von Choleraleichen Kommabazillen, welche Befunde von denselben (64) später ergänzt 
wurden. 

Vereinzelte Berichte über eitrige Cholangitis und Cholezystitis bei 
Cholera begegnet man auch in der Folge in der französischen und italieni
schen Literatur. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 43 
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Über Ikterus und Veränderungen der Gallenwege bei Cholera mor
bus teilt Ga'llaird (19) Beobachtungen aus der Pariser Epidemie 
(1892) mit. 

Unter anderem eitrige Angiocholitis der grossen Gallengänge und eitrige Chole
zystitis bei einer 33jährigen, am 18. Krankheitstage verstorbenen Frau (vgl. Ikterus). 

Eine kurze Notiz über Hydrops cystidis felleae bei Cholera bringt 
Simmonds (62) (s. u.). 

Während der gleichen Epidemie in Paris stellte Oddo (49) 
Entzündung der grossen Gallengänge, ebenso Demmler (10) (vgl. 
Ikterus) fest. 

Befunde von Cholangitis und Cholezystitis bei dieser Epidemie von 
Cholera erhob Girode (22), welcher später (23) behauptete, dass sich 
nach seinen Untersuchungen in 50% der Fälle der Choleravibrio in der 
Gallenblase nachweisen lässt. Unter 28 Choleraleichen wurde er 14mal 
getroffen, wobei in 12 keinerlei makroskopische Veränderung der Gallen
blase bestand. 

In der Epidemie von Beaujon 1892 machte Papillon (50a) ein
gehend histologische Untersuchungen der bei Cholera von Cholangitis 
ausgehenden Leberveränderungen. - Hochgradige eitrige Cholangitis, zu 
eitriger Leberentzündung führend, beschrieb Ni k o 1 s k i ( 48 b) in einem Falle 
der Moskauer Epidemie 1894. (Über beide Arbeiten näheres unter par
enchymatösen Veränderungen.) 

In der Bammelforschung über Gallenblasenperforationen Cour
voisiers (7) kam unter 55 Fällen 49mal Oholelithiasis in Betracht und 
nur in den übrigen 6 Fällen Infektionskrankheit, und zwar je einmal 
Typhus, Cholera, Malaria, Gallenfieber und zweimal Sepsis nach der 
Operation. 

Fraenkel, Simmonds und Deycke (16) geben beachtenswerte 
Befunde an der Ga 11 e n b 1 a s e bei Cholera. 

Während der ersten Krankheitstage findet sich in der Regel nur wenig zähe, dunkle 
Galle, in den folgenden Tagen nimmt die Sekretion zu, die Galle wird dünnflüssiger und 
oft auch heller, und besonders in der 2. und 3. Woche trifft man zuweilen auch ganz hell
gelbe, ausnahmsweise sogar auch wasserklare Galle. Aus der Zusammenstellung genauer 
Notizen über 127 geht hervor, dass in den ersten 4 Tagen fast immer, d. h. 45 von 49mal 
dunkle Galle, und zwar in 3/ 5 der Fälle in geringer Menge gefunden wurde, dass hingegen 
vom 5. bis 8. Tage in 37 von 47 Fällen, nach dem 8. Tage in 29 von 31 Fällen die Gallen
sekretion eine sehr reichliche war. 

Erscheinungen von Cholezystitis fanden sie 3mal vor. Die Gallenblasenschleim
haut war geschwollen, lebhaft injiziert und mit kleinen Ekchymosen, einmal sogar mit 
mehreren kleinen umschriebenen, am Rande sich bereits abhebenden Schorfen besetzt, 
während der Inhalt der Gallenblase von einer trüben, gelben, schleimigen, von Eiter
zügen durchsetzten Flüssigkeit gebildet wurde, in der sich mikroskopisch Eiterzellen 
und Kokken in grosser Menge nachweisen !iessen. Die betreffenden Kranken waren 
am 7., 12. und 14. Krankheitstage gestorben, ohne an Ikterus gelitten zu haben. 

Die Erklärung ist schwierig. 
Eine Infektion vom Darm her anzunehmen ist ja die nächstliegende 

Annahme, obwohl gerade in jenen drei Fällen intensivere Zerstörungen 
der Darmschleimhaut nicht vorlagen und besonders das Duodenum keine 
besondere Veränderung zeigte. Eine Stauung in den Gallenwegen hat 
ebensowenig vorgelegen, denn die ausführenden Kanäle waren trotz 
lebhafter Füllung doch frei durchgängig. Man muss daher schon an
nehmen, dass das Choleragift hier ausnahmsweise, wie auf der Harnblasen-
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und Scheidenschleimhaut, eine so starke Schädigung der epithelialen 
Auskleidung gesetzt hat, dass eine Ansiedlung eindringender Darmkeime 
möglich wurde. 

Simmonds (62) wies nicht weniger wie zugleich vier Fälle frischer 
Cholezystitis bei Cholera und überhaupt sehr reichliche Gallensekre
tion nach. 

In gleicher Weise wie Pirogoff (51) (s. o.) beschreibt auch er 
Geschwürsbildungen und partielle Gangrän der Gallenblasenwand. 

In der Folge fand die Frage weitere Bearbeitung durch Rekowsky 
(56), Savtschenko (57), Galliard (19), Goldbaum (24). Unter den 
seltenen Todesursachen führt Galliard eitrige Erkrankungen der Gallen
wege, Goldbaum Nekrose der Gallenschleimhaut an, als Ausgangs
punkt von Peritonitis oder Sepsis. 

Gilbert und Dominici (21) erzeugten durch Einspritzung von 
Choleravibrionen in die Gallenwege schwere Veränderungen der Leber, 
zahlreiche miliare Abszessehen oder ausgebreitete 2-3 cm im Durch
messer haltende, trockene, zentral grünlich verfärbte nekrotische Herde 
aus Cholangitis, Nekrose der periportalen Zone der Läppchen. 

Manche experimentelle und klinische Daten finden sich auch bei 
Dominici (11). 

Eine nähere Beschreibung der pathologisch-anatomischen Prozesse bringt er S. 54, 
wobei er vor allem die durch die Wirkung der Choleravibrionen bedingten eitrigen Gallen
wegsprozesse im Auge hat. 

Die Beziehungen zwischen Gallenwegen und Cholera erörtert 
Lewine (73) unter Mitteilung dreier instruktiver Eigenbeobachtungen. 

Girode (22) fand, wie schon erwähnt, in 28 Choleraleichen den 
Kommabazillus zwar 14mal in den Gallenwegen, konnte jedoch aller
dings nur einmal eine wirkliche eitrige Entzündung nachweisen; diese 
Cholangitis und Cholecystitis purulenta erwies sich als sehr schwerer 
Natur. 

Hier die bezüglichen Daten: 
Leiche eines 19jährigen Mannes, der 17 Tage nach dem Spitalseintritt an Cholera 

starb. 
Bei der Nekropsie zeigte sich die Leber vergrössert und weich und auf ihrer ganzen 

Oberfläche von dunklen, scharf begrenzten Flecken von etwa I cm im Durchmesser 
bedeckt. In der Mitte eines jeden solchen Fleckens befand sich ein stark erweiterter Gallen
gang, aus dem sich ein Tropfen trüber Flüssigkeit ausdrücken liess. Der Prozess breitete 
sich aber auch auf die grossen Gallengänge aus, die von einer dunklen Zone umringt und 
von einer gelbgrauen Masse angefüllt waren. 

Von derselben Art auch der Inhalt des Ductus hepaticus und choledochus. Die 
Gallenblase erweitert, die Galle selbst eiterartig. Die Wand der Gallenblase ebenso wie 
die Wand der grossen Gallengänge verdickt und infiltriert, die Schleimhäute gerötet, 
uneben, höckerig und überall, soweit man makroskopisch untersuchen konnte, entzündet. 

Mikroskopisch in der Galle massenhaft Formelemente, Epithelien, Eiterkörperchen, 
rote Blutkörperchen. 

Bei der bakteriologischen Untersuchung massenhaft Choleravibrionen in der Galle. 

Nach Strümpell beobachtet man bei Sektionen von Cholera
leichen oft auf entzündlicher Grundlage entstandene Choledochus
verengerung. 

Lesage und Macaigne (41) halten Störungen im Verlauf der 
Rekonvaleszenz durch Sekundärinfektionen mit Mikroben bedingt, die 
u. a. auch in den Gallenwegen einen für ihre. Entwicklung geeigneten 
Locus minoris resistentiae finden. 

43* 
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Aus der Epidemie in Russland anfangs der 90er Jahre weist 
N etschaeff (46) auf einen ungewöhnlich schweren hierhergehörigen 
Krankheitsfall hin und auf einige weitere Befunde. 

20jähriger Arbeiter (Obuchowspital) mit Symptomen algider Cholera. Nach vier 
Tagen Besserung, bald jedoch Schmerzen über dem rechten Rippenbogen, woselbst rasch 
Schwellung und pastöse Konsistenz auftrat. Die Laparotomie zeigte eine Durchbrechung 
der Gallenblase. Durch die Öffnung sickerte die Galle durch. Nur wenig Eiter. Naht der 
Blase, Tamponade. Tod nach drei Tagen. Sektion: Nekrotisierung der Gallenblasen
schleimhaut, an einer Stelle die ganze Dicke betreffend und daher zum Durchbruch führend. 

Zwei Tage später Obduktion eines fast gleichartigen Falles, aber ohne Durchbruch, 
und zweier weiterer von katarrhalischer Entzündung der Gallenblasenschleimhaut. (Bei 
einem der letzteren bakteriologisch: Bacterium coli commune und Bacillus pyocyaneus.) 

Sa vtschenko (57) nahm während der Epidemie in Kiew im Jahre 
1892 30 Sektionen vor, wobei er zweimal die Gallenblase von einer 
schleimigen, speichelähnlichen Flüssigkeit erfüllt antraf, in der weiss
liche Flocken schwammen und welche keine Spur von Gallenpigmenten 
enthielt. 

Zeidler (72) operierte einen Fall von eitriger Cholezystitis bei 
Cholera. 

Die Eiterung entwickelte sich 6 Tage nach Ausbruch der Cholera. Durchbruch der 
Gallenblase. Operation mit Peritonealdrainage. Bald darauf Tod. -

P. Krause und Th. Rumpf (Cholera asiatica, Mense, Handbuch 
der Tropenkrankheiten. Ambr. Barth, Leipzig 1905. 2. Bd. S. 293) 
erwähnen keinerlei Komplikationen von Gallenwege- und Leberkrank
heiten bei Cholera. 

Pruszyriski (52) erklärt, trotz Girodes Befund, eine schwere 
Cholerainfektion der Gallenwege so selten, dass Lewins Fall einer akuten 
eitrigen Entzündung der Gallenblase zu den ausserordentlichen Selten
heiten gehört. 

In der weiteren Zeit gelangt jedoch Kulescha (38) zu entgegen
gesetzten Resultaten wie Pruszynski (52). 

Er macht in einer vorläufigen Mitteilung auf zwei Tatsachen der 
pathologisch-anatomischen Verhältnisse bei Choleraleichen aufmerksam: 
auf die Veränderungen der Gallenblase und Gallenwege und die des 
Knochenmarks. In der Galle kommt der Vibrio massenhaft vor. 
Das Verweilen des Choleravibrio in den Gallenwegen ruft nicht selten 
(in 10% der Fälle) hochgradige entzündliche Veränderungen in ihnen 
hervor, wobei die Erkrankungen der Gallenblase in Form einer akuten 
hämorrhagischen oder katarrhalischen Cholezystitis weit häufiger zur 
Beobachtung kommt, als eitrige Entzündungen in den Gallenwegen. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle hingegen ist in den Gallen
wegen bei der Cholera nur ein katarrhalischer mit Trübung, Eindickung 
und Verschleimung der Galle einhergehender Zustand festzustellen. 

Eine Beschreibung eines bemerkenswerten Falles 1 rührt ebenfalls 
von Kulescha (38) her. 

27jähriger Mann. Durchfall und Erbrechen. Wässerige, reichliche Entleerungen. 
Geschwür in der Lendengegend. Klinische Diagnose: Gastroenteritis, akute Septikämie. 
Sektion: Gastroenteritis acuta. Cholangitis purulenta. Endocarditis valv. aort. ulc. 
veruco10a. Abscess. metast. reg. sacral. Peritonitis perfor. Septikopyämie. Aus den 

1 Der Fall datiert aus dem Dezember 1907, als St. Petersburg noch für frei von 
Cholera gehalten wurde und die Choleraerkrankungen in Russland überhaupt fast gänzlich 
aufgehört hatten. 
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Eiterherden der Leber wurden Cholerabazillen (Agglut.: I : 1000-6000 in I-2 Stunden, 
I : IO OOO-I5 000 in 24 Stunden) gezüchtet. 

Die eitrige Entzündung vorzüglich in den grösseren Gallenwegen. Parenchym stark 
verändert. (Nekrosen.) Zahlreiche miliare Abszesschen. 

Ku 1 es c h a weist auf das entsprechende V erhalten bei Typhus hin. 
Nach ihm nistet sich der ·choleravibrio sehr oft in der Leber und 

in den Gallenwegen ein. Bei der Sektion ist es sehr leicht, ihn in Rein
kultur aus diesem Organ zu erhalten. Dabei bleibt die Galle in akut 
verlaufenden Fällen vollständig durchsichtig und dunkelbraungrün 
gefärbt. 

In einer ganzen Reihe von Fällen, wo die Krankheit länger andauerte 
(5-6 Tage) fanden sich in der Gallenblase zweifellose Anzeichen von 
Cholezystitis vor. Galle von Eiter und ausgeschiedenen Gallenpigmenten 
getrübt, wobei immer Choleravibrionen in der Galle zu treffen waren. 

Bei 106 Cholerasektionen (St. Maria Magdalena Krankenhaus zu 
St. Petersburg) fanden sich Choleravibrionen nur in der Galle 22 mal, 
nur in den Gedärmen 31 mal, in der Galle und in den Gedärmen gleich
zeitig 27 mal. 

In 22 Fällen ergab die bakteriologische Analyse em negatives 
Resultat, trotzdem die bakteriologische Choleradiagnose bei Lebzeiten 
positiv ausgefallen waren 

Folglich konnte der Choleravibrio in 49 (d. i. ungefähr 46%) Fällen 
aus der Galle und in 58 (oder 540fo) aus dem Darme ausgeschieden werden. 

In seiner späteren Mitteilung kommt Kulescha (40) auf noch nicht 
veröffentlichte Ergebnisse von Beobachtungen von J egunoff und 
Wereschtschagina (Epidemie August-Dezember 1908) zu sprechen. 

Unter den Komplikationen, die während der reaktiven Periode 
entstehen, verdient die Entzündung der Gallenblase und der Gallen
wege besondere Beachtung. J egunoff sah hierbei 13 Cholangitis- und 
nur 2 Cholezystitisfälle. Er schildert das Krankheitsbild und das Auftreten 
des Ikterus. Bald herrscht die Angiocholitis, bald die Cholezystitis vor, 
oft kommen sie gleichzeitig vor. Die Gallenblase kann auch allein er
griffen sein. In solchen Fällen, namentlich bei Urämie und Choleratyphoid 
und Fehlen des Ikterus ist so dann die Diagnose ausserordentlich erschwert. 

Er selbst führte im Laufe der Choleraepidemie vom August 1908 
bis November 1909 etwa 430 Autopsien von Choleraleichen aus, wobei 
er feststellen konnte, dass die Beteiligung der Gallenblase durchaus 
keine seltene Erscheinung ist. - 42 mal fand er Cholezystitis vor, was 
beinahe 10% ausmacht. Von den 42 Fällen wurde die Cholezystitis 
21 mal im Laufe der ersten Woche nach der Erkrankung, 3 mal bei am 
zweiten und 2 mal bei am dritten Tage nach der Erkrankung Verstorbenen 
nachgewiesen. 19 mal fand sich Cholezystitis bei in der zweiten Woche 
nach der Erkrankung Verstorbenen, 2mal in der dritten Woche. 

Besonders beachtenswert ist eine ganz atypische Erkrankung, sowohl 
klinisch wie pathologisch-anatomisch, bei der der Darmkanal nur die 
Erscheinungen eines leichten Katarrhs aufwies, die Gallenblase aus
gesprochen eitrige Entzündung zeigte. 

Sehr eingehend werden von ihm vier Fälle von Cholangitis be
schrieben, und zwar sowohl klinisch, wie pathologisch-anatomisch und 
histologisch-bakteriologisch. 
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Unter diesen wurde eine Dauerausscheiderin entdeckt. 
Schliesslich führt er eine Beobachtung an, bei der ohne ausgeprägte 

entzündliche Erscheinungen in den Gallengängen, einzig und allein in 
diesen Choleravibrionen vorgefunden wurden, während der Darm intra 
vitam und bei der Nekropsie keine enthielt. 

Eine klinische Beobachtung über diesen Kausalzusammenhang wurde 
ihm von H undögger mitgeteilt: 

53jähriger Mann. Aufnahme am 2. Tage der Erkrankung mit schwerem Zustand. 
Nach Einführung von 2 Liter physiologischer Kochsalzlösung in den Blutkreislauf erholte 
sich der Kranke. 2 Tage später Befund von Choleravibrionen im Stuhl. Nach einer Woche, 
als er fast schon genesen war, stellten sich Schmerzen in der Lebergegend, erhöhte Tem
peratur ein; Schmerzhaftigkeit dauerte über 2 Wochen. (Temperaturerhöhungen und 
Gelbsucht.) Bei 6 Stuhluntersuchungen stets positiver Befund von Choleravibrionen. Sie 
verschwanden gleichzeitig mit den krankhaften Erscheinungen in der Leber und der 
Gelbsucht. Vollständige Heilung. 

Die Veränderungen der Gallenwege bilden nach ihm die 
anatomische Grundlage der Dauerausscheidung von Cholera
vibrionen durch von der Cholera genesenen Personen. 

Wie Tschiknawerow (65) hervorhebt, können Choleravibrionen 
unter günstigen Umständen aus den Darm in die Gallenwege des Cholera
kranken eindringen und, ohne irgendwelche Veränderungen in den Ge
weben hervorzurufen, sich für lange Zeit günstige Verhältnisse für ihre 
Ansiedlung und Ernährung schaffen. 

Die Zahlen, welche L. Brülow (3) erbringt, besagen, dass unter 
109 Leichenuntersuchungen in 760fo der Vibrio in der Galle gefunden 
wurde. 

Nach Sewastianoff (60) wird das Choleramaterial im Verhältnis 
zu der Anzahl der untersuchten Organe augenscheinlich am häufigsten 
in der Gallenblase, in den Mesenterialdrüsen und im Blute getroffen. 

Er findet im Vorhandensein des Choleravibrio in der Gallenblase 
und zwar in Reinkultur eine Erklärung derjenigen paradoxen Fälle, in 
denen Menschen, die von der Cholera genesen sind und sich absolut 
wohl fühlen, längere Zeit hindurch, und zwar 40 bis 48 Tage, mit ihren 
Fäzes Cholerabazillen ausscheiden, sowie der Fälle von Rezidiven mit 
raschem letalen Ausgang nach sichtbarer Besserung. 

Sewastianoff ist der Meinung, dass der Choleravibrio dort, wo 
er mit anderen Mikroben zugegen war, in die Gallenblase aus dem Darm 
durch den Ductus choledochus und Ductus cysticus hineingelangt ist; 
dort aber, wo man ihn in Reinkultur antrifft, er wahrscheinlich den 
deszendierenden Weg, d. h. den durch das Blut genommen habe. 

Der Verfasser bringt dann eine Tabelle der Verbreitungsweise der 
Cholerabazi1len nach den Angaben von 14 Verfassern, aus der hervorgeht, 
dass der Choleravibrio am häufigsten in der Gallenblase angetroffen 
wird. Er wurde nämlich von Nicati und Rietsch (48), Tizzoni und 
Cattani (63), Girode (22), Rekowsky (56) und Sewastianoff (60) 
im ganzen 41 mal festgestellt. In der Leber haben folgende Untersucher 
Cholerabazillen im ganzen 36mal gefunden: Doyen (12), Raptschewski 
(55), Girode (22), Fischer (13), Rekowsky (56), Sewastianoff (60). 
(S. unsere Ergänzungen.) 

Sodann untersuchte das Verhalten Gagnetto (5). 
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Bassin Raduzky und Hermann Goldbladt (54) bemerken, dass 
klinisch wahrnehmbare Verwicklungen von seiten der Leber und Gallen
blase bei der asiatischen Cholera selten aufzutreten scheinen 1• 

Den diesbezüglichen spärlichen Angaben (Grigorj ew [30], Lie her
meister [44]) reihen sie zwei Beobachtungen an: 

Bei einer der Patientinnen, 38 Jahre alt, die eine sog. Cholerine durchmachte und 
deren Vorgeschichte keine Gallensteinkoliken oder sonstige Beschwerden seitens der 
Leber aufweist, traten etwa 1 Woche nach Beginn der Erkrankung rasende, mehrmalige 
Morphiumeinspritzungen erheischende, Schmerzen in der Lebergegend auf. Die objektive 
Untersuchung ergab: Temperatur-Steigerung (38-38,5°); lokalisierte Druckempfindlich
keit der Leber; deutliche, perkutorische und palpatorische Vergrösserung der unteren 
Lebergrenze um etwa 4 cm; allmähliches Zurückgehen der Erscheinungen in wenigen 
Tagen.-

Fernerhin stellten sich bei einem 9 jährigen Mädchen, das mit schweren algiden 
Erscheinungen eingeliefert wurde, nach Abklingen derselben, vorübergehende Schmerzen in 
der Lebergegend ein, wobei die Leber um etwa 2 cm vergrössert und druckempfindlich 
war, Temperaturerhöhung jedoch fehlte. 

Die Verfasser bemerken folgendes dazu: 
In beiden Fällen handelte es sich offenbar um eine, im Anschluss 

an die Choleraerkrankung entstandene, infektiöse Cholangitis. Während 
Erkrankungen der Leber und Gallenwege bei Cholera klinisch selten in die 
Erscheinung treten, stellten sie einen recht häufigen Obduktionsbefund 
dar. Die Leberzelle als solche besitzt allerdings eine enorme Schutzkraft 
den vom Darm aus stammenden Infektionsprozessen und im speziellen 
dem Choleratoxin gegenüber (Padoa); jedoch in den Gallenwegen, 
und ganz besonders der Gallenblase, pflegen die Choleravibrionen sich 
mit Vorliebe massenweise anzusiedeln und rufen (in etwa lOOfo) patho
logisch-anatomisch nachweisbare Cholezystitis, verhältnismässig selten 
Cholangitis hervor. 

Girode (22 und 23), Kulescha (40), Tschiknawerow (65). 
Debove, Achard und Castaigne (8) kommen bei der Ätiologie 

der Cholezystitis hierauf zu sprechen (S. 727). 
Über die diesbezüglichen Cholerabefunde spricht sich Pa u l Krause (Cholera 

asiatica im Handb. d. inneren Medizin von Mohr und St ae helin, I. Bd. 1911. S. 325) 
folgendermassen aus: 

Milz in den ~eisten Fällen unverändert, selten werden einzelne Hämorrhagien 
darin angetroffen. Sie ist, wie durch Kulturen mikroskopisch nachgewiesen werden 
kann, frei von Kommabazillen. Ähnlich verhält sich die Leber: in einzelnen Fällen 
ist eine Cholezystitis konstatiert worden. 

Aus unseren Darlegungen erhellt, dass die Autoren im Unrecht 
sind, die ein völliges Fehlen von Cholerabazillen in den Gallenwegen und 
Freibleiben dieser von pathologischen Prozessen annehmen und in diesem 
Verhalten einen richtigen Unterschied zu dem bei Typhus erblicken. 
In dieser Richtung schreibt z. B. L. Rogers (Cholera and its treatement, 
Oxford Medical Publications 1911 [Cholera in India, p. 65]): 

"The absence of infection of the gallbladder and bile ducts by the 
commabacillus places the disease in quite a different position from that 
of typhoid in this respect". 

Auch die jüngsten Arbeiten bestätigen immer mehr das Vorkommen 
und die pathogene Bedeutung der Vibrionen in den Gallenwegen. 

1 Unsere vorliegende Zusammenfassung dagegen beweist, dass schon vor 1911 eine 
sehr bedeutende Kasuistik vorhanden war. 
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Allerdings ist die blosse Anwesenheit der Vibrionen in den Gallen
wegen jedoch durchaus nicht identisch mit einer Erkrankung. Wirk
liche Erkrankungen der Gallengänge, der Gallenblase und 
des Organs dagegen schienen bei der Cholera, wenigstens den bis vor 
kurzem geltenden Anschauungen nach, nicht allzu häufig zu sein. 

Erst in den letzten Jahren mehren sich einschlägige Nachrichten. 
Natürlich lässt sich auch hier in der vorbakteriologischen Zeit keine 

Entscheidung zwischen tatsächlich primärer Infektion durch das krank
machende Agens und zwischen Sekundärinfektion anderweitigen Cha
rakters treffen. 

Es gehen auch hier öfters die Erkrankungen in den verschiedenen 
Gebieten Hand in Hand oder bedingen sich gegenseitig, daher auch auf 
die verschiedenen anderen Kapitel zu verweisen ist. 

Defressine und Cazeneuve (9) fanden bei drei Fällen von 
Cholera, die in der kurzen Epidemie in Toulon 1911 starben, in der Gallen
blase post mortem Choleavibrionen. Bei einem Falle zeigten sich katarrha
lische Veränderungen der Gallenblasenwand. Die Galle war farblos und 
flockig getrübt. Die bakteriologische Untersuchung der Galle empfiehlt 
sich zur postmortalen Diagnose der Cholera, da die Bazillen in ihr in 
Reinkultur vorkommen. 

E. D. W. Greig (25) untersuchte die Galle von 271 Cholera
fällen in einer Epidemie in Indien im Juli 1912, wobei er den Cholera
vibrio in 81 Fällen bakteriologisch nachwies. Die Gallenblase war in 
12 dieser pathologisch-anatomisch verändert. 

Er gibt eine nähere Beschreibung eines Krankheitsfalles schwerer Cholera, 12 Tage 
Dauer, Tod an Urämie, bei dem die Gallenblase sehr stark entzündlich affiziert war 
(Choleracholezystitis) und die Galle eine Reinkultur des Choleravibrios enthielt; ausserdem 
Verdichtungen in den Lungen mit Kommabazillenschwärmen. Derselbe Befund bei einer 
cholerakranken Frau, die am 3. Tag starb. 

Ferner die eines 3ljährigen Hindus, bei dem nach Abbindung des Gallenganges 
wasserklare Galle mit gelblich-eitrigen flottierenden Massen beim Aufschneiden zum Vor
schein kam. Die Gallenblasenwand intensiv entzündlich verändert, unter der Schleimhaut 
eine Schichte von Hämorrhagien. 

Cholenwibrionen gezüchtet, positive Reaktion mit Serum von 1 : 10 000. 
Weiterhin erwähnt er Befunde von Nekrose der Gallenblasenschleimhaut, dann 

Hämorrhagien, submuköse Infiltrationen; er traf die Choleravibrionen oberflächlich und 
in der Tiefe der Schleimhaut. 

Die chronischen Bazillenträger spielen bei der Epidemiologie 
und Bekämpfung der Cholera eine grössere Rolle als die akuten. Die 
Bazillenausscheidung erfolgt häufig intermittierend, ähnlich wie bei den 
Typhusbazillen. Wo die Gallen blase keine Cholerabazillen enthielt, war 
der Inhalt gänzlich steril. Die Choleravibrionen finden in der Galle 
günstige Entwicklungsbedingungen. Greig bestätigt auch die Beob
achtungen Ottolenghis über Anreicherung von Choleravibrionen in 
Gallennährböden. 

In weiteren Mitteilungen bringt der Verfasser (26 und 29) wesentliche 
Erweiterungen seiner Forschungen mit besonderer Berücksichtigung 
bakteriologischer und pathologisch-anatomischer Details und in Beziehung 
zur Choleraträgerfrage. 

Bei einem Kranken, der 16 Tage an Cholera gelitten hatte und an Niereninsuffizienz 
zugrunde gegangen war, züchtete Fl u ( 14) aus der Gallenblase Vibrionen mit allen morpho
logischen unsd kulturellen Eigenehaften der echten Cholerabazillen. 

Sie zeigten keine Agglutination; erst nach 50 Überimpfungen wurde sie erreicht. 
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Weiterhin bringt 0. Hesse (31) folgende Notiz: 
"Zwei Kranke bekamen im Nachstadium Ikterus, einer hatte einen massigen, 

aber scharf auf die Gallenblasengegend lokalisierten Druckschmerz; ein dritter Patient 
klagte ante exitum über die gleichen Schmerzen." 

Es entspreche dieses den von Galliard (19) und Grigorjew (30) angegebenen 
Zahlen. 

"Parallel mit der guten Durchblutung aller Organe im Reaktions
stadium kommt es in dieser Zeit auch zu einer reichlichen Gallensekretion". 

Si m m o n d s ( 62) stellte sie autoptisch fest, zugleich vier Fälle frischer 
Cholezystitis (s. o.). 

Unter den Cholerakomplikationen erwähnt Zlatogoroff (73) nur 
den Namen nach: Gelbsucht, Parotitis, Appendizitis, akute gelbe Leber
atrophie (einmal), Phlegmone und Periostitis, Angiocholitis und Chole
zystitis. 

In bezug auf die bei Cholera in der Gallenblase und Gallengängen stattfindenden 
Veränderungen beschränkt er sich in aller Kürze nur auf die Ausführungen Kuleschas. 

Schö bl (58) ist der Ansicht, dass die Infektion der Gallenwege bei 
Cholera auf direktem Wege vom Darm aus erfolgt, nicht hämatogen. 

Es wurden 39 Gallenblasen auf die Anwesenheit von Choleravibrionen 
hin untersucht und 17mal positive Befunde erhoben; in drei von solchen 
Fällen zeigte die Gallenblase auch makroskopisch pathologische V er
änderungen. (Zweimal Hydrops.) 

Derselbe Verfasser (59) erzeugte auf experimentellem Wege Cholera
träger. 

In einem Bericht über die Cholerasterblichkeit im Stadtverband 
von Batavia (Niederl. Indien) gibt Valk (67) an, dass diese im Jahre 
1914 auf 400fo der eingelieferten, oft sterbende:J;l Kranken gesunken ist. 

In der Kasuistik wird besonders der Krankheitsfall eines inländischen Kindes von 
6 Jahren besprochen, bei welchem die entzündete, prall mit eitriger Galle gefüllte Gallen
blase erfolgreich operiert wurde. Die Galle dieser Cholezystitis cholerica wies Cholera
vibrionen in Reinkultur auf. Heilung. 

Coulter (6) berichtet über Beobachtungen von Affektionen der 
Gallenwege bei einer Choleraepidemie in Manila (1913-1914). 

Bei 305 zur Sektion gekommenen Fällen fanden sich 13 mal ent
zündliche Erscheinungen an der Gallenblase (40fo). 

Zweimal konnten choleraähnliche Vibrionen durch Färbung nachgewiesen werden, 
die ihren Sitz in der Mukosa und Submukosa hatten. Nach den histologischen Unter
suchungen sind die Entzündungserscheinungen nicht sehr schwer, sondern entsprechen 
einer katarrhalischen Entzündung. 

Vogel (70) fand bei der Sektion eines am 19. Krankheitstage 
verstorbenen Cholerakranken aus einer hydropischen Gallenblase noch 
Choleravibrionen, nachdem intra vitam die Stuhluntersuchung schon 
vor 6 Tagen negativ ausgefallen war. 

Den Befund von Choleravibrionen in der Gallenblase hält er einigermassen für 
erstaunlich, zumal man im allgemeinen der Ansicht ist, dass Galle die Vibrionen abtötet. 
Jedoch mag die in der Gallenblase befindliche Flüssigkeit, welche wässerig, dünn und 
opalisierend war, keine richtige Galle mehr gewesen sein. 

In ihrer Monographie über Cholera erwähnen Kraus, Bussou 
und Rumpf (Die Cholera asiatica und die Cholera nostras, Wien A. Hölder, 
1914) bloss die Beobachtungen von Greig, sonst finden sich keinerlei 
Andeutungen über Gallenwege· und Lebererkrankungen. 
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In der vierten Auflage ihres Lehrbuches weisen Kolle und Hetsch 
(37) auf Organprozesse bei Cholera hin. Nur bei schwereren und länger
dauernden Fällen findet man durch Giftwirkung entstandene parenchyma
täse Veränderungen in Nieren und Leber. Die Schleimhaut der Gallen
blase ist häufig hyperämisch oder entzündlich verändert irrfolge der 
Ansiedelung der Vibrionen (mikrophotographischer Schnitt durch die 
Wand der Gallenblase mit Choleravibrionen). 

Hoppe-Seyler (33) schreibt in der zweiten Auflage seiner Leber
krankheiten (S. 190): "Noch häufiger als beim Typhus ist die eitrige 
Cholangitis und besonders Cholezystitis bei der Cholera, doch scheint 
der Kommabazillus häufig einzudringen, ohne Eiterung zu erzeugen". -

Hierzu möchte ich bemerken, dass eine Häufigkeitsvergleichung bei 
der Eigenart des geographischen Vorkommens recht schwierig ist, zumal, 
wenn man die vollständig ungleichen Möglichkeiten exakter pathologisch
anatomischen und bakteriologischen Diagnosen im Auge hat. So viel 
lässt sich sagen, dass die in Rede stehenden Affektionen bei Cholera 
mit der Zunahme fachmännischer Untersuchungen immer häufiger auf
gedeckt werden, dass jedoch im grossen und ganzen doch die typhoide 
Gruppe die Hauptdomäne dieser extraintestinalen Manifestation resprä
sentiert. 

Einige Worte über den Tierversuch 1. 

V. Baroni und V. Ceaparu (1) spritzten lebende Choleravibrionen 
Kaninchen intravenös ein. Die Tiere wurden nach verschiedenen Zeiten 
getötet und die Organe kulturell untersucht. 

Nach Einspritzungen grosser Mengen waren die Vibrionen bereits 
nach einer halben Stunde in der Appendix und der Gallenblase, nach einer 
Stunde im Dünndarm nachzuweisen. Sie verbleiben hier bis zum Tode 
des Tieres. Bei kleineren eben noch tödlichen Gaben sind die Vibrionen 
zunächst an der gleichen Stelle nachweisbar, verschwinden aber innerhalb 
48 Stunden aus Blut, Darm und Gallenblase. Bei Tieren, die nach 
Injektionen noch kleinerer Dosen überleben, lassen sich späterhin nirgends 
mehr, auch nicht in Leber und Milz, lebende Vibrionen nachweisen. 

Nach Fukushima (17) bleiben in der Gallenblase von Kaninchen 
die Choleraerreger über 105 Tage am Leben, auch in verschiedenen 
Varietäten mit wohl erhaltenen biologischen Eigenschaften. In die Blut
adern eingespritzt wandern sie nur selten dorthin. 

Henri Violle (69) benützte die nach der Impfung abgeschnürte 
Gallenblase um bei Kaninchen Choleraagglutinine zu erzeugen, indem 
auf diese Weise die Bakterien den Leukozyten gut zugänglich sind und 
sich andererseits im Körper nicht ausbreiten können. 

Flu (14) nahm bei 18 Choleraleichen während einer Epidemie 
Untersuchungen des Gallenblaseninhaltes vor. Achtmal züchtete er aus 
der Galle Choleravibrionen. Bei drei dieser Stämme trat die Agglutination 
nach einigen Generationen auf, der vierte Fall bekam erst nach monate
langem Kultivieren eine Agglutinationsfähigkeit. 

1 Vgl. Posselt, Diese Ergebn. Bd. 17, 2. Abt. S. 777, 781 und 783. 1915; Bd. 19. 
l. Abt. S. 556. 
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Die Choleravibrionen erhalten sich länger in der Gallenblase als 
im Darmkanal lebendig. Versuche, die Ursache der verlorengegangenen 
Agglutination aufzudecken, schlugen fehl. 

Bei einem Kranken, der 16 Tage an Cholera gelitten hatte und an Niereninsuffi
zienz zugrunde gegangen war, wurden aus der Gallenblase Vibrionen mit allen morpho· 
logischen und kulturellen Eigenschaften der echten Cholerabazillen gezüchtet, die keine 
Agglutination zeigten; erst nach 50 Überimpfungen wurde sie erreicht. 

Die Experimente Nichols (48a) wurden bereits im Kapitel dysente
ritische Cholezystitis besprochen. Nach ihm erfolgt der Transport der 
Erreger durch die Pfortaderäste und er nimmt für Cholera und Dysenterie 
lediglich eine Portalvenen-Septikämie an. 

Schö bl (59) erzeugte auf experimentellem Wege Choleraträger. 
Bei Einspritzung von Choleravibrionen in die Ohrvene von Kaninchen 

konnte Mashimo Shinichiro (61) dieselben nach zwei Minuten in 
der Galle nachweisen, in welcher sie noch nach 24 Stunden aufzufinden 
waren.-

Ein Überblick über diese Literatursammelforschung lehrt, dass 
entzündliche Gallenwege- und Gallenblasenprozesse bei der 
Cholera ganz bedeutend häufiger auftreten als man bisher annahm. 
Verlässliche Häufigkeitsziffern sind schwer aufzustellen. Das Vorkommen 
hat einerseits den Prozentsatz für die Cholerainfektion und andererseits 
den Vergleich mit anderen Darminfektionskrankheiten zu berücksichtigen, 
wobei natürlich die Relationen der durchgeführten Sektionen zu den 
Gesamterkrankungen, vorgenommenen bakteriologischen Prüfungen usw. 
im Auge zu behalten sind. 

Ausserordentlich verschieden verhalten sich auch die einzelnen 
Epidemien in bezug auf das Auftreten dieser Verwicklungen, wobei 
Lebensweise und Ernährungsverhältnisse, verschiedene äussere Bedin
gungen, geographisches Vorkommen, klimatische Verhältnisse eine Rolle 
spielen. 

Wenn auch öfters die besonders schweren Erkrankungen diese und 
einschlägige Komplikationen zeigen, so steht doch die Schwere der Gallen
wege- und Blasenerkrankung durchaus nicht immer in geradem V er
hältnis zu der der ursprünglichen Erkrankung. 

Um nur ein Beispiel herauszugreifen, so bestand bei einer Beob
achtung J egunoffs (bei Kulescha [40])- eine atypische Erkrankung 
mit nur leichtem Darmkatarrh- eitrige Gallenblasenentzündung schwerer 
Art.-

Von den besonderen Formen überwiegen die Cholezystiden. - Im 
Vordergrund der Erscheinungen bei den Nekropsien diese Lokalisation 
betreffend stand eitrige Cholangitis bei den Beobachtungen von 
Galliard (19), Oddo (49), Demmler (10), Girode (2), Dominici (11), 
Pr z us zyns ki (52) (schwere eitrige Angiocholitis, Septikopyämie. 
Enorm hohe Agglutination der gezüchteten Vibrionen). 

J egunoff (bei Kulescha [40]) 13 Cholangitisfälle. 
Einerseits kann die Entzündung bei einfachen katarrhalischen 

Prozessen ihr Bewenden haben oder zur Bildung sog. weisser Galle, 
schliesslich zu solcher von Hydrops cy s t i d i s f e 11 e a e führen, anderer
seits kann es zu tiefgreifender Geschwürsbildung und Durchbrüchen 
kommen. 
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Nach Kulescha (38) ruft das Verweilen des Choleravibrio in etwa 
lOOfo der Fälle hochgradige entzündliche Veränderungen in den Gallen
wegen hervor, hierbei kommt die akute hämorrhagische oder katarrhali
sche Cholezystitis weit häufiger als eitrige vor. 

Bei beiden Formen stellen sich auch Mischinfektionen ein, sicher 
aber viel seltener als bei anderen Mikroben, äusserst selten werden 
andere allein gefunden. So z. B. vonN etschaeff (46) bei zweiFällen katar
rhalische Entzündung, darunter einmal B. coli und B. pyocyaneus. 

Savtschenko (57) traf zweimal schleimige, speichelähnliche 
Flüssigkeit, in der keine Spur von Gallenfarbstoff vorhanden (später sog. 
weisse Galle). Wirklicher Hydrops cystidis felleae bestand bei den 
Kranken von Simmonds (17), Defressine und Cazeneuve (9) (bei 
einen Fall katarrhalische Veränderungen der Blasen wand. Die Galle 
farblos und flockig getrübt), dann Greig (25) (wasserklare Galle mit gelb
lich eitrigen flottierenden Massen, Gallenblasenwand intensiv entzündlich 
verändert, unter der Schleimhaut eine Schichte von Hämorrhagien). 

Schöbel (58) traf unter 17 positiven Choleravibrionenbefunden in 
der Gallenblase, diese dreimal auch makroskopisch pathologisch ver
ändert, dabei bestand zweimal Hydrops. 

Der Befund Vogels (70) ist besonders bemerkenswert, als er in 
der hydropischen Gallenblase eines am 19. Krankheitstage verstorbenen 
Cholerakranken noch Vibrionen traf, obwohl die Stuhluntersuchung schon 
vor sechs Tagen negativ ausfiel. 

Aus den angeführten Versuchen sehen wir, dass es neben reinem 
Hydrops der Gallenblase, Übergänge und Kombinationen gibt. 

Obwohl sich häufig sehr starke Geschwürsbildung bemerkbar 
macht, kommt es doch verhältnismässig recht selten zu wirklichen Durch
brüchen der Gallenblase. 

Solche verzeichnen Pirogoff (51), Courvoisier (7), N etschaeff 
(46), Zeidler (72). 

Schliesslich wäre noch zu bemerken, dass Konkrementbildung, 
wirkliche Cholelithiasis sich eigentlich nicht oft einstellt, entschieden 
viel seltener wie bei Typhus und Paratyphus (verschiedener Chemismus, 
verschiedene Cholesterinverhältnisse verantwortlich zu machen). 

Zum Schluss unserer Darlegungen über die Gallengänge-Gallen
blasenerkrankungen bei den spezifisch pathogenen Darm
bakterien wollen wir die Ergebnisse hier nur ganz im Allgemeinen 
und in kürzester Form zusammenfassen, da sich diese in ihrer Gänze erst 
nach Besprechung der Verhältnisse bei den übrigen Prozessen vor allem 
der Cholelithiasis insgesamt und im Einzelnen überblicken lassen. 

In der Wirkung der pathogenen Darmkeime auf das Gallensystem 
zeigen bestimmte Gruppen mehr eine cholangiotrope, andere ausgesprochene 
cholezystotrope Eigenschaften. Die ersteren stehen demnach in näherem 
Verhältnis zu Einwirkungen auf das Gallengewebe und parenchyma
tösen Prozessen, die letzteren zu Vorgängen in der Gallenblase selbst. 

Was die Cholangitis und Cholangiolitis anlangt, so muss bemerkt 
werden, dass die Durchlässigkeit der Wandungen sowohl der Kapillaren 
wie der feinsten Gallenwegeverzweigungen unter verschiedenen Ver-
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hältnissen der einzelnen Gruppen, ja sogar unter wechselnden Infektions
zuständen in der gleichen statthat. 

Nicht jede Bakteriocholie führt zu Oholangitis. Höchst wahrschein
lich spielen Stauungen und gewisse Veränderungen der Gallenbeschaffen
heit eine Rolle. 

Eingehendere Vergleiche sind erst nach Besprechung der weiteren 
fakultativ enteropathogenen Mikroben möglich. 

In der Wirkung der spezifischen Enterobakterien zeigt sich 
gegenüber den übrigen, namentlich den Kokken ein bemerkenswerter 
V nterschied. 

Die bei der typhoiden Gruppe, Dysenterie und Cholera, haben 
zumeist chronischen Verlauf mit akuten Nachschüben, seltener schwer 
akute eitrig-septische Blasenentzündungen, die durch Bacterium coli 
und Paratyphus B bedingten Gallenblasenempyeme weisen häufig einen 
hochakuten Verlauf auf und grosse Neigung zu Durchbrüchen. 

Auch im Auftreten rein katarrhalischer Prozesse und des Hydrops 
cystidis felleae machen sich gewisse Häufigkeitsunterschiede bemerkbar. 

Als primäre extrainterstinale Manifestation zeichnet sich bei 
der Cholezystitis vor allem die typhoide Gruppe aus. 

Der dysenterische Infekt führt recht oft zu gleichzeitiger Duodenitis 
und Ulkusbildung; zeichnet sich weiterhin besonders durch sekundär 
chronisch -entzündliche Prozesse in der Nachbarschaft Periduodenitis, 
Perigastritis usw. und durch adhäsive Prozesse aus. 

Während dietyphoide Gruppe ungemein oft zuKonkrement
bildung führt, ist dies nach Dysenterie und Cholera nur vereinzelt 
der Fall. 

Die Verschiedenheiten in den biologischen Eigenschaften, der verschiedene Chemismus, 
die Wechselbeziehungen zwischen Inhalt und Wandungen und deren verschiedene Beein
flussung durch Bakterien und deren Stoffwechselprodukte bleibt den Erörterungen im 
Kapitel über Cholelithiasis bei verschiedener bakterieller Einwirkung vorbehalten. 

Einen beträchtlichen Unterschied macht es aus, ob eine reine 
Infektion vorliegt oder ob mehrere spezifische darmpathogene Bakterien, 
ferner ob Mischinfektionen mit fakultativen, schliesslich mit den gewöhn
lichen Eitererregern in Betracht kommen. 

Es kommt dabei auf die Kombinationen, die Reihenfolge und 
Virulenz der Erreger an, so da.ß dabei die mannigfachsten Möglichkeiten 
vorhanden sind. 

Den Staphylo- und Streptokokkenempyemen z. B. als solchen 
allein ist in der Regel ein mehr langsamer Verlauf eigen, wobei sie grosse 
Neigung zum Übergang in "Hydrops" zeigen (gemilderte Formen) ; 
bei Sekundärinfektion mit Hinzutreten zu obigen Prozessen ein rascher, 
foudroyanter mit baldigem Eintreten schwerer Sepsis. 

Die Befunde an der Gallenblase, vor allem der bakteriologischen 
der verschiedenen Erreger, sind von weittragender allgemein medi
zinischer Bedeutung, insbesondere für die Seuchenlehre, Hygiene und 
Verhütung. 

Bei vielen Erkrankungsfällen atypischer Art, bei unvollständiger 
oder uncharakteristischer Entwicklung der pathologischen Vorgänge im 
Darm, bei deren völliger Ausheilung ohne sichere Rückstände, bei Fehlen 
jeglicher Darmveränderung, primärer extraintestinaler Lokalisation, 



ungeklärter l::jept1kopyäm1en usw., für den ..Nachweis von .tlazlilenträgern 
als Infektionsquelle (und die dadurch gegebenen Hinweise für Vor
beugungsmassregeln) liegt auf der Hand. 

Es eröffnen sich die verschiedensten prophylaktischen und thera
peutischen Möglichkeiten. Bei letzteren ist die der viel häufigeren Er
haltung der Gallenblase nicht zu unterschätzen; stellt diese doch 
ein Organ dar, dessen physiologische Bedeutung immer mehr gewürdigt 
wird, abgesehen davon, dass dessen Anwesenheit bei manchen weiteren 
chirurgischen Eingriffen äusserst erwünscht ist. 

Von nicht geringerem Werte erweisen sich die Verhältnisse für die 
Lehre von der Cholelithiasis, welcher ein eigenes umfangreiches 
Kapitel zu widmen sein wird. 



Studien über die Paravariation bei Menschen 
unter Einfluss der Unterernährung. 

Von 

Prof. Dr. W. H. Stefko, Moskau. 

Mit 7 Abbildungen im Text. 

A. Der Einfluss der Unterernährung auf das Wachstum 
der Kinder und die anatomischen Veränderungen beim 

Hunger. 
Wenn wir die verschiedenen Stufen der physischen Entwicklung 

des Menschen bei guter Ernährung betrachten, können wir vier wichtige 
Perioden in dem menschlichen Leben unterscheiden: 1. Die Kindheit, 
welche die Säuglingszeit bis zum Ende des 9. Monats, die Kindheit vom 
Ende des 9. Monats bis zum Wechseln der Zähne, d. h. bis zum 7. Jahr 
und die Knabenzeit vom 7. bis zum 15. Jahre einschliesst. 2. Die 
Jünglingszeit vom 15. Jahre bis zum 22. Jahre. 3. Die reife Zeit 
vom 22. bis zum 50. Jahre. 4. Das Alter vom 50. Jahre an. Das 
Eintreten der letzten Periode wird von verschiedenen Forschern ver
schieden angegeben. Wissenschaftlich wird es als Anfang gewisser Vor
gänge mit dem Charakter der Rückbildung bestimmt (Arteriosklerosis, sklero
sierende Veränderungen überhaupt, Atrophie usw.). Im Durchschnitt 
treten sie bei den Männern vom 60. Jahre an, bei Frauen vom 40. Jahre 
ein. Für unsere Zwecke kommen hauptsächlich die zwei ersten Zeit
abschnitte in Betracht, in welchen die Vorgänge der physischen Ent
wicklung den Höchstgrad der beiden Geschlechter, die Höhe ihrer 
geistigen und leiblichen Schönheit erreichen. 

Nach Stratz kann man 5 Wachstumsstufen annehmen: 
1. Die Wachstumsstufe der l. Fülle, 1. bis 4. Jahr. 
2. Die Wachstumsstufe der 1. Streckung, f>. bis 7. Jahr. 
3. Wachstumsstufe der 2. Fülle, 8. bis 10. Jahr. 
4. Wachstumsstufe der 2. Streckung, 11. bis 15. Jahr. 
5. Wachstumsstufe der Reifung, 15. bis 2-l:. Jahr. 

Nach den UntersuchungenLangsund Weissenbergs zeigen uns 
alle diese Wachsturnsstufen im allgemeinen ziemlich gut den Prozess des 
Wachstums. Nur die erste Stufe der Streckung hat sich nach den an
geführten Verfassern als scheinbar erwiesen. Auf Grund der vielen 
Beobachtungen an jüdischen Kindern hielt Weissenberg für möglich, 
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7 Wachstumsstufen aufzustellen: 1. Stufe der Fülle, 1. bis 3. Jahr. 
2. Der 1. scheinbaren Streckung, 4. bis 6. Jahr. 3. Der Verzögerung des 
Wachstums bei Knaben, 7. bis 11. Jahr, bei Mädchen 7. bis 9. Jahr. 
4. Der wirklichen Streckung oder der Reifung bei Knaben, 12. bis 17. Jahr, 
bei Mädchen 10. bis 14. Jahr. 5. Stufe der Verzögerung des Wachs
tums bei Jünglingen 18. bis 25. Jahr, bei Mädchen 15. bis 18. Jahr. 
6. Des Stillstands des Wachtums und die zweite Stufe der Fülle vom 
25. oder vom 18. bis zum 50. Jahr. 7. Stufe des Rückgangs des Wachs
tums vom 51. bis zum 75. Jahre. 

Wenn man diese Angaben betrachtet, so sieht man, dass die erste und 
zweite Stufe des Lebens den grössten Zuwachs geben. In späteren 
Jahren ist er nicht gross und nimmt wieder zu bei den Knaben vom 
12. Jahr an, indem er den Höhepunkt bei 16 Jahren erreicht. Das 
Wachstum der Mädchen überholt beim neuen Zuwachs das Wachstum 
der Knaben um ein Jahr, um in den folgenden Jahren von dem Wachs
tum der Knaben wieder überholt zu werden. 

Der Gang des Wachstums nach dem gegebenen Schema Stratzs 
und Weissenbergs scheint im allgemeinen für alle europäischen Völker 
zuzutreffen. Nur die absoluten Zahlen schwanken (wenn man z. B. Russen, 
Amerikaner, Belgier vergleicht). Igna ti ev hat ganz recht, wenn er 
behauptet, dass jedes Land seine eigene Norm des Wachstums hat, dass 
jedes Land seinen eigenen Zeitpunkt des Stillstandes im Wachstum hat, 
weshalb die Rassentafeln des menschlichen Wachstums und des Wachs
tums der einzelnen Nationalitäten für die Charakteristik der Änderungen 
der Skelettlänge immer gelten werden. Darum ist jetzt bei den anthro
pologischen Untersuchungen nicht so die Grösse des untersuchten Materials, 
als seine Systematik und seine Gleichartigkeit wichtig. Daraus ist zu 
ersehen, dass für manche aussereuropäische Völker die von S trat z und 
Weissenberg aufgestellten Gesetze nicht durchwegs gelten, sondern 
mehr oder weniger grosse Abweichungen aufweisen. So hat Bältz aus 
seinen Beobachtungen des Stammes Matupi bewiesen, dass bei denselben 
die Stufe der wirklichen zweiten Streckung schon zwischen 9 und 10 Jahren 
bei Knaben und zwischen 8 und 9 Jahren bei Mädchen eintritt, d. h. 
2 Jahre früher als bei den Europäern. Bei Japanern ist der Zeitpunkt 
der Streckung uicht klar, aber die Mädchen sind zu dieser Zeit grösser 
als die Knaben, welche sie am 12. Jahre überholen. Was den Eintritt 
der geschlechtlichen Reife betrifft, welche bei den europäischen Völkern 
mit der Periode der zweiten Streckung zusammenfällt, so wechselt der
selbe im Zusammenhang mit den klimatischen Bedingungen. So tritt 
sie im Süden 2 bis 3 Jahre früher, in einzelnen nordischen Ländern 
entsprechend später ein. 

1. Eigene Untersuchungen. Der Einfluss der Unterernährung 
auf das Wachstum. 

Alle von mir untersuchten Kinder gehörten in überwiegender Mehr
zahl Bauern aus hungernden Dörfern und die kleinere Zahl mit kör
perlicher Arbeit beschäftigten Stadtbewohner an. Die allgemeine Zahl 
der untersuchten Kinder ist 800. In bezug auf Rassen wurde das 
Material in 4 Gruppen geteilt: l. Russen, 2. Juden, 3. Krimschaken, 
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4. Tartaren. Andere Nationalitäten: Karaimen, Griechen, . Armenier 
wurden aus dem bearbeiteten Material ausgeschlossen, da die Zahl der 
Individuen zu unbedeutend war. 

Das erste, was in die Augen fällt, ist der grosse Wuchs der Mädchen 
vom 6. bis zum 11. Jahre. Nachher verspätet sich das Wachstum bei 
den Mädchen um 2 Jahre. Während es in der Norm zwischen 11. und 
12. Jahre eintritt, findet es beim Hungern nur zwischen 13. und 14. Jahre 
statt. Im Falle unbedeutenden Hungers (ungenügendes Essen) bleiben 
die Beziehungen normal, wie das aus der 3. Tabelle zu ersehen ist, und 
das regelmässige Überholen im Wachsturn der Mädchen tritt zwischen 
11 und 12 Jahren ein. Der grössere Wuchs der Mädchen währt viel 
länger als unter normalen Bedingungen. 

Der andere seiner Natur nach jedenfalls sehr starke Einfluss ist 
in dem Charakter der Kurve zu bemerken. Das ist ihre Gebrochenheit 
und Ungleichmässigkeit des Aufsteigans und die volle Unterbrechung im 
Aufsteigen der Kurve. Indem sie infolge des Mangels des Zuwachses 
bei hungernden Knaben in dem Zeitabschnitte zwischen 2 Jahren hori
zontal läuft, lässt sich zum ersten Male zwischen 8 und 9 Jahren, 
zum zweiten Male zwischen 12 und 13 Jahren bemerkbar machen. 
Zwischen 14 und 15 Jahren beobachtet man starke Verzögerung des 
W achatums der hungernden Knaben. Was die Mädchen betrifft, so ist 
der völlige Stillstand des Wachstums auch zwischen 12 und 13 Jahren 
zu bemerken, nachher aber kommt der energische Zuwachs. In der 
Periode zwischen 8 und 9 Jahren sieht man bei den Mädchen nur starke 
Verzögerung des Wachstums. 

Man kann diese Tatsachen nicht nur damit erklären, dass gerade diese 
Änderungen desWachstumsmit den Zeitabschnitten des stärksten Hungerns 
eintrafen, da aus den anthropometrischen Notizen über die Zeit und den 
Charakter des Hungerns zu ersehen ist, dass dasselbe für die Kinder 
aller Alter gleich war, denn sie alle lebten in hungernden Dörfern, aus 
denen sie nach der Stadt gebracht wurden. Die Gruppe der Kinder, 
welche durch Hunger weniger gelitten hatten, ist von mir gesondert 
betrachtet worden. Daraus der Schluss, dass der Einfluss des Hungerns 
attf das Wachstum im Alter zwischen 12 und 13 Jahren und zwischen 
8 und 9 Jahren am :verderblichsten ist. 

Die Ursache dieser Erscheinung werden wir hier nicht genauer 
untersuchen. Sie wird wahrscheinlich durch die Störung des Wuchses 
des Skeletts einerseits und der Funktion der Schilddrüse andererseits 
bedingt. Die Wirkung dieser tritt besonders scharf in der Periode der 
geschlechtlichen Reife hervor. 

In der Tat erleidet das Knochensystem in verschiedenen Lebens
altern eine Reihe starker anatomischer Änderungen. Durch die Unter
suchungen von Kölliker, Schwalbe, Garmaschew, Grecov und 
anderer ist es festgestellt, dass die Prozesse des Wachstums der Knochen 
teilweise durch gleichzeitig vor sich gehende Prozesse der Ablagerung 
und der Absorption des Knochengewebes bedingt sind, teilweise durch 
andere Vorgänge, welche auf der äusseren wie der inneren Oberfläche 
des Knochens, aber auch in seiner Tiefe beobachtet werden. In den 
ersten 4 Monaten des Lebens überwiegen die Prozesse der Ablagerung 
von seiten des Periostes und die Prozesse der Absorption von seiten 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 44 
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des Marks. Die Untersuchungen von Schwalbe zeigen, dass die Kom
pakta in bestimmten Lebensaltern, nämlich mit 4 Jahren, dünner 
als in jüngeren Lebensstufen ist. Die gleichen Ergebnisse hat Schwalbe 
bekommen, indem er den Umfang des periostalen Knochens bei 4- resp. 
3 monatigen Kindern gemessen hat: die geringere Dimension im ersten 
Falle im Vergleich mit der im zweiten zeigte klar, dass im wachsenden 
Knochen Prozesse der physiologischen Absorption vor sich gehen. Von 
dem 9. Monat an bis zum 2. Jahre des Lebens herrschen in dem ganzen 
Knochen die Vorgänge der Ablagerung vor, und infolgedessen bekommt 
der Knochen des Kindes von 2 Jahren eine bemerkbare Dichte. Vom 
2. Jahre an (besonders bemerkbar beim 4jährigen Kind) war die Ab
lagerungsweise und die der Absorption im Knochen viel schwächer. 
Diese Abnahme steht in Zusammenhang mit der Verarmung an Blut
gefässen und Knochenmarksbestandteilen. Eine starke Verminderung 
des Gefässnetzes im Knochen erweist sich zwischen 7 und 10 Jahren. 
Es scheint verständlich, dass die Ursache der Verzögerung des Wachs
tums in diesen Jahren bei normaler Entwicklung durch den Umstand 
bedingt ist. Es ist ganz natürlich, dass, wenn zu diesen physiologischen 
Prozessen die Störung der Nahrung infolge des Hungerns hinzutritt, die 
Verzögerung im Wachstum sich desto stärker bemerkbar machen muss. 
Infolgedessen beobachten wir zwischen 8 und 10 Jahren fast völligen 
Stillstand des Wachstums. 

Vom Alter von 12 bis 13 Jahren bei den Knaben und von 10 Jahren 
bei den Mädchen beginnt die allgemeine Erhöhung des Strebens zum 
Wachstum, welches in energischerem Wuchse des Skeletts und der Muskel 
sich ausdrückt. Gegen das 12. Jahr wird die Resorption der Knochen 
von der Peripherie an deutlich bemerkbar. Die Nahrung hat sehr grossen 
Einfluss auf den Umbau des Knochens, auf die seiner Nachgiebigkeit 
gegenüber verschiedenen Einwirkungen. Seitz weist darauf hin, dass 
in dieser Zeit des Umbaues der Knochen besonders leicht den äusseren 
schädlichen Einwirkungen ausgesetzt ist. Die Folgen der ungenügenden 
Nahrung und die Geltung der mangelnden Tätigkeit blutbildender 
Organe treten in dieser Periode am stärksten hervor. Die Störung der 
Nahrung des Knochensystems und bedeutende Änderungen im Blute 
und blutbildenden Organen üben in dieser Periode des Umbaues schon 
von selbst eine tiefe hemmende Wirkung aus. Allerdings, wie es zu 
erwarten ist, wird diese Wirkung am deutlichsten zu der Zeit des 
stärksten anatomischen Umbaues (12. bis 13. Jahre). Gerade in dieser 
Zeit der Formbildung des endgültigen Typus des Knochenbaues sind 
die Folgen der mangelnden Nahrung besonders deutlich zu sehen, indem 
sie sich in der plötzlichen Stockung des Zuwachses offenbaren. Aus 
individuellen Beobachtungen ist zu ersehen, dass die Verminderung des 
Zuwachses bei Knaben wie bei den Mädchen in das 13. Jahr fällt, ob
gleich im Durchschnitt das eine wie das andere Jahr zu den verschiedenen 
Phasen des Wachstums gehören. Beim Hungern überholen die Mädchen 
die Knaben zwischen 13 und 14 Jahren und bleiben bei 15 resp. 16 Jahren 
höher als die letzteren. 

Hier haben wir eine beträchtliche Abweichung von der Norm 
nicht nur bei den Russen, sondern auch bei anderen Nationalitäten. 
Als Regel überholen die Mädchen die Knaben zwischen 11 und 12 Jahren 
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und behalten den grösseren Wuchs bis zum 15. Jahre. Beim Hungern 
beginnt diese Periode des stärkern Wachstums, welches energischer als 
bei den Knaben ist, zwischen 13 und 14 Jahren. Eine andere Besonder
heit der Kurve des Wachstums beim Hungern (der Russen) ist die, dass 
vom 6. bis zum 10. Jahre die Mädchen höher als die Knaben sind und 
von denselben erst zwischen 11 und 12 Jahren überholt werden. Ein 
sehr ähnliches Bild des Wachsens zeigen die Tartaren der Krim. In 
der Literatur begegnen wir gar nicht den Angaben über die physische 
Entwicklung der Tartaren der Krim. Auf diesem Gebiete habe ich be
deutendes Material gesammelt ( 10 bis 12 Individuen jeden Alters) mit 
ausführlichen anthropometrischen Angaben. Hier werde ich nur den Wuchs 
und das Gewicht besprechen. Die Kurve des Wachstums der hungern
den Tartaren gleicht sehr der der hungernden russischen Einwohner 
der Krim. Der Unterschied (kein beträchtlicher) zeigt sich hauptsächlich 
in den Grössen des Wuchses. 

Im Laufe der Kurve bei Tartaren sind auch zwei Verzögerungen 
im Wachstum anzumerken: die eine zwischen 8 und 9 Jahren, welche 
mit der der hungernden Russen zusammenfällt, die andere zwischen 
11 und 12 Jahren, d. h. auf 1 Jahr früher als bei hungernden russischen 
Knaben und Mädchen. 

Bei den von mir untersuchten Tartaren sind die Mädchen von 
8 bis 10 Jahren grösser als die Knaben. Von diesem Alter an beginnen 
sie im Wuchse gegenüber den Knaben zurückzubleiben und sind beträcht
lich niedriger bis zum 14 Jahre. Um das 14. Jahr aber haben die 
Mädchen wieder grösseren Wuchs als die Knaben. Es ist leicht ein
zusehen, dass hier die geschlechtlichen Unterschiede im Wuchs völlig 
umgekehrt sind im Vergleich zu dem, was wir normalerweise bei 
russischen und anderen europäischen Nationalitäten haben. 

Das Hungern bei Russen wie bei Tartaren hat den normalen Verlauf 
der geschlechtlichen Unterschiede im Wachstum ganz verkehrt und be
wirkt, dass vom 10. resp. 11. Jahre an bis zum 14. Jahre die Mädchen 
im Wuchse hinter den Knaben zurückbleiben. 

Bei den hungernden tartarischen Knaben beobachten wir die Ver
zögerung des Wachstums vom 7. Jahre an bis zum 9. Jahre. Vom 
10 Jahre an beginnt der zunehmende Zuwachs bis zum 13. Jahre mit 
der Unterbrechung zwischen 11 und 12 Jahren (bei den Russen zwischen 
12 und 13 Jahren). 

Bei hungernden tartarischen Mädchen sind die Stufe der zweiten 
Fülle und die Stufe der wirklichen oder zweiten Streckung (nach Stratz) 
nicht scharf gesondert, da die Amplitude des Wachstumschwankens in 
der einen wie der anderen Stufe ziemlich bedeutend ist. Dennoch fällt 
bei ihnen im allgemeinen die Stufe der Verzögerung des Wachstums 
(genauer minderer Grösse des Zuwachses) auf den Zeitabschnitt zwischen 
7 und 9 Jahren. Mit 10 resp. 11 Jahren tritt das zunehmende Wachs
tum ein, welches besonders deutlich vom 12. Jahre an ausgeprägt ist. 
Zwischen 11 und 12 Jahren die völlige Unterbrechung wie bei den 
Knaben. Der Unterschied in dem Charakter des Zunehmens im Wachs
tum bei den Tartaren und den Russen bei gleichen Bedingungen des 
Hungers ist darin zu sehen, dass während bei den russischen Knaben 
diese Stufe des energischen Zuwachses auf die Jahre 9 bis 11 fällt und 

4.4* 
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die Stufe der ausgeprägten Verzögerung des Wuchses zwischen 12 ~nd 
15 Jahren liegt, beobachteten wir bei den tartarischen Knaben (der Knm) 
die Verzögerung des Wachstums vom 7. bis zum 9. Jahre. Das stärkste 
Zunehmen des ·wuchses dauert bis zum 15. Jahre. Nach diesen Angaben 
nähert sich der Charakter des Wachstums der Krimschen 'Tartaren mehr 
zu der Kurve der europäischen Nationalitäten, indem es sich nur um 
1 Jahr in Hinsicht des Anfangs resp. des Endes der Stufe der 2. Fülle 
verspätet (9 bis 11 Jahre statt 8 bis 9 Jahre), _und damit. wird der 
Beginn der endgültigen Streckung verschoben: Diese V erscln~bung um 
1 Jahr wirkt auf die Kurve des ·wachstums msofern, als zwischen der 
Periode der 2. Fülle und der 2. Streckung nicht jene Rückbeziehung, 
welche wir bei den russischen Kindern beobachten, vorhanden ist. Bei 
der Beobachtung der Kurve des Wachstums bei hungernden tartarischen 
und russischen Mädchen machen sich auch Unterschiede bemerkbar. 
Erstes, während bei den ersteren diese zwei einander folgenden Stufen 
der Fülle und der erhöhten Streckung ziemlich scharf ausgedrückt sind, 
ist es nicht der Fall bei den letzteren. Die Stufe der Verzögerung des 
W acbstums liegt bei den tartarischen Mädchen zwischen 8 und 11 Jahre11. 
Die Zeit der bedeutendsten Verzögerung fällt ebenso wie bei Knaben 
auf die Zeit zwischen dem 11. und 12. Jahre. Nachher aber beginnt 
die Periode des bedeutenden Zunehmens in der Grösse des Wuchs
unterschiedes je Dach den Jahren, welche ihren Höhepunkt zwischen 13 und 
14 Jahren erreicht. In dieser Periode überholen die Mädchen die 
Knaben im Wachstum. Während derselben Zeit ( 13 bis 14 Jahren) ist 
der Zuwachs (Unterschied im Wuchse) sehr unbedeutend (1,~l cm). Zwischen 
14 und 15 Jahren aber vollzieht sich die umgekehrte Erscheinung, der 
Zuwachs bei Knaben nimmt zu und diese überholen wieder die Mädchen. 
Das beschriebene Verhältnis entspricht nicht dem, was wir bei hungernden 
russischen Knaben haben, wie auch bei den Juden und Krimschaken. Bei 
hungernden Russen vollzieht sich das Überholen im Wachstum zwischen 
13 und 14 Jahren, aber gegen 15 und sogar 16 Jahre übertreffen die 
Mädchen, welche in denselben Bedingungen des Hungerns waren, die 
Knaben im Wuchse bedeutend. Bei normalen Bedingungen dauert bei 
Russen wie bei anderen europäischen Nationalitäten das stärkste Wachs· 
turn und der grösste Zuwachs vom 12. Jahre bis zum 15. Jahre. 

Aus den angeführten Angaben ist zu ersehen, dass die geschlechtlichen 
Unterschiede des Wuchses in der Periode der 2. Streckung bei krim· 
schen Tartaren sehr schwach ausgeprägt sind, was die letzten von den 
Beziehungen, welche bei den europäischen Völkern vorherrschen, ebenso 
auch bei den Russen, die in gleichen Bedingungen des Hungerns waren, 
scharf unterscheidet. Wahrscheinlich steht es im Zusammenhang mit der 
Rassenverschiedenheit des Wachstums. Vorläufig · will ich mich nicht 
mit _der Erklärung d~r \V_ achstumserscheinungen vom Standpunkt ana· 
tomischer und physwlog1scher Besonderheiten befassen und gehe zu 
den Daten des Gewichtes über. 

Bei der Beobachtung der (Maxwellschen Typus) Variationskurven, 
welche von mir für die Kinder der "normalen" Zeit wie für die hungern· 
den ~usgerechnet wurden, fällt in die Augen der Umstand, dass die 
Verteilung der Wucherungsvarianten jetzt nach einer anderen Art 
vor sich geht, wobei die mediane und die mittlere arithmetische die 
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Stellen entsprechend verändert haben. Dies weist darauf hin, dass wir 
es in der jetzigen Wucherungsveränderung nicht bloss mit dem einfachen 
Absinken des Wuchses in einzelnen Fällen zu tun haben sondern mit 
~}ner viel verwickelteren und tieferen Erscheinung, nä~lich mit der 
~nderung des normalen Variationsverlaufes, mit anderffi:l Worten, der 
Anderung des Variationsprozesses des gegebenen Merkmals selbst. In 
der letzten Erscheinung kann man deutlich die Geschlechtsunterschiede 
bemerken, welche bei normalem Zustande sich nicht bemerken liessen. 
Diesen soll man eine grosse biologische Bedeutung zusprechen. 

2. Das Gewicht dt•s KUrpers beim Hungern. 

Neben dem Wuchse ist das Gewicht ein wichtiges Kriterium der 
physil'chen Entwicklung. Auf das Gewicht der Neugeborenen wirken 
bedeutend die soziale Lage, das Geschlecht, die Rasse, die Vererbungs
faktoren, aber auch der Umstand, welche Geburt es der Zahl nach ist 
(die Erstlinge wiegen weniger als die späteren Kinder). Nach früheren 
statistischen Angaben (Feh 1 in g) hatten das kleinste Gewicht die Neu
geborenen der Fabrikarbeiterinnen, nachher kommen die Kinder der 
Dienstleute, der Ammen und der Bäuerinnen. Nach dem Verluste des 
Gewichtes in dt>n ersten 'l'agen nach der Geburt (200 g) beginnt vom 
3. bis 4. Tage die Gewichtszunahme, welche bis zur 4. Woche im Durch
schnitt 30 g pro Tag gleicht. Die folgenden Wochen nimmt der tägliche 
Gewichtszuwachs allmählich ab, bis er von der 37. bis 52. Woche nur 
10-15 g betrügt. Gegen den 5. Lebensmonat verdoppelt sich gewöhnlich 
das Gewicht, gegen das Jahresende vergrössert es sich auf das Dreifache. 
Über den Einfluss der ungenügenden Nahrung und seelischen Aufregung 
der Mütter auf das Gewicht und die Nahrung der Frucht haben wir 
sehr wenig Beobachtungen. Bi r k hoff in seiner Arbeit "Über das Ge
wicht der Neugeborenen in den Kriegsjahren" (Inaug.-Diss. 1918) be
merkt, dass während der Kriegszeit das Gewicht gleich nach der Geburt 
und 9 Tage später bei dem V erlassen der Anstalt sich sehr wenig unter
schied. Das Mittelgewicht der Kinder bei der Geburt im Jahre 1915 
betrug 3306 g, 1917 3206,99 g bei dem V erlassen der Anstalt im Jahre 
1916 3155,91 g, im Jahre 1917 3047,52 g. 

Die Verminderung ist unbedeutend, beträgt nur etwas mehr als 
100 g. Während des Krieges erreichten nur wenige Kinder das ur
sprüngliche Gewicht zur Zeit des Verlassens der Anstalt. Während im 
Jahre 1912 die Zahl solcher Kinder 10°/o betrug, war sie im Jahre 1917 
nur 3,1 °/o. Die Ursache dieser Erscheinung siebt der Verfasser in den 
Änderungen der Muttermilch hinsichtlich Menge und Zusammensetzung 
während der Kriegszeit. Ich will diesen Faktor nicht vollständig verneinen, 
muss aber bemerken, dass die von Momm, Kraemer, Bergmann und 
anderen während der Kriegszeit gemachten Untersuchungen beweisen, 
dass die Milch im allgemeinen normal blieb und folgenden Bestand 
hatte: das spezifische Gewicht 1,0264, Wasser 85,05°/o. trockene Substanz 
12,05°/o, Fette 3,3] 0/o, Stickstoff 2,45°/o, Eiweiss 1,58°/o, Asche 0,184°/o, 
Zucker 6,131°/o. Somit scheint es, dass in Deutschland weder die 
Nahrung zur Kriegszeit noch die anstrengende psychische und physische 
Arbeit auf den Bestand der Milch wirkten. Es scheint, dass die Defekte 
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der physischen Entwicklung, gleich den . pathol?gis~hen Prozes~en in 
verschiedenen Organen und Geweben, siCh bm Kmdern entwickeln, 
nachdem sie in der Periode des embryonalen Lebens beim Hungern 
der Mütter sich verbreitet haben. Sehr lehrreiche Angaben von der Ge
wichtsänderung der normal geborenen Kinder während des Krieges und 
der Revolution (bis zum Jahre 19l7) finden wir in der Arbeit von 
Proizky. Auf Grund sehr reichen Materials (mehr als 22000 Geburten) 
beweist der Autor, dass der grösste Gewichtsverlust der N engeboreneu 
bei solchen Müttern zu beobachten war, die vorher keine körperliche 
Arbeitet verrichtet hatten. Die Beobachtungen von Pi n a r d zeigen uns 
den Einfluss der Arbeit auf das Gewicht des Neugeborenen, je nachdem 
die Mütter bis zur Entbindung gearbeitet oder einige Zeit früher dieselbe 
eingestellt haben, sowie die Angaben von Ba eh im o n t bewiesen, dass der 
Unterschied im Gewichte der Frucht bei den Frauen, welche bis zum 
Ende der Schwangerschaft gearbeitet haben lWd solchen, die sich vor 
der Entbindung erholten, für Erstlinge 360 g und für Zweitgeborene 
1341 g beträgt. Indem Fr. T r o i z k y diese Angaben in Betracht zieht, 
glaubt sie, dass der von ihr gefundene Unterschied des Gewichtes der 
neugeborenen rassiechen Kinder unbedeutend ist im Vergleich mit den 
Unterschieden, welche im Leben der schwangeren Frau in bezug auf 
ihre Nahrung und ihre physische Entwicklung vorkommen. Es scheint, 
sagt der Autor, dass das Gewicht nicht von der Nahrung der Mütter 
abhängt; die Frucht bekommt von dem Mutterorganismus alles, was 
ihr für ihre r~ntwicklung notwendig ist. Die Daten von Mo m m, 
Mössmer, Richter, Lönne und Schmidt, welche beweisen, dass 
die Nahrung wenig auf die Entwicklung der Frucht einwirkt, sprechen 
auch dafür. 

Dennoch können wir ü her die Änderungen in dem Organismus 
der Frucht nicht urteilen, wenn wir bloss das Gewicht ins Auge fassen. 
Bei verschiedenen mehr oder weniger starken Graden des Hungers ist 
die Abwesenheit irgendwelcher äusseren Änderungen in der Frucht nur 
bei oberflächlicher Beobachtung festzustellen. Die experimentellen 
Untersuchungen von Ru d o 1 s ki zeigen uns, dass mit zunehmendem 
Hunger der schwangeren Frau auch die Bildung der verschiedenen 'feile 
der Frucht sich verzögert. Diese Verzögerung aber geht nicht in gleicher 
Weise vor sich. Die Ausarbeitung der festen Stoffe erleidet eine stärkere 
Störung als die Bildung des Wassers, die Bildung der Fette stärker als 
die der stickstoffhaltigen Substanzen und des Phosphors usw. 

Die von mir gemachten Untersuchungen des Knochen- und Muskel
systems de~. Frucht beim Hungern der Mütter weisen eine Reihe eigen
tümlicher Anderungen auf (die Verspätung der Bildung des Muskel
systems usw.), deren Bedeutung im folgenden Entwicklungslaufe sehr 
gross ist. Hauptsächlich leiden beim Hungern der Mütter die Abkömm
linge des Mesoderms. Alle diese Änderungen sind eigentümlich tvpische 
(z. ·B. in qualitativem Bestande) und lassen sich leicht bei Verbe~serung 
der Nahrung wieder herstellen. 
. . Indem ich diese Daten anführe, will ich sagen, dass es wohl mög-
h~h 1st, dass trotz des schwachen Einflusses des Hungers auf die Ge
WI~htsg;rösse des Neugeborenen, sozusagen auf seine quantitative Seite, 
auf seme Masse, sein qualitativer Bestand bedeutend geändert wird 
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(siehe Daten von Ru d o l s k i) und derselbe seinerseits auf die Eigen
schaft der Gewebe und Organe des Neugeborenen wirkt. Mit anderen 
Worten aus der Tatsache, dass die ungenügende Nahrung der Bevölkerung 
sogar ihr Hungern und schwere moralische Stimmung wenig Einfluss 
auf das Gewicht des Neugeborenen hat, kann man nicht irgendwelche 
,.günstige" Schlussfolgerungen ziehe11. Denn nach chemischen und mor
phologischen Untersuchungen könnte man vielmehr gerade das Gegen
teil behaupten, nämlich über sehr tiefe und verderbliche Folgen der 
Erscheinungen des jetzigen Lebens auf die Frucht sprechen. Dafür 
spricht auch die jetzige Kinderklinik. 

Alle meine Arbeiten üher das Hungern der Kinder kann man in 
zwei Gruppen der Untersuchungen teilen. In der ersten Gruppe werden 
die Kinder in der Periode des starken Hungers oder gleich nach dem 
Hunger, nachdem sie in die Anstalt gebracht wurden, untersucht. Für 
die zweite Gruppe, deren Untersuchungen uns zeigen sollen, inwiefern 
bei besseren Bedingungen (hinsichtlich der Ernährung usw.) die Störungen 
der physischen Entwicklung sich ausgleichen, ist das Material, welches 
längere Zeitdauer umfassen soll, noch nicht in genügender Fülle ge
sammelt. Hier wie oben ist das Material nach den Nationalitäten ge
teilt (Russen, Juden, Tartaren. Krimschaken). Die literarischen Angaben 
in bezug auf das Gewicht sind ziemlich zahlreich. Hierher gehören 
die Untersuchungen von Quetelet, Schmidt-Monard, Russow, 
Roberts, Bowditsch, A. Key, Gundobin, Erissmann u. a. 

Aus allen diesen Untersuchungen lassen sich nach Gundo bin 
zwei Grundgesetze der Gewichtszunahme bei Kindern ableiten: In dem 
allgemeinen Entwicklungslaufe des Kindes macht sich ein Zeitabschnitt der 
gesteigerten Gewichtszunahme während des ersten Jahres bemerkbar. 
1\ achher nimmt die Energie des Zunehmens allmählich ab und vom 
3. bis 4. Jahre an wird der Gewichtszuwachs langsamer. Weiter in der 
Periode der geschlechtlichen Reifung erhöht sich nochmals die absolute 
Gewichtszunahme und in den folgenden Jahren bleibt das Gewicht un
verändert, wenn man nicht die Ablagerung des Fettes unter die Haut 
in Betracht zieht (Gundobin). Freilich auf den Wuchs wie auch auf 
das Gewicht wirkt die Rasse ein. Als Beispiel dafür kann seine 
Tabelle dienen, wo das Gewicht der Grossrussen aus zentralen Provinzen 
und das Gewicht der Belgier in gleichen Altern gegeben ist (Quetelet). 

Aus dieser Tabelle ist es klar zu sehen, von welcher Wichtigkeit 
beim Sammeln des anthropometrischen Materials seine genaue Auswahl 
und In betrachtziehen des Qualitäts- und Rassenbestandes ist. Die Mischung 
des Materials von verschiedenen Rassen soll keinesfalls bei jetzigen an
thropometrisehen Untersuchungen gestattet werden, wenn man die Mittel
grössen berechnet. Aus den in dieser Tabelle zusammengestellten An
gaben ist ersichtlich, dass der jährliche Gewichtsgewinn nicht in jedem 
Jahre gleich ist und vor der Periode der geschlechtlichen Reifung nicht 
2,0 kg übertrifft, aber von dem 15. Jahre an nimmt er beträchtlich zu 
und erlangt gegen 17 Jahren den Höhepunkt. Bei den Belgiern 
ist der absolute Gewinn grösser, geht regelmässiger vor sich und tritt 
früher, schon im 16. Lebensjahre, ein. In späteren Jahren ist der Zu
wachs nicht so gross, geht sehr langsam vor sich und bei den 40jährigen 
übersteigt es nicht 50-100 g, um gegen 40-öO Jahren sich vollständig 
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einzustellen. Nach dem 50. Jahre beobachtet man die Gewichtsabnahme 
(Weissenberg). Erissmann hat ausgerechnet, dass zwischen 14 und 
18 Jahren der Gewichtszuwachs schneller vor sich geht als die Wachstums
zunahme. Von 10-13 Jahren ist er 0,6-0,7 kg gleich und 14-18-
jährigen erreicht er 2-2,5 kg, wonach die jährliche Zun~hme ~ach
lässt und der Fabrikarbeiter im Gewichte schon sehr wemg zummmt 
(150-160 g). 

Die Arbeiten von Schwert z zeigen, dass die Mädchen im Alter 
von 12-14 Jahren schwerer als die Knaben sind, aber vor dieser Zeit 
und nach 16 Jahren wiegen die Mädchen weniger als die Knaben des
selben Jahresalters. Der grösste jährliche Zuwachs fällt für die Knaben 
auf 15-16 Jahre, für die Mädchen tritt er früher, zwischen 13 und 
14 Jahren, ein. Die Zeit zwischen 9 und 12 Jahren wird für beide 
Geschlechter durch die schwache Gewichtszunahme charakterisiert. Die 
Grösse dieses Zuwachses hängt in bedeutendem Masse von materiellen 
Bedingungen der Eltern ab. Bis zum 14. Lebensjahr wiegen die deutschen 
Knaben verhältnismässig mehr als die Mädchen, aber nach 14 Jahren 
sind sie leichter. Der grösste Gewichtszuwachs findet in der Periode 
der geschlechtlichen Reifung statt und fällt mit dem stärksten Wachs
turn zusammen (zit. nach Ignatiew). 

Roberts und Pagliani weisen darauf hin, dass die Kinder der 
minderbemittelten Klasse in allen Lebensaltern weniger und kleiner im 
Wuchse sind, obwohl der allgemeine Entwicklungslauf der gleiche bleibt. 
Im Gegenteil weist Sack daraufhin, dass bei den Kindern der Kauf
leute die Periode der energischeren Gewichtszunahme 6 Jahre lang dauert 
(12-18), bei den Söhnen der Arbeiter und Dienstleute dagegen blass 
4 Jahre. Im ersten Falle beträgt das Höchstmass des Gewichts
zuwachses 7 kg, im zweiten 3 kg. Dementiew behauptet, dass sich bei 
den in der Fabrik arbeitenden Kindern das Gewicht von 10-14 Jahren 
an langsam vergrössert (I ,9 kg) und von 14-18 Jahren rasch zunimmt 
(4,7 kg). Der Einfluss der Nationalität tritt besonders deutlich in den 
Untersuchungen von Sack hervor. Er hat festgestellt, dass die jüdischen 
Kinder bei gleichen Bedingu11gen des Schullebens in allen Lebensjahren 
leichter als die Christenkinder sind, wobei die Periode des starken Zu
wachses bei ihnen kürzer ist und die allgemeine Zunahme sehr be
trächtlich ( 8 kg). 

Weiter muss man bemerken, dass die Vergrösserungen der Dimen
sionen des Wuchses und des Gewichtes im Laufe des Jahres nicht gleich
bleiben, sondern je nach der Jahreszeit schwanken. Schon Buffon be
merkte, dass im Sommer der Wuchs des Körpers und der Umfang der 
Brust grösser ist als im Winter. Die genaueren Untersuchungen von 
Hausen, Schmidt, Kamerer und anderen haben bewiesen, dass das 
Wachsturn der deutschen Kinder vom Septern ber bis Januar am schwächsten 
ist, vom Februar bis zu Mitte Juni es mittelgross ist und im Juli und 
August am stärksten. Auch das Körpergewicht hängt von der Jahres
zeit ab. Die stärkste Zunahme des Körpergewichtes ist vom August 
bis zum Januar zu beobachten. Vom Februar bis Mai bleibt sich das 
Gewicht fast gleich. Im Juni und Juli ist die Zunahme unbedeutend. 
Daraus sieht man, dass der Sommer eine starke Zunahme des Wuchses 
bedingt, die Gewichtszunahme aber unbedeutend bleibt. Im Winter im 
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Gegenteil ist die Zunahme des Wuchses geringer, die Gewichtszunahme 
dagegen grösser. In Hinsicht des Gewichtes, ebenso wie früher in Hin
sicht des ~Wuchses ist unser Material nach Nationalitäten geteilt (Russen, 
Tartaren, Juden, Krimschaken). Alle Untersuchungen sind in der Krim 
(vom April bis August) gemacht worden. Die Zahl der Untersuchten 
beträgt 800 Individuen. Die Altersgruppen waren zu 10 bis 12 Indi
viduen. Kleinere Gruppen wurden nicht in Betracht gezogen. Das all
gemeine Ergebnis aller Wägungen der hungernden Kinder der Krim je 
nach dem Alter von 7 bis zu 15 Jahren ist in Tabellen zusammen
gestellt (Tab. VI-X). 

Das erste, was in diesen Tabellen in die Augen fällt, ist die sehr 
scharf ausgedrückte Verspätung der hungernden Kinder im Gewichte 
im Vergleich zu den normalen. Das muss man erstens auf die Rechnung 
des bedeutenden Gewichtsverlustes in jedem Alter stellen, zweitens auf 
Rechnung der sehr schwachen Gewichtszunahme in jedem einzelnen 
.Jahre. Aus der Tabelle von Gun d ob in ist ersichtlich, dass nach der 
ursprünglichen Verdreifachung des Gewichtes eine zweite Verdoppelung 
des Gewichtes gegen 6 Jahre eintritt; nachher nimmt das Gewicht in 
der Periode der geschlechtlichen Reifung noch einmal zu, bei russischen 
Knaben im 15. Lebensjahr, bei russischen Mädchen gegen 13 Jahre. 
Die i'.unahme geht langsam bis zur Periode der geschlechtlichen Reifung 
vor sich. \V enn wir annehmen, dass die von uns untersuchten 7 jährigen 
Kinder (10 Individuen) unter gleichen normalen Bedingungen geboren 
sind und gegen das Ende des 1. Jahres ihr Gewicht im Durchschnitt 
etwa 9910 g betragen musste, so wäre dasselbe nach Gundobins Tabelle 
19525 g gleich. Im Falle des Hungers aber haben wir 16375 g für 
Knaben und 16000 g für Mädchen. Folglich erscheint die zweite 
Verdoppelung des Gewichtes beim Hungern und bei den 
äusseren und inneren Lebensverhältnissen in Russland 
zwischen den Jahren ln4 und 192~ stark verschoben (um 3-4 
Jahre), sie tritt erst zwischen dem 9. und 10. Jahre für beide 
Geschlechter ein. 

Das Gewicht der Knaben während des Hungers, welches im all
gemeinen in jedem Alter völlig gleich war, erwies sich als grösser gegen
über dem der Mädchen. Am meisten nähert sich die Gewichtsgrösse 
der Mädchen jener der Knaben in der Periode zwischen 11 und 13 Jahren, 
aber in keinem Alter stimmen diese Grössen überein. Bei beiden Ge
schiech tern ist derjährliche Unterschied der Ge wich tsgrössen beimHungern 
sehr wenig ausgeprägt. Jene in bezug auf die jährliche Gewichts
zunahme geschlossene Periode, welche uns die oben angeführten V erfass er 
(Schwarz, Erismann, Dementiewu. a.) zeigen, sehen wir nicht. Es 
ist bemerkenswert, dass die plötzliche Verminderung der Gewichtszunahme 
zwischen 12 und 13 Jahren bei hungernden Knaben und Mädchen ge
rade der am deutlichsten ausgedrückten Gewichtsvergrösserung in dieser 
Periode bei normalen russischen Kindern entspricht. Der Einfluss der 
geschlechtlichen Reifung auf das Gewicht des männlichen und weiblichen 
Organismus der Grassrussen ist bei normalen Nahrungsbedingungen 
etwas verschieden. Bei den Knaben ist die Gewichtszunahme in der 
Periode der geschlechtlichen Reifung in höheren Gewichtsgrössen aus
gedrückt, aber diese Zunahme geht gleichmässig vor sich .. Bei den 
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Mädchen dagegen zwischen 12 und 13 Jahren tritt plötzlich Gewichts
zunahme ein, welche in folgenden Jahren (14, 1b) beträchtlich kleiner 
wird und gegen das 16. Jahr noch mehr fällt. 

Indem wir die Kurve des jährlichen Gewichtsunterschiedes be
trachten, bemerken wir gleich, dass das Höchstmass der Gewichtszunahme 
zwischen 11 und 12 Jahren liegt. Zu beiden Seiten dieses Maximums 
schwankt der jährliche Grössenunterschied des Wuchses. Die Periode 
der geschlechtlichen Reife bei Knaben weist ziemlich bemerkbare Ge
wichtszunahme, über 3 kg, auf (zwischen 13 und 14 Jahren). In den 
nachfolgenden Jahren aber fällt sie plötzlich ab. Bei nicht hungernden 
Knaben beginnt hingegen vom 13. bis 14. Jahre an eine gleichmässige 
bedeutendere Gewichtszunahme als in früheren Jahren (bei den Deutschen 
ist diese Zunahme grösser als bei den Russen). Bei den Hungernden 
gibt es eine derartige Zunahme nicht. Bei den hungernden Mädchen 
wird mit dem Eintritt der Geschlechtsreife und mit dem gleichzeitigen 
Überholen der Knaben im W uchse die Gewichtszunahme energischer 
und dauert vom 13. bis zum 16. Jahre (die Gewichtszunahme beträgt 
2-4 kg). Somit entspricht das Schema der Gewichtszunahme der Mädchen 
mehr demselben unter normalen Bedingungen (z. B. nach Daten D e · 
mentiews), als bei den Knaben, in dem es sich jedenfalls von dem 
letzteren durch absolute Zahlen bedeutend unterscheidet. Bei den Knaben 
ist die Stabilität der Gewichtsgrösse geringer als bei den Mädchen und 
dieser Umstand erlaubt keine Gesetzlichkeit und Periodizität im Laufe 
der jährlichen Gewichtsunterschiede festzustellen. 

Aus individuellen Beobachtungen über das Gewicht der 72 Kinder 
(ursprünglich 20 Kinder, je 10 in jeder Gruppe) während der Monate 
Mai, Juni und teilweise Juli ist es ersichtlich, dass die Gewichtszunahme 
nach dem Hungern während der Anwesenheit in der Anstalt sehr 
energisch vor sich geht, indem sie von 300 g bis zu 2 kg jeden Monat 
für die Knaben und von 300 g bis zu 1300 g für die Mädchen schwankt. 
Dies zeigt uns, dass der Kinderorganismus nach dem Hunger sich 
energisch den ungeheuren Gewichtsverlust zu ersetzen trachtet. Die 
Un~egelmässigkeit der monatlichen Gewichtszunahme und die grosse 
Breite des Schwankens der Mittelgrössen zwischen zwei aufeinander
folgenden Altersgruppen sind besonders scharf bei den Knaben. Die 
Nahrung der Kinder während dieser Monate war in gewissem Grade 
genügend (1900-2000 Kalorien). Aus dem jährlichen Gewichtsunter
schiede, besonders in der Periode des Eintritts der geschlechtlichen 
Reife und aus individuellen Beobachtungen sieht man, dass der in 
der Entwicklung befindliche m ä n n 1 ich e Organismus 
bei dem Hungern weniger stabil ist als der weibliche. Das
selbe Bild (geringer Stabilität) tritt auch im Laufe des jährlichen 
Zuwachset~ hervor, was aus der graphischen Darstellung 
besonders deutlich zu sehen ist. 

Der Gewichtsverlust der hungernden russischen Kinder im all
gemeinen ist sehr bedeutend. Er beträgt von 15,7 o;o bis 24,6 o/o für 
Knaben und von_ 14,? 0 /o bis 35,4°/o für Mädchen. Der grösste Gewichts
':"erlust fi~det. bm bmden_ Geschlechtern in der Periode der geschlecht
beben Re1fezmt statt. D1e Mädchen zwischen 12 und 15 Jahren ver-
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lieren von 17,9°/o bis 35,4°/o, die Knaben in 13-14 Jahren von 200/0 

bis ~4 ° /o des Gewichtes im Vergleich mit dem Gewicht der russischen 
Kinder der Vorkriegszeit. Der Gewichtsverlust beim Hunger ist auch 
bei anderen von mir untersuchten Nationalitäten sehr gross. Bei den 
Juden und den Krimschaken schwanken die Prozente des Gewichts
verlustes im Vergleich zur Vorkriegszeit (nach Daten Weissenbergs 
von 13-24,7 bei den Knaben (Juden und Krimschaken), von 16,8-29,0 
bei den Mädchen. Bei jüdischen Knaben fällt der stärkste Gewichts
verlust mit der Zeit der geschlechtlichen Reifung zusammen (13, 14 und 
15 Jahre). Bei jüdischen und krimschakischen Mädchen sowie bei 
russischen, führt der Hunger zu einem grösseren Gewichtsverlust als 
bei den Knaben. Am deutlichsten ist die Gewichtsverminderung bei 
ihnen gegen das 9. und 10. Jahr. An zweiter Stelle steht das 13. Jahr. 
Gegen das 14. Jahr sind die Gewichtsverluste geringer. Nach den 
~!ntersuchungen Weissenbergs fällt das 9. und 10. Jahr mit der 
Ubergangsperiode zwischen dem Ende der zweiten Stufe der Wachstums
verzögerung und dem Anfange der zweiten Stufe der zunehmenden 
Streckung zusammen. Der Vergleich der Gewichte der russischen 
hungernden Knaben mit den der jüdischen ebenso hungernden 
zeigt, dass die Gewichtsverluste im allgemeinen bei beiden Gruppen 
gleich sind, wobei sie einige Jahre grösser, an anderen kleiner sind. 
Am regelmässigsten ist der Ablauf der Gewichtskurve (nach der Gleich
miissigkeit der Steigerung) bei den Juden und den Krimschaken. Die 
Abweichung von der normalen Kurve ist in ihrem niedrigeren Ablauf 
(absoluten Zahlen nach) zu sehen. Gleichzeitig bemerken wir die Stockung 
in der Entwicklung der Mädchen, welche sich in der Aufschiebung der 
Periode des grösseren Gewichtes der Mädchen im Vergleich mit der 
der Knaben ausdrückt. Während sie normalerweise im 12. Lebensjahr 
stattfindet, finden wir beim Hungern das Fehlen des Überholeus sogar 
gegen das 16. Jahr, zu welcher Zeit in unseren Fällen die absoluten 
Zahlen für beide Geschlechter fast übereinstimmen. 

Die Untersuchung des Gewichtes bei krimschen Tartaren im Kindes
alter lehrt uns, dass zwischen 71/a-8 Jahren das Gewicht der Mädchen 
grösser als jenes der Knaben ist, aber vom 10. Jahre an bleibt das 
Übergewicht auf der Seite der Knaben. Das grössere Gewicht der 
Knaben dauert bis zum 13. Jahre. Im 14. Jahre überholen die Mädchen 
die Knaben im Wuchse. 'Vie gross die Abweichungen der "hungrigen" 
Gewichtskurve der Tartaren von der normalen sind, können wir nicht 
sagen, da es in der Literatur keine Beobachtungen über die physische 
Entwicklung der krimschen 'Tartaren gibt. Unterschiede der Geschlechter 
sind insoweit vorhanden, als die Gewichtskurve der Knaben infolge 
ungleichmässiger Zunahme stark gezackt sich auszeichnet, die Gewichts
kurve der Mädchen dagegen viel gleichmässiger ist. 

V ergleieben wir die Gewichtskurve der russischen Kinder mit 
denen der tartarischen beim Hungern, so finden wir ziemlich deutliche 
Unterschiede. Das Gewicht der Mädchen von 10-13 Jahren ist geringer 
als jenes der Knaben, bei russischen Kindern aller Alter (7 -15) dagegen 
bleibt das Gewicht der Knaben grösser als das der Mädchen. Obwohl 
die Gewichtskurve der Russen eine starke Verzögerung zwischen zwei 
benachbarten Altersgruppen zeigt, ist die letztere doch nicht so bedeutend 
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wie bei den Tartaren und der geschlechtliche Unterschied im Gewichte 
bei diesen geringer als bei Russen. 

Der Gewichtsverlust bei den hungernden Tartaren im Vergleich 
mit den Russen ist in manchen Jahren höher, in anderen geringer. So 
haben die tartariscben Knaben in 7, 11, 12, 13 Jahren mehr im Ge
wichte verloren als die russischen, die tartarischen Mädchen dasselbe in 
7, 8, 9 und 13 Jahren. Der Gewichtsverlust bei tartarischen Kindern 
der Friedenszeit schwankt zwischen 9 und 35°/o für Knaben und von 
8,7- 25°/o für Mädchen und fällt dabei im Gegensatz zu dem, was wir 
bei Juden und Russen haben, der grösste Prozentsatz des Verlustes, bei 
den Mädchen auf das Kindesalter (24-25°/o) und der geringere auf die 
Zeit der Geschlechtsreife, in welcher aber der Verlust grösser ist als in 
den vorhergehenden Jahren. Bei Knaben findet der grösste Verlust in 
dem Präpubertätsalter und in der Reifezeit statt, wie es auch bei anderen 
Nationalitäten der Fall ist. Diese Abweichung von der Regel bei den 
tartarischen Mädchen kann wahrscheinlich damit erklärt werden, dass 
im Kindesalter (7 -9 Jahren) die tartarischen Mädchen normalerweise 
weniger als die russischen wiegen und erst später der allgemeine 
Gewichtsausgleich kommt. Deswegen finden wir beim Vergleich der 
Tartaren mit den nicht hungernden Russen einen grösseren Gewichts
verlust als zu erwarten war. Es ist lehrreich anzumerken, dass die 
grösste Annäherung bis zur völligen Übereinstimmung bei Russen wie 
bei Tartaren gegen das 12. Jahr zu sehen ist. Bei Juden und Krim
schaken geht diese Erscheinung im 13. Lebensjahre vor sich. 

Die Kurve des jährlichen Gewichtsunterschiedes bei hungernden 
tartarischen Kindern ist von der der Juden und Russen sehr verschieden. 
Man kann in ihr 4 Perioden der Gewichtszunahme unterscheiden, wobei 
in der Zeitdauer und der Amplitude jeder Periode sich die Geschlechts
unterschiede deutlich bemerkbar machen. 

1. Die Periode des plötzlichen Abnehmens und Fehlen der 
Zunahme: 

Bei Knaben im Alter von 6-8 Jahren; 
bei Mädchen im Alter von 7-9 Jahren. 

2. Die Periode der Gewichtszunahme: 
Bei Knaben im Alter von 8--10 Jahren; 
bei Mädchen im Alter von 9--10 Jahren. 

3. Die Periode des zweiten Abnehmens des Gewichtes (besonders 
für Knaben): 

Bei Knaben im Alter von 10-12 Jahren; 
bei Mädchen im Alter von 10-11 Jahren. 

4. Die Periode der erneuerten Zunahme des Gewichts: 
Bei Knaben im Alter von 13 (12) bis 16 (17) Jahren; 
bei Mädchen im Alter von 11-14 Jahren. 

Aus der Kurve ist ersichtlich, dass die höchst energische Gewichts
zunahme bei beiden Geschlechtern mit der geschlechtlichen Reifung 
beginnt. Wenn bei allen von mir untersuchten Nationalitäten sich der 
Gewichtsverlust bei den Hungernden dieses Alters als sehr bedeutend 
erweist, so kann dies nur dadurch erklärt werden, dass die Zunahme 
beim Hungern beträchtlich geringer ist als unter normalen Umständen. 



Gewichtsunterschied bei hungernden tartarisehen Kindern. 701 

Sodann zeigt die Betrachtung der Kurve und der oben angeführten 
'l'abelle sehr deutlich, dass die tartarischen Knaben im weniger festen 
Gleichgewichte sind als die Mädchen. Dies tritt deutlich auch in der 
Entwicklung der russischen Kinder (in der Zeit des Hungcrns) hervor. 

S o m i t b e k o mm t d i e g er in g er e F e s t i g k e i t (im Sinne 
des Bewahrens gewisser Altersmerkmale, Gewicht, ·wuchs) des männ
lichen Organismus im Vergleich mit dem weiblichen 
in der Hungerszeit den Charakter eines biologischen 
Gesetze s , mit anderen \V orten, das unstabile Gleichgewicht des 
männlichen Organismus drückt sich viel schärfer aus als das des 
weiblichen. 

Die geringere biologische Festigkeit der männlichen Individuen ist 
auch aus der Tabelle der Sterblichkeitszeit zu ersehen. Die beigefügte 
Tabelle ist aus Notizen über die Leichen in der Prosektur des Kranken
hauses zusammengestellt worden. 

Im Laufe der 3 Monate (April, Mai, Juni) verteilen sich die Sterbe
fülle nach Geschlechtern folgenderweise: 

1-4 fi-7 8-10 ll-15 16-20 
!U. w. 
207 178 

m. w. 
!14 63 

m. w. 
17!1 107 

m. w. 
244 116 

m. w. 
57 36 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dass die Sterblichkeit der Knaben 
bedeutend höher ist als bei Mädchen und das Verhältnis gleich 8: f> ist. 

Zur Zeit des grossen Krieges wurde eine Reihe von Untersuchungen 
über den Einfluss des Hungerns auf die physische Entwicklung gemacht. 
Sc h l es in g er hat in der KriegszeitWägungen und Messungen des Wuchses 
an 5000 Schulkindern gemacht. Aus dem Vergleich der erhaltenen Zahlen 
mit den vieljährigen Daten der Friedenszeit hat er bewiesen, dass die 
Folgen des Hungerns an den Kindern sich später als an den Erwachsenen 
zeigen und sich in der Stockung des Wachstums und der Gewichts
zunahme und in der Verschlimmerung des allgemeinen konstitutionellen 
Zustandes ausdrücken. Im Jahre 1917 drückte sich die Wachstums
verzögerung in einer Mittelzahl von 2 cm aus. In den Jahren 1919 
und 1920 hat sich das Prozent der in die Schule eintretenden Kinder 
von niedrigerem W ochse um das Dreifache vergrössert im Vergleich 
zur Vorkriegszeit. Im Sommer des Jahres 1916 blieb das Gewicht der 
Säuglinge und der Schulkinder jüngeren Alters normal, bei älteren 
Schulkindern und denjenigen der Mittelschule hatte das Gewicht um 
Pj2-2 kg zugenommen. Im dritten Jahre des Krieges hatte sich die 
Lage um vieles verschlimmert. Der Mangel am Gewichte der Säuglinge 
betrug nach einigen Monaten nach der Geburt schon 1/2 kg, der Kinder 
von 2-3 Jahren bis zu 1 kg, der städtischen Schulkinder 1-2 kg, der 
Gymnasiasten 2-5 kg. Der oben angeführte Verfasser beobachtete 
auch die Verspätung der geschlechtlichen Reife, die Verbreitung der 
Rachitis, der exsudativen Diathese und der Tuberkulose. 

In dem Jahresbericht vom April 1920 des internationalen Bundes 
der Fürsorge für Kinder finden wir folgende Angaben über die Kinder
bevölkerung der deutschen Städte: 

Das mittlere Gewicht des lOjährigen Kindes 27 kg! 
das mittlere Gewicht des 14jährigen Knaben 39 kg? 
das mittlere Gewicht des 13jährigen Mädchens 35 kg. 
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Die Zahl der kranken Kinder schwankt in verschiedenen Schulen 
von 36 bis 51 ° fo. Die grösste Verbreitung hat die Tuberkulose. In 
Leipzig sind etwa 8000, in Köln etwa 10000, in Berlin etwa 30000 
tuberkulöse Kinder. Die analogen Beobachtungen waren von Schloss· 
mann u. a. gemacht. Die genauen Angaben ka~n man in ':ichtiger 
Arbeit von Schlossmann (Das Wachstum des Kmdes 1926) finden. 

Es ist nicht möglich, die Angaben SchI es in g er s unmittelbar 
mit unseren zu vergleichen infolge des Einflusses der Rasse auf die 
Gewichts- und Wuchs-Grösse, was daraus zu ersehen ist, dass die 
deutschen Kinder nach dem Verluste von 2-3 kg beim Hungern doch 
grösseres Gewicht als die russischen normalen haben. Wenn wir die 
Wuchsgrösse der normalen und der hungernden Kinder vergleichen, 
bekommen wir folgende Verzögerung im Wachstum je nach dem Alter: 

Knaben Mädchen 
von 7 Jahren 6,7 cm von 7 Jahren 2,9 cm 

8 6,4 " 8 5,5 " 
9 10,3 " 9 4,2 ,. 

" 10 5,2 " 10 2,5 " 
ll 5 ll 0,9 .. 
12 0,9 " " 12 2,4 " 

" 13 6,2 " " 13 7,7 " 
14 4,4 " " 14 3,5 " 
15 6,4 " " 15 2,5 " 

Wie aus der obigen Tabelle klar hervorgeht, ist die mittlere 
Wachstumsverzögerung bei den Russen (bei Knaben 5, 7, bei Mädchen 
3,6 cm) höher als bei den Deutschen, bei welch letzteren sie im Jahre 
1917 2 cm betrug. Die· Gewichtsverluste sind auch bedeutend grösser 
als in Deutschland, bei Knaben von 5-8 kg, bei Mädchen bis 15 kg. 
Wenn wir in Betracht ziehen, dass die Nahrung solcher Kinder jetzt 
wie früher noch ungenügend bleibt (schlechter als in Deutschland zur 
Zeit des grossen Krieges), so müssen wir eine weitere Verzögerung des 
Wachstums und physischen Entwicklung erwarten, was zur weiteren 
beträchtlichen Entartung der heranwachsenden Generation führen muss. 
Der hauptsächlichste Feind wird wahrscheinlich die Tuberkulose sein, 
da jetzt, wenn man das Sektionsmaterial betrachtet, es keinen einzigen 
Sektionsfall gibt, welcher nicht deutliche Spuren der Tuberkulose auf· 
weist (meistens mesenteriale Drüsen). Besonders verbreitet ist die Tuber· 
kulose des Darms und die Miliartuberkulose. 

3. Das Gewicht und der Wuchs beim Hungern. Erklärungs
versuche ihres Ablaufes und ihrer Geschlechts- und Rassen

unterschiede. 
Das Prozentverhältnis der Körperorgane ist in Hinsicht des Ge· 

wichtes je nach dem Alter sehr verschieden. Das eine oder das 
andere Gewicht ist aus verschiedenen Komponenten zusammengesetzt. 
E. Bisehoff und Bollinger beweisen, dass von der Geburt an bis 
zum 16. Jahre mit der Gewichtszunahme des Körpers sich das Ver
hältnisquantum der Muskulatur zum Gesamtgewicht vergrössert. Folglich 
enthält der Körper des 16jährigen im Prozentverhältnis viel mehr 
Muskelsubstanz als der Körper des Neugeborenen. Demgernäss (aber 
etwas weniger) vergrössert sich auch die Verhältnismasse des Skeletts. 



\Vachstumsverzögerung und Tu berkulosezunahme. Prozentgewichtsverhältnisse. 703 

Das Gewicht der inneren Organe dagegen vermindert sich in gleichem 
Verhältnis. Somit ist im 16 jährigen Organismus das Gewicht der inneren 
Organe im Verhältnis geringer als bei dem Neugeborenen, das der 
Knochen und Muskeln dagegen grösser. Eine grosse Rolle in den Ge
schlechtsunterschieden der Gewichtskurve spielt die Entwicklung des 
Unterhautgewebes und die Fettablagerung im Körper überhaupt. Im 
erwachsenen Organismus hat die Entwicklung der Fettschicht einen 
grossen Einfluss auf das Körpergewicht. 

Vom 7. J·ahrc an beginnen bei den europäischen Völkern die Geschlechtsunter
sehiPdc lwrvorzutreten. Diese Unterschiede fangen an, sich in der Bildung des Beckens 
zu ZPigt•n. Das BeckPn der Mädchen beginnt sich auszubreiten und niedriger zu werden. 
Damit ist der Anfang jenes Entwicklungsprozesses gegeben, welcher am Schlusse dem 
weiblid1en Körper das typische Aussehen gibt. Die Entwicklung der Beckengegend 
in <liP BrPitP ii.ussert sich stärker bPi den Mädchen, indem bei ihnen in der Gcsässmuske1-
gq(l'n<l Pine dickere Fettunterlage als bei den Knaben sich ablagert. Die äussere Ver
griissl'I'llllg wird griisst.Pnteils durch die Lendengesässfettunterlage, welche den lateralen 
Teil <lPr LPndengPsiL~Hgl'gl'!Hl Pinnimmt. Diese Gegend liegt zwar unter der Haut, aber 
verhii.ltnismii~sig til'fPr unter tkr Faseia superficialis, welch letztere sie vom Unterhaut
fl·tt abgrenzt. 11m• anatomischen B~·zidmngen, ihre Beständigkeit und ihr frühes Auf
trctl'n im Embryonallebl·n erlauben sie als ein wirkliches Organ anzusehen, welches bei 
\\'t>ihern vid mehr als bPi dPn Männern entwickelt ist. Ihre energische Entwicklung 
bei <lt•n Prstpn•n beginnt während dPr Periode der geschlechtlichen Reifung ( ll ~12 Jahren), 
in weleht•r Zeit die ganze Lendengesässgegend die typischen geschlechtlichen Umrisse 
zu lll'kornrnen bt•ginnt. Die starke Entwicklung der Fettunterlage beginnt bei den Mädchen 
im DurPhsehnitt vom 11. Jahre an und erreicht den Höchstgrad in der Periode der 
gpschlechtliclwn Reifung, an deren Ende der weibliehe Körper die vollendete Form mit 
run<ll•n·n Umrissen bl'kommt. Die Untersuchungen Bischoffs über die wechselseitigen 
BPziPhungPn dPr KiirperbPstandteilc können in folgender Tabelle gebracht werden: 

Das Körpergewicht in Gramm . . . . 
Das Prozentverhältnis des Skeletts zum 

Körpergewicht . . . . . . . . . 
Das Prozentverhältnis der Muskel zum Körper-

gewicht .............. . 
Das Prozentverhältnis des Fettes zum Körper-

Mann 
33 Jahre 

69 668 

15,9 

41,88 

Frau 
22 Jahre 

65 400 

15,1 

35,88 

Mann 
16 Jahre Neugeb. 

35 544 2989 

15,6 15,7 

44,2 23,9 

gewicht . . . . . . . . . . . . . . . 18,2 28,2 13,9 13,5 

In diesem ungleichen vom Alter und Geschlecht abhängigen V er
halten des Körpers spielt der Wassergehalt eine sehr wichtige Rolle, wie 
im ganzen Körper, so auch in einzelnen Organen. Im Durchschnitt 
enthält der Körper des Erwachsenen 58,5 °/o V\T asser und 41,5 °/o fester 
Stoffe. Da das Fett nur 30°/o und die Muskel 76,7 °/o \Vasser enthalten, 
so erweist sieb, dass der weibliebe Körper, welcher fettreicher ist, ent
sprechend weniger Wasser enthält als der des Mannes und des Kindes. 

Die angeführten Daten erklären uns den Ablauf des Gewichts
verlustes bei Knaben und Mädchen. Bei allen von uns untersuchten 
Nationalitäten ist der mittlere Gewichtsverlust der Mädchen (in allen 
Altern) grösser als bei Knaben. Er beträgt: 

bei russischen Knaben . . . . 
bei krimschen Tartarenknaben 
bei jüdischen Knaben . . . 
bei krimschakischen Knaben . 

20,8°/0 , 

22,1°/0 , 

19,6°/0, 

17,7°/0, 

Mädchen 24,5Dfo, 
23,4°/0, 

22,IDfo, 
22,8Dfo. 
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In den verschiedenen Altern (13 für Russen, 11-12 für Juden, 
9-13 für Krimschaken, 7 und 12-13 für krimsche Tartaren) ist der 
Gewichtsverlust der Mädchen stets grösser als der bei Knaben. 

Berücksichtigen wir nun, dass das Fettgewebe beim Hungern 
90-96°/o seines Gewichtes verliert, so wird es verständlich, dass der 
grössere Gewichtsverlust der Mädchen von der mangelhaften Entwicklung 
und Erschöpfung ihres Fettansatzes abhängt, auf deren ~echnung haupt
sächlich die Gewichtszunahme der Mädchen zu setzen 1st. 

Dies tritt besonders klar in der Reifezeit und in der Periode der 
BildunO' der Geschlechtsunterschiede auf (vom 7. Jahre an). Während 
die Ho;mone der weiblichen Geschlechtsdrüse die Entwicklung der Fett
unterlage fördern, findet sich in Hungerfällen zur Zeit der Reife nicht 
das nötige Material für deren Bildung. Der sich bildende und abge· 
lagerte Vorrat des Fettgewebes wird beim Hungern in der Periode der 
geschlechtlichen Reifung oder nach ihr verbraucht. 

Die Unterschiede in quantitativem und qualitativem Bestande je 
nach dem Alter und dem Geschlechte geben uns die Möglichkeit, noch 
eine andere Tatsache zu erklären, nämlich die geringere biologische 
Stabilität des männlichen Organismus im Vergleich zum weiblichen, was 
aus den oben angeführten Angaben über Wuchs, Gewicht und Sterb
lichkeit zu ersehen ist. 

Da das Prozentverhältnis des Gewichtsverlustes bei hungernden 
Knaben immer viel höher ist als die Grösse des Fettvorrates, ist dieser 
Verlust bei den Mädchen in den meisten Fällen (auch im Durchschnitt) 
geringer und nur in manchen Altern übertrifft er jene (für Russen in 
13-15 Jahren). Da wir wissen, dass der Organismus beim Hungern 
hauptsächlich auf Kosten der Fette, nicht des Eiweisses und der Kohlen
hydrate, wie normal, lebt, und dass die Fette beim Hungern dem 
Organismus nicht nur durch ihr Verbrennen nützlich sind, sondern 
auch dadurch, dass sie das völligere Verbreunen des Eiweissvorrates 
befördern und damit völliger den Energievorrat verbrauchen helfen, so 
müssen wir anerkennen, dass die grössere Stabilität des weiblichen 
Organismus im Kampfe rojt äusserlichen Einflüssen und im allgemeinen 
Ablaufe der physischen Entwicklung von der mächtigen Entwicklung 
des Fettgewebes abhängt. 

Im männlichen Organismus dagegen übertreffen die Prozente des 
Gewichtsverlustes dieselben des Fettinhaltes in allen Altern um eine 
bedeutende Grösse. Darum ist beim Hungern entsprechend 
dem rascheren Verbrauche des Eiweissvorrates der männ· 
liehe Organismus früher als der weibliche zum Verbrauche 
des Eiweisses des eigenen Leibes genötigt. Indem der männ
liche Organismus sie teilweise (bei unvollständigem Hungern) aus den 
Zellen des eigenen Körpers aufzehrt und damit die nötigen lebendigen 
S~offe verbraucht, kommt er in ein minder festes Gleichgewicht, was 
d1e Ursache der geringeren Widerstandsfähigkeit im Vergleich zum 
weiblichen Organismus im Kampfe mit den äusseren Umständen ist. 

Durch seine am eigenen Körper gemachten Untersuchungen während 
des Jahres 1919 hat Prof. N. Kolzoff sehr bedeutende Unstabilität des 
Gewichtes bei den damaligen Lebensbedingungen nachgewiesen. 
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Aus den von ihm zusammengestellten Tabellen seines eigenen Gewichtes (tägliche 
Wiegu.ng{'n) ist es zu bemerken, dass das Gewicht selten auf gleicher Höhe während einiger 
TagP blt>ibt, obwohl Nahrungsbestand und die Zahl der Kalorien dieselben waren. 
SC'hwankungen um einige Pfunde in 2-3 Tagen waren eine gewöhnliche Erscheinung. 
Es gC'nügte ein leisPs Unwohlsein, besonders aber die Störung des Darmschlauches, sogar 
oluw Tc·mpPraturerhöhung, um das plötzliche Sinken des Gewichtes zu bewirken. 

Um den Ablauf der Gewichtskurve bei unstabilem Gleichgewichte 
der hungernden Knaben klarzustellen, hatte ich eine Gruppe von 
20 Kindern verschiedenen Alters ausgewählt (Knaben und Mädchen) 
und aus ihnen eine stationäre Gruppe in der Kinderanstalt, wo mein 
anthropologisches Laboratorium sich befindet, gemacht. Im Verlaufe 
von 4 Monaten wurden diese Kinder täglich morgens (vor der Speisung), 
manchmal auch abends, gewogen. Täglich wurde die Temperatur ge
messen. Ausserdem wurden sie ausführlichen anthropometrischen 
J\Ies:mngen unterzogen und fast von allen wurde das Blut untersucht 
(Zählen, morphologische Untersuchung, Bestimmung der Aschenstoffe 
und des spezitischen Gewichtes). Die Ergebnisse der letzten Untersuchung 
werden in einer besonderen Arbeit zusammen mit der allgemeinen 
Untersuchung des blutbildenden Systems gegeben werden. 

Alle Kinder waren unter gleichen Nahrungsbedingungen. Im Mai 
und .Juni bekamen die Kinder die in der Anstalt festgesetzte Ration, 
welche beträchtlich niedriger als die nötige Norm war und 1800-2000 
Kalorien ausmachte. Sechs von diesen 20 Kindern wurden aus ver
schiedenen Ursachen nicht regelrecht gewogen und darum aus der 
stationären Gruppe ausgeschlossen. Somit betrug die Zahl der Kinder 
14 im Alter von 8-15 Jahren, dabei 8 Knaben und 6 Mädchen. 
\Viil1rend der Zeit ihrer Untersuchung zeigten alle Kinder 
der obigen Gruppe deutliche Unstabilität ihres Gewichtes. 

Aus täglichen Wägungen ist ersichtlich, dass der tägliche Gewichts
unterschied in manchen Fällen I resp. 1,5 kg erreichen kann. Solche 
grossen Schwankungen der Gewichtskurve wurden bei 6 (von 8) Knaben 
und nur bei 2 (von 6) Mädchen nachgewiesen. Ausserdem ist es aus 
täglichen Beobachtungen klar, dass das Gewicht keinesfalls stationär 
bleibt oder mehr oder weniger gleichmässig steigt, was wir bei früheren 
Bedingungen zu beobachten pflegten. Die täglichen Schwankungen, im 
Durchschnitt 100-200 g, kamen bei unseren Kindern sehr oft vor. Die 
Temperaturkurve gab gewöhnlich keine besondere Anzeige, indem sie 
niedrig und beständig blieb, wie wir es im allgemeinen bei den 
hungernden Kindern beobachteten. Die normalen täglichen 'remperatur
schwankungen sind von ö6, 36,3 bis 3G,5, manchmal waren sie noch 
niedriger. Die physiologische Bedeutung und die Entstehung solcher 
niedriger Temperaturen ist sehr begreiflich (besonders beim Kinde). Die 
ungenügende Nahrung und das Streben des Organismus, das Zerfallen 
der Fette möglichst herabzusetzen, mussten natürlich zur Verzögerung 
des Verbrennungsprozesses und zum Sinken der Körpertemperatur 
führen. 

Wenn man die Wägungen 3-4 mal im Monat macht, so bekommt 
man zufällige Zahlen. Wenn man aber in dieser Hinsicht grosses 
Material hat (400 Kinder) und aus systematischer Beobachtung der oben 
besprochenen Gruppe die Ursache dieser Zufälligkeit kennt, so ist leicht 
zu ersehen, dass bei allen Kindern die Gewichtszunahme (sogar die des 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 45 
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Wuchses wie wir unten sehen werden) sprungweise, unregelmässig _vor 
sich geht und infolgedessen die wirkliche monatliche Zunahme oft _emer 
unbedeut~nden Grösse oder sogar Null gleichkommt~ De_n plötz~tehen 
Gewichtsverminderungen um 1/ 2 kg und mehr (1--:-1 /2) smd me1ste_~1~, 
soweit es aus Befragen festgestellt werden konnte, Irgendwelche nervose 
oder geistige Erregungen oder Verdauungsstörungen ?es Magendar _m
schlauch vorausgegangen (Skorbut und Purpura smd sehr verbreitet 
bei den hungernden Kindern). 

13. 
14. 
15. 
16. 
17. 

14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 

1. 
2. 
3. 
5. 
6. 
9. 

Ich führe einige Beispiele an: 
Nossikowa (Mädchen) 10 Jahre 

19 250 g 
19,500 g 
18 360 g 
18 500 g 
18 250 g 

1140 g 

Ossman Nussurla, 14 Jahre 
28 500 g 

. 27 450 g 1050 g 

. 27 600 g 
27 500 g 
27 150 g 
27 050 g 

Gabai 
23 500 g 

. 23 600 g 
. 23300 g 
. 23 400 g 
. 23 500 g 
. 22 000 g 1500 g 

B<•nwrkun!(: 
Vom 14. an starkP Zalmschml'rZPII. 
Am 14. ist das Blut Pntnomnwn. 
Weint<", hattP An!(Ht, sl'hlil'f nieht narhts. 

Vom 14. an I>urPhfall t•rkrankt, mit. 
welchem der KnahP ins Krankl'nhau,; 

bPfürtlPrt wunl<' . 

Hat am H. vom Todt• dt•r :.\luttPr 
erfahren. Starke nPrvöst• Ersl'hiittt•mng . 

Ich führe keine weiteren Beispiele an und will nur bemerken, dass 
auch andere Einflüsse (Blutentnahme, Aufregung, Schmerzen, Schreck 
usw.) schon genügten, um ein Absinken der Temperatur zu bewirken. 
Mitunter erschienen die Änderungen im Ablaufe der Gewichtskurve 
launenhaft ohne erkennbare äussere Einflüsse. 

Die Schwankungen der Gewichtskurve sind im allgemeinen bedeuten
der bei Knaben als bei Mädchen. Die Amplitude der Schwankungen 

-ist bei jenen grösser als bei diesen. Wir bezeichnen als gross den 
Unterschied, welcher im Verlauf vo11 2 benachbarten Tage11 400 g beträgt. 
Bei Knaben sind die Schwankungen zwische11 450-1500 g bei Mädchen 
von 400-835 g. 

Zum Unterschiede von der Kurve des Erwachsenen (nach Angaben Yon Kolzoff 
und Scherwinsky) muss ich auf geringere Wiederherstellungsfähigkeit U('S Gewichtes 
bei den Kindern im Vergleiche mit der der Erwachsenen aufmerksam machen. Die 
Ursache dieser Tatsache glaube ich darin zu sehen, dass erstens unser Material die hungern
den, stark erschöpften Kinder zusammenfasst, bei welchen die Regenerationsfähigkeit 
der Gewebe infolge der grossen Verluste sehr geschwächt war, zweitens, dass die Speisen 
der Kinder weniger nahrhaft als die Speisen des Prof. Kolzoff waren. 

Jetzt entsteht die Frage: Wodurch wird solch rascher Gewichtsverlust 
und nachher seine Wiederherstellung, welche bei Erwachsenen (nicht 
hungernden) rascher, bei Kindern (hungernden) langsamer ist, hervor
gerufen. Kolzoff begründet dies folgendermassen: Wenn der Gewichts
verlust durch das Verbrennen des Fettvorrates im Organismus verursacht 
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würde, dann würden jedem Pfunde des Verlustes etwa 3000 Kalorien 
sich ausdrücken (für Kolzoff in 10000 Kalorien, für Kinder mehr als 
10000-11000.) Wenn wir eine "ganz unglaubwürdige Annahme" (nach 
K o l ~ o f f) machen, nämlich annehmen, dass die Muskel ohne Spur von 
Fett verbrennen, hätten wir selbst dann (1 Pfund der Muskelgewebe 
400 Kalorien gleichsetzend) über 1200 für manche von unseren .Fällen 
und mehrere Tausende Kalorien (1700-4200) für den Fall K o lz o ff. 
Ziehen wir in Betracht, dass die vom V erbrenneu eigener Gewebe her
kommende Energie bedeutend gründlicher verbraucht wird, als die des 
von aussen eingeführten Fleisches und Fettes, so müsste man für die 
Erklürung des Gewichtsverlustes infolge von Verbrennung organischer 
Stoffe die dazwischenliegenden Zahlen nehmen, für Kolzoff 7000 bis 
15000 Kalorien in 48 Stunden und 4000-10000 Kalorien für unsere 
Fälle. Da es keine Temperaturerhöhung gab und der Nahrungsbestand 
in bezug auf Kalorien mehr oder weniger gleich war, obwohl für Kinder 
ungenügend, so kann man solche plötzliche Gewichtsschwankungen nicht 
ausschliesslich durch den Mangel von aussen eingeführter Nahrung er~ 
kliireu. Solche Erwägungen zwingen K oll z o f f zum Schlussergebnis, 
dass die Gewichtsverluste durch Ausscheidung der energiearmen Stoffe 
aus dem Körper, niimlich des Wassers und der Salze, zu erklären sind. 

Trot~dl·m i('h diesP Erklärung für riehtig halte, glaube ich, dass in unseren Fällen 
ein Teil llPH Ul•widttsvPrlustl•s auf lkchnung der 1\iuskdverbrennung gesetzt werden 
ma"". DiP Unkrw('hang lks Blutes bPim HungPrn weist grosse Schwankungen im 
Pro~l·nt<pmntum dl'H \\'assers und anorganischer Stoffe und ständige Verminderungen 
dl·r organisehen Asehl·nsl(hstamr. in dl•r ersten Periode des Hungerns auf. Später tritt 
dil· V('("diehtuug lieH Blutlos, wdche manchmal einen sc>hr hohen Grad erreicht, auf. Sie 
winl dureh starkP VermindPrung dl•s vVassers und starke KonzE"ntration der anorganischen 
:-lai~P elmrakü•risiert. 1\iorphologiseh bc>obaehten wir dabei Eretremie und das Erscheinen 
jungPr Formen myelopoetisehen Systems. Zugleich nimmt die Zähigkeit und die Gerinn
filhigkeit des Blutes stark zu. Bei Verbesserung der Nahrung kehrt der Blutbestand 
zur Norm zurück. 

Dieser Prozess aber geht nicht gleichmässig vor sich, wie die wieder
holten Versuche es beweisen, sondern sprungweise: die Zahl der Erythro· 
zyten vermindert sich bald, bald vergrössert sie sich, und dasselbe geht 
mit dem spezifischen Gewichte und der Gerinnfähigkeit des Blutes vor 
sich. Am stabilsten sind die Formen des myelopoetischen Systems. 
Diese Schwankungen des Blutbestandes weisen auf die Unstabilität des 
wässerigen, salzigen und fermentativen Gleichgewichtes des Organismus hin. 
Wahrscheinlich stehen die Schwankungen des wässerigen Gleichgewichtes 
im Zusammenhang mit der Konzentration der Salze, um die Isotonie 
der Lösungen zu behalten. Die Änderungen im Prozesse des Salzwechsels 
und die Störungen im V erbrauche der nötigen Salze während der 
Entwicklungszeit treten besonders klar in dem Prozess der Knochen
bildung im embryonalen Leben auf, in welcher Zeit die erhöhte Konzen
tration dieser Salze in Zusammenhang mit der Funktionsstörung der 
Schilddrüse die Ossifikationsstörungen und die der Knochenverkalkung 
verursacht (s. meine Arbeit in "Medizinischer Bote der Krim" 1922, N. 1). 
Andererseits muss bei dem Gewichtsverluste während des Hungers, wenn 
derselbe eine sehr bedeutende Grösse erreicht, eine gewisse Rolle auch 
der Verbrennung der Muskel zugesprochen werden, welche in viel grösserem 
Masse verbraucht sein müssen, da sie beim V erbrennen im Vergleich 
mit dem Fette nur die Hälfte der Wärme geben, um die für den 

45* 
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Organismus nötige Energie aufzubringen. Schon die früheren Forscher 1 

hatten durch experimentelles Studium des Hungers bei Tieren gezeigt, 
dass die degenerativen Veränderungen (besonders die Eiweissdegeneration) 
sich hauptsächlich in den Muskeln konzentrieren. Bei der Unter· 
suchung der durch Hunger umgekommenen Kinder und Erwachsenen, 
welche 30-40 Ofo des Gewichtes verloren hatten, konnte ich stets die 
Eiweissdegeneration in dem Muskelsystem, besonders in den Bauch
muskeln und im Herzen, nachweisen. Beim Hungern während der 
Schwangerschaft ist eine Reihe folgender Abweichungen in dem Muskel
system der Frucht von dem normalen Entwicklungslauf zu beobachten: 
·1. Die Stockung in der allgemeinen Entwicklung, 2. degenerative 
Änderungen und 3. das Sinken der Regenerationsfähigkeit der Muskel
zellen in den physiologischen und pathologischen Degenerationszentren 
der Muskelfaser. Somit ist es unzweifelhaft, dass das Hungern die 
Degenerationsveränderungen im Muskelsystem, wie in dem vollendeten 
Bildungsstadium so auch während der Entwicklungszeit, na~h s!c1l z"!e:1t. 
Aus der Biologie und Physiologie des Menschen kennen Wir eme Reihe 
von Tatsachen, welche uns bewiesen, dass die Degenerationen manchmal 
eine sehr nützliche Rolle spielen können (die Degeneration der Gebär
muttermuskel nach der Schwangerschaft, die Entartung oder Yerwandlung 
der Kaulquappe in den Frosch, Degeneration der Muskel des Lachses 
während der Laichzeit usw.). Daraus kann man schliessen, dass die 
Zenkerdegeneration in den Muskeln für die Befreiung der Nahrungs
stoffe, ihre Verbreitung mit Hilfe des Blutes durch den ganzen Organismus 
und für die Erhaltung der Lebensenergie durch das V erbrennen dienen 
kann 1• Auf Grund des oben Angeführten halte ich es für möglich 
folgende Annahme zu machen. \Vie der allgemeine bedeutende Gewichts
verlust, so auch einzelne zufällige Gewichtsschwankungen können teil
weise von den degenerativen Prozessen in Muskeln und der Verbrennung 
des damit befreiten Eiweisses abhängen. Dieser Prozess muss besonders 
in dem männlichen Organismus stattfinden, wo der Fettvorrat spärlicher, 
als im weiblichen Organismus ist. Die Degenerationserscheinungen beim 
Hungern sind sehr energisch und gehen bei weitem nicht gleiclnnässig 
vor sich. Diesen Charakter des Degenerationsprozesses muss man für 
den Organismus als sehr nützlich anerkennen, da die bleibenden Zellen 
die Lebensfunktion zu erfüllen imstande sind und nachher bei Wieder
aufnahme der Ernährung als Zentren der Regenerationstätigkeit erscheinen. 
Die Ursache der Regulationsstörung des Salzwechsels hat man wahr
scheinlich in dem anormalen Funktionieren der Drüsen mit innerer 
Sekretion zu suchen, besonders der Glandula parathyreoidea, deren 'l'eil
nahme an dem Kalziumwechsel durch eine ganze Reihe von 'l'ierversuchen 
bewiesen ist. Die wichtigsten Angaben über die Entwicklung der Drüsen 
mit innerer Sekretion finden wir in Monographien von Rössle (Wachs
tum und Altern) und T h o m a (Für die erste Lebenszeit). 

Ich will nur kurz die charakteristischen Änderungen der Thyreoidea, Parathyreoidea 
undderThymus schildern. Am charakteristischsten ist es für die Hungerschilddrüse, 

1 Poletaeff hat in weissen Blutkörperchen beim Hungern Eiweisseinschlüsse 
gefunden. Nussbaum hat beim Hungern von Nemertinen die gleiche Übertragung 
der Nahrungspartikelehen durch die Phagozyten in verschiedenen Körpergegenden 
beobachtet. 



:Muskt"ldegeneration beim Hunger. Verhalten der Schilddrüse. 709 

dass, währPnd sie makroskopisch deutlich vergrössert ist, sie an Gewicht leichter ist als 
bei normaler Ernährung. Dabei ist die Gewichtsabnahme, wie sie aus der Tabelle zu 
Prs<'hen ist, eine ziemlich bedeutende. 

Hungernde Mädchen Hungernde Knaben 

Alt Pr 
(.TahrP) 

7 
8 

II 
12 
14 

Ckwicht der I 
Schilddrüse 

7,:! g 
7.5 g 
!l,O g 

]O,:l g 
!),() g 

Zahl der 
Abwiegungen 

10 
5 
2 
5 

Alter I 
(Jahre) 

7 
8 
ll 

12-13 
14 

Gewicht der I 
Schilddrüse 

4,3 g 
5,0 g 
6,8 g 

11,0 g 
6,5 g 

Das l'ro~PnhPrhiiltnis ~um KörpPrgcwicht ist 0,026---{),032. 
Bei hungernden ErwachsenPli von 

Zahl der 
Abwiegungen 

5 
3 
3 
4 
6 

2ii-30 ,Jahn•n ist das mittkrc Gewicht dPr Schilddrüse 20 g (in einigen Fällen 14-15 g), 
30-40 ,Jahren ist das mittlere Gewicht der Schilddrüse 14,5 g (:Männer), 19 g (Frauen), 
iiO-tiO .Jahn·n ist <las mittlen> GPwicht dPr Schilddrüse 17,0 g (:Männer), 21 g (Frauen). 

Das 1101mak Cnvieht <1<'1' Sehil<ldrüse 
7jiLhrige 
8 

ll 
12 
14 

20-25 
H0-7[) 

nach Parsky ist für: 
9,0 g, 
9,4 g, 

10,0 g, 
18,3 g, 
20,0 g, 
39,4 g, 
35,0 g. 

Das Hauptsächlichstc, was bei mikroskopischer Untersuchung der Schilddrüse 
eines VerhungPrten ins Auge fällt, war die deutlich ausgedrückte Änderung des Kolloids. 
l>er Inhalt der Follikel bestand bald aus dichten Einschlüssen, bald war er von Vakuolen 
mit ganz klarem Inhalt durchsetzt. Dieser Follikelinhalt war fast immer basophil, anstatt 
des in der Norm azidophilcn. Diese Tatsache hat eine sehr grosse Bedeutung, weil sie 
beweist, dass beim Hungern eine Änderung der Kolloideigenschaften der 
Hehil<ldriisc stattfindet. Dies wird von der Gewichtsabnahme begleitet irrfolge 
des Ersatzes des Kolloides durch leichtere, die Follikel erfüllende Verbindungen. Hier 
halwn wir es mit der biologischen Thyreoplasie zu tun, welche durch die neuen 
LebenshPdingungen hervorgerufen wird. Später tritt Atrophie der Follikel der Glandula 
thyrcoidea ein. Die Thymus bildet sich sehr früh zurück. Beim Hungern der :Mütter, 
wie <'S in einer anderen Arbeit gezeigt worden ist, beginnt ihre Involution schon im 
embryonalen Leben. Ihr Gewicht beträgt im Alter von 2 Jahren ein Fünftel des Normal
gcwichtPs (4,5-.'5,0 g, statt 23-25 g bei Norm), im Alter von 7 Jahren ein Viertel 
(7 : 2ti,1-27,0) usw., im Alter von 10 Jahren ist die Thymus kaum noch nachzuweisen. 

Ich berühre hier nicht den Charakter der histologischen Änderungen - sie zeigen 
uns das gewöhnliche Bild der zufälligen Involution (mit starker Verminderung der Menge 
der Hassalsehen Körperchen), welche von Hammar wie im Falle des Hungers der 
Tiere so auch bei chronischer Intoxikation der Kinder beschrieben worden ist. 

Glandulae parathyreoideae der Kinder wie der Erwachsenen sind beim 
Hungern immer bedeutend vergrössert, ihre Länge erreicht 0,5 cm. Schon bei /jährigen 
Kindern gelang es immer, in den Drüsen die Follikel mit mehr oder weniger grossem 
Inhalt der homogenen Kolloiden aufzufinden. Die Gefässe sind stark gefüllt, das 
Parenchym ist sehr arm an Zellelementen (Haupt- und basophilen Zellen), man beob
achtete in einigen Fällen die grosse Zahl der Mastzellen. In anderen Fällen konnte man 
hydropische Degeneration feststellen. .. 

Indem ich hier mit einigen \Vorten die untersuchten Anderungen der endo
krinen Drüsen bespreche, glaube ich, dass sie uns bedeutend jene abnormen Er
scheinungen in der Entwicklung des :Menschen erklären können, welche wir beim 
Hungern beobachten. Es ist höchstwahrscheinlich, dass jene physiologische Athy
rcosis, welche wir beim Hungern konstatieren, auf die Herabsenkung des Fett-
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I. Bindegewebswucherungen der Thymusdrüse eines 5- 6jährigen Kn:thPn (Hunger
Fast vollständiger Schwund der parenchymatösen Hegt.ancltt·i!P. lnst>lfiirmigc 

Reste der ly mphatischen Teile. 

Abb. 2. Epithelkörperchen eines lüjährigen Knaben (chronische Unterernährung). 
"Hydropische Degeneration." Verarmung an spezifischen Zellelementen (nur einzelne 

rosarote und oxyphile Zellen), Bindegewebswucherung. 
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und EiweisswPchsels gerichtet ist, auch, wie die Versu.che mancher Forscher beweisen, 
auf die dPs Salzwechsels (Palta, Tedesco, Ballafio). Da die Untersuchungen Ep
ping<>rs, Faltas und Hudingers beweisen, dass die \Vechsclwirkung mit Hilfe des 
NPrYPnsystPms stattfindPn kann, so ist es leicht anzunehmen, dass die erhöhte Erreg
barkPit lUHl l{rizharkPit des letzteren b2i den derzeitigen Lebensbedingungen die Ände
rungPn in dt>n Produkten dPr innPrPn Sekretion bewirken, damit den allgemeinen Stoff
WI'ehsd im Organismus stön•n 1md zugleich die plötzlichen Gewichtsverluste hervor
rufpn können. Das ist t!Psto leiehtcr anz1utehmen, da der Zustand der endokrinen 
1hiisl'n (Sehi!tldrüse und ParathyrpoidPa), wiP die mikroskopischen Beobachtungen uns 
lelu·pn, wcehsl'lnd ist und infolgcdPssPn die Hormonl'igenschaftcn veränderlich sind. Die 
l'nti'I'Sl\l'inmgen Mc Callums und Vogplfins zpigen, dass die Epithelkörpm·chen den 
Kalzi1unsalzweehsPl kontrolliPn'n, WPSWI'gC'n ihre Beseitigung rasche Ausscheidung und 
llll,l':<'lliigi'IHh· AlHorption dPr Kalziumsalze nach sich zieht. Die Vergrösserung der Para
th.\TI'oidPa hl·im HungPrn ist eine ziemlich regehnä~sigc Ersd1einung, welche als zweck
mit<sig angPHl'ht•n Wl'l'ÜPn mttss, 1la diese eigentümliche Hypertrophie den vollkommeneren 
\'t'l'hrmwh dt•r Salze und ihr Bdtaltcn fördert. 

Die "\nderungen in der Hypophyse bei Hungern waren in 
meinem Laboratorium von Dr. Sedlezky studiert. 

Nach Angaben von Sedlezky auf Hypophysen vom Hungern 
gestorbenen Kinder, an Hypophysis "überwiegen nicht die azidophilen, 
sondern die basophilen Zellen und die basophile Granulation, worauf 
in der Literatur kein Hinweis zu tinden ist". 

Zugleich mit der partiellen Entwicklung der Zerstörungsvorgänge 
an der Hypophyse (im vorderen Lappen) treten die Erscheinungen der 
gesteigerten Sekretion und die Anderung des Sekrets (basophilie) mit 
dem Überwiegen der basophilen /';ellen. 

Die Sektionen der durch Hunger umgekommenen Kinder und 
Erwachsenen zeigen, dass das völlige Verschwinden des Fettgewebes 
nicht immer eintritt. In manchen (nicht zahlreichen) Fällen konnte man 
beobachten, dass trotz des Hungers und des Todes infolge allgemeiner 
hämorrhagischer Diathese (Purpura haemorrhagica) die Fettschicht der 
vorderen Bauchwand und das Fettgewebe innerer Organe (App. epi
ploicae, caps. adiposa) sich erhielten, obgleich sie zum grössten 'l'eil 
verschleimt wurden, so dass das Fettzellgewebe gallertartig und halb
durchsichtig erschien. Die Ursache ist wahrscheinlich konstitutionell. 
Diese Erscheinung wird meistens bei Leuten beobachtet, welche zu der 
Kategorie der Leute "mit grossem Gewichte" gehören, wie z. B. Bier
brauer und Bäcker (1. und 4. Kategorie nach Meier). Die Gewichts
verluste unrl andre Hungererscheinungen kommen bei ihnen ohne völlige 
Erschöpfung der Fettgewebe vor, welche letztere eine schleimige Metamor
phose durchmachen. Die Verluste gehen auf Rechnung des Wassers, 
der Salze, wahrscheinlich auch des Muskeleiweisses, infolge der im 
Muskelgewebe sich verbreitenden degenerativen Prozesse. Diese Fälle 
zeigen ein besonders deutliches Bild der Änderungen in der Schilddrüse 
und im Epithelkörper, das Bild, welches schon oben beschrieben wurde. 
Die Hungererscheinungen, welche trotz der Anwesenheit des teilweise 
unbeschädigt bleibenden Fettgewebes fortschreiten, muss man ausschliess
lich der Salzwechselstörung und der Verbrennung des Körpereiweisses 
zusprechen. 

Die Schwankungen im Salzwechsel, gleich dem Mineralhunger, wirken schädigend 
auf die Assimilations- und Dissimilationsprozesse, wodurch sie in bedeutendem Masse 
zur Erschöpfung des Organismus führen. Die Rolle der Mineralsalze bei dem Nahrungs
prozesse kann man mit derselben der Bildung der chemischen Verbindungen vergleichen. 
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So hat Gustafon gezeigt, dass der Wasserstoff der aromatischen Kohlenhydrate bei 
gewöhnlichen Bedingungen nur bei der Temperatur 300° durch Brom ersetzt werden 
kann. Lässt man aber eine unbedeutende Menge von Aluminium-, oder Manganerz-, 
oder Zinkchlorsäure zusetzen, so entsteht rasch diese Reaktion unter gewöhnlichen 
Bedingungen. 

Die Frage nach dem Zusammenhange zwischen dem Gewichte und 
der Körperlänge ist noch nicht genügend aufgeklärt. Einige Forscher, 
wie Beliaeff, Godin, Dementieff glauben, dass das Höchstmass 
der Gewichtszunahme mit dem des Längenzuwachses zusammenfiillt, 
andere (A x el, K ey) meinen, dass die grösste Gewichtszunahme von dem 
höchsten Längenzuwachs bei Knaben um 1 Jahr (16. Jahr), bei Miidchen 
um 2 Jahr (14. Jahr) zurückbleibt. Gundobin glaubt, dass das einzige 
Richtige bloss die Tatsache ist, dass das Verhältnis des Gewichtes zur 
Körperlänge beständig mit dem Alter zunimmt. So kommen beim Neu
geborenen auf 1 cm Länge (bei Knaben 65 g) und (bei Miidchen 6+ g), 
bei den 2jährigen 136-137 g, bei den 15jährigen 265 g. 

In Hinsicht auf unsere Versuche über die hungernden Kinder muss ich bcml:'rkPn. 
dass das Gewicht keinen genauenHinweis auf die Wuchsgrösse geben kann. Die hungerndPn 
russischen Mädchen, die bis zum 11. Jahre starken Wuchs im Vergleich zu hungl•r·mll·n 
Knaben hatten, blieben im Gewicht hinter ihnen zurück . 

. Auf 1 cm der Körperlänge kommt die Gewichtsgrösse der hungerndl'll HussPn: 

Kna.ben Mädchen 
7 Jahre 153 g 7 Jahre 144 g 
8 169 g 8 

" 159 g 
9 167 g 9 150 g 

10 " 175 g 10 lliHg 
11 172 g 11 175 g 
12 192 g 12 190 g 
13 

" 192 g 13 191 g 
14 

" 209 g 14 1!l!l g 
15 

" 207 g 15 
" 1!19 g 

Atd 1 cm Länge der hungernden Tartaren kommt: 

Knaben Mädchen 
7 Jahre . 143 g 7 Jahre 122 g 
8 

" 127 g 8 167 I! 
9 

" 155 g 9 160 g 
10 

" 204 g 10 
" 172 g 

11 ". 186 g 11 165 g 
12 

" 181 g 12 180 g " 13 
" 193 g 13 183 g 

14 
" 207 g 14 218 g 

15 
" 261 g 15 259 g 

Au.f 1 cm Länge der normalen Kinder (in Europa) kommt (nach Bowditsch): 

Knaben Mädchen 
7 Ja.hre 207 g 7 Jahre 202 g 
8 

" 225 g 8 220 g 
9 

" 245 g 9 241 g 
10 

" 273 g 10 266 g 
11 

" 300 g 11 292 g 
12 330 g 12 322 g 
13 

" 364 g 13 357 g 
14 

" 398 g 14 392 g 
15 433 g 15 " " . 448 g 
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Auf 1 cm Länge der hungernden Juden kommt: 

Knaben 
10 Jahre 164 g 10 Jahre 
ll 181 g 11 
12 199 g 12 
1:3 200 g 13 
14 218 g 14 

Mädchen 

157 g 
173 g 
198 g 
198 g 
234 g 

Aus dem Vergleiche der Hungertabelle mit der normalen ist er
sichtlich: 

1. Eine ungeheuere Abnahme der Körpermasse in bezug auf die 
\V uchseinheit. 

2. Unregelmässiger Verlauf dieser Zunahme dem Alter nach, was 
sich besonders scharf bei den russischen Kindern ausprägt; hier kehrt 
das Sinken der Oewichtsgrösse im Vergleich mit zwei benachbarten 
Altern periodisch jedes Jahr nach der Gewichtszunahme wieder. Solcher 
Periode sind vier in Zahl bei russischen Knaben (von vier Jahren bei 
15 Jahren), zwei bei russischen Mädchen, drei bei tartarischen Knaben, 
zwei bei tartarischen Mädchen. 

lki <kn jii<liselwn KindPrn gPht die Gewichtszunahme in bezug auf die Längen
Pinlu·it rq.(dmii.ssi!( vor sieh, nur mit einer Verzögerung zwischen 12 und 13 Jahren bei 
Knaben wie Mä<lelwn. Hin finden wir keine solche Abweichungen wie bei Russen. 

Aus dit sPn AngabPn g<'llt klar die Tatsache hervor, auf welche wir schon oben 
hing<'wicHt•n hab<'n, nämlich die geringere Stabilität des männlichen Organismus beim 
Hung<'rn im Vergleich zum weiblichen. Wir sehen beständig, dass bei der Ausbildung 
<kr konstanten J\1prkmalc der physischen Entwicklung, nämlich, des Wuchses und 
<ks (kwichtcs, dPr männliche Organismus in weniger stabilem Gleichgewichte als der 
wt>ibliche sich befindet. Ganz abgesondert in dieser Beziehung steht die jüdische Gruppe, 
WPlche trotz der bedeutenden Verluste beim Hungern den allgemeinen Verlauf ihrer 
phyHischcn Entwicklung behält (abgesehen von der Abweichung in absoluten Zahlen). 
l>ic Gleichartigkeit der Bedingungen, bei welchen der Hunger statt hatte, und den gleichen 
Charakter desselben in Betracht ziehend, glaube ich, dass die allein mögliche Annahme 
die ist, dass die mehrere tausend Jahre dauernde Geschichte des jüdischen Volkes, voll 
von allen Übeln, einen stabilen Organismustypus im Kampfe mit äusseren und inneren 
Bedingungen ausgearbeitet hat. 

Die Beobachtungen bei normalen Lebensbedingungen können diesen Schluss nur 
bekräftigen. So nach Ripley (Über die Anthropologie der Juden, Globus Bd. LXXVI, 
Nr. 2) von 100 Amerikanern überlebt nicht einmal die Hälfte das 47. Lebensjahr, von 
den Juden aber deren 71. Von 1000 amerikanischen Kindern sterben bis zum 7. Jahre 453, 
bei den Juden nur 217. Dabei muss bemerkt werden, dass die Juden in New York sehr arm 
sind und unter schlechten gesundheitlichen Bedingungen leben. Auf Grund der vielen 
Untersuchungen (Fischer, Ripley, Boas, Ikow, Elkind u. a.) müssen wir an
erkennen, dass die Juden keine Rasse, sondern ein Volk sind. Die unbestreitbare Eigen
tümlichkeit ihres anthropologischen Typus ist keine Folge der Rassenreinheit, sondern 
Produkt einer mehrere Generationen währenden, mehr oder weniger absichtlichen 
"geschlechtlichen Selektion". 

Aus dem oben gegebenen V ergleiehe zwischen Wachstum und 
Gewicht beim Hungern folgt, dass. es kein genaues Verhältnis und 
Zusammenhang zwischen jenem und diesem gibt. Nur in Fällen einer 
starken Ernährungsstörung, welche durch die Abwesenheit der Gewichts
zunahme (oder durch starke Schwankungen) zwischen zwei benachbarten 
Kindesaltern tritt eine plötzliche Unterbrechung in dem Hinaufsteigen 
der Wachsturnskurve ein. 
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4. Die Abweichungen im .. Entwickluf!gsverlauf be~m Hun.~ern 
im Zusammenhang mit den Anderungen m den endokrmen Drust>n. 

Das Stadium der mittleren Wachstumskurven den Jahren nach 
zeigt uns, wie wir gesehen haben, die Periodizität in dem Zuwach~ver
laufe. Diese Erscheinung nötigt uns zur Erklärung der Ursache dieser 
Periodizität. Beim normalen Entwicklungsverlaufe sind drei Höhepunkte 
zu bemerken: 1. zwei erste Lebensjahre, 2. das 8. und 9. Jahr, 3. die 
Reifungszeit. Während dieser Jahre unter dem Einflusse de1: besti_mmten 
im Körper verborgenen Ursachen weist das Skelett und das Ihn bildende 
Knochengewebe grösseres Wachstum als in vorhergehenden und folgenden 
Perioden auf. Wenn wir zu unseren Beobachtungen über die hungernden 
Kinder uns wenden, bemerken wir, dass gerade diesen Perioden des 
in der Norm stärksten Wachstumes die Perioden der starken Wachstums
verzögerung entsprechen. Somit wirkt das Hungern und die 
Unterernährung besonders stark auf die Vorrichtungen und 
die Proz·esse, welche einen mächtigen Anstoss zur weiteren 
Entwicklung geben. Die Ursache der energischen Entwicklung in 
der 3. Periode, in der der geschlechtlichen Reifung, obwohl in Einzel
heiten der biochemische Mechanismus nicht vollkommen aufgeklürt, ist 
in der formativen 'fätigkeit der Geschlechtsdrüsen zu sucheiL 

Bei deri Änderungen (des Wachstums und anderer Merkmale), die 
im Körper beim Eintritt der geschlechtlichen Reifung erfolgen, findet 
auch eine Funktionsstörung aller endokrinen Drüsen und eine neue 
Orientierung des endokrinen Apparates statt. Die Geschlechtsdrüsen 
sind Organe, welche kraft ihres Wachstums und biologischer Bedeutung 
im gewissen Alter nur das ausgearbeitete Gleichgewicht zwischen den 
endokrinen Drüsen stören. Diese neuen biochemischen Prozesse liegen 
den anatomischen und physiologischen Änderungen der geschlechtlichen 
Reifezeit zugrunde. Viele Beobachtungen weisen auf den Zusammenhang 
zwischen der Schilddrüse und der Entwicklung resp. dem Wachsturne 
in der Reifeperiode hin. 

Nach Fischer und Freund vergrössert sich das parenchymatöse G(•wehP der 
Schilddrüse um das Vierfache gegen die Zeit der ersten Menstruation. Es ist ganz klar, 
dass eine solche Vergrösserung der Schilddrüse das Wachstum und die Verknöcherungs· 
prozesse befördern muss. Die Dysthyreoidose wirkt hemmend nicht nur auf die physischP, 
sondern auch auf die psychische Entwicklung. Einen bedeutenden Einfluss hat die Schild
drüse auf die allgemeine morphologische Entwicklung der Genitalien bl'i bt'idPn Gt'
schlechtern. Der Eintritt der geschlechtlichen Reife hängt in hohem Masse von dPm 
normalen Wachstum und der normalen Entwicklung der Schilddrüse ab (Herhoge). 
Bei 12 Fällen von Basedowkrankheit in der geschlechtlichen Reifezeit hat Holmgreen 
ein sehr energisches Längenwachstum des Skelettes nachgewiesen. Grawitz sah dagegen 
bei Basedowkrankheit mitAtrophieder Keimdrüse während der Reifezeit eine Wachstums
verzögerung. 

Die Zerstörungsvorgänge, welche in der Schilddrüse beim Hungern 
stattfinden, führen, wie wir oben gesehen haben, eine Änderung in der 
Beschaffenheit des Kolloids herbei. Diese Änderungen müssen in hohem 
Masse auf das Wachstum und auf die allgemeiue Entwirklung des 
Individuums wirken, da sie die Wachstumsverzögerung und die Abwei
chungen im Verknöcherungsprozess hervorrufen. Ferner fällt bei Be
sichtigung und Messung hungernder Kinder und Sektion der verhunger
den Kinder die Häufigkeit des Kryptorchismus auf, der bei russischen 
Knaben 27,5%, bei jüdischen 13%, bei tartarischen 8-lOOfo erreicht. 
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Dabei kotmnt die grösste Zahl der Kryptorchismusfälle bei Russen 
zwischen 12-13 Jahren, bei Juden und 'fartaren zwischen 10-11 Jahren 
vor. In anderen Altern ist der Kryptorchismus entweder gar nicht zu 
finden oder nur in einzelnen Fällen. 

Die Ursache dieser Verbreitung des Kryptorchismus kann durch 
keine der bestebenden Hypothesen erklärt werden, da sie alle die Ursache 
des Kryptorchismus in Entwicklungsstörungen oder in anderen Ab
weichungen von normalen anatomischen Yerhältnissen suchetL Ich will 
daher weder bei den Theorien über diese Erscheinung noch bei eigenen 
Forsl"lmngen darüber verweilen. 

Ein seiner morphologischen und biologischen Bedeutung nach 
entsprechender Vorgang geht in den Eierstöcken vor sich. Hier findet 
eine völlige Atrophie der Follikelmit der Atrophie der Eier, ja in manchen 
Füllen sogar mit deren vollkommener Abwesenheit statt. 

Die Eierstöcke selbst nehmen gewöhnlich weder an Gewicht noch 
an Umfang ab, was durch die mächtige Entwicklung des interstitiellen 
( ;ewcbes und der p~:otoplasmn:;·eichen Zellen mit gut ausgeprägten Kernen 
zu erklären ist. Uber die Anderungen der Eierstöcke beim Hungern 
wird in meinem Laboratorium eine spezielle Arbeit gemacht 1• Der akzes
soriRche Anteil des weiblichen Genitales bleibt beim Hungern unausge
bildet. Besonders starker Atrophie wird die Gebärmutter ausgesetzt. 
In manchen Füllen gleicht ihr Ausmass bei 12-13 jährigen Mädchen 
einem Drittel des kleinen Fingers und ihre Muskelwand ist so dünn, 
dass sie durchsichtig ist. Die äusseren Geschlechtsteile der Knaben bleiben 
oft unentwickelt, wobei sie dem Alter gar nicht entsprechen. Sodann 
kann man auf Grund der obigen Angaben den Schluss ziehen, dass das 
Hungern, ohne sich äusserlich auf den Geschlechtsdrüsen auszudrücken 
(in bmmg auf Umfang und Gewicht), starke Anderungen in ihren 
Strukturen verursacht. Das Hungern im kindlichen Alter führt 
zum Untergang der Keimzellen und zur Entfaltung der 
interstitiellen Zellen in den Geschlechtsdrüsen. Infolgedessen 
erhält sich der allgemeine· Entwicklungsverlauf und die Geschlechts
eigenschaften. Bei dem Vergleiche des Wuchses der kryptorchen Knaben 
mit normalen gleichen Alters ist zu ersehen, dass der Wuchs immer 
etwas kleiner ist. 

Alter 

8 
9 

lO 
ll 
12 
13 
14 

Wuchsgrösse der 
Kryptarehen (Hungernden) 

1ll7 mm 
ll13 " 
ll75 " 
1253 " 
1301 
1321 
1363 " 

Wuchsgrösse der 
Normalen (Hungernden) 

1125 mm 
1126 " 
1220 " 
1271 " 
1348 " 
1356 " 
1416 " 

Die Ursache der Wachstumsverminderung ist wahrscheinlich in der Vermehrung 
der interstitiellen Zellen samt der Unterleistung der Schilddrüse zu suchen, was nach 
den uns bekannten Angaben die Wachstumsverzögerung des Skeletts bewirken kann. 
Es ist bemerkenswert, dass der Wuchs der kryptorchen Knaben in allen Altern den
jenigen der Mädchen nachsteht. Dies, wie ich glaube, erklären uns in bedeutendem Masse 
die Geschlechtsunterschiede im Wachstum beim Hungern. Der Hyperplasieprozess 

1 Virch. Arch. 1924. 
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des interstitiellen Gewebes im Hoden erhöht die Menge der ins Blut eintretenden Hormone. 
Da das Eierstocksekret an sich selbst mehr assimilatorische als dissimilatorische Kraft 
im Vergleich mit dem Hormon der Hoden (Vers~che Gambaroffs) ha:t, so för~ert es 
energischere allgemeine Entwicklung und energischeres Wachstum bei den Madeherr 
als bei den Knaben. 

Diese Erscheinurig tritt uns auch bei normaler Entwicklung entgegen, wenn wir 
bei der Geschlechtsreifung der Mädchen einen viel energischeren Zuwachs und eine stärkere 
Ausbildung der Geschlechtsmerkmale beobachten. Bei bedeutendem Nahrungsmangd 
fördert das Sekret der Eierstöcke und der Schilddrüse stärkeres Längenwachstum auf 
Kosten des Breiten\\achstums. Bei den Knaben tritt das Geschlechtsdrüsenhormon 
später in Wirkung als bei den Mädchen. Und darum drückt sie~ auch die :r_nit d~m ~in tritt 
der Pubertätsdrüsentätigkeit zusammenhängende Hypertrophie der Schilddruse Je nach 
dem Alter aus. Bei den hungernden Mädchen ist das Gewicht der Schilddrüse im 7 jährigen 
Alter 7,3 g, bei Knaben ist es 4,2 g, im 14. Jahre bei den Mädchen 9 g, bei den KnabPn 
6,5 g. Die angeführten Angaben lassen mich auf den Gedanken kommen, dass die Ursache 
des grösseren Wachstums der Mädchen beim Hungern im Vergleich mit den Knab<•n 
in den eigentümlichen Prozessen in den Eierstöcken, Hoden, Schilddrüse und Thymus, 
welche wir oben kurz erörtert haben, liegt. Die ungenügende Nahrung freilich setzt schon 
von selbst die absolute Wuchsgrösse herab. Die Wucherungsprozesse dl's int<·rstitielkn 
Hodengewebes erklären uns auch die Störung der Wachstumsperiodizitii.t dPr KnabPn. 
Nämlich die Periode, welche bei der Norm als die Periode des energisclwrl'n ""aehstums 
gilt, erweist sich als die Periode der Wachstumsverzögerung. Diese Vt•rzögerung ist 
erstens die Folge der Hyperplasie des interstitiellen sekretorischf·n Hodengewebes, 'wiche 
ihre normalen physiologischen Grenzen weit-überschreitet und darum eine überflüssigl' 
Menge des entsprechenden Hormons ins Blut einfliessen lässt, und zweitens als Folge 
der anatomischen Prozesse im Knochensystem, welche oben besprochen wtu<h·n. Aus 
den Forschungen Sellheims, Tandlers undanderer sind wir schon mit dem hemmPndPn 
Einflusse des Hodensekrets auf das Skelettwachstum bekannt. 

Es entsteht jetzt die Frage, wie ist die plötzliche Wachstumszu· 
nahme bei normalen Bedingungen zwischen dem 8. und 9. Jahre und 
im Gegensatz da.zn die plötzliche Verzögerung während derselben Zeit 
beim Hungern zu erklären. Von den endokrinen Drüsen ist es besonders 
der Thymus, welcher in dieser Periode unsere Aufmerksamkeit auf 
sich zieht. 

Nach WaldeyerundHammar kannman im Leben desThymus fünf Zeitabschnitte 
unterscheiden: I. die Periode von der Geburt an bis zum 10. Jahre, in der der Thymus 
an parenchymatösem Gewebe reich und zugleich sehr saftreich ist; 2. die Periode, welche 
der geschlechtlichen Reifezeit entspricht, wenn die Bindegewebsbestandteile schärfer 
hervortreten und die Rindensubstanz mächtig wuchert; 3. die Periode von 16-20 Jahren 
wird durch noch stärkere Wucherung des Bindegewebes charakterisiert; 4. die Periode 
von 40--45 Jahren an, wenn in der Drüse das Fett erscheint, die Grenze zwischen der 
Rindensubstanz und der Marksubstanz erlischt und die Atrophie im allgemeinen scharf 
ausgedrückt ist; 5. die Periode der 60er Jahre, in der bei der Norm die Marksubstanz 
und die sie bildenden Bestandteile kaum zu unterscheiden sind und die Grenze zwischen 
der Rindensubstanz und Marksubstanz vollständig verschwindet. 

Das Alter zwischen 2-4 und 8-9 Jahren, wie es aus den Arbeiten 
Waldeyers, Rammars und meinen (1916) ersichtlich ist, erscheint 
als die Zeit, in der die Thymustätigkeit in bezug auf die Regelung der 
Verkalkungs· und Verknöcherungsprozesse am stärksten ist. Es ist sehr 
begreiflich, dass während dieses Zeitabschnitts der stärksten Tätigkeit 
de~ Drüse die Wac~stumsprozesse des Skeletts auch sehr energisch sind. 
Beim Hungern, Wie es von Hammar bei Tieren und von mir beim 
Menschen bewiesen ist, bildet der Thymus sich sehr rasch zurück, indem 
er sog. zufällige "Hungerinvolution" erleidet. In Zusammenhang mit 
dem allgemeinen Mangel am Nahrungsmaterial und der Atrophie des 
Thymus, welcher das Skelettwachstum regelt, tritt eine scharfe Wachs· 
tumsverzögerung ein. 
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Bc>i 7 jährigen hmtgernden Kindern ist das Gewicht des Thymus 5-6mal gerinaer 
als gewöhnlich. Somit wird die Unterbrechung zwischen 8 und 9 J"ahren ihrem anato
misclwn Grunde nach durch die frühe Involution des 1'hymus verursacht. 

Gewiss ist durch die verzeichneten endokrinen Drüsen die Liste 
a~ler endokrinen Drüsen, welche beim Himgern Änderungen erleiden, 
mcht erschöpft. Ich berührte hier nur die, welche mit dem Wachstums
prozesse am engsten zusammenhängen. Tiefe Änderungen finden auch 
in Nebennieren, Pankreas und anderen statt. 

Die Anwesenheit der Änderungen im endokrinen Apparate beim 
Hungern zeigt uns, dass hier die Arbeit der Drüsen mit innerer Sekretion 
in einer ganz anderen Richtung, welche für den Organismus am zweck
miissigsten ist, sich vollzieht. Nur die erste Zeit bekommt man den 
Eindruck einer Anarchie, welche möglicherweise die Schwankung des 
Gleichgewichts zwischen den physischen Kräften und zwischen den 
Hungermerkmalen erzeugt. 

5. Der "' achstumsrückgang. 
Nach Weissenberg teilt s.ich die Periode von 25 Jahren bis zum 

Alter in zwei Abschnitte: die Zeit des Wachstumsstillstandes dauert 
vom 25. resp. 18. Jahre bis zum 50. Jahre, der Abschnitt des Wachstums
rtkkgangs vom 51. Jahre bis zum 75. Jahre. In dieser Periode geht 
die Rückbewegung des Wachstums, welche den entsprechenden Verlauf 
der numerischen Grüssen nur mit dem negativen Zeichen zeigt, vor 
sich. Im Anfang ist die Verminderung der Körpergrösse sehr unbe
deutend, aber nachher nimmt sie zu und erreicht ihren Höhepunkt bei 
der iiussersten Grenze des Alters. Bei periodischen Messungen des 
Wuchses von mehr als 300 Kindern faud ich bei 13 Kindern die Rück
gangserscheinungetl. Im Gegensatz zu dem, was wir beim Altersrück
gang haben, hat der W acbtumsrückgang hungernder Kinder einen 
vorübergehenden Charakter und später kann wieder ein Zuwachs statt
findeiL \V enn dies aber eintritt, so schreitet das Wiederwachstum langsam 
mit vielen Stockungen fort. Alle Kinder, welche Wachstumsrückgang 
zeigten, waren stark vom Hunger erschöpft. Bei vielen waren Skorbut
erscheinungen, Purpura einbegriffen (mit schweren Enteritiserscheinungen, 
welche nur bei reichlicher Nahrung der Behandlung wichen), früher 
oder spiiter eingetreten. Alle Knaben waren Kryptorch. Somit war 
diese Gruppe von sehr schwacher Gesundheit und im Verlaufe von 
drei Monaten war ein Viertel von ihnen umgekommen. Das Knochen
system der umgekommenen Kinder wurde von mir untersucht. Die 
Untersuchung ergab einen Unterschied zwischen dem Wachstumsrück
gang im Alter und beim Hungern im Kindesalter. 

Im Alter zeigt das histologische Bild des rückgebildeten Knochens eine bedeutende 
Auflockerung der Knochensubstanz infolge der Nahrungsstörung der Knochen, was 
durch die Arteriosklerose bedingt ist. Die Knochenkörperehen sind oft ganz verschwunden, 
auch die Knochenplatten, und darum wird das Cavumossi viel breiter und die Knochen
wände dünner. Das Periost ist stark verdickt. Die Auflösung der Knochensubstanz 
der Wirbel bedingt die sog. Alterskyphoskoliose. Bei mikroskopischer Untersuchung 
des Knorpelgewebes der alten Leute beobachten wir das Verschwinden der Knorpel
zellen nach ihrer vorhergehenden Degeneration, die Verwandlung in Knochen und 
Kalkeinlagerungen in der Grundsubstanz. Die Infiltration, wenn man sich so aus
drücken darf, durch die Kalksalze ist besonders für den Kehlknorpel bewiesen. Die Gelenk
knorpel sind auseinandergesetzt, teilweise in den Knochen verwandelt, teilweise von 
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Kalk durchsetzt. Infolgedessen verwischen sich die Gelenkränder und bilden sich neue 
Gelenko berflächen. 

Die Wachstumsverzögerung der Knochen im Zusammenhang mit der allgemeine_n 
Wachstumsstockung im Kindesalter kann von verschiedenen Ursachen herrühren. Ste 
kann von Chondrodystrophie, Rachitis, Tuberkulose, Eiterosteomyelitis, Knochen
operationen usf. abhängen. In anderen Fällen kann. die Teilstö_rung des Wachstums 
durch die trophische Verstimmung infolge der urs prünghchen AffektiOn. de~ Zentralne~wn
systems (neurotische Atrophie nach V_irchow) verursacht :vcrde_n. Dtes 1st z. B. bm den 
angeborenen Defekten der Hirnentwtcklung (Porenzephahe, ~bkrozephahc) beob~chtct 
worden, was von der einseitigen Verkürzung des Wuchses mfolge der traumattscl~en 
oder entzündlichen Prozesse in den Epiphysen abhängt. Diese neurotischen Atrophtt•n 
des Knochensystems zeichnen sich dadurch aus, dass das allgemeine Appositionswachstum 
der Knochen ·sowohl von seiten periostaler als auch von endochondraler Verknöcherung 
gestört ist. Infolgedessen verzögert sich nicht nur das Längenwachstum, sond~rn auch 
das Breitenwachstum der entsprechenden Knochen. Sie werden dünner, atrophisch und 
gebrechlich. Wahrscheinlich liegen diesen Prozessen die Funktionsstömngcn der vaso
motorischen Nerven zugrunde, und als deren Folge entsteht die Störung der Knochen
ernährung (M. Schmidt). 

Beim Wachstumsrückgang hungernder Kinder finden wir dagegen folgPndes: 
An der Grenze zwischen der Epiphyse und der Diaphyse wie auch in der Substanz 
der letzteren treffen wir Blutungsherde, welche sich leicht auch makroskopisch nach
weisen lassen 1. Besonders deutlich lassen sich diese Hämorrhagien in der WirbPI
substanz und in den Zwischenwirbelscheiben beobachten, wobei die ganze WirbP!fläche 
von Blutungsherden durchsetzt ist. Bei den Purpurafällen von Kindem in den 
ersten Lebensmonaten bin ich diesen Änderungen sehr oft begegnet. Die Gn·nzlinie 
zwischen der Diaphyse und der Epiphyse der Röhrenknochen ist ziemlich regclmässig. 
Die Knochenbalken sind stellenweise sehr verdünnt, stellenweise ganz verschwunden. 
Die Verdünnung der Knochenbalken geht nicht regelmässig, und im VPrlaufe einzelner 
Balken kann man ihren plötzlichen Übergang in eine dünne Lamelle sehen. Die Orte 
solcher Zerstörung der Knochenbalken sind vom fibrinösen Exsudate ausgefüllt, welches 
wahrscheinlich durch die porösEn Wände der von Blut ausgebreiteten Gefässe durch
sickert. Manche Knochenbälkchen wuchern, schmelzen zusammen und bi!dC'n die Stellen 
schlecht färbender amorpher Masse, welche durchwegs von inkrustierten Mineralsalzcn 
durchdrungen ist. Von den Zellelementen fällt in die Augen die Anwesenheit der Osteo
klasten und Riesenzellen. Die Gefässe der Marksubstanz sind ausgebreitet und vom Blute, 
welches in eine homogene Masse verwandelt ist, ausgefüllt. Dieses Bild in bezug auf 
die Gefässe der inneren Organe ist für die vom Hunger Umgekommenen charakteristisch. 
Um die Gefässe herum kann man stellenweise das Durchschwitzen des Plasmas infolge 
der Auflockerung und Porosität der Wände, stellenweise sogar den Ausgang der Erythro
zyten beobachten. Die meisten Marksubstanzzellen gehören zu den Myeloblasten 
und Myelozyten, die Zellen der erythroblastischen Reihe sind sehr selten, Lympho
zyten sind vereinzelt. In dem subepiphysären Bereiche ist der Schwund und die Zer
s~örung der Knochenlamellen am stärksten ausgeprägt. Das Appositionswachstum ist 
mrgends zu beobachten, überall ist die deutlich ausgeprägte Knochenresor1ction zu 
sehen. Auf der Grenze zwischen der Gelenkoberfläche und der Knochensubstanz der 
Epiphyse begegnet man oft den Gegenden des fibrinösen Exsudats. In dem Knorpel
gewebe der Epiphysen sind Nester der Kalkeinlagerung der sie einschliessenden Zellen. 
D~e Knorr~elzellensind gerunzelt, meistens sehr enge, aber stellenweise sind sie polyedrisch 
mtt u_nglewhmäss.tg sich färbendem Protoplasma. In den Epiphysen selbst trifft man 
oft dte ausgehretteten Gefässe von amorpher klumpiger 1\<lasse erfüllt, welche von 
Leukozyten durchsetzt und von der Peripherie ab von den abaelösten endothelialen 
~ellen umgeben ist. Infolge des Druckes der Gefässwand und hauptsächlich wahrscheinlich 
mfolge des Durchtr~~kens mit dem Blute, welches durch die porösen Wände ausfliesst, 
treten dege~erative Anderungen in den Knorpelzellen ein, die Auflockerung des Knorpels 
nach stc~ z1ehen. Infolge der Degeneration der Knorpelzellen in den Hämorrhagie- und 
ExsudatJOnsstellen, welche bis zur Gelenkoberfläche sich verbreiten stellt der äussere 
Rand der Epiphyse nicht überall eine glatte Linie dar, sondern stelienweise ist sie ge-

1 Untersucht wurden Femur, Tibia und die Wirbel. z 't h f d A t I e1 sc r. . . ges. na . I. Abt., Bd. 9. 
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schlängelt. An solchen Stellen, welche schon weniger stabil sind, wächst das lockere, 
faserige Bindegewebe ein. 

Das gesamte Bild der Änderungen in den Röhrenknochen bei dem 
Wachstumsrückgang ist folgendes: 

1. Die Anwesenheit der Blutergüsse und Exsudate (fibrinöser Typus 
im Knochenmark). Besonders typisch für unsere Fälle ist die Anwesenheit 
dieser Prozesse im Knorpelgewebe der Epiphyse (der unteren Extremi
täten). 

2. Die Auflockerung (Chondroporositüt) und die degenerativen Er
scheinungen in Knorpelzellen der Epiphyse infolge der obenbezeichneten 
Ursachen. 

3. Das Hineinwachsen des fibrillüren Bindegewebes von der Seite 
des Perichondrium in die destrukturierten Stellen der Kalkeinlagerungen 
in dem EpiphysenknorpeL 

Der Charakter der oben beschriebenen Änderungen steht am nächsten 
demselben des Skorbuttypus oder dem Typus der Barlowkrankheit, welche 
nach den neuesten Untersuchungen Ahrikossows dem Skorbut der 
Erwachsenen identisch ist. Die von uns beschriebenen Blutergüsse sind 
nichts anderes als die Erscheinungen der hämorrhagischen Diathese, 
welche stets auf der Grundlage des Hungers entsteht. 

Die Hauptänderungen unserer Fälle waren in den Knochen der 
unteren Extremitäten konzentriert, in den Rippenknorpeln bleiben sie 
unbemerkbar. Unsere Fälle des Hückwachstums unterscheiden sich von 
den typischenFällen der Barlowkrankheit, welche von Schmidt, Fränkel, 
Sc h öde l, Na u werk u. a. dadurch, dass die schweren Änderungsfälle 
sich in dem Knorpelgewebe der Epiphyse konzentrieren, dass in die 
destruktiven Stellen des Knorpels das Bindegewebe hineinwächst und 
dass die Verkalkungsorte unregelmässig verbreitet sind, was an die 
Änderungen bei der Chondrodystrophie erinnern lässt. Dieser letzte 
Prozess ist aller Wahrscheinlichkeit nach die Ursache des Verzögerungs
und Hückwachstums. 

Aus den obigen Angaben ist ersichtlich, dass der Wachs
tumsrückganghungernder Kinder in bezugauf seine anato
m i sehe Grundlage ni eh ts Gemeinsam es mit dem im Alter hat. 

In der LcbPnsgl'schichte der Menschheit haben wir ein Beispiel, wie infolge der 
langdau('rnden ungenügenden Nahrung ein bedeutendes Sinken des Wuchses stattfand. 
DiPses Beispid sind die Pygmäen, welche jetzt die ·Wälder von Ost- und ~Westafrika und 
des vorderen und weiteren Indien bewohnen. Ehemals lebten sie in Europa, da ihre Reste 
in den Pyrenäen nachgewiesen wurden. Hierher gehört auch der Stamm Akka in Zentral
afrika. Mc Cay gab uns das Beispiel dessen, wie bei einem kleinen Unterschiede der 
Stickstoffmenge in der Nahrung zwcier Stämme (Behari und Bengali), welche beinahe 
in gleichen klimatischen und sonstigen Bedingungen leben, ein bedeutender Unterschied 
in der physischen und geistigen Entwicklung zu bemerken ist. 

Die Frage, inwiefern stabil die oben von uns beschriebenen Ande
rungen in physischer und anatomischer Beziehung sich erweisen werden 
und wie lange sie in den weiteren Untersuchungen im Laufe der Jahr
zehnte entscheiden. Ich habe hier nur die Angaben über den Wuchs, 
die Zuwachsperioden und das Gewicht angeführt und berühre nicht 
andere anthropologische Merkmale, welche gleichzeitig mit diesen gesam
melt werden und welche den zweiten Teil der Arbeit ausmachen. Ich 
muss aber hinzufügen, dass auch diese Angaben darauf hinweisen, dass 
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in dem allgemeinen Entwicklungsverlauf der wachsenden Generation 
Russlands eine Anderung irrfolge der Stockung der physischen Ent
wicklung stattgefunden hatte. 

Die Schlüsse. 

1. Das Hungern hat grosse Wuchsverminderung der Kinder aller 
Alter und bei allen untersuchten Nationalitäten verursacht. 

2. Die Wachstumszeitabschnitte der russischen Knaben haben ihren 
normalen Ablauf geändert. Die Änderungen der geschlechtlichen Wachs
tumsmerkmale bei Tartaren sind geringer als bei Russen. Bei Krim
schaken und Juden war keine Änderung im allgemeinen Entwil'klungs
laufe zu bemerken. In dem Wachstums- und Gewichtsverlauf kann 
man den Rasseneinfluss verzeichnen. 

3. Der männliche Organismus ist weniger stabil beim Hungern 
als der weibliche. Dies drückt sich sowohl in der Unfähigkeit, die 
festen physischen Merkmale zu behalten, als in dem Kampfe mit äusseren 
Umständen aus. 

4. Der Hauptverlust im Gewichte des weiblichen Organismus geht 
auf Kosten des Fettgewebes. In dem männlichen Organismus erschöpft 
sich rasch die Fettunterlage infolge ihrer schwachen Entwicklung, und 
bald lebt der Organismus auf Kosten der Eiweisse seines eigenen Körpers. 

5. In Wachstumserscheinungen beimHungern wie auch bei normalem 
Zustande muss eine ungeheuere Bedeutung den endokrinen Drüsen zu-
geschrieben werden. .. 

6. Wir beobachten beim Hungern eine Reihe Anderungen in den 
endokrinen Drüsen (pluriglanduläre Insuffizienz). Diese Änderungen in 
dem endokrinen System aber müssen vom biologischen Standpunkte 
aus als zweckmässig betrachtet werden. 

7. In manchen Fällen beim Hungern wird Wachstumsrückgang 
beobachtet, dessen Ursachen Zerstörungsvorgänge im Knochen- und 
Knorpelgewebe der Epiphyse sind. 

8. Alle die Angaben zusammen weisen auf die starke Verbreitung 
pathologischer und pathologisch-physiologischer Prozesse im Kinderorga
nismus beim Hungern. Als eine der Hauptfolgen des Hungerns er
scheinen die Missentwicklungen in den Geschlechtsorganen, welche in 
naher Zukunft eine zur Fortpflanzung unfähige Generation erzeugen 
werden. 

Diese Zerstörungen bei ihrer allmählichen Entwicklung, bei Ab
wesenheit der rationellen Ernährung, werden in nächster Zukunft zur 
physischen Entartung der heranwachsenden Generation Russlands führen. 

B. Verändei·ungen des Wachstums, Variationskurven 
bei den Kindern der Gegenwart. 

Neben den morphologischen verwickelten Vorgängen, die beim 
Wachstum des Organismus beobachtet werden, spielen Fermente eine 
grosse Rolle. Dass hierbei neben den Eiweisskörpern die Vitamine 
(Ergänzungsnäbrstoffe) eine grosse Rolle spielen, ist genügend bekannt, 
auch dass verschiedene Vitamine unterschieden werden. 
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Profuse Diarrhöen sind eine der wichtigsten Erscheinungen bei 
Fehlen des Vitamins B, sie wurden von uns bei Kindern während der 
Hungerzeit beobachtet und ergaben eine Sterblichkeitsziffer bis 90°/o. 
Bei der Sektion fand sich das Bild von Skorbut und Purpura abdom. 
Die Therapie bestand in Ernährung mit Eidotter und frischem Gemüse 
in allmählich zunehmender Menge, hierdurch wurde die Sterblichkeit 
auf 25-27°/o herabgedrückt. Die übliche Diät hatte keinen Erfolg; 
das beweist uns, dass das Fehlen des Vitamins tatsächlich das patho
genetische Moment ist. Bei periodischer Beobachtung solcher Kinder 
wurde das Rückwachstum nachgewiesen, im Knochensystem fanden 
sich Veränderungen, die spezifisch sind und an die Barlowsche Krankheit 
erinnern. Die angeführten kurzen Angaben zeigen, dass die Vitamine A 
und B eine wichtige Rolle spielen, und zwar nicht nur direkt, sondern 
sie beeinflussen auch den Stoffwechsel und bewirken eine vollkommenere 
Ausnutzung der Abbauprodukte durch die einzelnen Organe, wie die 
experimentellen Arbeiten Pulladins beweisen. Über die Art der 
Wirkungsweise der Vitamine wurde von Funk und Abderhalden 
die Vermutung ausgesprochen, dass sie durch Beeinflussung der endo
krinen Drüsen wirken. 

Diese Annahmen haben jetzt eine direkte Bestätigung gefunden. Meine 
Beobachtungen, die ich in den Jahren 1922-1923 bei der kindlichen 
und erwachsenen hungernden Bevölkerung gemacht und ansgewertet 
habe, haben sicher den Zusammenhang zwischen dem endokrinen Apparat 
und der Ernährung festgestellt. Ich habe das Studium so ausgeführt, 
dass ich sowohl anthropometrische Angaben, Gewicht usw. wie anatomische 
Veränderungen der Organe berücksichtigt habe. Einer der Haupt
folgerungen der erwähnten Arbeit ist der Satz, dass wir bei Hunger 
eine Reihe Veränderungen an den endokrinen Drüsen von 
dem Typus der pluriglandulären Insuffizienz auffinden. 
Die Darlegung dieser Veränderungen zeigt uns jedoch, dass wir sie beim 
Menschen als zweckmässig ansehen ,plüssen. 

Ich weise darauf hin, dass unter dem Einfluss mangel
hafter und nichtrationeller Ernährung (Hunger) die Arbeit 
einzelner endokriner Drüsen in eine neue Richtung einge
stellt wird, was sich in entsprechenden Veränderungen ihrer 
morphologischen Struktur ausdrückt. 

Die Avitaminose bei hungernden Kindern (seltener Erwachsenen) 
findet ihre Bestätigung in der grossen Verbreitung verschiedener 
Formen der hämorrhagischen Diathese, die sich bei der Sektion 1 fanden. 
Das konnte man nicht nur auf Grund des pathologisch-anatomischen 
Bildes der meist durch profuse Diarrhöen zugrunde gegangenen Kinder 
feststellen, sondern auch auf Grund von Beobachtungen der im Kranken
hanse und Kinderanstalt befindlichen Hungernden. Die Kinder und 
Erwachsenen konnten im Laufe des Tages bis zu einer halben Flasche 
Fischtran austrinken. Das Bedürfnis an Gemüsen resp. pflanzlicher 
Kost war so gross, dass ganze Grasflächen quasi abgeweidet wurden, 
ebenso wurden grüne Blätter von den Bäumen gegessen. Gleich gross 
war der Hunger nach Salz, das die Kinder mit dem Löffel assen, sie 

1 Nach meinem Sektionsmaterial während der Hungerzeit in der Krim. 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 46 
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benagten sogar Stukkaturen. Diese Feststellungen wurden noch _gemacht, 
als sie schon in verhältnismässig normalen Ernährungsbedmgungen 
(1600-1800 Kai.) waren. Dieses Streben, verschiedene Gruppen von 
Komplementinen (Vitaminen) aufzunehmen, fiel als e~ne allgemeine Er
scheinung in allen Entwicklungsaltern auf. Der_Orgamsmu~_Erw_achsener 
bedarf besonders des Vitamins A, der der Kmder des v ltamms A, B 
und der Salze. 

Bringt man diese Angaben in Zusammenhang mit den Verände-
rungen des endokrinen Apparates, so kommen wir zu dem Schluss, 
dass die Ausarbeitung der Inkrete von der Ernährung ab
hängig ist. Mit anderen Worten: in der Nahrung müssen bestimmte 
Stoffe (Komplementine) enthalten sein, die für die Zusammensetzung 
der Hormone notwendig sind. Urteilt man nach Angaben, die von ver
schiedenen Autoren durch experimentelle Untersuchungen über den Ein
fluss einzelner Vitamine \A, B) gewonnen sind, so müssten die Er
scheinungen der Wachstumsverzögerung nicht nur unmittelbar auf den 
Nahrungsmittelmangel zurückgeführt werden, sondern grüsstenteils auf 
Veränderungen in den endokrinen Drüsen, die durch Vitaminmangel 
hervorgerufen sind. Es scheinen somit die Nahrungsstoffe im Zusammen
hang mit den Hormonen selbst zu stehen. 

Der Nahrungsmangel kann uns keinesfalls allein die verschiedenen 
wichtigen Einzelheiten und Besonderheiten der physischen Entwicklung 
der Kinder, die einem akuten oder chronischen Hunger ausgesetzt waren, 
erklären. Trotz der Gleichartigkeit des Hungers waren die russischen 
Kinder im ~.-9. und 12.-13. Lebensjahre verschieden angegriffen. 
Das steht zweifellos im Zusammenhang mit individuellen Altersbesonder
heiten des Organismus, seinen physiologischen und anatomischen V er
hältnissen. Besondere Beachtung erfordert hier der endokrine Apparat, 
was in einer besonderen Arbeit von mir auseinandergesetzt wurde. 

Die Änderung des gewöhnlichen Entwicklungslaufes, 
seine Abweichungen von dem normalen Schema (Stratz, 
Lange, Weissenberg), die wir"bei den von mir beobachteten 
Kindern von 7 Jahren an festgestellt haben, sind also Folgen 
der Veränderung des gesamten endokrinen Apparates. 

Der Zweck vorliegender Untersuchung ist der V ersuch, den 
Charakter der Wachstumsunterschiede klarzustellen, und zwar in den 
Lebensaltern, bei denen das vorhandene Zahlenmaterial dies gestattete. 
Ich gebe hier die Beobachtungsergebnisse wieder, die ich mit Hilfe der 
Variationsmethoden über Wachstum, Umfang des Kopfes und anatomi
schen Veränderungen in ihren Zusammenhängen ermittelt habe. 

F. Boas hat als erster den Versuch gemacht, den Einfluss der Umgebung auf 
das Wachstum festzustellen, indem er die Typusveränderungen der in ein anderes Land 
übersiedelten Bevölkerung (Juden) studierte. Er weist darauf hin, dass trotz mancher 
Veränderungen die vererbten Familienmerkmale bestehen bleiben und nur der allgemeine 
Familientypus der im neuen Lande Geborenen sich ändert. Das Mass der Veränderung 
hängt, nach Boas, davon ab, wie spät das betreffende Merkmal seine Entwicklun<r voll
endet. Die, welche zur Zeit der Geburt bereits entwickelt sind, werden wahrsch~inlich 
wenig durch äussere Ursachen beeinflusst. Als Beispiel kann die Kopfform dienen, die 
im 2. Jahre bestimmt wird. Das Wachstum des Kopfes aber dauert bei Mädchen bis zum 
17., bei Knaben bis zum 19. Jahre. Man könnte meinen, dass die äusseren Faktoren 
durch ihre längere Dauer stärker die Kopfform beeinflussen. Bei Kindern der nach 
Amerika ausgewanderten Juden wichen, nach Boas, die Schadelfarmen durch ihre Enge 
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von denen der breitköpfigen Eltern ab. Die Erscheinung war um so ausgeprägter, je 
länger die Eltern in Amerika lebten. Die Kinder der von Sizilien ausgewanderten eng
köpfigen Typen wiesen dagegen breitere Schädelformen auf, das gleiche traf für die aus
gewanderten Schotten zu. Die in Portoriko geborenen Spanier erwiesen sich rundköpfiger 
als ihre Eltern. Dieneuesten mir bekannten Untersuchungen ( E. Fischer, 1923) behandeln 
die Frage, was man über den unmittelbaren Einfluss der Umwelt auf die Kopfform 
denken kann. Wir dürfen nicht vergessen, dass die zwei Komponenten, die die Schädel
form beeinflussen und oft unmöglich getrennt werden können, einerseits die Umgebung, 
andererseits die Vererbung ist, von denen die erste oft stark zurücktritt. 

p~e Kriege, die sich auf längere Zeiträume erstrecken und mit 
ihren Ubeln die normalen Lebensbedingungen stören, geben biologische 
Bedingungen, unter denen der menschliche Organismus die grössten 
Schwenkungen ausführen muss. Zu diesen Ursachen gehören auch 
Volksaufstände, die oft auch Armut, Hungersnot und Verwüstungen 
nach sich ziehen. Durch die neuen Bedingungen des Kampfes ums 
Dasein gehen überaus viele Individuen zugrunde. Bei annähernder Be
reclmung übersteigt der Bevölkerungsverlust Russlands von 1917-1920 
20 Millionen Menschen (Kraft-Korhut). Die Verluste durch Pandemien 
(Flecktyphus, Tuberkulose usw.) verdoppeln ungefahr diese Zahl. Ein 
grosser Rückgang der Bevölkerungsziffern liegt auch aus anderen Ländern 
vor, die Sterblichkeit überwiegt die Zahl der Geburten. 

Besonders gross ist die Kindersterblichkeit; chronische Unter
ernährung und niedrige Temperatur gefährden zuerst den kindlichen 
Organismus. Durch meine erste Arbeit ist erwiesen, dass der Entwicklungs
verlauf der jugendlichen Bevölkerung Russlands durchgehend verändert 
ist. Ahnliebes ist bei Erwachsenen beobachtet (Iwanowsky). Ver
änderungen des jugendlichen Organismus sind durchweg tiefergreifender 
als die des erwachsenen, da er einer Umwandlung der Lebenskorrelationen 
viel eher zugänglich ist. 

Das ~Wachstum ist ein wichtiges Kriterium der physi
schen Entwicklung. Von das Wachstum beeinflussenden Umständen 
stehen in erster Linie Ernährung, Rasse und Vererbung. Von diesen 
geht uns hier die erste an, denn nur durch sie kann der Wuchsrück
gang der Bevölkerung vieler Länder Europas während langer Kriege 
erklärt werden. Lang danernder Frieden dagegen lässt durch die günstigen 
sozialen Bedingungen die Wuchszunahme erkennen. In der Mitte des 
vorigen Jahrhunderts wurde eine Wuchszunahme bei der Bevölkerung 
der Schweiz, Norwegens, Dänemarks und Badens festgestellt. Bemerkens
werte Angaben über den Einfluss der Kriege auf den Durchschnitts
wuchs einzelner Nationen finden wir in einer Arbeit Brocas. 

Er zeigte, dass das Sinken der Körpergrösse, das bei den Franzosen nach der 
Revolution und den napoleonischen Kriegen festgestellt wurde, sich bis jetzt nicht aus
geglichen hat. Die Körperlänge der Rekruten im Jahre 1836, die 1816 geboren wurden, 
betrug 1642 mm, die der Rekruten 1846 1647 mm. Der durchschnittliche Zuwachs ist 
nach 10 Jahren 10 mm; jedoch hat der durchschnittliche Wuchs der Franzosen 1914 
nicht die Höhe der Vorrevolutionszeit, = 1667 mm, erreicht. 

Die \Vuchsabnahme, die bei der erwachsenen Bevölkerung Russ
lands bemerkbar wurde, ist für einzelne Nationalitäten verschieden. Für 
die grassrussische Bevölkerung beträgt der Rückgang bei Männern 
47 mm, bei Frauen 35 mm. Für die Kinder der grassrussischen Be
völkerung in der Krim erhielten wir folgende Zahlen : 

46* 
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Knaben: Mädchen: 
Alter Wachstumsrückgang Alter Wachstumsrückgang 

7 Jahre 6,7 cm 7 Jahre 2,9 cm 
8 6,4 " 8 5,5 " 
9 10,3 " 9 4,2 " 

10 5,2 " 10 2,5 " 
11 5,0 " 11 0,9 " 
12 0,9 " 12 2,4 " 
13 6,2 " 13 6,2 " 
14 4,4 " 14 3,5 " 
15 6,4 " 15 2,5 " 

Wie aus der Tabelle ersichtlich, beträgt die durchschnittliche 
'Vachstumsverzögerung der russischen Knaben 5, 7 cm, die der Mädchen 
3,6 cm. Meine Zahlen sind bedeutend höher als die der deutschen 
Kinder nach dem Kriege, bei denen sie 1917 2 cm betrug. 

Aus den angeführten Angaben ist ersichtlich, dass der Weltkrieg, 
die folgenden Ereignisse und der Hunger stark auf den Wuchs und die 
allgemeine Entwicklung eingewirkt haben, wie ich schon in anderen 
Arbeiten gezeigt habe. Bei der während des Krieges geborenen Generation 
können wir noch stärkere Abweichungen von der Norm erwarten. Die 
blosse Feststellung der Wuchsabnahme bei der heutigen Bevölkerung 
ist an sich für das Verständnis der ganzen Grösse des Prozesses unzu
reichend, denn sie sagt nichts davon aus, in welcher Richtung die 
Variation des vorhandenen Merkmals sich entwickelt. Um den Charakter 
der Variationskurve nach dem Alter der Kinder klarzustellen, habe ich 
mein anthropometrisches Material auf 108 -lö2 Altersgruppen vergrössert 
und es der statistischen Bearbeitung nach den Grundsätzen der Variations· 
statistik unterzogen. Alle Kinder gehörten der grassrussischen Bevölkerung 
der Stadt Simferopol und den benachbarten Bezirken an. Die Ergebnisse, 
die die Mittelgrösse "M", die mittlere Standarddeviation "o" und den Varia
tionskoeffizienten "V" zeigen, sind in folgender Tabelle zusammengestellt. 

Wuchs 

Knaben Mädchen 

Alter I Zahl 11I u V 

10 58 1213 3,4 3,80fo 98 1224 4,4 
ll 143 1276 3,8 2,6% 107 1286 5,4 
12 101 1338 5,0 5,80fo 152 1338 5,7 
13 ll7 1349 5,8 4,8% 104 1341 5,8 
14 93 1421 3,0 3,30fo 82 1414 3,4 
15 64 1442 3,0 4,5% 

Tabelle nach Bondarew 1900. 

Alter 

10 
11 
12 
13 
14 
15 

Wuchs 

Knaben 

1272 
1321 
1357 
1418 
1460 
1508 

Mädchen 

1250 
1290 
1369 
1423 
1451 
1510 

V 

4,4o/o 
5,00fo 
3,70fo 
5,5% 
4,4% 
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Die Tabelle führt zu lehrreichen Schlüssen. Es lässt sich ersehen, 
dass der "Mittelwuchs", wie ich es bereits früher festgestellt habe, so
wohl bei Knaben wie bei Mädchen in allen Lebensaltern viel geringer 
ist als der der Kinder in der Vorkriegszeit. Und doch gibt die Zu
nahme der mittleren Körpergrösse im Verhältnis zur Standarddeviation 
(M + fYJ meistens Werte, die den von Bondarew 1900 ausgerechneten 
mittleren arithmetrischen Werten nahekommen. Leider hat Bondare"' 
diese Errechnungen nach gewöhnlichen Methoden ausgeführt. Diese 
Erscheinung beweist, dass trotzstarker Wuchsabnahme der gegenwärtigen 
Kindergeneration der Wuchs der einzelnen Individuen in folge der an
sehnlichen Grösse der Standarddeviation nach der positiven Richtung 
hin doch dem normalen \V uchse der Vorkriegszeit sich nähert. Mit 
anderen Worten spielt sich die Wachsturnsvariation bei den heutigen 
Kindern zwischen zwei äussersten Grenzen ab, von welchen die positive 
(höchste) der mittlere Wuchs der normalen Kinder ist und die negative 
viel niedriger gesunken ist. 

Die mittlere Standarddeviation erreicht ihren Höhepunkt bei 12- bis 
V~jährigen Knaben und 11- bis 13jährigen Mädchen. Bei den älteren 
und jüngeren Kindern ist diese Abweichung "o" geringer. Im allge
meinen ist die Standarddeviation bei den Mädchen etwas grösser als 
Lei den Knaben in allen Lebensaltern. Nach der absoluten Grösse ge
messen ist die Wuchsalmahme geringer für Mädchen als für Knaben. 
Dieses muss darauf zurückgeführt werden, dass eine grössere Anzahl 
positiver als negativer Variationen der neuen Grösse w~l" vorhanden 
ist, die sich der früheren Zentralvariante nähern. Solche Verteilung 
der Standarddeviation mit starker Zunahme in der Pubertätsperiode 
beweist zweifellos, dass die Veränderungen an den Geschlechtsdrüsen 
in Zusammenhang mit dem übrigen endokrinen Apparat sich zu dieser 
Zeit weniger ständig erweisen. Diese mathematisch festgestellte Tateache 
findet ihre volle Bestätigung durch meine anatomischen Untersuchungen 
der Kinder, die unter Erscheinungen der chronischen Erschöpfung 
infolge Unterernährung umgekommen sind. 

Am stärksten wirkte das Hungern auf 12 -13 jährige Kinder. Die 
grosse Unstabilität des Wuchses zu dieser Zeit ist aus der Grösse der 
Standarddeviation ersichtlich. Die Grösse des Mittelfehlers, nach der 

Formel 1li c = __ c_ gerechnet, hat sich als unbedeutend (0,3-0,6) er· 
v~n 

wiesen. Der Variationskoeffizient, welcher das Variationsmerkmal aus-
drückt, ist für unsere Kinder von 11-13 .T ahren ziemlich gross. Mit 
anderen Worten: in diesen Lebemaltern haben wir ein geringeres Aus· 
gleichen der Reihe, d. h. grössere Unregelmässigkeit in der Verteilung 
der W uchsgrössen. 

Diese Angaben sagen noch nichts über den Charakter der Variations-
kurve des Wuchses und über die Verteilung der Variationen nach den 
verschiedenen Altern bei beiden Geschlechtern. Es lässt sich nicht 
immer über die Asymmetrie der Kurve direkt nach der Variationsreihe 
urteilen, da es nicht möglich ist, die genaue Grenze zwischen den Klassen 
zu ziehen, was zu scheinbarer Krümmung der Kurve führen kann. Die 
mittlere kubische Deviation ist, wie bekannt, dem Mass zugrunde gelegt, 
mit dessen •Hilfe der Grad der Kurvenkrümmung der Variationsbreite 



726 W. H. Stefko, Studien über die Paravariation beim Menschen usw. 

zu bestimmen möglich ist. Damit wird zweierlei erreicht: erstens be
kommt man noch mehr überwiegende Werte der extremen Variationen, 
die in bezug auf die Kurvenasymmetrie besondere Wichtigkeit haben; 
zweitens gibt eine Seite, bei vorhandener Krümmung, für die Variations
breite grössere Summen der kubischen Potenzen der Variationen als 
die andere; da aber die kubische Potenz ihr Abweichungszeichen bei
behält, so zeigt der Unterschied dieser Zahlen direkt, mit welcher Asym
metrie, positiv oder negativ, wir zu rechnen haben. 

Wenn die Kurve symmetrisch ist, so ist die Summe der positiven 
Abweichungen der der negativen gleich, und da die dritte Potenz die 
Zeichen behält, wird die Summe aller Abweichungen gleich Null. Im 
entgegengesetzten Fall ist die Kurve asymmetrisch, positiv oder negativ, 
je nach dem Vorzeichen. Als Zeichen für die Symmetrie haben wir 
das Verhältnis der kubischen Deviation zur dritten Potenz der Grund
deviation gebraucht. Dieses Verhältnis hat die mathematische Formel: 

~paa 
~ =-----·oa . n . ' 

wo p = Zahl der Varianten, a = Deviation von M ist. Für den prak
tischen Zweck wird diese Formel in eine andere verwandelt wo die Grössen 
einfacher zu bestimmen sind. Anstatt a wird gesetzt a, das die De
viation der Variante vom Ausgangspunkt darstellt und b, das die mittlere 
Deviation von der bedingten Null angibt. Schalten wir die Umformungen, 
die die Lehrbücher der Variationsrechnung enthalten, aus, so erhalten 
wir schliesslich 

( 
..... 3 3b~ 2 ) 

s= --~a- .... npa + 2b :aa. 

Die Kurve, in der s den Wert 0,25 bis 0,50 hat, rechnet man 
zu den mässig schiefen. Ich bearbeitete mein Material in angegebener 
Weise und fand für s je nach dem Alter der von mir untersuchten 
Kinder folgende Werte: 

. s• 

Alter Knaben Mädchen 

10 -(),85 -0,30 
11 -(),99 --o,55 
12 -(),44 -0,42 
13 -(),93 --o,98 
14 -0,76 +0,15 
15 -0,36 

Aus nebenstehenden Angaben ist ersichtlich, dass infolge der starken 
~bnahme der Gr~sse ."M" .die Variationen niedriger sein müssen, da 
die Werte selbst mednger smd. Die Tabelle weist auf das Vorhanden
s~in der Asymmetrie in allen Wuchskurven der untersuchten Kinder 
hm, was sie freilich nicht von den Kindern der Friedenszeit unterscheidet. 

. Die ~esonderheit der Variationskurven der heutigen 
Km~e~ wnd durch das Vorhandensein der sog. negativen 
Va:I?-tlon, d. h. der Asymmetrie, auf der Minusseite charak
terisiert. 
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Wenn wir die Grösse "s" je nach dem Lebensalter bei den Knaben 
und Mädchen betrachten, sehen wir, dass die Asymmetrie nach der 
Seite der negativen Variation bei den Knaben viel ausge
prägter ist als bei den Mädchen. Das gilt für jedes Alter. Während 
bei den Mädchen die Krümmung in allen Altern (das 13. Jahr ausge
nommen) in mässigen Grenzen bleibt, ist sie bei den Knaben sehr scharf 
und deutlich ausgeprägt. 

Fassen wir zusammen, so kommen wir zu dem Schluss, dass das 
gegenwärtige Z ei tal ter die Entstellung des normalen Kurven
verlaufes bei den einzelnen Lebensaltern verschieden hervor
gerufen hat. Wir begegnen jetzt nicht nur niedrigeren 
Variationskurven, sondernasymmetrischen nach der Minus
seite, d. h. einer verhältnismässig grösseren Menge der Va
riationen im Vergleich zu denen des entsprechenden Alters 
zur Fr i e d e n s z e i t. D a s Sinken der W er t e und der negative 
Verlauf der Wuchsvariationen (mit Verlängerung der linken 
Kurvenseitel sind viel schärfer bei den Knaben als bei den 
Mädchen ausgedrückt, was die geringere Stabilität des 
männlichen Organismus gegenüber dem weiblichen 1m 
Kampfe mit den ä usseren Bedingungen erweist. 

Die Tatsachen, die dies bestätigen, und die Erklärung dieser Er
scheinung sind in meiner ersten dieser Frage gewidmeten Arbeit gegeben. 

Als Ursache der Veränderung des Variationslaufes der Körper
länge unserer jetzigen Kinder sind die Veränderungen der endokrinen 
Wachstumsdrüsen infolge Unterernährung zu betrachten. 

Die neuesten experimentellen Untersuchungen von Hart über 
die Veränderlichkeit der morphologischen Merkmale bei verschiedenen 
Tieren zeigen, dass diese Merkmale unter dem bedeutenden, fast aus
schliesslichem Einfluss der endokrinen Drüsen stehen, die insofern als 
Bindeglied zwischen der Natur der Aussenwelt und den Bedingungen 
des inneren Lebens das Bindeglied darstellen. 

C. Die HerzensänderuJigen beim Hungern im Zusammen
hang mit seinen konditionellen Besonderheiten als eines 

Organs. 

1. Konstitutions- und Konditionsbegriffe. Wachstum des Herzens 
unter normalen Bedingungen. 

Gleich anderen Organen ist das Herz beim Hungern einer Reihe 
Änderungen sowohl in bezugauf seinen postembryonalen Entwicklungslauf, 
als auch in bezug auf seine anatomischen Bestandteile ausgesetzt. Wir 
müssen anerkennen, dass alle diese Abweichungen einerseits von den 
veränderten Ernährungszuständen des Herzens als eines Organs her
kommen, andererseits davon, dass die Arbeit jedes Organs, welche mit 
der Arbeit eines anderen Organs und des Organismus im ganzen in 
Zusammenhang steht, von den Bedingungen abhängig ist, unter welchen 
der Organismus lebt und welche die äussere Umwelt von ihm verlangt. 
Die Änderungen des Organismus im ganzen (in seinen Organen, 
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Geweben, Wachstumsprozessen usw.) müssen besonders stark auf das 
Herz einwirken, welches Organ die schwerste Arbeit im Laufe des Lebens 
erfüllt. 

Der Einfluss des Hungers auf den Bau und die Veränderungen 
in diesem oder jenem Organe bietet nicht nur spezielles Interresse, sondern 
hat eine viel breitere biologische Bedeutung. Er beweist uns, wie gross 
und tief der Einfluss der Umwelt auf den Entwicklungsablauf und den 
Bau des einen oder anderen Organs sein kann. Solche Untersuchungen 
geben uns die Möglichkeit zu sehen, wie gross in der Entwicklung die 
Bedeutung der Ernährung ist, setzt sich doch diese Entwicklung, vom 
anatomischen Standpunkt gesehen, aus der Entwicklung einzelner Organe 
und Systeme unter dem Einfluss der Anpassung zusammen. 

Die Summe der individuellen Besonderheiten des Organismus, welche in dem 
Momente der Befruchtung sich anlegt, stellt nach Tandler das dar, was man konsti
tutionelle Besonderheiten, oder kurz Konstitution nennt. Mit anderen Worten, unter 
Konstitution soll man das unvermeidliche Schicksal des Organismus verstehen: "Die 
Konstitution ist eine am Individuum selbst unabänderliche, und direkten, auf das Soma 
desselben einwirkenden Reizen nicht mehr zugänglich, sie ist das somatische :Fatum 
des Individuums" (Tandler). Das, was am Individuum durch die Umwelt abgeändert 
werden kann, darf nach Tandler nicht auf seine Konstitution, sondern auf die sogenannte 
Kondition bezogen werden. Unter Kondition soll man die Summe jener Eigenschaften 
verstehen, welche unter dem Einflusse der äusseren Bedingungen zur Variation befähigt 
sind. Diese Veränderungen hängen aber von der Konstitution ab, was in der Veranlagung 
zu dieser oder jener Zurückwirkung des Organismus auf die Summe oder auf einzelne 
auf ihn WirkendeBedingungen sich ausdrückt, diese Veränderungen, welche wir in einzelnen 
Organen, speziell im Herzen, unter dem besprochenen Gesichtspunkte betrachten. Die 
konstitutionellen Besonderheiten treten beim Hungern in geschlechtlichen Unterschieden 
während der postembryonalen Entwicklung des Herzens scharf hervor, was zweifellos 
auf die geschlechtlichen Unterschiede der Konstitution hinweist und die von Tandler 
gemachte Bestimmung bestätigt. 

Die postembryonale Entwicklung des Herzens hinsichtlich des 
Gewichtes, des Umfangs und anderer Masse wurden von einer Reihe 
Autoren (Reyd, Bayd, Müller, Benecke, Falk u. a.) studiert. Ich 
führe einige Angaben aus den Arbeiten Ta n d I er s , Fa 1 k s und einiger 
anderen Forscher an. 

Aus den Befunden Falks gcht hervor, dass das ursprüngliche Herzgewicht gegen 
den 8. Monat sich verdoppelt. Die Verdreifachung des Gewichtes findet zwischen dem 
2. und 3. Jahre statt. Gegen das 5. Jahr vergrössert sich das Herzgewicht um das Fünf
fache und gegen das 16. Jahr wird es llmal grösser. Alle Autqren weisen auf die geschlecht
lichen Unterschiede während der Entwicklung des Herzens hin. Diese treten fast in allen 
Lebensaltern auf. Bis zum 11. Jahre, nach Angaben Falks, ist das Herzgewicht der 
Knaben grösser als dasselbe der Mädchen. Von dieser Zeit an überholt das Herz der 
Mädchen im Gewichte das der Knaben, aber vom 13.-14. Jahre an ist das Übergewicht 
wieder auf Seite der Knaben. 

Die Wachstumszunahme des Herzens beginnt bei beiden Geschlechtern vom 
12. Jahre an, bietet aber in ihrem weiteren Verlaufe geschlechtliche Unterschiede, welche 
darin bestehen, dass diese Gewichtszunahme bei Knaben längere Zeit dauert. Diesen 
Entwicklungslauf der geschlechtlichen Unterschiede kann man leicht mit der allgemeinen 
physischen Entwicklung (WachstU.m) in Beziehung bringen. Der Umfang der Muskulatur 
des Herzens verdoppeltsichnach Benecke gegendas Endedes 2.Jahres. Bis zum 7. Jahre 
geht das Wachstum energisch vor sich, gegen das 15. Jahr verzögert es sich. Besonders 
energisch wird die Gewichtszunahme des Herzens nach Benecke während der geschlecht
lichen Reüungszeit. Vom 15.-20. Jahre vergrössert sich der Umfang des Herzens auf 
100 ccm. Dass diese gesteigerte Herzentwicklung mit dem Beginne der Tätigkeit der 
Geschlechtsdrüsen in Zusammenhang steht, ist daraus zu ersehen, dass im Falle der 
Unentwicklung des geschlechtlichen Systems und der Verspätung der geschlechtlichen 
Reifung diese Zunahme der Wachstumskurve nicht beobachtet wird. Dieser Unterschied 
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im Wachstum ist aus folgendem zu ersehen: In 7 Fällen der Verspätung der geschlecht
lichen Reifung war der Durchschnittsumfang des Herzens 133 ccm; in ll Fällen desselben 
Alters bei voller Reifezeit war der Durchschnittsumfang des Herzens 179,4 ccm. W. Müller 
meint, dass diese Zunahme der Herzensmasse während der Geschlechtsreife eine Folge 
des allgemeinen Wachstums während dieses Zeitabschnitts ist. 

Gerrauer sind die geschlechtlichen Unterschiede des Herzwachstums in neuester 
Zeit von Seilheim studiert worden (1913). Die von Sellheim nach.Angaben Müllers 
aufgestellte vVachstumskurve des Herzgewichtes zeigt, dass das Wachstum desselben 
bei beiden Geschlechtern bis zum 20. Jahre beinahe gleich ist. Von dieser Zeit an wächst 
das männliche Herz im Durchschnitt bis zum 70. Jahre, nach welcher Zeit es den atrophi
schen Veränderungen ausgesetzt ist. Im Gegensatz zur männlichen Kurve zeigt die 
weibliche Wachstumskurve des Herzens eine Stockung im Wachstum vom 20. Jahre an 
bis zum 40. Jahre. Nach dem 40. Jahre geht das Herzwachstum im gleichen Zeitmass 
vor sich wie bei den Männern, da das Herz als Organ der Rückbildung von 70 Jahren 
an verfällt. Das Verhältnis des Herzgewichtes zum Körpergewichte zeigt, dass in diesem 
Alt€r bei den Frauen eine plötzliche Stockung im Gewichte zu beobachten ist. Die 
Ursache dieser Erscheinung meint Seilheim in der Schwangerschaft, in Geburten, 
Stillen des Kindes usw., welche Prozesse gerade in diese Zeit fallen, sehen zu können. 

2. Eigene Untersuchungen des Herzgewichtes beim Hungern. 
Meine Untersuchungen des Herzens beim Hungern beziehen sich 

nuf das Wachstum dieses Organs nach den Befunden an männlichen 
und weiblichen Leichen. Die Technik der Untersuchung (Bearbeitung 
des Herzens vor dem Abwiegen usw.) war dieselbe wie die von W. Müller 
und Fa l k, ich werde sie nicht beschreiben. Die Fälle, bei welchen das 
Herz sich als pathologisch verändert erwies, wurden nicht in Betracht 
gezogen. Die Gesamtzahl der untersuchten Herzen verschiedener Alter 
überstieg 1 70. Aus dem Zahlenmaterial ist ersichtlich, dass das Hungern 
stark auf die Herzmasse einwirkt, indem es zu einem sehr bedeutenden 
Gewichtsverluste führt. Gegen das 16. Jahr vergrössert sich nach An
gaben Fa l ks das Herzgewicht um 10-11 mal. Beim Hungern (bei den 
jetzt 16 jährigen) ist seine Vergrösserung nur 41/ 2-5 fach. Das Hungern 
hat stark auf die Dicke der Ventrikel eingewirkt, besonders des rechten, 
dessen Dicke bei einigen Fällen bis auf 1,5-2,5 mm sank. 

Die Betrachtung der Wachsturnskurven des Herzens, je nach den 
Jahren, bei ausgehungerten Kindern und Erwachsenen (Russen) zeigt 
die Verminderung des Herzgewichtes in allen Altern bei beiden Ge
schlechtern. In dem Entwicklungslauf des Herzens beim Hungern treten 
die geschlechtlichen Unterschiede ein, welche scharf von den unter 
normalen Bedingungen zu beobachtenden abweichen. In der Norm 
überholt das Herzwachstum der Mädchen das der Knaben zwischen dem 
14. und 16. bis 17. Jahre. Zwischen dem 14. und 15. Jahre ist die 
Gewichtszunahme besonders kräftig. Beim Hungern während der 
Reifezeit ist diese plötzliche Zunahme nicht zu sehen, die 
Gewichtszunahme des Herzens geht während dieses Zeit
abschnitts bei den Mädchen ebenso langsam wie in den vorher
gehenden Jahren vor sich. Vom 7. Jahre an ist beim Hungern das 
Herzgewicht bei Knaben grösser als bei Mädchen. Seinen Höhepunkt 
erreicht dieser Unterschied während der Reifungszeit. Zwischen 20 und 
23 Jahren ist das weibliche Herzgewicht etwas grösser als das männliche. 

Dabei hat sich der normale Typus des Wachstums beim männ
lichen Geschlecht besser erhalten als bei dem weiblichen. Bei den Mädchen 
vom 8. bis 13. Jahre gibt es fast keine Gewichtszunahme des Herzens 



730 W. H. Stefko, Studien über die Paravariation beim Menschen usw. 

und in den folgenden Jahren ist diese Zunahme sehr unbedeutend. 
Bei den männlichen Individuen tritt beim Hungern die Wachstums
störung am Herzen zwischen dem 12. und 13. Jahre und zwischen 
dem 17. und 20. Jahre auf, in welcher Zeit das Gewicht der späteren 
Jahre geringer als in den vorhergehenden ist. Gegen das 30. bis 40. Jahr 
bei Männern und zwischen dem 20. bis 30. Jahre bei Frauen nähert 
sich das Herzgewicht der hungernden dem der Norm. Folglich wirkt 
das Hungern am stärksten auf das Herzgewicht (besonders 
der Mädchen) in der Kinder- und Jugendz eit, also vom 3. bis 
17. bis 20. Jahre. In der Reifezeit, wenn die physische Ent
wicklung vollendet ist, bewirkt das Hungern nur eine sehr 
unbedeutende Gewichtsverminderung des Herzens (2-30fo), 
eine Verminderung, die niemals so grosse Zahlen erreicht 
wie während der Entwicklung. 

Wir gehen nun zur Vergleichung der Prozentverluste des Herz
gewichtes mit denselben des Körpergewichtes über, was auf einem 
speziellen Diagramm dargestellt ist. Die Kurve der Prozentverluste des 
Herzgewichtes je nach den Altern und die Kurve der Prozentverluste 
des Körpergewichtes der Mädchen fallen nicht zusammen und man kann 
nicht volle Korrelation zwischen der Gewichtsabnahme des Körpers 
und der des Herzens feststellen. Gewissermassen kann dieser Parallelis
mus der beiden Erscheinungen für Mädchen bis zum 14. Jahre als 
gültig angesehen werden. Von diesem Alter aber verändert sich das 
Verhältnis in der Beziehung, dass, während die Gewichtsverluste des 
Herzens stark zunehmen, die Gewichtsverluste des Körpers nicht in 
so beträchtlichem Masse steigen. Ein anderes Bild tritt uns bei den 
Kindern entgegen. Hier irgendeinen Zusammenhang. zwischen dem 
Gewichtsverluste des ganzen Körpers und dem des Herzens zu bemerken, 
gelingt nicht. Die eine und die andere Kurve läuft oft in entgegen
gesetzter Richtung. 

Ein Parallelismus der beiden Erscheinungen besteht für die Mädchen 
noch bis zum 14. Jahre. Von diesem Alter aber verändert sich das 
Verhältnis in der Beziehung, dass, während die Gewichtsverluste des 
Herzens stark zunehmen, die Gewichtsverluste des Körpers nicht in 
gleichem Masse steigen. 

Das Höchstmass des Gewichtsverlustes (des relativen) Herzens bei 
Männern findet in zwei Altern statt: Zwischen 13 bis 14 Jahren und 
20 bis 30 Jahren. Aber diese grössten Verluste sind doch beträchtlich 
niedriger als dieselben in allen Altern bei weiblichen Individuen. Bei 
Frauen fällt das Höchstmass des Gewichtsverlustes des 
Herzens besonders auf ein Alter, nämlich auf das 16. bis 17. 
Jahr. Zwischen 20 und 30 Jahren wird der relative Gewichts
verlust des Herzens beim Hungern bedeutend kleiner, bei 
Männern dagegen vergrössert er sich und erreicht seinen 
zweiten Höhepunkt. 

Sehr bemerkenswerte Angaben bekommen wir bei der Betrachtung 
des Verhältnisses des Herzgewichtes zum Körpergewichte beim Hungern 
und bei normalen Verhältnissen. Die Betrachtung der Kurven bei 
normalen Verhältnissen zeigt uns, dass beim männlichen Geschlecht 
in allen Altern die Schwankungen im Verhältnis des Herzgewichtes zum 
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Körpergewichte sehr unbedeutend sind. Man kann am Kurvenlaufe drei 
kleine Vorsprünge verzeichnen: Der eine bezieht sich auf 11 Jahre, der 
zweite auf 20 bis 30 Jahre und der dritte auf 50; die zwei letzteren 
liegen beinahe auf demselben Niveau (0,0057 bis 0,0058). In der weib
lichen Kurve haben wir andere Beziehungen. Hier gibt es zwei scharf 
ausgedrückte Höhepunkte und ein steiles Absinken. Diese Höhepunkte 
des Höchstmasses des Herzgewichtes im Verhältnis zum Körpergewichte 
fallen in die Zeit vom 9. bis 16. Jahre. Der Tiefpunkt dieses Verhältnisses 
ist gegen das 13. Jahr. Die Verhältnisse beim Hungern unterscheiden 
sich scharf von den unter normalen Bedingungen. Besondere Beachtung 
verdienen hier die geschlechtlichen Unterschiede, welche besonders 
deutlich hervortreten. Das Verhältnis des Herzgewichtes zum 
Körpergewichte bei weiblichen Individuen erweist sich geringer beim 
Hungern in allen Altern als in der Norm. Der allgemeine Typus der 
Kurve erhält sich: Der erste Höhepunkt dieses Verhältnisses fällt zu
sammen mit dem normalen Höhepunkt gegen das ~- Jahr (0,0061 bis 
0,0062). Während aber der zweite Höhepunkt normalerweise auf das 
16. Jahr fällt, liegt es beim Hungern zwischen dem 20. und 30. Jahre 
und erreicht dann die höchste Zahl (0,00-15). 
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Abb. 3. Relatives Herzgewicht bei Kindern (nach starker Unterernährung). 

Das geringste relative Herzgewicht sowohl in der Norm als beim 
Hungern fällt bei weiblichen Individuen auf das 13. Jahr (Unterschied 
nur in Zahlen). Später aber treten scharfe Unterschiede hervor, die 
darin bestehen, dass während in der Norm das relative Herzgewicht 
immer zunimmt und seinen Höhepunkt gegen das 16. Jahr erreicht, es 
beim Hungern auf demselben Standpunkt (wie im 13. Jahr) 
bis zum 16. Jahr (0,0052 bis 0,0051) stehen bleibt. 

Ganz andere Beziehungen haben wir bei der Betrachtung der Grössen 
des Verhältnisses des Herzgewichtes zum Körpergewicht während des 
Hungerns bei männlichen Individuen je nach den einzelnen Altern. 
Das relative Herzgewicht der Männer beim Hungern erweist 
sich grösser als unter normalen Bedingungen. 

Bis 10 Jahre ist das relative Herzgewicht der Knaben niedriger 
als das der Mädchen. In den nachfolgenden Jahren ändert sich dann 
das Verhältnis in entgegengesetzter Richtung. Der allgemeine Kurven
typus ist erhalten geblieben, wie aus dem Diagramm zu sehen ist. Der 
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erste Höhepunkt des relativen Herzgewichtes fällt zusammen mit dem 
der Norm (11 Jahre). Die zwei letzteren fallen auf verschiedene Alter. 

Hinsichtlich des Herzumfanges habe ich kein genügendes Material, 
da die Arbeit, welche meinem Assistenten angetragen wurde, nicht aus
geführt werden konnte. Darum bin ich auf einige von mir gemachte 
Messungen angewiesen. 

Alter 

Männer { 15 
20-25 

Frauen { 1~ 
20-25 

Herzumfang in ccm 
beim Hungern 

140 
168 
63 
99 

202 

Norm (nach Tandler) 

177 
224 

77 
177 
213 

Aus diesen Angaben kann man wegen ihrer kleinen Zahl nicht 
irgendeinen bindenden Schluss ziehen. Sie zeigen nur, dass unter dem 
Einfluss des Hungers eine Verminderung des Herzumfanges stattfand 
und dass diese Verminderung in einigen Altern eine bedeutende Grösse 
erreicht hat (Mädchen 15 Jahre). 

3. Über Wachstumsveränderung des Herzens im Zusammenhang 
mit den konstitutionellen Änderungen bei Unterernährung. 

Die bedeutende Umfangsverminderung des Herzens und seiner 
Masse beim Hungern steht in Zusammenhang mit den allgemeinen, 
infolge der chronischen Erschöpfung im Körper vor sich gehenden 
Veränderungen. Zu diesen rechne ich die Verbreitung verschiedener 
Formen pathologischer Organisationen, worüber ausführlich in meiner 
anderen Arbeit die Rede war. 

Ich verweise hier nur auf das Herz, welches (bei Mädchen) unter
wickelt war. Seine Verminderung entsprach nicht immer der der 
Aorta, und in solchen Fällen hatte es das Ansehen eines Anhängsels 
an die Aorta (Tropfenherz). Solche tropfenförmige Herzen begegneten 
mir besonders oft in den letzten Monaten. Bei Männern habe ich es 
nur 2 mal gefund.en. 

Das in bezug auf das Herzwachstum während des Hungerns an
geführte Material überzeugt uns, dass das Hungern, indem es einer von 
den mächtigen biologischen, in der Evolution eine grosse Rolle spielenden 
Faktoren ist, eine Bedingung darstellt, deren Einwirkung diese oder jene 
spezifische Reaktion seitens einzelner Organe oder Systeme auslöst. 

Das Studium dieser Reaktion gibt uns die Möglichkeit, jenen 
physischen Merkmalen näherzutreten, welche die konstitutionellen Be
sonderheiten in ihren geschlechtlichen, individuellen und Rassenunter
schieden kennzeichnen. 

Aus dem obenAngeführten ist es klar, dass im Herzwachs
tum beim Hungern die geschlechtlichen Unterschiede scharf 
hervortreten. Diese Unterschiede sind in allen Altern zu 
beobachten und sind so deutlich und spezifisch, dass wir 
die obige Bestimmung Tandlers annehmen und sie als den 
Ausdruck der konstitutionellen Besonderheiten des männ
lichen und des weiblichen Organismus bezeichnen können. 
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Nach der Lehre von M arti u s setzt sich die Konstitution jedes 
Organismus aus der Summe von 'reilkonstitutionen zusammen: Jedes 
Organ, jedes Gewebe, sogar jede Zelle hat ihre eigene Konstitution. 
Von diesem Gesichtspunkte in dem Charakter der Herzänderungen beim 
Hungern, deren Spezifität von den ersten Lebensjahren für jedes Ge
schlecht uns entgegentritt, kann man das Erscheinen der geschlecht
lichen konditionellen Besonderheiten des Organs sehen. 

Die vergleichend anatomischen Untersuchungen zeigen uns die Bedeutung ver
scl~iedcner Bedingungen für die Herzgrösse. Schon Robinson (1748) bemerkte, dass 
bet den Haustieren das Herz kleiner als bei den wilden ist, was er durch die viel "'TÖsRere 
Entwicklung des Muskelsystems bei den zweiten erklärte. Die Bedeutung der Lebens
weise für die Grösse des Herzens ist aus der ganzen Reihe zootomischer Befunde zu 
ersehen. Grober zeigte, dass das Herz der Wildente, welche während des Fluges eine 
grosse Muskelkraft braucht, ein grösseres Gewicht als das der Hausente hat. Wenn man 
das Körpergewicht der beiden gleich 1000 setzt, so drückt sich das Verhältnis des Herz
gewichtes der ersteren zu demselben der zweiten wie 11,02 : 6,98 aus. Das Verhältnis 
des HPrzgewichtes des Schneehuhns (Lagopus alpinus) zum Herzgewicht des Moorhuhns 
(Lagopus albus) ist 16,3 : 11,08 bei demselben Körpergewicht. Die gut fliegenden Vögel 
und rasch fliehenden Tiere haben grösseres Herzgewicht als die schlecht fliegenden und 
sich wenig bewegenden Vertreter des Tierreiches. 

Somit sind die Muskelarbeit, die Beweglichkeit und Temperatur des Körpers sehr 
wesentliche Faktoren bei der Herzentwicklung. Dies ist aus folgender Tabelle ersichtlich: 

Unbewegliche Fischarten 
Gutschwimmt>nde Fische 
Habicht . 
Mäusefalk 
Elster .. 
Hausente 
Wildente 
Zahmes Kaninchen 
Wildkaninchen .. 

Körpergewicht Relatives Herzgewicht 
m Gramm in Prozent des Körpergewichtes 

1200 
125 
200 

1100 
1100 
1800 
1600 

(Nach Sellheim.) 

6,50 
2,12 
8,65 

12,00 
9,34 
6,35 
8,50 
2,78 
3,16 

Die Fische, deren Wärmeaustausch fast gleich Null ist, sind typische Vertreter 
jener Gruppe, in waleher die Herzmasse ausschliesslich von der Muskelarbeit abhängt. 
Das Herzgewicht der Fische mit gut entwickeltem Muskelsystem, dem weiten Schwimmen 
gut angepasst, ist um 10-20mal grösser als dasselbe an unbeweglichen oder wenig beweg
lichen Formen. 

Der W'ärmeverlust durch Strahlung ist desto grösser, je kleiner das Tier ist. Darum 
ist die gesteigerte Wärmestrahlung der kleinen Tiere mit gesteigertem Stoffwechsel ver
bunden. Da dieses mit der Herzarbeit in Zusammenhang steht, so ist es natürlich, dass 
die kleinen Tiere relativ das grössere Herzgewicht haben. Aus dieser Tabelle ist auch 
ersichtlich, dass mehr bewegliche Tiere (wilde Tiere im Vergleich mit Haustieren) grösseres 
Herzgewicht haben als die wenig beweglichen. Die angeführten vergleichend anatomischen 
Daten geben uns in gewissem Masse die Möglichkeit, über die Ursache ihrer konditionellen 
Besonderheiten zu urteilen, welche wir beim Herzwachstum der männlichen und weib
lichen Individuen während des Hungerns beobachten. Tandler hält den Muskeltonus 
für ein wichtiges konstitutionelles Merkmal. Er unterscheidet drei konstitutionelle Typen: 
l. den hypertonischen, 2. den normal-tonischen und 3. den hypotonischen. Es ist klar, 
dass man diese Unterscheidung nicht nur auf physiologische, sondern auch auf patho
logische Zustände beziehen kann. In diesem Falle können Hypartonie und Hypotonie 
die Grade pathologischer Zustände beziehen. In diesem Falle können Hypertonie und 
Hypotonie die Grade pathologischer Abweichungen erreichen. 

Der Muskeltonus desselben Individuums verteilt sich ziemlich gleichmässig auf 
alle Körpermuskeln. Aber auch in diesem Falle muss man den konstitutionellen Tonus 
von dem konditionellen unterscheiden. Wie alle konditionellen Besonderheiten hängt 
auch diese von einer ganzen Reihe äusserer Umstände, wie Nahrung, Krankheit und 
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endlich Alter und Geschlecht ab. Der Mensch besitzt besseren Tonus in der Jugend als 
im hohen Alter. Wenn man aber diese Schwankungen konditioneller Natur ausschliesst, 
so erweist es sich, dass jedes Individuum einen speziellen Tonus hat, welcher, obwohl 
er in verschiedener Ausprägung vorkommt, doch immer typisch bleibt. 

Diese oder jene Konstitutionsbesonderheit im Sinne des Tonus kann nach Tandler 
auch in den bildenden Künsten nachgewiesen werden. Das Studium der Darstellungen 
des menschlichen Körpers in der Kunst zeigt uns immer, dass Hypotonie meistens als 
Ausdruck der weiblichen Konstitution gilt, die Hypertonie dagegen mehr dem Manne 
eigen ist 1 • 

Dies findet seine Bestätigung auch in der Entwicklung des männlichen und weib
lichen Körpers. Indem die energische Entwicklung der ersteren von d"lr Pubertätszeit 
beginnend und im Durchschnitt bis zum 18. Jahre sich fortsetzend, in rascher Entwicklung 
des Muskelsystems hauptsächlich sich ausdrückt, dauert die Zunahme der Körpermasse 
bei den Mädchen kürzere Zeit (2-21 / 2 Jahre), und muss der bedeutende Teil dieser Massen
zunahme auf die Rechnung der Zunahme des Fettgewebes gesetzt werden. Der Ent
wicklu!lgsgrad des letzteren liegt dem verschiedenen Gewichtsverluste beim Hungern 
der Mädchen und der Knaben zugrunde, was von mir in einer anderen Arbeit gezeigt 
wurde. 

Stärkere Entwicklung im männlichen Organismus des tätigen Gewebes (Muskel) 
im Vergleiche mit dem wenig tätigen (potentiellen) Fettgewebe ist die Ursache der Tat
sache, dass die hypertonische Konstitution mehr dem Manne eigen ist. Gewiss begegnen 
wir der hypotonischen Konstitution nicht nur bei übermässiger Entwicklung des Fett
gewebes. Sie kommt auch in Fällen nicht genügender Entwicklung des Fett- wie Muskd
gewebes vor. In dem Kampfe ums Dasein leistet der Mann schwerere Arbeit als die :Frau. 
Diese Arbeit fordert auch grösseren Verbrauch der Muskel- und Nervenenergie. Das 
Herz, welches von allen Organen die schwerste Arbeit ausführt, muss am besten dieser 
Arbeit angepasst sein. Darum ist es ganz natürlich, dass seine Masse beim Manne grösser 
als dieselben der Frau sein müsEen 1 • 

Die schwächere Entwicklung der Herzmuskelmasse der Mädchen im Vergleich 
mit der der Knaben findet seine Bestätigung in der nachfolgenden Tabelle: 

Dicke des Herzmuskels. 

In Norm nach Bizot Beim Hungern (eigene Beobachtungen) 

Alter I Knaben \ Mädchen I 
Dicke in cm Dicke in cm Alter I Knab:;n \ Mädchen 

Dicke in cm Dicke in cm 

Von 1--4 Jahrm 2,44 2,28 Von 1--4 Jahren 1,4 1,28 

" 
5-9 

" 
2,89 2,55 

" 
5-9 1,5 1,00 

"10-15 3,16 2,80 "10-15 2-2,3 1,30 

Die geringere Muskelmasse des Herzens bei den Frauen aller Alter bedingt freilich 
grössere Verluste im Gewichte und in der Masse des Herzens während des Hungerns. 
Da die allgemeine Körpermasse des Weibes während des Hungerns mehr verliert als die 
des Mannes, infolge der stärkeren Entwicklung des Fettzellgewebes bei dem ersteren, 
so müssen wir meinen, dass die Herzhypoplasie, welche wir bei dem Hungern des Weibes 
feststellen, in gewissem Grade auch grösserem Verluste seiner Körpermasse entspricht. 
Die Verminderung des Herzgewichtes kann nicht ausschliesslich durch den Schwund 
des perikardialen Fettes erklärt werden. Erstens darum, weil seine Menge nicht so gross 
ist, dass auf seine Rechnung die besprochenen Verluste eingetragen werden könnten; 
zweitens darum, weil der Schwund des perikardialen Fettes nicht immer beim Hungern 
vorkommt. In vielen Fällen konnte man in ihm keine Veränderungen verzeichnen, und 
Fälle, wo kein Fett vorhanden war, sind einzeln. Gewissen Einfluss auf die relative Hyper
trophie des Herzens muss dem Nervensystem zugeschrieben werden. Die männlichen 
Individuen verbra.uchen mehr Energie im Kampfe ums Dasein während des Hungerns 
als die weiblichen, welch letztere kraft ihrer konstitutionellen Besonderheiten mehr 
passiv sind. 

. 1 Während der 'Schwangerschaft ist bei den Frauen das Herz etwas hypertrophiert 
mfolge der geänderten physiologischen Bedingungen. 
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Somit sind die Ursachen der scharfen geschlechtlichen 
U.n tersc h~ede. in der Herzentwicklung beim Hungern auf 
d1e konstitutionellen Besonderheiten des männlichen und 
weibliche.n Organismus und auf die konditionellen ge
schlechtlichen Besonderheiten seines Baues zu beziehen. 

4. Das Herz und die endokrinen D1•üsen. 
Die heutigen endokrinologischen Untersuchungen zeigen die un

g.eheur~ Bedeutung der Drüsen mit innerer Sekretion im Konstitutionstypus 
emes emzelnen Organismus, möglicherweise auch einer ganzen Rasse. 
Wir sind freilich weit davon entfernt, den Konstitutionstypus von irgend
einer einzigen endokrinen Drüse abhängig zu denken. In der Erzeugung 
dieser oder jener Konstitution spielt gewiss der ganze endokrine Apparat 
eine Rolle im Sinne der unfassbaren Zusammenhänge und Besonder
heiten seiner harmonischen Arbeit. " ... alle Konstitution", schreibt 
Hart, "geworden ist unter dem wesentlichen Einfluss der ständig unter 
äusseren Bewirkungen stehenden endokrinen Systeme." 

Wie es in meiner ersten Arbeit gezeigt worden, kommen die Än
derungen in den endokrinen Drüsen in gewisser Reihenfolge vor und 
die Abweichungen im Wachstum in der allgemeinen physischen Ent
wicklung sind mit den biologischen Änderungen im ganzen endokrinen 
System verbunden (Schilddrüse, Parathyr., Nebenniere usw.). Wir können 
hier über die pluriglanduläre Mangelhaftigkeit sprechen. Im ganzen bietet 
der Zusammenhang der inneren Sekretion mit den konstitutionellen 
Besonderheiten des Organismus in dieser Beziehung .:beim Hungern 
grosses Interesse. Stiller weist nur kurz auf die Anderungen des 
endokrinen Apparates bei asthenischer Konstitution hin. Er sagt: "In 
bezug auf die innere Sekretion bleibt hier noch ein grosses Forschungs
gebiet offen." Bisher kann man als für die asthenische Konstitution 
feststehend annehmen, dass die Funktion des chromaffinneu Systems bei 
ihr herabgesetzt ist, was die Atonie der Blutgefässe und die Asthenie des 
sympathischen Systems bedingt. Seilheim weist auf die Rolle des 
Geschlechtssystems auf das Herzwachstum (hinsichtlich des Gewichtes) 
hin. Nach seinen Angaben steht das Herzgewicht in Zusammenhang 
mit der Funktion der Geschlechtsdrüsen. Die frühzeitige Kastration 
der Hähne bewirkte in bezug auf das Herz, dass sein relatives wie ab
solutes Gewicht bedeutend zurückblieb im Vergleich zu dem normalen 
Wachstum. 

Das Studium der W achatumskurve der männlichen und weiblichen 
Herzen bei normalen äusseren Bedingungen zeigt, dass der Zeitabschnitt, 
in welchem meistens die Fortpflanzung stattfindet (20 bis 30Jahre), sich von 
anderen Perioden durch die Herzwachstumsverzögerung unterscheidet. 
Die Ursache dessen ist rein physiologisch. Da während dieser Zeit in
folge der Schwangerschaft die Hypertrophie des Herzens zu erw~rten 
ist, verzögert sich das Herzwachstum. Beim Manne, wo solche Uber
arbeit fehlt, dauert das Herzwachstum ungehindert weiter und erreicht 
grössere Ausmasse als bei den Frauen. 

Die Geschlechtsdrüsen unterliegen beim Hungern sehr bedeutenden 
Änderungen. Sie sind ausführlich in meinem Laboratorium studiert 
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worden. Die Untersuchung der Hoden und der Ovarien von Kindern 
im Alter von 7 bis 16 Jahren, welche durch Hunger umgekommen sind, 
zeigte völligeAbwesenheitder generativen Bestandteile. Be
sonders scharf ist dies in Ovarien ausgedrückt. Der follikuläre Apparat 
des Ovariums von hungernden Mädchen besteht aus spärlichen, weit 
voneinander liegenden Primordialfollikeln. In manchen Schnitten war 
kein einziger Follikel zu finden. Vor kurzer Zeit untersuchte ich 2 die 
Ovarien hungernder erwachsener Frauen im Alter von 20-30 Jahren. 
Das Bild ist völlig entsprechend dem beschriebenen. Wir fanden keinen 
einzigen reifen Follikel. Die mikroskopische Untersuchung liess nur 
einzelne primordiale Follikel nachweisen. In vielen Fällen waren über
haupt keine Follikel zu finden. In den meisten Fällen konnte man die 
Karyolisiserscheinungen und Prozesse der regressiven Metamorphose in 
den übrig gebliebenen primordialen Follikeln beobachten. Die Haupt
masse des Ovarium besteht aus jungem fibroblastischem Gewebe, welches 
wahrscheinlich aus dem Bindegewebe der Rindeschicht des Eierstockes 
stammt. Somit kann das allgemeine Bild der Eierstocksveränderungen beim 
Hungern als Follikelatrophie, welche mit dem Untergang der Geschlechts
elemente und ihrem Verdrängen durch das Bindegewebe verbunden ist, 
bezeichnet werden. Die Corpora lutea fehlen. 

Die Entwicklung der interstitiellen Drüsen bei hungernden Mädchen 
ist stark gehemmt. Ein etwas abweichendes Bild haben wir beim 
Hungern des erwachsenen Organismus. In erster Reihe erleiden die 
generativen Bestandteile degenerative Änderungen; Keimeier finden 
wir nicht mehr. Die Follikel sind leer und haben meistens ihre Form 
verändert infolge des Druckes seitens des sich entwickelnden fibro
blastischen Gewebes, welches sich um manche Follikel in gewöhnliches 
dichtes Bindegewebe verwandelt. In den Fällen, wo das Lumen der 
Follikel mehr oder weniger frei blieb, konnte man den Überwucherungs
prozess der Zellen von 'l'heca folliculi beobachten. 

Dieser Prozess beschränkte sich in manchen Fällen auf geringe 
Wucherung der Zellen, welche von den Wänden der Theca folliculi 
vor sich ging; in anderen Fällen erfolgte das Wachstum durch Streckung 
und die neu erzeugten rundlichen oder ovalen Zellen erfüllten den ganzen 
Follikel. Diese Zellen färbten sich gewöhnlich schlecht mit Eosin-häma
toxylin-Färbung, bei welcher sie etwas bläulich aussahen oder farblos 
blieben. Sudanopile Einschlüsse waren bei ihnen nicht zu sehen. 

Diesem Bilde begegnen wir nur bis zum 30. Jahre, in späteren 
Jahrei?- geh~ der Untergang des Follikels meistens ohne irgendwelche 
Reaktwn seitens der Bestandteile der Theca folliculi vor sich. 

Die Untersuchung der männlichen Geschlechtsdrüsen im Kindes
alter zeigt uns völlige Abwesenheit der Spermatogenese, die Atrophie 
der Kan~lchen usw. . Wenn ein junger Organismus dem Hunger aus
gesetzt Wird, wurde die Aufnahme der Spermatosaiden durch die Sertoli
zellen und. die Verdauung durch letztere festgestellt: Eine bei hun
gern~en Kmdern. ungeh~_ure V erbreit~mg des Kryptorchismus trägt viel 
zu diesen atrophischen Anderungen m bezug auf die Samenkanälchen 
bei. Im Gegensatz aber zu dem, was wir bei den Mädchen sehen ist die 
Entwicklu~g der Bestandteile der interstitiellen Drüsen beim hun~ernden 
Knaben VIel stärker ausgesprochen. Dies ist allgemeine Regel und tritt 
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besonders klar in Fällen von Kryptorchismus hervor, was schon a priori 
aus früheren Untersuchungen (Ancel und Bouin) zu erwarten wäre. 
In den Geschlechtsdrüsen der erwachsenen Männer, wie es mir fest
zustellen gelungen ist, finden wir dieselben Änderungen wie auch in der 
Entwicklungsperiode. Die Involutionsprozesse in den männlichen Ge
schlechtsdrüsen sind bedeutend schwächer als in den weiblichen aus
gesprochen. Nur in seltenen Fällen erreichen ihre Änderungen den 
Grad voller Atrophie der Samenkanälchen. Dabei verwandeln sich die 
Spermatozoiden samt den Epithelzellen durchgehend in einen Zellen
detritus und die Kanälchen werden von den bindegewebigen Zügen um
wachsetL In den Lumina der Nebenhodenkanälchen konnte man immer 
doch ganz unbedeutende Mengen Spermatozoiden auffinden. Interstitielle 
Zellen waren leicht in Form verschieden grosser Anhäufungen nachzu
weisen. 

Der kurze Bericht über die Änderungen der männlichen und 
weiblichen Geschlechtsdrüsen beim Hungern führt uns zu dem sehr 
bemerkenswerten Schluss: Die männlichen Geschlechtsdrüsen zeigen sich 
ihrem Aufbau nach in verschiedenen Altern viel stabiler als die weib
lichen. Dies bezieht sich ebenso auf die generativen Teile der Drüsen 
(im reifen "\lter), als auch auf die interstitiellen endokrinen Teile (in 
der Entwicklungsperiode). Der interstitielle Teil des Eierstockes ist 
stabiler und zur selbständigen Entwicklung fähig (beim Hungern) nur 
im reifen Alter. Das Hungern während und vor der Reifungszeit wirkt 
hemmend auf die Entwicklung der interstitiellen Zellen. Im männlichen 
Organismus ist diese hemmende Wirkung auf denselben Apparat viel 
schwächer und als die Hauptfolge des Hungerns erscheint die Atrophie 
des generativen Teiles. 

vVir wollen jetzt versuchen, das Herzwachstum beim Hungern in 
Zusammenhang mit den Änderungen der Geschlechtsdrüsen zu betrachten. 
Die stärkste Wachstumsverzögerung des Herzens bei hungernden Mädchen 
tritt vom 8. Jahre an ein. Noch schärfer gehen die normale und die 
Hungerkurve von 14-16 Jahren auseinander, in welcher Zeit die 
normale Kurve einen plötzlichen Aufstieg macht. Die Entwicklung der 
Geschlechtsmerkmale im weiblichen Organismus beginnt vom 7.-8. Jahre 
an, in entsprechenden charakteristischen Erscheinungen während des 
Entwicklungslaufes sich ausdrückend (Fettablagerung in Gesässgegend 
usw.). Schon zu dieser Zeit können wir den Beginn der spezifischen 
Wirkung des Eierstockhormons wahrnehmen. Das V erdrängen der genera
tiven Bestandteile und des endokrinen Gewebes des Eierstocks durch das 
überwachsende Bindegewebe muss besonders stark auf die Organismus
entwicklung gerade um die Zeit der geschlechtlichen Reifung wirken. 
Zu dieser Zeit, wie wir es aus dem Diagramm sehen, tritt bei den 
Mädchen besonders deutlich die Verzögerung in der Entwicklung und 
die Herzhypoplasie hervor. Diese Erscheinung zwingt uns zu der An
nahme dass die Geschlechtshormone für die Entwicklung des Herzens 
von B~deutung sind. Es scheint, dass ihnen eine fördernde Wirkung 
auf dessen Entwicklung zukommt. Diese Annahme findet ihre Bestätigung 
darin, dass die Untersuchung der Eierstöcke der Hungernden im Alter 
von 20- 30 Jahren zeigt, dass es hier bei vollem Schwunde der 
Keimzellen (wie im Kindes- und Jugendalter) viel besser entwickelte 
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Drüsenelemente gibt, welche scheinbar zu dieser Zeit stabiler (beim 
Hungern) als in früheren Jahren sind. Während dieser Zeit nimmt das 
Herzgewicht (bei hungernden Frauen) stark zu. Es zeigt sich somit 
ziemlich deutlicher Parallelismus zwischen dem Herzwachstum und der 
endokrinen Tätigkeit der Eierstöcke, was seine Bestätigung in morpho
logischen Besonderheiten der Eierstöcke in verschiedenen Altern beim 
Hungern findet. 

Im männlichen Organismus sind die Änderungen nicht so bedeutend 
und beschränken sich meistens auf die generativen Elemente. Der 
endokrine App~rat - die interstitiellen Zellen L e y d i g s - ist stabiler 
als der der Eier~töcke. Jene Alte~, in welchen nicht weuige Fälle 
vo~ Hodenatrophie (12-13 Jahre) m Zusammenhang mit Kryptor
chismus statthaben, zeichnen sich bei den Knaben durch den grössten 
Gewichtsverlust des Herzens aus. 

Die angeführten Erwägungen lassen uns denken, dass jene scharfen 
Unterschiede im Herzwachstum, welchen wir beim Hungern begegnen, 
gewissermassen in Zusammenhang stehen mit der verschiedenen Stärke 
der Änderungen in den männlichen und weiblichen Geschlechtsdrüsen. 
Von anderen endokrinen Drüsen sind es die Nebennieren, welche eine 
Wirkung auf das Gefässsystem überhaupt und beim Hungern besonders 
ausüben. Ihrer Untersuchung ist eine spezielle Arbeit gewidmet und 
ich berühre nur die wichtigsten Punkte. DieN eheunieren beim chronischen 
Hungern erleiden sehr wesentliche Veränderungen. Die hauptsächlichen 
sind die Entwicklung von Zerstörungsvorgängen in Marksubstanz, das 
Verdrängen der spezifischen Zellen (besonders Sympatogenien) und 
deren Ersatz durch die Fibroblasten. Diese Änderungen in den Neben
nieren gehen in gleicher Weise in männlichen wie in weiblichen In
dividuen vor sich. Die Folge davon ist zweifellos die allgemeine Atonie 
des Gefässsystems und vielleicht die Hypoplasie des Herzens. 

Dieallgemeine hypoplastische Entwic~~ung desHerzensbeim Hungern 
scheint also die Folge der entsprechenden Anderungen in den endokrinen 
Drüsen, welche das Herzwachstum und den allgemeinen tonischen Zu
stand des Gefässsystems regulieren, zu sein. 

5. Die mikroskopische Untersuchung des Herzens beim Hungern. 
Schlüsse. 

Ich führe nur kurze Befunde dieser Untersuchung an: Das Peri
kardium war meistens verdünnt, infolge wahrscheinlich des oft vor
kommenden Hydroperikardium. Im Myokard waren in den meisten 
Fällen keine sicheren Veränderungen nachzuweisen. Das hauptsächlichste, 
was in die Augen fiel, war die Verdünnung der einzelnen Fasern. Die 
Muskelfase\'n sind sehr dicht aneinander gelagert. Die Kerne sind ver
mindert, indem sie das Aussehen sehr dünner, kurzer und gekrümmter 
stäbchenförmiger Bildungen haben. Meistens sind sie chromatinarm. 
Bei den 3-4jährigen Kindern, selbst bei 5-7 jährigen, konnte man 
neben den Kernen mit beschriebener Form ovale sogar runde Kerne 
nachweisen. Dies weist zweifellos auf die Hemmung der Entwicklung 
hin, da diese Kernform in Muskelzellen des Herzens nur während des 
embryonalen Lebens oder der ersten Lebensmonate zu finden ist. Die 
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Gefässe sind durch Blut ausgedehnt. Das Endokardium der kindlichen 
~erzen ist stark verdünnt. In den Zellen der Herzganglien sind die 
~nderungen verschieden. Der allgemeine Charakter der Änderungen 
1st das Schwellen des Protoplasmas und dessen Trübung. Die Zelle 
selbst ist gerunzelt. Die Färbbarkeit der Kerne ist etwas herabgesetzt. 
Der Nukleolus ist gewöhnlich nicht deutlich erkennbar. Sehr oft kann 
man Pyknoserscheinnungen beobachten. Das Bild ist das der Zell
atrophie. 

Die angeführten mikroskopischen Untersuchungen weisen auf die 
Entwicklung der atrophischen Prozesse im Herzen und auf die Hemmung 
der Entwicklung einzelner Zellen hin. 

Die Ergebnisse dieser Arbeit sind: 
1. Während der Hungerperiode hat das Herz bedeutend an Ge

wicht, an Umfang und an Masse verloren. 
2. Dieser Verlust ist grösser in Kindes- und Jünglingszeit als im 

erwachsenen Zustande. 
3. Der Verlust an Gewicht und Umfang beim weiblichen Herzen 

ist bedeutend grösser als beim männlichen. Besonders scharf tritt das 
während der Periode der Reifezeit hervor. 

4. Die Wachstumsenergie des Herzens ist in verschiedenen Altern 
verschieden. 

5. Die Geschlechtsunterschiede des Herzwachstums sind so scharfe, 
dass wir sie für einen Ausdruck der konstitutionellen Besonderheiten 
des männlichen und des weiblichen Organismus halten können. 

6. In dem Änderungscharakter des Herzens beim Hungern, dessen 
Spezifität für jedes Geschlecht von den ersten Lebensjahren hervortritt, 
kann man den Ausdruck der konditionellen geschlechtlichen Besonder
heiten des Herzens als eines Organs sehen. 

7. Die Herzhypoplasie und die Atonie des Gefässsystems und des 
Muskelsystems scheinen in engem Zusammenbang mit den Änderungen, 
welchen wir in den Geschlechtsdrüsen und Nebennieren begegnen, zu 
stehen. 

8. Die mikroskopischen Untersuchungen weisen auf die Entwick-
lung der Atrophieprozesse im Herzen bin. 

D. Der Einfluss des Hungerns auf Blut 
und blutbildende Organe. 

Die Änderungen des Knochenmarks sind von mi_r an 50 Fällen 
der entweder direkt durch Hunger oder durch andere Ursachen (aber 
auch beim Hungern) Umgekommenen studiert worden (mikroskopisch). 
Auch in anderen Fällen wurde bei der Sektion das Knochenmark durch
gesehen, und es beträgt somit die Gesamtzahl des durchgesehenen 
Materials 116 Leichen. Das Alter der untersuchten Individuen war 1 
bis 63 Jahre. Für die Untersuchung wurde das Knochenmark der 
Brustknochen und der unteren Extremitäten (Femur) genommen. Unter
sucht wurden Knochenmarkausstriche und in manchen Fällen auch 
Schnitte. Färbung nach G i e m s a und Pappen heim. Schon bei 
makroskopischer Beobachtung des Knochenmarks, besonders der Er
wachsenen (älteren) konnte man leicht die Veränderungen feststellen. 

47* 
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Diese Änderungen waren folgende: das Knochenmark hatte grellrote 
Farbe, aber bei näherer Untersuchung stellte es sich heraus, dass es 
von demselben des Kindes sich leicht unterscheiden lässt dadurch, dass 
es eine schleimige gallertartige Konsistenz hatte. Solchen äussereu 
(schleimigen) Charakter beobachtete mau gewöhnlich bei Individuen 
hohen Alters (50 Jahre und mehr). In den Brustknochen war diese 
Eigenschaft deutlicher ausgesprochen als in Röhrenknochen, wo man 
manche Besonderheiten, wovon die Rede später sein wird, bemerken 
konnte. 

1. Die mikroskopische Untersuchung des Knochenmarks 
während des Rungerns. 

In dem Charakter des mikroskopischen Knochenmarkbaues beim 
Hungern kann man nicht immer die Altersunterschiede bemerken, 
welche in normalem Zustande leicht nachzuweisen sind. Im Knochen
mark der hungernden Erwachsenen 1 (18-30 Jahre) findet man gewöhn
lich Erythrozyten in ziemlich bedeutender Menge, zwischen welchen 
viele Chromatineinschlüsse liegen (Körperchen von Howel-Jolly). Viele 
von ihnen entstehen per diapedesin infolge der Auflockerung der Ge
fässwände beim Hungern. Die Kapillaren des Knochenmarks sind 
immer durch das Blut stark ausgedehnt, ihre ·wand ist aufgelockert, 
und um sie herum kann man stets mehr oder weniger grosse Anhäu
fungen der Erythrozyten, stellenweise sogar fibrinöse Exsudate bemerken. 
Im Knochenmarke der älteren hungernden Leute (40-50-60 Jahre) ist 
das mikroskopische Bild etwas verschieden. Hier überwiegen bedeutend 
die Leukozyten. Die Menge der Fetteinschlüsse steht beim Hunger 
nicht in direkter Beziehung zum Alter, wie wir es in der Norm haben, 
und nicht selten kann man in dem jungen Knochenmarke deutlicheren 
Spuren von Fettmetamorphose als im älteren begegnen. Das hängt 
wahrscheinlich von dem Hungercharakter und dem Grade der Hunger
erschöpfung ab. Jetzt will ich zur Schilderung der einzelnen Klassen 
der Zellelemente (hämatopoetischen) von dem Knochenmark beim Hungern 
übergehen, indem ich mit Erwachsenen (von 19 Jahren) beginne. 

a) J,ymphoidzellen. 

Die Lymphoidzellen im Knochenmark von Hungernden kamen 
nur bei Individuen von5-8 Jahren vor. Im späteren Alter begegnet man 
ihnen entweder gar nicht oder nur einzeln. Gewöhnlich haben wir bald 
grosse, bald kleine Lymphoidzellen gei:iehen, ohne dass die ersteren 
oder die letzeren an Zahl überragen. 

b) Die Zellen des gekörnten polynukleltren Typus (Granulozyten). 

. Die Z~llen dieses Typus. sind beiD?- Hungern in allen Lebensjahren 
weit verbreitet. Ihr Bau weist verschiedene Stadien der Entwicklung 
des Myeloidgewebes auf. Innerhalb des Kernes kann man manchmal 
einen oder zwei Nukleolen bemerken. Später vergrössert sich die Proto
plasmaschicht um den Kern herum, und die Zelle verändert etwas ihr 
äusseres Aussehen. Das Protoplasma ist basophil und homogen. 

1 3-6 Stunden nach dem Tode. 
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Die andere Gruppe der Myelozyten ist durch die granulierten 
Formen dargestellt. Genetisch ist diese Form mit der ersteren verbunden. 
Sorgfäl~ig m~tersuchte Präparate zeigen uns, dass die Myelozyten mit 
der eosmoplulen und metabasophilen Granulation am meisten verbreitet 
sind. Bei Zusammenfärbung (mit basischen und sauren Farben) oder bei 
der Färbung mit dem polychromen Methylenblau nach U n n a färben 
sich die Körner violett, manchmal mit brauner Tönung. 

In dem Knochenmark der hungernden Erwachsenen (seltener auch 
Kindern) beobachtet man oft die Mastleukozyten, manchmal in sehr 
grosser Menge, welche in zerstreuten Anhäufungen oder einzeln in den 
Gegenden der Fettmetamorphose des Knochenmarkes zu finden sind. 

Die sehr bedeutende Zahl der Mastleukozyten mit typischer y·Granu
lation mit dem schlecht sich färbenden, stark gelappten Kerne stellt 
das typische Bild des Knochenmarks vom hungernden Erwachsenen dar. 

l~s iHt interessant, dcshalb bei dPn heutigen Hypothesen der Histogenese dieser 
Fornwlr•mcnte zu verweilen. Die Mastleukozyten entsprechen den basophilen Leuko
zytt•n der Ehr! ic hHchcn Nomenklatur 1. Nach W eidenrei eh entwickeln sich die Leuko
zyten aus Z('lknformrn, welche ihrem allgrmeinen Aussehen nach zu den Lymphozyten 
gcrechnrt wc1 <lt·n mü>sc n. 

l>ic crstcn Granulationen sind unbedeutend und ungleichmässig verbreitet. Sie 
lit·gcn dicht an dc m K('rnrande oder unweit von ihm. Weidenreich schreibt dem Kerne 
f'ine grössere Rolle in drr Granulabildung zu als den in ihm vorkommenden degenerativen 
Ämlt·rungen. In dcn vorgeschrittenen Stadien der degenerativen Änderungen treten 
in d~·m Protoplasma helle vakuolenartige Stellen auf. Manchmal erscheinen sie schon 
von den erstln Momenten der Entwicklung an. Was die Natur der Granulation der Mast
leukozyten betrifft, hält sie Weidenreich für den Ausdruck der degenerativen Ände
rungen im Protoplafma mit Beteiligung drs Kernes. 

Es ist wohl möglich, dass Metschnikoffs Mikrozytase seinm morphologischen 
Ausdruck in den Granula verschiedener leukozytärer Formen, speziell in der Granulation 
der Mastleukozyten findet. 

Im Gegensatz zu Weidenreich glaubt Pappenheim, dass die Mastleukozyten 
(welche er mit den Mastzellen identifiziert) sich aus polymorphkernigen Leukozyten 
entwickeln, und somit wären sie myeloischer Herkunft. Pappenheim meint, dass die 
Granulationen der Mastleukozyten schleimiger Herkunft sind irrfolge der schleimigen 
Degeneration des Protoplasmas selbst. Von allen Leukozyten am reizbarsten in bezug 
auf Chemotaxis sind nach Pappenheim die Mastleukozyten. Die Anwesenheit der 
Mastleukozyten in Form bedeutender Anhäufungen in dem Knochenmarke der Hungernden, 
indem wir hier sehr wenige LymphozytEn und eine grosse Menge Myelozyten haben, 
spricht vielmehr zugunstcn der Meinung Pappenheims über den Ursprung der Mast
leukozyten aus den myelogenen Formen. In meinen zahlreichen Präparaten des Knochen
marks von Hungernden konnte ich leicht die Übergangsformen zwischen den Myelozyten 
und den Mastleukozyten beobachten. Der Änderungsprozess der Myelozyten besteht 
am Anfange in der Änderung des Kernsubstanzbaues, in der Störung ihrer Färbbarkeit 
irrfolge der Auflockerung der Chromatinsubstanz. Der Kern vergrössert sich gewöhnlich 
in seinem Umfange, seine Umrisse werden ungleicb.mässig, und die Substanz selbst wird 
bedeutend lockerer. In ihm erscheint eine Reihe kleiner heller Vakuolen, welche entweder 
sich gar nicht oder ins Blaue (nach Gie msa) färben. Zu gleicher Zeit in dem Protoplasma 
der Myelozyten treten Kömehen verschiedener Grösse, aber im Durchschnitt viel grösser 
als die gewöhnliche Körnelung der Leukozyten auf. Diese Körnelung liegt neben dem 
Kerne oder in einiger Entfernung von ihm. Sie wird ungleichmässig verbreitet. Später 
beginnt die allgemeine Verkleinerung der Zelle. Der Kern wird bedeutend kleiner und 
blasser, verliert seine Färbbarkeit und wird durch tiefe Furchen eingeschnitten. Die 
Körnelung nimmt zu und verdichtet sich im Zusammenhang mit der allgemeinen Zell
atrophie und bedeckt in manchen Mastleukozyten den Kern. Somit sehen wir beim 

1 Ihr Kern ist zuerst knospenförmig und hat ungleichmässige Umrisse. Später 
wird der Kern tief eingeschnürt durch tiefe Furchen. Das Zentrosom fehlt. Die Menge, 
die Grösse und die Form der Granula schwankt stark. 
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Studium der Knochenmarkpräparate, dass die Grösse der Mastleukozyten wie auch de!" 
Grad ihrer Granulationen von dem Grade der Involutionsprozesse bei den Myelozyten 
(Degenerationsänderungen in den Kernen) abhängt. Als Endergebnis können wir im 
Knochenmark nach der Karyolyse und Zerstreuung der Granulationen das Zerfallen 
der 1fastleukozyten beobachten. 

Goldschmidt hat seinerseits (1904) einen sehr fruchtbaren Gedanken über die 
Anwesenheit zweier Chromatinsub3tanzen ausgesprochen: Trophochromatin, welches die 
Ernährungsfunktion der Zelle besorgt, und Idiochromatin, welches Vermehrungszwecken 
dient. Man kann vermuten, dass unter dem Einflusse des Hungerns oder der Intoxikation 
in erster Linie die Zerstörung des Trophochromatins stattfindet, welches in der Form 
zerfallener Körner (chemisch veränderter) in das Protoplasma eintritt. Das Idiochromatin 
als solches besitzt grössere Beständigkeit, geringere Färbfähigkeit und wird durch die 
Zelle länger zurückgehalten. Irrfolge des Trophochromatinverlustes verkleinert sich der 
Kern und nach ihm auch die Zelle selb3t der Mastleukozyte. Zuletzt haben sie immer 
geringere Ausdehnung als die Myelozyten. 

Von der morphologischen Beschreibung gehen wir zu einigen physiologischen 
Angaben, und zwar über die Anwesenheit der Lipase im Knochenmarke über. Von den 
verschiedenen Methoden der Lipasebestimmung, welche ich bei den beschränkten Mitteln 
unseres Laboratoriums wählen konnte, war die Methode Fiessingers und Fcrratas 
am geeignetsten. Sie besteht in folgendem: Gelbes oder weisses Wachs, welches bei 
60-62° schmilzt, wird in eine Petrischale gegossen und erkalten lassen. Das aus der 
frischen Leiche l-2 Stunden nach dem Tode ausgezogene Knochenmark wird auf die 
Oberfläche des erstarrten Wachses gelegt und das Ganze auf 48 Stunden in dem 'rhermo
staten (55-56°) gestellt. 

Im Gegensatz zu dem, was wir normalerweise im menschlichen 
Knochenmarke finden, wo die Anwesenheit der Lipase nicht nachzu
weisen ist, konnte man beim Hungern besonders beim Erwachsenen 
die lipolytische Wirkung des Knochenmarks in den erste_n ~4 St~nden 
nachweisen. Sie drückt sich während der ersten Stunden m deutlichem 
Schmelzen des Wachses in einem engen Bezirk um den Knochenmarks
ausstrich aus und später in Bildung zernagter Bänder, im Auftreten der 
Furchen und Vertiefungen an der Stelle des Ausstrichs. Wie es zu 
erwarten war, lässt sich die Anwesenheit der Lipase beim Hungern 
hauptsäeblich bei den Erwachsenen feststellen, bei den Kindern besonders 
der ersten Lebensjahre ist sie nicht nachzuweisen. Welche von den 
Zellelementen an diesem Prozesse teilnehmen, oder welche Zellen das 
lipolytische Ferment ausscheiden, lässt sich nicht mit voller Gewissheit 
entscheiden. Wie wir oben gesehen haben, wird die lipolytische Funktion 
den Lymphozyten zugesprochen, aber in dem Knochenmark der Er
wachsenen sind in der Norm wie beim Hungern die Lymphozyten zu 
spärlich, als dass man ihnen eine solche Rolle zuschreiben könnte. Aus 
den Beobachtungen Flessingers ist uns bekannt, dass die Myelozyten 
das proteolytische Ferment enthalten. Ausserdem kann man beim Hungern 
oft im Knochenmark ihren Übergang in Mastleukozyten beobachten. Es 
fallen grosse Anhäufungen der Mastleukzoyten in den Gegenden der 
Fettmetamorphose des Knochenmarks in die Augen und vielleicht kann 
man die lipolytische Wirkung im Knochenmark diesen Zellen per ex
clusionem zusprechen, und könnte meinen, dass die charakteristische 
Körnelung dieser Formen der Ausdruck ihrer fermentativen Tätigkeit ist. 

Die vorgebrachten Angaben haben grosse theoretische Bedeutung. 
Sie zeigen uns erstens, wie der Organismus seine Stoffvorräte 
ausnützt und weisen zweitens auf die Unbeständigkeit der 
Zellformen (in diesem Falle der Blutelemente), in ihrer Ab
hängigkeit von dem Ernährungsprozesse hin. Das Hungern 
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befördert die Bildung der Zellen deren Funktion 
auf die Ausarbeitung der Fermente für die Ausnutzung der 
Vorratsstoffe im 0 r g an i s m u s gerichtet ist. 

V. Schilling unterscheidet: 
. l. Reifes neutrophiles Mark (viele Übergänge zu jugendlichen und reiferen Neutro

plulcn. 
2. Unreifes neutrophiles Mark (vorherrschend Myelozyten und ausgesprochene 

Jugendformen, oft fast ohne reifere Elemente). 
3. R8iferes Promyelozytenmark (monozytoider, auch azurophil gekörnter Promyelo

zyten vorherrschend). 
4. Unreifes Promyelozytenmark (stark basophile, azurgekörnte, rundkernige Pro

myelozykn vorherrschend). 
5. Myeloblastenmark (überwiegend lymphozytenähnliche Myeloblasten ohne Azur

granulationPn. 

Wenn wir die von uns beschriebenen Bilder des Knochenmarks 
während des Hungerns in die Schillingsehe Einteilung einordnen 
wollen, dann zeigt sich, dass das "Hungermark'' dem unreifen Promyelo
zytenmark (2) und Myelozytemnark (5) sehr nahe steht. 

Ausser dem Knochenmark habe ich auch andere blutbereitende 
Organe, die Leber und die Milz, untersucht. 

2. Die Untersuchung der Leber während der frühen Kinderzeit. 
Die mikroskopische Untersuchung der Leber der an Hunger um

gekommenen Kinder verschiedenen Alters (von 5 Monaten bis zum 2. Jahr) 
gab immer dasselbe Bild. Zwischen den meisten degenerativ veränderten 
Zellen, deren Protoplasma vakuolisiert ist und seine homogene Struktur 
eingebüsst hat, lässt sich eine grosse Menge diffus verbreiteter Zellen 
des Hämoblastentypus beobachten, welche wie einzeln, so auch gruppen
weise auftreten. Die einzelnen Zellen findet man gewöhnlich zwischen 
den Läppchen. Dabei steht ihre Menge und Dichte in genauem V er
hältnis zu dem Alter; je älter das Kind, desto geringer ihre Menge, und 
bei den Erwachsenen begegnet man ihnen nur ausnahmsweise. 

Die Anhäufungen in Form der Inselchen fremdartigen Gewebes 
finden wir nur in der Leber der Kinder bis zu 5 Jahren einschliesslich. 
Diese Anhäufungen der Zellen sind besonders in dem Bindegewebe der 
zentralen und unteren Venen verbreitet. Topographisch am richtigsten 
soll man sie als periportable Anhäufungen bezeichnen. Bei dem Studium 
der sie bildenden Elemente kann man mehrere Zellformen unterscheiden. 

1. Zellen mesenchymalen Ursprungs. Diese Zellen haben verschie
denes Aussehen von stark ausgedehnter Form mit engem plattgedrücktem 
oder ovalem Kerne bis zu grossen runden Zellen mit stark sich fär
bendem Kerne. Dies sind jene Mesenchymzellen, welche ihre Form 
und färberische Eigenschaft ändernd, sich zu Hämoblasten zweiter Ord
nung differenzieren. Vom heutigen Standpunkte aus müssen diese 
Zellen sehr wahrscheinlich als Monozyten betrachtet und ihnen ein 
retikulo-endothelialer Ursprung zugeschrieben (Schilling) werden. 

2. Zellen mit viel Protoplasma, in welchem manchmal Körnelung 
zu beobachten ist. Der· Kern ist rund und basophil. Man begegnet 
oft Mitosen und manchmal zweikernigen Formen (wenn die Protoplasma
teilung nicht erfolgt ist). Der Grad der Basophilie ist nicht immer der 
gleiche. Diese Zellen erinnern uns an W anderzellen. 
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3. Kernhaltige Ervthrozyten (Normoblasten). 
4. Endotheliale Z~llen mit stark geschwollenem ("ödematösem") 

Protoplasma. Ihr Kern färbt sich schlecht. ~icht selten kann man 
Karyolyse beobachten. Diese Zellen gelangen m das umgeben~e Ge
webe oder in die oben beschriebenen Anhäufungen, nachdem s1e von 
den der Degeneration verfallenen Gefässwänden abfallen (wie es von 
mir in einer anderen Arbeit gezeigt worden ist). 

5. Die Zellen des Myelozytentypus mit dem bohnenförmigen ~erne 
meistens ohne Nukleolen. Protoplasma bald baso- bald amphoplnl. 

Die Menge solcher Anhäufungen wechselt mit dem Alter. Während 
man ihnen in den ersten Lebensmonaten und bis zu 2 Jahren oft be
gegnen kann, ist ihre Anwesenheit bei älteren Kindern sehr selten 
(4-5 Jahre). Andererseits ist die Anwesenheit der besprochenen Form
elemente zwischen den Läppchen und zwischen den Leberzellen eine 
gewöhnliche Erscheinung während des Hungerns nicht bloss bei den 
Kindern; sie kommt manchmal auch bei Erwachsenen vor (wenn sie 
hierher durch den Blutstrom hineingetragen werden). Somit sehen wir, 
dass das Hungern bei den Kindern der ersten Lebensjahre 
das Wiederaufleben der extramedullareD Blutbildung in 
man eben Lebergegen den bewirkt. Das zeigt uns, dass wäh
rend der Entwicklung und des Aufbauens des Organs 
manche Zellen (in unserem Falle mesenchymale) keinen An
teil an den Differenzierungsprozessen des Organs haben 
und ihre Eigenschaften, welche unter dem Einflusse ge
wisser äusserer und innerer Ursachen erweckt werden 
können, behalten. 

Die Anwesenheit der jungen Formelemente, welche in der Leber des Erwachsenen 
zufällig sind, kann durch das Einschleppen durch das Blut erklärt werden. Der morpho
logische Bestand des letzteren beim Hungern (siehe unten) ist durch die Mengenzunahme 
der jungen Formen der Leukozyten charakterisiert. 

Die Milzveränderungen beim Hungern, welche wir gleichzeitig 
studierten, sind sehr lehrreich. 

Erstens müssen wir die scharfe Verminderung der Follikelzahl, 
manchmal sogar ihr völliges Verschwinden notieren. In einigen Fällen 
in den Präparaten von der Dimension 0,5 cm beträgt ihre Zahl 1-~, 
in anderen Fällen kann man nur in mehreren solcher Präparate 1-2 
Follikel entdecken, und endlich gibt es Fälle, wo sie überhaupt nicht 
zu finden sind. Der zweite und der dritte Fall sind besonders dem 
Kindesalter eigen, und zwar besonders dem Alter der ersten Lebens
monate, was als Stockung im allgemeinen Entwicklungslaufe des Organs, 
als Stockung ip der Differenzierung einzelner Organteile angesehen 
werden mag. Uberall in der Milz ist eine bedeutende Hyperämie zu 
beo?acht~n. Die Gefässe sind stark durch Blut ausgedehnt, an der 
Per1phene kann man nicht selten den Austritt von Erythrozyten be
merken. Die ganze Masse des Milzgewebes besteht aus einer grossen 
M~nge von Z~llelementen, welche gewöhnlich sehr dicht gedrängt sind. 
Wu finden h.~er Lymphozyten, Zellen des Myelozytentypns, einkernige 
Leukozyten, Ubergangsformen und - bei den Kindern der ersten Lebens
jahre - noch kernhaltige Erythrozyten. In vielen Zellen besonders 
den Zellen des Myeloidtypus, kann man degenerative Verinderungen 
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hauptsächlich am Kerne (Pyknose) beobachten. Die Milzpulpa hat ein 
gerunzeltes Aussehen, was mit der Dichtheit der sie zusammenset"zenden 
Bestandteile in Zusammenbang steht. Die Trabekel und das retikuläre 
Gewebe sind deutlich dicker geworden, aber diese Verdickung muss 
wahrscheinlich auf die Rechnung der Generationsprozesse, welche die 
Quellung einzelner Zellen und die Auflockerung ihrer Scheidewände 
verursachten, bezogen werden. 

Im Greisenalter (56-60 Jahre) beim Hungern habe ich manchmal 
hochgradige Milzatrophie gesehen, bei welcher ihr Gewicht auf 22-~5 g 
sank und Knötchen und Pulpa in atrophischem Zustande sieb be
fanden. Es blieben nur stark verdickte Trabekel und retikuläres Gewebe 
übrig. Die oben besprochenen Änderungen charakterisieren die Unter
entwicklung der Milz mit der Entwicklung von Bindegewebsbildungen in ihr. 

Die Wägungen der Milz und der Leber der an Hunger Gestorbenen 
zeigen uns, dass ihre Gewichtszunahme gleich derselben des ganzen 
Körpers nicht gleichmässig nach dem Alter vor sich geht. 

Verhältnis Normales Verhältnis 
Beim 

des Milz- Leber- Milz Gewicht zum 

Alter 
Hungern 

gewiehtes gewicht (Gundobin) der Leber Körper-
Milzgewicht (Kowalski) gewicht zumganzen 

g Körper 0/ 0 g g g 0 /o 

2 Monate 8,0 -- 101,0 12,7 187,5 -
4•;2 " 

10,0 - 96,0 13,5 259,0 -
1 Jahr 18,0 - 100,0 25,0 325,0 -
2 .Jahre . 24,0 - 255,0 32,0 457,5 -
3 ,. 32,0 - 352,0 42,0 511,5 -
4 ,, 30,0 - 365,0 - - -
5 " 

28,0 - 381,0 46,5 655,0 -
6 " 

37,5 - 500,0 - - -
7 48,0 - 530,0 56,0 677,0 -

" 8 " 
40,5 0,25 424,0 - 673,0 4,2 

9 53,0 - 593,0 65,0 720,0 -
" 10 58,0 0,43 612,5 - 800,0 3,2 
" 11 65,0 0,45 564,0 - 855,0 5,8 
" 12 " 

83,0 0,26 580,0 80,0 1130,0 3,8 
13 85,0 - 653,0 - - -

" 14 " 
75,5 0,32 623,0 120,0 1200,0 3,1 

23 109,0 - 914,0 - - -
" 26 152,0 - 1045,0 - - -
" 52 54,0 - 1345,0 - - .. -
" 
Aus den gebrachten Daten des Milz- und Lebergewic~ltes ist e~sicbt

lich, dass die absoluten (wie auch die relativen) Grössen Ihres .GewiCl>:tes 
in allen Lebensaltern beim Hungern kleiner als in der Norm smd. Eme 
andere Eigenheit ihres Gewichtes beim Hungern ist d!e Labilität je nach 
dem Alter. Es gibt zwei Wachstumsperioden der Milz und der Leber: 
1. zwischen 7 und 9 Jahren und 2. zwischen 10 und 14 Jahren (genauer 
in der Zwischenzeit 10-11 und 13-14 Jahren). 

Beachtenswerterweise fällt diese Gewichtsunbeständigkeit der be
treffenden Organe mit dem gleichen Zustand des ganzen Organismus 
des hungernden Kindes zusammen. Nach meinen Angaben wirkt am 
verderblichsten das Hungern im Alter zwischen 7-9 und 11-14 Jahren 
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(die Verschiebungen um ein Jahr nach beiden R.ichtungen s~nd ~harakte
ristisch für einzelne Nationalitäten). Gerade d1ese Jahre smd m bezng 
auf das Gewicht wie es aus der Milz und Lebergewichtskurve zu er
sehen ist, die unbeständigsten. Die bedeutende Verarmung des Organis
mus am Lebergewebe fällt in die Augen bei dem Vergleich der normalen 
Entwicklung mit den Angaben, welche wir beim Hungern finden. In 
der Norm verdoppelt sich das ursprüngliche Gewicht gegen den 5. Lebens
monat, es verdreifacht sich bei den 1 jährigen, und die Milz des zehn
jährigen Kindes ist um das Zehnfache grösser als die des Neugeborenen. 
Da wir wissen, dass das Durchschnittsgewicht der Milz des Neugeborenen 
7,2 g beträgt (Oppenheim), müssen wir gegen den 5. Monat das Ge
wicht 14.2 g haben. Statt dessen haben wir beim Hungern im Alter 
von 4 1/2 Monaten 10 g; gegen das Ende des ersten Jahres finden wir 
beim Hungern statt 21,6 g das Gewicht von 18 g. Die Milz des 
Hijährigen ist nur achtmal grösser als die der Neugeborenen. Das Leber
gewicht des Neugeborenen ist in der Regel 130 g (Kowalsky). Man 
bezeichnet als Regel, dass das Lebergewicht mit 8-10 Monaten sich 
verdoppelt und mit 2-3 Jahren sich verdreifacht. Zur Zeit der geschlecht
lichen Reifung geht die Gewichtszunahme energisch vor sich. Das relative 
Lebergewicht beträgt bei dem Neugeborenen 4,33°/o, bei dem Erwach
senen 2,85 °/o. Im Falle des Hungers tritt die Verdoppelung des Leber
gewebes erst mit ::J Jahren ein (bei der Annahme, dass ihr Gewicht bei 
der Geburt normal war) und seine Verdreifachung erst mit 5 Jahren. 
Zur Zeit der geschlechtlichen Reifung ist kein gesteigertes gleichmässiges 
Wachstum des Organs zu notieren. Im Gegenteil kann man während 
dieser Zeit mindere Stabilität im Organwachstum 'beobachten, welch 
letzteres von grossen Gewichtsschwankungen begleitet ist. Aus der Be
trachtung der angeführten Angaben ist zu ersehen, dass beim Hungern 
das relative Lebergewicht (im Verhältnis zum Körpergewicht) 
bedeutend früher als in der Norm diejenige Grösse, welche 
dem Erwachsenen eigen ist, erlangt und sogar etwas unter 
ihr steht. 

Die beim Hunger erscheinenden mikroskopischen Änderungen in 
der Leber, in der Milz, teilweise im Knochenmark und im Blute sind 
den Veränderungen, welche bei angeborener Ödemkrankheit festgestellt 
wurden sehr ähnlich. 

Zum ersten Male hat Schridde (1910) eine spezielle Form der allgemeinen Frucht
ödemkrankheit festgestellt, welche ohne Nierenerkrankungen und ohne jegliche Ab
hängigkeit von irgendwelchen mechanischen Momenten im Organismus und in der Sphäre 
des Fruchtkreislaufes sich entwickelt. Zugleich fehlen die Anzeichen von Syphilis bei 
~utte~ und Frucht, a~ch kommt ätiologische Bedeutung einer Nephritis der Mutter 
mcht m Frage. In semen Untersuchungen der allgemeinen Ödemkrankheit und des 
Ödems der serösen Höhlen der Neugeborenen bezeichnet Schridde folgende Erschei
nunge~: Völlige Abwesenheit der Follikel in der Milz, wobei das ganze Gewebe aus 
Myelo1dele~enten, hauptsächlich Erythroblasten, bestand; im Blute Anisozytose und 
Ax;twesenhe~t ungeheurer Mengen kernhaltiger Zellen, was an das leukämische Blut 
e~mnerte, aber bei der Untersuchung sich herausstellte, dass ein bedeutender Teil (53°/0 ) 

d1eser kernhaltigen Gebilde aus Erythroblasten, Myelozyten und Myeloblasten bestand. 
I~ de_r Leber hat er eine starke Entwicklung des blutbildenden Gewebes, welches haupt
sachlich aus Erythroblasten mit Teilungsfiguren und nachher auch Hä.mosiderose des 
Organs besteht, festgestellt. 

Auf Grund seiner Untersuchungen unterscheidet Schridde eine spezielle Form 
angeborenen Ödems, welches seiner Meinung nach von einer Anämie der Frucht herrührt. 
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Reichliche ex~ramedullare Blutbildung und das Blutbild sind sekundäre Erscheinungen 
der regenerativen und reparatorischen Tätigkeit des blutbildenden Gewebes; das all
gemeine Ödem ist für Schridde die Folge des veränderten Blutbestandes und der ver
änderten 0;efässwände. Im Gegensatz zu Schridde glaubt Fischer, dass alle ana
tomischen Anderungen bei angeborener Ödemkrankheit (welch erstere von beiden Autoren 
übereinstimmend beschrieben werden) auf die ursprüngliche Reizung des blutbildenden 
Organs ohne vorhergehende Anämie hinweisen. Der toxische Einfluss geht nach ihm 
vom MuttProrganismus aus. 

Die anderen Untersuchungen in dieser Richtung haben nur kasuistisches Interesse. 
Hierher gehören die Beschreibungen der einzelnen Fälle von Triepel, Liewek, Ny hoff 
u. a. Ganz anderer Meinung über die Entstehung der angeborenen Ödemkrankheit 
ist Prof. Abrikossoff, dessen Untersuchungen uns die vollständige Beleuchtung dieser 
Frage gebPn. Indem er auf Grund seines eigenen Materials die von Schridde u. a. be
schrielwn<'n anatomischen Änderungen beim angeborenen Ödem bestätigt, kommt 
Abri kossoff ab~·r zu einem ganz anderen Schlusse. 

Die extramcdullare Blutbildung und das Blutbild beim angeborenen Ödem seien 
nichts anderes als der Ausdruck der allgemeinen unvollständigen Fruchtentwicklung. 
Die Ursache d<'r Anwesenheit des blutbildenden erythroblastiscl).en Gewebes in der Milz, 
der Lebl'r 11nd dt>n Nieren sei nicht die Neubildung dieses Gewebes, sondern die Hemmung 
der normalen l~eduktion der extramedullären Hämopoese und die Erhaltung des em
bryonalen Bildes der B!utben·itung. Das lässt sich mit logischer Klarheit nicht nur aus 
dem allgenwinen anatomischPn Bilde schliessen, welch letzteres uns zeigt, dass es in Wirk
lichkeit kPine pathologischen Prozesse gibt, sondern nur eine Stockung in der Entwicklung, 
aber a11ch daraus, dass das angeborene, allgemeine Ödem gewöhnlich nur bei den Früh
geborenen, welche für ihr Alter nicht genügend entwickelt sind, vorkommt. Somit liegt 
dem ganzPn Proz<•sse intrauterine .Fruchtkachexie zugrunde, welche in der Entwicklungs
verzögerung und dem Ödeme sich ausdrückt und dieses letztere den kachektischen Ödemen 
zugPsehrieben werden muss. 

Die Angaben unserer Untersuchungen weisen darauf hin, dass wir 
bei hungernden Kindern, teilweise auch bei den Erwachsenen dieselben 
Änderungen in dem blutbereitenden Systeme als in Fällen angeborenen 
Ödems der Neugeborenen und Früchte haben. Auf Grund unserer 
Untersuchungen über die physische Entwicklung der hungernden Kinder 
und der Arbeiten von Prof. Iwan o w s k y über die erwachsene Bevölkerung 
bei denselben Bedingungen wissen wir, dass das ~ungern eine Reihe 
regressiver Änderungen (Rückwachstum, destruktive Anderungen in ver
schiedenen Geweben und Organen, Fehlen des Index Pirquet, Thyreo
plasie usw.), welche die Begleiter der Kachexie sind, nach sich zieht. 

Infolgedessen scheint es ganz angemessen, de.~ Schluss zu ziehen, 
das die kachektischen Prozesse dem angeborenen Odem wie auc!~ dem 
Hungerödem zugrunde liegen. Als die Ursache der angebore_nen Odeme 
können einerseits die Veränderungen der Gefässwände mfo]ge der 
Ernährungstörung gelten, andererseits die Abweichung von normalen 
Verhältnissen zwischen der Zellfunktion und dem Zustande der intra
zellulären Flüssigkeit (Fischer). 

3. Das Blutbild. 
Nachdem wir uns mit den Änderungen des blutbereitenden Systems 

beim Hungern bekannt gemacht haben, gehen wir zum Studiun: der 
morphologischen Veränderungen des Blutes über.. Auf Grund der vüal~n 
Beobachtung der Kinder beim Hungern habe ICh das ganze Matenal 
in zwei Gruppen gete~!t: 1. Gruppe mit Blutverdickung und 2. ~ruppe 
mit Blutverdünnung (Odem). Diese 2 Gruppen wurden von m1r fest
gestellt, nicht nur auf Grund der Blutuntersuchung, sondern auch am 
Sektionstisch. In ersteren Fällen bekommen wir bei der Sektion sehr 
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scharf ausgedrückte Trockenheit aller Organe, das Blut ist in hohem 
Grade verdickt, ziehbar, es fliesst beim Aufschneiden der grossen Venen 
sehr langsam und aus den kleinen Venen fast gar nicht aus. Solche 
Sektionsfälle wurden nicht selten bei voller Abwesenheit des Blutergusses 
durchgeführt. Die Leichen sind abgemagert, die Haut gerunzelt und 
trocken. Zur zweiten Gruppe mit dem verdünnten Blute gehören alle 
Fälle mit ~ungerödem (Hydrothorax, Hydroperikardium und Aszites). 
Wenn die Odeme im Leben des Hungernden von kurzer Dauer waren, 
trat später bei intermittierendem Hunger die Blutverdickung ein. Viele 
der Repräsentanten der ersten GruP.pe waren früher in der zweiten. 
Die Gruppe der Hungernden (ohne Odem), bei welchen man von Blut
verdickung sprechen kann, ist umfangreicher, zu ihr gehören der grösste 
Teil der in die Zentralanstalt eintretenden Kinder. 

Das etste, was uns in die Augen fällt, ist das, dass während des 
Hungerns und kurz. nach ihm keine Anämie bemerkbar ist. Im Gegen
teil tritt in solchen .Fällen Polyglohulie ein. Die Hautblässe und der 
Umstand, dass bei den Hautschnitten das Blut schwer zu bekommen 
~st, muss auf die Blutverdickung und seine Ansammlung in 
mneren Organen bezogen werden. Vom biologischen Standpunkt 
a~s muss das als sehr günstiges Moment angesehen werden, da durch 
die Verzögerung des peripherischen Kreislaufs (bei Kontraktion der 
Gefässe) ~lie Vermin~erung der Wärmeabgabe erreicht wird und infolge
dessen die Unterdruckung des Stoffwechsels. Die Grösse des Blut
gewichtsverlustes bei völligem Hungern ist nach experimentellen Angaben 
gleich 400fo (Albitzky). 

Ich habe in 17 Fällen die Bestimmung 1 der Trockensubstanz ge
macht (Blut wurde aus der Vene genommen). 11 Fälle beziehen sich 
auf tartarische Jünglinge von 16 Jahren. 

16 Jahre alt: 
Erythrozyten Wasser Trockensubstanz Spezifisches Gewicht 

6 400000 73,05 26,95°/0 1,084 

6 Fälle beziehen sich auf 10-12jährige Kinder: 
Erythrozyten Wasser Trockensubstanz Spezifisches Gewicht 

5 340 000 73,98-72,12 26,02-27,86% 1,098-1,080 

Die Menge der Asche (nach Verbrennung bei 250°) -0,788-0,964: 
-1,002°/o. 

Da die Erythrozytenzahl in allen Fällen in dieser Gruppe fast die 
gleiche war und wir nur die typischsten Fälle ausgewählt haben, so kann 
das Ergebnis als allgemein gelten, somit hat beim Hungern die 
allgemeine Menge der Aschensubstanz im Blute zugenommen 
und das spezifische Gewicht ist höher als in der Norm. Was 
die Menge der nichtorganischen Substanz betrifft, so ist sie etwas niedriger 
als in der Norm. 

Diese Angaben weisen auf höhere Konzentration der Lösungen im 
Blute beim Hungern; sie entsteht wahrscheinlich infolge des Ausnutzens 
der flüssigen Protoplasmateile durch die einzelnen Gewebe des mensch
lichen Organismus. Der V erbrauch von Salzen in hungerndem Orga
nismus muss besonders bedeutend sein infolge ihrer katalytischen, den 

1 Bestimmung zweimal für jeden Fall. 
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Fermenten gleichen Wirkung, welche auf die Bildung des lebenden Ei
weisses und die Erhaltung der Assimilations-, Disassimilations- und 
Ansatzprozesse gerichtet ist, welch letztere besonders im wachsenden 
Organismus energisch verlaufen. Er findet seine Bestätignng im un· 
geheueren Bedürfnisse nach Salz, welches man bei hungernden Kindern 
beobachtethatte. Kochsalz und Kalksalze asseu die Kinder geradezu band
voll. Bei Wiederherstellung der Ernährung näherte sich, wie die wieder
holten Untersuchungen lehren (nach ll/2-2 Monaten), der morphologische 
Blutbestand dem normalen. Der Gehalt an Erythrozyten sank bis auf 
4:200000-5000000 bei den Kindern, bei welchen ihre Zahl 6-8000000 
betrug. Das Prozent Hb erreichte 60-50. Die Änderungen, welche 
der Norm sich näherten, gingen wie in der Leukozytenzahl so auch in 
den Prozentverhältnissen der einzelnen Formen vor sich (s. unten). 
Soviel es mir bekannt ist, gibt es keine Deutungen in bezug auf den 
Blutzustand beim Hungern während der Periode seiner Eindickung, 
darum kann ich keine vergleich.~nde Auslegung anführen. Ein ganz 
anderes Blutbild haben wir bei Odemkrankheit. Die Erythrozytenzahl 
ist in diesen Fällen meistens vermindert, scheinbar infolge der deutlichen 
Blutverdünnung. Die Widerstandsfähigkeit der Erythrozyten ist normal. 
Die Menge der trockenen Substanz in 2 Fällen von 12 jährigen Mäd
chen gleich 16,033 -12,020 °/o. Wasser ~3,67 -87,75. Das spezifische 
Gewicht I ,040-1,015. Die Aschenmenge nach Verbrennung (bei 250 °) 
0,6308-0,448. Was die Leukozyten betrifft, so blieb ihre Zahl normal 
oder war etwas höher oder niedriger. Das Verhältnisgehalt der einzelnen 
Formen ist nicht scharf verändert. Diese Angaben kommen sehr nahe 
denen anderer Untersucher, wie ausder nachstehenden Tabelle zu ersehen ist. 

Bei der Sektion der Kinder, auch der Erwachsenen, welche in der 
Periode der Hungerödeme umgekommen sind, ist eine starke Verbreitung 
der Purpura, besonders Purpura abdominalis Heuochs (die Hälfte aller Fälle) 
und das allgemeine Bild der hämorrhagischen Diathese zu beobachten. 

Tabelle 11. Das Blutbild bei Ödemkrankheit (nach Knack, Neumann und 
anderen Autoren; aus dem Buche von Prof. Luria). 

Das spezifische Gewicht des Blutes . 
Das spezifische Gewicht des Plasmas 
Trockene Substanz . . . . . . . . 
Gehalt des Wassers im Blutserum .. 
Gefrierpunkt des Blutes . . . . . . 
Erythrozyten . . . . . . . . . . . 
Widerstandsfähigkeit der Erythrozytm . 
Leukozyten . . . . . 
Lymphozyten . . . . 

Ödemkrankheit 
Normal 

1,055~1,060 

1,027-1,032 
21-22% 

0,560Jo 
5000000 

5 000-8 000 
22-25% 

nach Maasse und Zandek 
1,040-1,057 
1,019-1,027 

15-20°/0 

auf 100fo mehr 
0,54-0,58° 

2 500 000-6 000 000 
normal 

3 000-10000 
bis 600fo 

Übergangsformen . in Grenzen des Normalen. 
Grosse Mononukleäre . . } 

Eosinophilie . . . . . . 

Indem wir die angeführten Angaben zusammennehmen, kommen 
wir zu dem Schlusse, dass man beim Hungern zwei Blutzustände unter
scheiden kann. 

1. Blutverdünnung, bei welcher die Menge der Aschensubstanz im 
Blute vermindert ist. Das spezifische Gewicht ist niedrig. Die Erythrozyten
zahl infolge des Überschusses der flüssigen Substanz (Wasser) erweist 
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sich als vermindert. Der gesamte morphologische Blutbestand ist dem 
normalen nahe. 

2. Blutverdickung, bei welcher die Menge der Aschenstoffe im 
Blute zugenommen hat. Das spezifische Gewicht ist_ hoch. D~e E~ythro
zytenzahl infolge des Mangels an flüssigen Plasmateilen erweist siCh als 
vermehrt. Der gesamte morphologische Blutbestand ist stark verändert. 

Diese beiden Zustände sind eng miteinander verbunden, und nach 
der Blutverdünnung (bei Ödem) kann die Verdickung eintreten (11. Hunger
phase), was wir oft nach Hungerdiarrhöen bemerken (bei Sek~ion_Purpura 
abdominalis Henoch oder Morb. W erlh). In anderen, VIelleicht von 
anderen Hungerbedingungen abhängenden Fällen entgeht das Kind der 
Periode der Bluteindickung, und die allmähliche Erschöpfung führt zur 
Blutverdickung. Wenn wir zur konstitutionellen Eigenheit der Kinder 
bei Blutverdünnung und bei Bluteindickung uns wenden, so kann _man 
sehen, dass bei der zweiten Erscheinung die Kinder mehr am Gewichte 
verloren haben, und bei dem Vergleich des Gewichtes, des Wuchses und 
Brustumfanges ist ersichtlich, dass der Index Pirquet bei ihnen nie
driger ist. 

12jährige Knaben (5) 
14jährige Knaben (5) 

Blutverdickung. 
Mittelgewicht 

25,800 
30,200 

Blutverdickung. 

Index Pirquet 
43 
48 

Mittelgewicht Index Pirquet 
12jährige Knaben (10) . . . . . 23,850 52 
l4jährige Knaben (8) . . . . . 25,350 51 

Die Polyglobulie beim Hungern kann auf keine Art der gleichen 
Anderungen in der Blutpathologie bezogen werden. Am meisten ist sie 
dem Typus der Pseudoglobulie ähnlich; der letzteren liegt auch die Störung 
der Konzentration von flüssigen Blutserumteilen zugrunde. Aber bei 
Pseudoglobulie beobachten wir gewöhnlich keine Änderungen im gesamten 
morphologischen Bestande. Von der echten Polyglobulie oder Erythrärnie 
unterscheidet sich die Polyglobulie beim Hungern dadurch, dass wir in 
dem letzten Falle keine Zunahme der gesamten Blutmenge haben, sondern 
im Gegenteil deren Verminderung. Die Ähnlichkeiten kann man darin 
sehen, dass in beiden Fällen die jungen Formen des myelopoetischen 
Systems erscheinen, dass die Aschenmenge zunimmt, und dass das 
spezifische Gewicht hoch ist. Allein die Erythrämie ist blBibend und hat 
die Neigung zur fortschreitenden Entwicklung. Sie hat wenig Gemeinsames 
mit gewöhnlichen Erythrozytosen. Infolgedessen glaube ich, dass die 
Polyglobulie beim Hungern (wie das Anämiebild bei der Blutverdünnung, 
zum Typus der Pseudoglobulie gehört. Ihr zugrunde liegt die Störung 
in physiko-chemischen Plasmaeigenschaften unter dem Einflusse des 
Hungerns (Wasserverarmung). Der Zusammenhang mit jener Regene
rationstätigkeit des Knochenmarks, welche wir oben bezeichnet haben 
soll nicht sehr enge sein, da die Bildung der jungen Formen des ery~ 
~hropoetischen Systems in den meisten Fällen sehr schwach ausgedrückt 
1st und manchmal überhaupt ausblieb. Mit anderen Worten, die 
Regenerationstätigkeit des Knochenmarks hat gar nichts gemein mit 
der der Erythrämie und hört auf bei Wiederherstellung der normalen 
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physiko-chemischen Verhältnisse zwischen dem Plasma und den Geweben 
welche vom Blute umspült werden. ' 

Jetzt kann als festgestellt gelten, dass das Kindesalter beständige 
Verhältnisse zwischen Lymphozyten und N eutrophilen zeigt. Verhältnisse, 
welche von denen bei den Erwachsenen sich scharf unterscheiden. 

Nach Gundobin und Karnitzky kann man von diesem Gesichts
punkte aus das gesamte Kindesalter in zwei Perioden teilen: 1. Bis 
zum 4. Jahr, wo die Lymphozyten vorherrschen, und 2. vom 4. Jahr 
an, wo die absolute und auch die relative Zahl der Neutrophilen all
mählich zunimmt. Das Vorherrschen der Lymphozyten ist die Haupt· 
eigenheit des Blutes in der ersten Periode der Fälle (nach Stratz). Die 
zweite Eigentümlichkeit ist der vergrösserte Gehalt an weissen Körper
ehen bei den Kindern bis zu 2 Jahren. Diese Vergrösserung kommt 
hauptsächlich auf Rechnung der Lymphozyten. Somit vermindert sich 
mit dem Alter des Kindes die relative und auch die absolute Lympho
zytenzahl, d~~ Zahl der Neutrophilen dagegen nimmt zu. Der relative 
Gehalt der Ubergangsformen während aller Alter bleibt ungefähr der 
gleiche. Nach unseren Feststellungen ist es leicht einzusehen, dass bei 
Hungernden bis zu 1~ Jahren bei der Untersuchung während der Blut
eindickungsperiode die Zahl von Lymphozyten immer grösser 
als die der Neutrophilen ist, was uns an die normalen Verhältnisse 
des bedeutend jüngeren Alters (Säuglinge) erinnert. Bei Ödemkrankheit 
haben wir das Gegenteil davon, nämlich die Prozentverhältnisse zwischen 
den Lymphozyten und N eutrophilen bleiben für diese Alter normal. 
Eine zweite Eigenheit der morphologischen Verhältnisse von normalen 
Formbestandteilen des Blutes ist die starke Änderung der Zahl von Über
gangsformen, deren Prozentgehalt ungemein grosse Zahlen 
erreicht. Der Prozentgehalt der Eosinophilen ist immer 
niedrig. Die gesamte Leukozytenzahl hat immer bedeutend zugenommen. 
Wir wollen versuchen, die Ursache dieser Veränderungen im Zusammen
hang mit den allgemeinen Organismusveränderungen beim Hungern 
uns klar zu machen. Nach den Untersuchungen Kahlers ist der ver
grösserte Gehalt von einkernigen Elementen (Lymphozyten und ein
kernigen Leukozyten) und Übergangsformen im Blute charakteristisch für 
sogenannte hypoplastische Konstitution. Gugenheimer und N eusser 
meinten, dass die Eosinophilie für diesen Zustand des Organismus 
charakteristisch sei, aber die Untersuchungen Kahl er s, welche an 
umfangreichem Material ausgeführt wurden, zeigen, dass dies nich.~ die 
Regel ist. Die scharf ausgeprägte Leukozytose und besonders das Uber
gewicht der bestimmten Leukozytenformen muss man als Folge der 
entsprechenden festen Änderungen in blutbereitenden Organen bei 
hypoplastischer Konstitution ansehen. Das kann man daraus sehen, 
dass künstlich erzeugte Leukozytose bei normalen Individuen von der 
bei hypoplastischer Konstitution hinsichtlich der daran beteiligten Be
standteile sich unterscheidet. Injiziert man 0,1 g N atrii nucleinici normalen 
Individuen, so erzeugt es bei ihnen nach 24 Stunden eine starke Leuko
zytose, welche ausschliesslich auf die Rechnung der Mononukleären und 
Ubergangsformen bezogen werden muss. Somit ist der Charakter der 
Organismusreaktion in der einen oder anderen Wirkung auf sein blut
bereitendes System von seiner anatomischen Eigentümlichkeit abhängig. 
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Wenn wir uns nun zur physischm Entwicklung der von uns untersuchten Kinder 
zuwenden so kann man sehen, dass während des Hungerns grosse Abweichungen in der 
EntwickiU:Ug eintreten, welche von mir ausführlich in meiner anderen Arbeit b~schrieben 
worden sind. Sie charakterisieren sich durch das plötzliche Absinken des Gewichtes von 
15,7-35,4°(0, durch deutlich ausgedrückte Wachstumsverzögerung und durch die 
absolute Wuchsverminderung auf sehr bedeutende Grössen. Je nach dem Alter haben 
wir für russische Kinder folgende Zahlen: 

Knaben: Mädchen: 
7 Jahre 6,7 cm 7 Jahre 2,9 cm 
8 " 

6,4 
" 

8 5,5 " 
9 10,3 

" 
9 4,2 

" 
10 5,2 

" 
10 2,5 

" ll 5,0 
" 

ll 0,9 
" 12 0,9 

" 
12 2,4 

" 13 6,2 
" 

13 7,7 
" 14 4,4 

" 
14 3,5 

" 15 6,4 
" 

15 2,5 
" 

Das Muskelsystem erweist sich bei allen als hypoplastisch, indem es bei manchen 
ein vollkommen atrophisches Aussehm hat. Bei mikroskopischer Untersuchung (der 
Leichen der an Hunger Umgekommenen) gelang es immer, die Stellen der Eiweissent· 
artung in einzelnen Mu.skelgruppan zu entdecken (hauptsächlich Bauchmuskeln). Das 
Durchbrechen von Zähnen verspätet sich. Oft sind die Erscheinungen von dystro
phischem Infantilismus auf Grund der in der oben angeführten Arbeit beschtiebenen 
Änderungen in den Geschlechtsdrüsen zu beobachten. Die Lymphknoten sind oft hyper
plastisch. In der Schilddrüse, der Parathyreoidea und der Thymus beobachtet man 
destruktive Änderungen. Weit verbreitet sind Gastroenteroptosen. In den meisten 
inneren Organen resp. in dem Hirne sind atrophische Erscheinungen vorhanden. 

Die hier in Kürze angeführten objektiven Daten in bezug auf den 
physischen Zustand der hungernden Kinder zeigen ganz bestimmt, dass 
die beschriebenen Änderungen im morphologischen Blutbestande in 
bezug auf die bedeutende Zunahme der Leukozytenzahl und daM Über
wiegen der Mononukleären (Lymphozyten) und Übergangsformen ein 
Ausdruck der hypop lastischen, sogar der atrophischen Kon
stitution des Organismus ist. 

Eine Eigentümlichkeit des morphologischen Blutbildes von den 
untersuchten Kindern ist die stark ausgeprägte Zunahme der Myelozyten
zahl (Myelozytose). ..Wenn wir aber nach N aegeli und Türk die 
Mononukleären und Ubergangsformen für Myelozytenabkömmlinge und 
die ersten in erwachsenem Zustande für "rudimentäre" Zellen halten, 
dann muss da~. gesamte Bild bei Hypoplasien und Atrophien auf die 
Rechnung ~er Anderungen des normalen Entwicklungslaufes von myelo
genen Gebilde bezogen werden. Die letzten Erscheinungen scheinen 
~auptsächli?h in Fällen des Hunger~s stattzufinden, wie die Änderungen 
m blutbereitenden Organen uns ze1gen. Der normale Entwicklungslauf 
der myelogenen Bestandteile ändert sich in der Hinsicht, dass ihre Zahl 
bedeutend zunimmt und der Ablauf der normalen Entwicklung sich 
vergrössert. 

Das ist keine pathologische Erscheinung, es ist nichts 
anderes als Anpassung des Organismus an die neuen biolo
gischen Bedingungen, welche durch das Hungern erzeugt 
wergen. Das Blutbild fällt vollständig mit dem anatomischen Bilde 
der Anderungen im blutbereitenden System beim Hungern zusammen. 
Alle diese Prozesse scheinen in bedeutendem Masse den Eintritt der 
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Fermenten zu befördern, deren Tätigkeit auf den Verbrauch der ent
spreche~lden Gewebsvorräte des hungernden Organismus gerichtet ist. 

Dw Blutsveränderungen, welche unter dem Einflusse verschiedener 
Ernährungsbedingungen vor sich gehen, wurden beim Menschen von 
Prof. M c Ca y studiert 1• 

Aus seinen Untersuchungen an Bengaliern und anglo-europäischen Bewohnern 
Bt>ng~_thens gcht}wr~'or, dass. bei ~mgenügender Eiweissmenge in der Nahrung (besonders 
des twnschen Etwetsses), bet germgerer Menge des sich assimilierenden Stickstoffes die 
Zahl der rot('n und weissen Blutkörperchen zugenommen hat. Das spezifische Gewicht 
!les Blutes bei erwachsenen bengalischen Männern ist 1,057, etwas höher als bei den 
EuropäPrn (1,054). Dieser Umstand muss der grösseren Menge der Erythrozyten und 
der stärken·n Konzentration der Salze im Plasma der Bengalier zugesprochen werden. 
In folgPmler Tabelle geben wir den Vergleich der Angaben Mc Cays mit den mittel
Puropiiisehen und anderen Befunden: 

Bengalier Hungernde russ. Kinder Hungernde bei 
Emopäcr Mc Cay in der Periode der Ödemkrankheit 

Blutverdichtung 

\\'ac,;('l' 7H,87 79,88 
I 

73,98-72,14 83,670-87,975 
AHche . 21 ,] :3 20,12 27,86-26,02 16,033-12,025 
-l~i\veit·u; Hl,l7 18,22 I - -
Salze 0,76 1,06 I 0,79-1,002 0,520- 0,448 

I 

Der geringere Gehalt von Proteinstoffen im Blute der Bangalier trotz der grösseren 
Erythrozytenzahl muss wahrscheinlich als Folge des verminderten Gehaltes an plasma
tischem Eiweiss, nicht des Globulins angesehen werden. Die Salzmenge hat im Blute 
der Bl•ngalier stark abgenommen, wie auch bei unseren hungernden Kindern. In Hin
sicht des Blutsalzgehaltes meint Mc Cay, dass, je geringer die Salzkonzentration, desto 
gesünder der Organismus. Diese Regel kann jedoch, wie es scheint, nicht verallgemeinert 
werden, da wir in Fällen der Ödemkrankheit eine sehr geringe Salzkonzentration bei 
der gesamten schwachen Komtitution finden. Der bedeutendste Teil der gesamten Salz
zunahme muss auf die R3chnung der Chlorsalze gesetzt werden (Bengalier 0,72-0,75, 
Europäer 0,55). Die Gerinnbarkeit des Blutes ist stark erhöht (l'/3-21/ 4 Minuten). Bei 
den Europä2rn geht die Blutgerinnung in der Zeit von 4-6 Minuten vor sich. Beim 
Hungern im Falle der Ödemkrankheit ist die Blutgerinnbarkeit herabgesetzt und findet 
in der Zeit von 5-7-10 Minuten statt. In Fällen der Blutverdichtung ist sie erhöht 
und braucht nur 3/ 4-11/ 2 Minuten. 

Die angeführten Befunde Mc Cays bestätigen vollkommen unsere 
Schlüsse über den Einfluss des Hungerns auf das Blut und blutbereitende 
Organe. Ausserdem zeigen sie uns, dass diese Änderungen in bedeu
tenden Masse dem Stickstoffhunger (Eiweisshunger) zu verdanken sind. 
Bei den Hassen, deren Nahrung vegetariauisch und ungenügend ist, 
haben diese Blutänderungen einen festen Charakter und sind 
ein anatomisch-physiologisches Merkmal für bestimmte 
Rassen. 

4. Die hämorrhagischen Diathesen. 
Zur Ergänzung meiner Untersuchung bleibt mir übrig, noch etwas 

über pathologische Blutzustände beim Hungern zu sagen. Beim Sezieren 
und bei der Untersuchung der hungernden Kinder und Erwachsenen 

1 Mc Cay, Standard of the constitutions of thc urinc and blood and the bearing 
of the metabolism of Bengalion the problern of nutrition. Scientific ~emoirs by officers 
of Medical and Sanitary Departement of thc Gouvernement of Indta. Calcutta 1908. 

Ergebnisse der a!lg. Pathol. XXII., I. 48 
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konnte ich sehr weitverbreitete Erscheinungen hämorrhagischer Diathese 
feststellen. Sie ist in vielen Fällen die Ursache des Todes. Die Er· 
scheinungen der hämorrhagischen Diathese finden. mir meistens in 
verschiedenen Formen der idiopathischen Purpura (Morbus maculosus 
Werlhofii, Purpura haemorrhagica, Purpura abdominali~ Henoch). Oft 
schlossen sich an sie skorbutische Veränderungen. Die Prozente der 
Leichen bei welchen wir die bezeichneten Erscheinungan der hämor
rhagischen Diathese finden, machen 20-22°/o a~s (?ei 200 Le~chen). 
Besonders verbreitet erwies sich Purpura abdommahs Hen. mit fast 
100°/o Sterblichkeit. Hier können wir nicht die zahlreichen Arbeiten 
besprechen, welche der Ätiologie der Purpura gewidmet sind, um so 
mehr da die meisten Arbeiten und 'rheorien ihre Geltung verloren 
habe~ (Joes, Niemayer, Kebst, Fraenkel u. a.). 

Aber schon ältere Autoren, z. B. Konstantinowitsch, rechnen einige Purpura
fälle zu den Stoffwechselerkrankungen, welche zur Fettentartung der Gefä~swände fühn·n. 
Dabei hält Konstantinowitsch eine besondere Veranlagung oder irgendeine frülll'r 
erlittene Krankheit für notwendig. Andere Autoren legten grosse Bedeutung dem anor
malenBlutbsstande bei. Richardson schrieb grosse1ledeutung zu bezüglich der Ursache 
verschiedener Pur·puraformen, der Verdünnung und Verminderung de, Salzgehalü·H, 
Besnaude und Hayem der Herab3etzung der Blutgerinnbarkeit, Krilitscht>wHk,V 
der Anwesenheit verschiedener anormaler Stoffe im Blute vom Eiweisscharakter, welche 
die Kalisalze binden. Denys und H aye m meinten, dass einer von den möglichen Fakton·n 
bezüglich Purpuraätiologie die nichtprop::>rtionale Wiedererzeugung der Biutmenge sPin 
könne, und dass die Hebung der Herztätigkeit zusammen mit der Wiederherstellung 
der veränderten Wände die idioplastische Purpura erzeugt. Ganz besonderer Meinung 
in bezugauf Purpuraätiologie sind Kahler, Angerer und Döhring, welche sie für den 
Ausdruck . der Intoxikation des Organismus durch die Fermente halten. 

Indem ich unsere Angaben mit den Literaturdaten vergleiche, muss 
ich bemerken, dass bei 31 Fällen, wo auf dem Sektionstisch Purpura 
in der einen oder anderen Form festgestellt wurde, 19 Fälle mit 
Blutverdickung und 12 mit Blutverdünnung (Ödemkrankheit) waren. 
Diese Angaben geben von selbst keinen brauchbaren Fingerzeig. Mehr 
sagen es uns die Gefässveränderungen. 

Schon die makroskopische Untersuchung der Blutergüsse in Schleim und serösen 
Häuten zeigt um manche charakteristischen Züge, welche darin bestehen, dass wir keine 
ununterbrochenen Blutergüsse, die infolge der Gefässzerstörung entstanden, sondern 
eine scharf ausgeprägte Gefässfüllung bis auf kleinste Verzweigungen vor uns haben, 
welche durch die Veränderungen der Gefässwände bewirkt ist. Am deutlichsten sind 
diese Veränderungen im Dickdarm, besonders im Zökum ausgedrückt, seltener in anderen 
Teilen des Dickdarms. Nicht selten findet man die Hämorrhagien auch in verschiedenen 
Teilen des parietalen Blattes des Bauchfells. Diese Veränderungen (Blutergüsse) werden 
sehr of~ mcht von ~ntsprechenden Veränderungen in der Haut begleitet. Dabei sind 
weder m den Schleimhäuten noch in den serösen Häuten Spuren irgendwelcher ent
zündlichen Prozesse aufzufinden. 

Um den Charakter der Gefässveränderungen, welche uns hier die Entscheidung 
geben ~oll~n, klarzustellen, habe ich die Darmwand (in versch_iedenen Teilen) bei Purpura 
abdommahs, Henoch und Morbus maculosus Werlhofi in Ödemfällen sowie in Fällen 
der Bluteindickun~ beim .. Hungern (im .ganzen 12 Fälle: 8 Ödemkranke, 4 Blutverdichtung) 
untersu?ht. ~n be~den Fallen waren die Veränderungen die gleichen. Darum gebe ich das 
all.gem~me Blld dieser .Yeränderungen. Schon die flüchtige Durchsicht dieser Präparate 
ze1l?t die ~ch~rfe Vergrosserung des Lumens der kleinen Arterien, Venen und Kapillaren. 
~e1stentells 1st das Lum~n von einer homogenen Blutmasse ausgefüllt, in welcher man 
emz~lne Erythrozyten mcht unterscheiden kann. In anderen kleinen Gefässen und 
Kapl~la.ren der Sub.~ukosa sc~eint .die Masse hyalinen Veränderungen zu unterliegen, 
wobe1 m. d~m. Gefasslumen siCh mchtfärbende Klumpen auftreten, zwischen welchen 
wahrscheinlich m der gesamten Masse später sich auflösende Grundsubstanz der Zellkörper 
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bleibt. Die Gefäss- u~d K~pi_llarwände sehen. gequollen aus, und wahrscheinlich infolge 
der starke1_1 und un?lewhmassigen Spannung smd manche von ihnen zusammengedrückt,, 
wodurch d1e Ersehemurrgen der Blutstockung noch verstärkt werden. An den endothelialen 
Gefässzellen kann ma~ den konsequenten _Ablauf der degenerativen Veränderungen 
verfolgen. Dw ersten Anderungen bestehen m scharfer Quellung von seiten der Zellen 
der epithelialen Schicht; infolgedessen nehmen die Zellen die Form einer Blase an mit 
vollständig durchsichtigem, sich nicht färbendem Protoplasma. Der Kern verfällt bald 
~er Karyolysis. Irrfolge dieser _Änderungen, denen die Ernährungsstörung zugrunde 
hegt. spalten swh nele Endothehen und geraten in die gesamte Masse des Blutdetritus. 
I~ and(•ren Fäll~n sieht m~n, w~e die ganze_ Zellsch~cht sich ablöst. Starke Änderungen 
swh~ m~n auch m der Media .. Sw bestehen m deutlich ausgeprägter Auflockerung dieser 
Schicht mfolge von Degenerationen und C~uellung und Erweiterung des gesamten Gefässes. 
Die Auflocl{('J'Ung der \Vände und ihre Dehnung bewirkt die Störung in der Lage anderer 
Bestandteile. In dPn Arterien von etwa 100 f< Durchmesser und in den kleinen Arterien 
gesdlt•n sich Z\l den stcrnförmigen Zellpn der äusseren Haut die elastischen Fasern. Diese 
elastischen Fasern gehen in der Norm in zwei Richtungen: längs und schräg zu der Achse. 
Bei den beschriebmen Veränderungen der Tunica media bei ihrer Auflockerung verlieren 
die elastischen .FasPrn die 1-tegelmässigkeit und Gleichmässigkeit ihrer Lage; sie gehen 
meist<•ns in quere l~ichtung über und treten scharf an Stelle der aufgelockerten und 
fast der Zei!Pn beraubtl'n Media. Sehr oft vereinigen sie sich in starken isolierten Bündeln, 
in welchen (•inzPlne Fasern irrfolge der Quellung sehr scharf ausgeprägt sind. Diese 
elastisclwn Faserbündel bilden bald knäue!förmige Ausstülpungen in das Gefässinnere 
(wenn sie aus dPn längsverlaufenden Fasern entstehen), bald beerenförmige Anhäufungen 
in derselben I-tichtung. Die äussere Haut ist verdünnt. In den grösseren Arterien sind 
in ihr die Bindegewebsfasern besser erhalten. Einzelne Fasern sind stellenweise ungleich
mii.~sig angeschwollen. 

Infolge den bezeichneten Veränderungen ist die Submukosa des Darms etwas 
verdickt. Die Muskularis weist keine Abweichungen von der Norm auf. Nur in zwei Fällen 
konnte man in ihr Zerfallsherde finden. In der Mukosa kann man sehr unbedeutende 
katarrhalische Änderungen in Form überflüssiger Schleimmengen auf der Oberfläche 
der Zotten und kleiner Infiltrationen aus einzelnen, meistens runden Zellelementen, 
nachweisen. 

Somit sind den stärksten Schädigungen bei Purpura (Purpura abdominalis) die 
Gefässe ausgesetzt, deren sehr wichtige Änderungen bei allen Organen von mir festgestellt 
sind (besonders bei dem Darm). Es ist lehrreich zu beobachten, dass diese Gefäss
veränderungen auch in den Früchten beim Hungern der Mütter entstehen, was vo~ mir 
in einer anderen Arbeit festgestellt wurde. Jetzt entsteht die Frage, was diesen Ande
rungen des Gefässsystems zugrunde liegt. Es ist schwer, auf diese Frage mit Bestimmtheit 
zu antworten. Es ist wahrscheinlich, dass dieser Erscheinung die Störung des Salzwechsels 
zugrunde liegt. Die Änderungen in der Salzkonzentration des Blutplasmas bewirken 
die Ernährungsstörungen der Gefässwandungen und deren Degenerationserscheinungen. 
Die Folge davon ist die Störung der Elastizität der Gefässwände und ihrer kontraktilen 
Fähigkeit. 

Auf Grund des Gesagten kommen wir zum Schlusse, dass der 
hämorrhagischen Diathese Störungen in dem Blutbestande 
(salzigem, organischem und fermentativem) beim Hungern 
zugrunde liegen, deren Folge die Veränderungen in dem 
Aufbau der Gefäss wand ungen sind. Das .. ganze Bild der 
hämorrhagischen Diathese wird durch die Anderungen der 
letzteren klargestellt. Diese Veränderungen können bei_l_ll Hungern 
Schwangerer auf den Fötus übergehen. Die ursprüngl~c~_en Auderung_en 
entwickeln sich wahrscheinlich bei Salzverarmung (bm Odemkrankhmt) 
aber weitere Blutverdichtung ändert im wesentlichen den Prozess nicht, 
und die einmal begonnenen Störungen setzen sich unter dem Einflusse 
neuer Bedingungen fort. 

Auf Grund dieser Untersuchung wie auch meiner vorigen Arbeit 
über die Änderung des Muskel- und Knochensystems komme ich zum 

48* 
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Schlusse, dass das Hungern bei Erwachsenen, wie auch in der Periode 
der embryonalen Entwicklung (beim Hungern der Mutter) besonders 
tief auf die Abkömmlinge des mittleren Keimblattes, des Mesoderms 
(Blut, Gefässsystem, Skelett, Muskelsystem) wirkt. 

Indem wir unsere anatomischen Angaben über die Veränderungen 
des Blutes und der blutbereitenden Organe zusammenfassen, kommen 
wir zum Schlusse, dass das Hungern eine Reihe Besonderheiten kon
stitutionellen Charakters zeigt. Mit anderen Worten entstehen beim 
Hungern (besonders im Kindesalter) Individuen mit neuen konstitutio
nellen Eigenschaften, mit Veranlagung zu besondere~. pathologischen 
Prozessen (hämorrhagische Diathese) und sogar zu Anderungen der 
anthropologischen Merkmale. 

5. Die jetzigen Kinderanämien. 
Die Kinder·, besonders Schulkinderanämie hat zur Zeit eine ungeheure 

Verbreitung gewonnen. Wie in grossen sowohl auch in Provinzstädten 
fällt die Vermehrung der Anämien bei den jetzigen Kindern auf. Nach 
den Angaben des Moskauer prophylaktischen Ambulatoriums drückte 
sich der Anämiezuwachs von Jahr zu Jahr in folgenden Ziffern aus. 

In Prozenten zur gesamten KinderzahL 
Untersucht 23490 Kinder. 

1919 1 1920 1 1921 1 1922 1 1923 1 1924 1 1925 

Prozent der Anämie . . 90fo I 11,20/o I 15,3% I 21,90fo I 36,3% I 53,9% I 74,00fo 

· Es entsteht natürlich die Frage nach der Entstehungsweise dieser 
Anämien im Kindesalter. Wir wollen diese Frage vom Gesichtspunkte der 
Anatomie und Physiologie der blutbildenden Organe und des Einflusses 
der äusseren Umstände auf diese letzteren versuchen zu erklären. 

Das morphologische Blutbild. 

Jetzt kann als festgestellt gelten, dass das Kindesalter zwischen 
den Lymphozyten und N eutrophilen beständige Verhältnisse, welche sich 
scharf von denen bei den Erwachsenen unterscheiden, aufweist. 

. Wenn wir uns zu unseren Untersuchungen des Blutes der Kinder 
bm de: Unterer~ährung wenden, so ist zu sehen, dass die Lymphozyten
zahl bis zum 12Jährigen Alter bei der Untersuchung während der Periode 
der Blutv:e~di~htung im~ er. die ~ahl der N eutrophilen überwiegt und 
uns an dieJemgen Verhaltmsse ermnert, welche in der Norm während 
früherer Periode (beim Säugling) besteht. 
· Eine andere Besonderheit in den morphologischen Verhältnissen 
der normalen Formelemep.te des Blutes ist die starke Änderung der 
Zahl de~ Mono~yten und Uberga~gsformen, deren Prozentsatz ungemein 
~ro~se Ziffern m allen Altern erreicht. Der Prozentsatz der Eosinophilen 
Ist immer herabgesetzt. 
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Die allgemeine Zahl der Leukozyten ist bedeutend vergrössert. 
Ohne auf die anderen Angaben einzugehen, versuchen wir die Ursache 
dieser Änderungen des Blutes uns klar zu machen, indem wir eie mit 
den Änderungen des Organismus beim Hungern zusammenstellen. 

Die Blutuntersuchung der anämischen Kinder bei Hb 55-65% 
im Alter von 12-15Jahren nach dem Material hauptsächlich des prophy
laktischen Ambulatoriums wies auf folgende Besonderheiten hin: 

Der durchschnittliche Gehalt an Erythrozyten 3200000-4800000 
" Leukozyten 7 200-9 000 

Die Verteilung der einzelnen Leukozytenformen nach der Klassi
fikation Schillings kann in folgender Tabelle dargestellt werden: 

Basophile ... 
Eosinophile . . 
Mylozyten ... 
Metamyelozyten 
Stabkernige . . 
Segmentkernige 
Lymphozyten . . . . . . . . 
Monozyten und Übergangsformen 

M. 
5,1% 
1,0% 
2,8% 
4,2% 
4,0% 

43,0% 
27,5% 
12,4% 

... 
"u 
2,5 
0,3 
4,1 
3,8 
6,1 

12,5 
5,1 
4,3 

Ausserdem soll man zu den fast beständigen Befunden im Blute 
sowohl bei Anämien im Schulalter als ohne sie die Anwesenheit der 
Zellen Türks rechnen. Auch konnten wir in einem Drittel der Fälle 
die Anwesenheit einer kleinen Zahl von Erythroblasten nachweisen. In 
allen Anämiefällen kennzeichneten sich die Erythrozyten durch schwache, 
ungleichmässige Färbbarkeit (Polychromasie) und durch mehr weniger 
ausgedrückte Poikilozytose. 

Granulation Howell-J olly begegnet man verhältnismässig selten. 
Wenden wir uns zur Charakteristik des Schi 11 in g sehen Blutbildes 

in unseren Fällen, so kann man leicht folgende Besonderheiten bemerken: 
1. Die Anwesenheit der Myelozyten und Metamyelozyten im Schul

alter; 
2. die Zunahme der basophilen Formen; 

.. 3. für das entsprechende Alter starke Zunahme der Monozyten und 
Ubergangsformen; 

4. öfteres Auffinden von atypischen Zellen, wie Zellen von Türk, 
manchmal Plasmazellen ; 

5. die Zunahme der Leukozyten bis 1,5-2°/0 • 

Solche "Monozytose" des Blutes ist, wie man aus der unbedeutenden 
Grösse der Standardabweichung ersehen kann, eine ziemlich stabile 
Erscheinung, welche keine Neigung zur Variationsbreite innerhalb der 
untersuchten Gruppe der anämischen Kinder zeigt. Dies gibt der "Mono
zytose" in diesen Fällen den Charakter eines bestimmten konditionellen 
Merkmals. 

Es sei noch darauf hingewiesen, dass die "Monozytose" des Blutes 
auch bei der heutigen Bevölkerung Deutschlands bemerkt wurde (Arn eth 
u. a.). Man hält sie für die Nachwirkung des Krieges und des Hungers, 
obwohl der nähere Mechanismus der Entstehung dieser Erscheinung nicht 
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aufgeklärt ist. Solchem Blut wird jetzt eine spezielle Benennung "Kriegs-
blut" oder ,,Hungerblut" gegeben. . 

Im Jahre J 924 wurden von mir samt Bot s c h k a r e ff zahlreiche 
morphologische Untersuchungen der heutigen gesunden Dorfb~völkerung, 
welche an Malaria nicht krank war, ausgeführt. Es stellte siCh heraus, 
dass fast beständige Fälle nachgewiesen wurden, wo die mononukleären 
Formen in quantitativer Beziehung die polynukleären neutrophilen Leuko
zyten überwiegen (von lö, 7-42% Mononukleäre bei gleichze~tiger Menge 
der Leukozyten von 36-2 / 3 °/0 ). Nicht selten konnte man d1e Anwesen
heit auch einzelner Myelozyten nachweisen. Diese neuen normalen 
Verhältnisse vermindern die Bedeutung der Mononukleose als Hilfsmittel 
des diagnostischen Merkmals bei Malaria und lassen die Möglichkeit, 
sie nur mittels periodischer Blutuntersuchungen und in Zusammenhang 
mit anderen Angaben zu benutzen. 

Das oben angeführte Schillingsehe Blutbild bei den von mir 
untersuchten Kindern entspricht vollständig der Knochenmarkstruktur 
und dem Zustande des retikulo-endothelialen Apparates, welchen wir 
oben beschrieben haben. 

Indem wir das erhaltene Blutbild mit den Strukturbesonderheiten 
des Knochenmarks zusammenstellen, ist leicht zu sehen, dass zwischen 
diesen Erscheinungen ein enger Zusammenhang besteht. Der "myelo
zytische" und "monozytische" (oder lymphoide) Zustand des Knochen
marks, welchen wir bei den heutigen Kindern von 5-18 Jahren und 
später (sogar bei Erwachsenen) feststellen, stimmt fast vollständig mit 
der Monozytose des Blutes und auch mit der Anwesenheit der Metamyelo
zyten überein. Die extramedulläre Blutbildung in verschiedenen Teilen 
des retikulo-endothelialen Apparates (hauptsächlich in der Leber), welche 
nach unserem Sektionsmaterial bei den Kindern fast während des ganzen 
Kinderalters (bis 7-öJahre)verzeichnet wird, giltauchals kennzeichnendes 
Merkmal für die Charakteristik des allgemeinen Zustandes des Blutbildungs
systems bei Kindern der Kriegs- und Hungerzeit. Vom Standpunkte 
Schillings betreffs Monozytengenese muss das Auftreten der Bezirke 
extramedullärer Blutbildung mit dem Auftreten dieser Form im Blute 
zusammenfallen. Besonderes Interesse verdienen auch die Zellen Tür k s. 
Diese können sowohl lymphatischen wie myeloischen Ursprungs sein. 
In den meisten Fällen entstehen diese Zellen aus dem Zwischengewebe 
der hämatopoetischen Organe. Ihr öfteres Auftreten mit den Myelozyten 
u~d. Met~myelozyten zusamme!.l spricht eher für ihre myelogene Natur, 
hmsiChthch der bestehenden Uberreizung des Knochenmarks und der 
Störungen seiner Arbeit. 

Fassen wir die angeführten Angaben bezüglich des allgemeinen Zu
standes des blutbildenden Systems bei der heutigen Bevölkerung zusammen, 
so .. ~üssen wir sagen, dass unter dem Einflusse der Unterernährung, 
mo?.~IC~ auch der nervösen und toxischen Einwirkungen (Nerven- und 
Gefassanderungen), bedeutende Störungen in den Prozessen der Myelo
~nd Ery~hrop?.ese, welche ~wnditionellen Charakter haben, vorgegangen 
smd. Dwse Anderu.ngen 1m Knochenmark, als einem Organ, haben 
~uf den n::or~holog1schen Blutbestand eingewirkt. Die Geltung der 
ausseren Emw1rkungen auf den morphologischen Blutbestand ist auch 
durch Untersuchungen Ego r o w s festgestellt worden. In der eben 
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erschienenen, sehr anregenden Arbeit Brand t s finden wir auf den 
Angaben hauptsächlich der Entwicklungsmechanik basierte Hin
weisungen, dass jeder lebende Organismus eine bestimmte Breite bei 
der Reaktion auf äussere Faktoren besitzt. Wenn die äusseren Ein
wirkungen die bezeichnete Fähigkeit des beliebigen Organs übertrifft, 
so beginnen seine Struktur, seine Form usw. sich zu verändern, indem 
sie sich den äusseren und inneren Bedürfnissen anpassen. 

Während des Prozesses dieser Anpassung ist die Entstehung einer 
ganzen Reihe pathologischer Erscheinungen möglich, denen aber physio
logische Erscheinungen, Anpassungserscheinungen zu den neuen Lebens
bedingungen zugrunde liegen. 

Das Organ, welches das Evolutionsstadium durchmacht, befindet 
sich natürlich in unstabilem Gleichgewichte und in erhöhter Sensibilität 
gegen etwaige ungünstige Einflüsse. 

Also stellt das blutbildende System der heutigen Schulkinder ein 
echtes "minderwertiges Organ" dar, auf welches die Einflüsse des äusseren 
Mediums besonders stark einwirken. 

Darum stellt sich uns die Entstehungsweise der heutigen Anämien 
in folgender Form dar. Das vorhergegangene Hungern und die übrigen 
ungünstigen Bedingungen haben starke Änderungen im blutbildenden 
System hervorgerufen und damit möglicherweise eine neue anatomisch
physiologische Struktur dieses Apparates beim Menschen erzeugt. Die 
zugenommene Entwicklung des myeloplastischen Gewebes, welches 
möglicherweise durch fermentative Aufforderung des Organismus hervor
gerufen wird, geht wahrscheinlich auf Kosten der erythropoetischen 
Tätigkeit des Knochenmarks vor sich, was die Unvollständigkeit der 
Erythropoese und als Folge davon die Anämie nach sich zieht. 

Bei weitemnichtimmer befriedigende hygienische Lebensbedingungen 
der heutigen Schulkinder (Ernährung, Überarbeit, nichtrationelle physische 
Übungen u. a.), welche bis jetzt bestehen, verbessern die durch vorige 
Jahre hervorgerufenen konditionellen Änderungen nicht, und in vielen 
Fällen befördern sie vielmehr noch grössere Änderungen im blutbildenden 
System, was zu weiterem Fortschritt der Anämie führt. Diese Anämien 
nehmen einen mehr pathologischen Charakter an, indem sie vom Auf
treten der Erythroblasten im Blute, der Granulation in den Erythrozyten 
usw. begleitet werden, während bei den Anämien ersten Typs (Hunger
anämie) Änderungen hauptsächlich nur seitens weissen Blutes vorhanden 
sind. -

Wie aus den angeführten Angaben russischer Forscher (Kazn el s on, 
Lag o d in , G r i gor o w a usw.) zu ersehen, wird der Höhepunkt der 
Anämien im Alter von 8-9 und 13-14 Jahren, d. h. im Alter des zu
nehmenden Skelettumbaues (an der Basis der unteren Extremitäten) 
und in der Pubertätszeit beobachtet. 

Wenn wir auf Grund der von mir in anderen Arbeiten erörterten 
Angaben in Betracht ziehen, dass in diesem Alter der endokrine Apparat 
(hauptsächlich die Schilddrüse) besondere Empfindlichkeit gegen äussere 
Einwirkungen zeigt, so kann man denken, dass der Zustand der endokrinen 
Drüsen auch auf die blutbildende Tätigkeit des Organismus einwirkt. 
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Die experimentellen Untersuchungen bestätigen die Möglichkeit solcher 
Annahme. So erzeugte Man s f e 1 d Polyglobulie, na~hdem ~r de~ Ex~rakt 
der Schilddrüse eingespritzt hatte. Thyreodektomie bewirkte m VIelen 
Fällen toxische Anämie. 

N ae geli weist darauf hin, dass der Mange! an Sauer.sto!f ni~ht 
direkt auf das Knochenmark einwirkt, sondern mittels der Schilddru~e 
die Erythropoese hervorruft. Nach den: le~zteren Antor. werden .. die 
Anämien öfter bei der Störung der Tätigkelt der endokrmen Drusen 
beobachtet. 

In den Perioden, in denen dem Organismus grosse Bautätigkeit 
zukommt, fällt besonders die Unvollständigkeit des blutbildenden 
Systems auf. 

E. Die Änderungen im Knochensystem der FrüchtP 
während der Schwangerschaft. 

Die Frage nach dem Einflusse des Hungerns der Mütter auf die 
Frucht und auf den Kindesorganismus während der ersten Lebenstage 
und -monate ist eines der wichtigsten Probleme, welchee uns vom Leben 
gestellt wird. 

Die Wichtigkeit dieses Studiums ist angesichts der ungeheueren 
Bedeutung der Ernährung des Kindes in den ersten Lebensmonaten 
verständlich, da der nachfolgende V er lauf der typischen Kindesentwicklung 
in bedeutendem Masse von dem vorhandenen Bestande abhängt. 

Mit der Erweiterung unserer Kenntnisse und Vorstellungen über 
die Ernährung und besonders über die Nährstoffe sind auch unsere 
Begriffe vom Hungern viel verwickelter geworden. Wir können nämlich 
ein avitaminöses Hungern bei kalorienormaler Ernährung beobachten. 
Oft begegnet die Analyse des Hungercharakters bedeutenden Schwierig
keiten. In unseren Fällen hatten wir das allgemeine Bild des unvoll
ständigen Hungerns, welches oft sehr tief war. 

Über die Bedeutung des Hungerns bei der Schwangerschaft und 
der pathologischen Prozesse im allgemeinen, welche mit Ernährungs
störung zusammenhängen, sind in der Literatur wenige Hinweise zu 
finden. Wenn es solche gibt, so beziehen sie sich meistens auf das 
Studium des Einflusses des Ernährungsmangels auf den Schwanger
schaftsverlauf, auf den Geburtsverlauf, die Fruchtentwicklung, deren 
Lebensfähigkeit usf. Meistens sind diese Angaben klinischer Art und 
für uns ohne Bedeutung. Was die morphologischen Änderungen im 
Fruchtorganismus beim Hungern der Mütter anbetrifft so haben wir 
hier keine Angaben. Beachtenswert sind die experi~entellen Unter
suchungen über den Einfluss des Eiedegens auf den Organismus der 
kaltblütigen Tiere. 

J.ones hat eine Reihe paralleler Versuche über hungernde Schildkröten (Männchen 
und Wmbchen) angestellt. Es stellt sich nach seinen .Angaben heraus, dass die Gewichts
ver~uste und die Lebensdauer beider nicht gleich waren, aber nur in dem Falle, dass die 
Weibchen, bevor sie dem Hungern ausgesetzt waren, die Eier ablegten. Vor dem Eier
~egen ge~angen und dem Hungern ausgesetzt, legten die Schildkröten keine Eier mehr, 
Ihr Gewicht nahm rasch ab, und sie starben viel rascher als die Männchen. Die Schild-
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kröte, welche die Eier abgelegt hat, verlor während 56 Tagen vollständigen Hungerns 
25°/0 ihres ursprünglichen Gewichts; die Weibchen aber, die die Eier nicht abgelegt haben, 
lebten nur 14-20 Tage. Das Männchen bei vollem Hungern verlor in einer Stunde 1fi667, 

das Weibchen (mit Eiern) 1/2728 + 1/ 3313 seines ursprünglichen Gewichts. Die Ursache 
der grösscren Gewichtsverluste und geringeren Lebensdauer bei den letzteren muss der 
spezifischen Wirkung der reifen Keimeier auf den Stoffwechsel zugesprochen werden, 
wplche 'Virkung auf die Entwicklungserhaltung der Eier gerichtet ist. Die Eier blieben 
bis zu 24 Tagen in den Eileitern der hungernden Schildkröten, die Zahl der Eier mit Schale 
schwankte zwischen 3 und 12, ohne Schale gab es viel mehr. Chossat in seiner ersten 
Arbeit über das Hungern (Recherches sur l'inanition 1899) berichtet kurz, dass Frösche 
trotz vollem Hungern die Keimeier bilden und den Laich abzulegen imstande sind. Der 
gesamte Gewichtsverlust der nach dem Laichen umgekommenen Tiere war geringer 
als bei anderen; das durchschnittliche Verhältnis war 0,33 : 0,44 gleich. 

Das klassische Beispiel der Entwicklung der Keimdrüsen auf Kosten anderer 
GewPbc bei mangelhafter Organismusernährung ist der Rheinlachs, bei welchem diese 
Erscheinung ein biologisches Gesetz darstellt. Mieseher beobachtete Rheinlachse, 
welche von 6-9 und 91/ 2 Monate gehungert haben und dabei eine angehende Zahl Ge
schlechtszelkn in ihren Drüsen bildeten. Die Laichproduktion wurde von einer starken 
Muskl'lerschöpfung ohne Zerfall der Muskelfasern begleitet. Kossel, welcher diese Er
scheinung gPnau studierte, hat die Hypothese über die Bildung komplizierter Eiweiss
körper aus einfacheren Stoffen (Protaminen) aufgestellt. Nach seinen und J. Bongs 
Untersuchungen kann man annehmen, dass das Muskeleiweiss (des Lachses) durch die 
ZwiHehenstadie des Histons in das Protamin sich verwandelt. Die Protarnirre aber stellen, 
nach Kossel, die einfachsten Eiweissstoffe in dem Sinne dar, dass aus ihnen alle übrigen 
Eiweissstoffe durch das Ansetzen der Seitenketten sich bilden. Der Prozess der Bildung 
des verwickelten Eiweisskörpers aus den Protaminen beginnt nach der Befruchtung. 
\Yie derselbe vor sich geht, bleibt unbekannt. 

Manche Forscher suchten die Energie, welche für die Entwicklung 
des Ern bryos nötig ist, auszurechnen. Tang l macht bemerkenswerte 
Angaben über den V erbrauch der Wärme bei der Entwicklung der 
Hühnerembryonen (in dem Inkubator). Er betrachtet diese Energie als 
die Entwicklungsenergie oder ontogenetische Energie. Die Methode, 
welche er für die Bestimmung der ontogenetischen Energie benutzte, 
gründet sich auf den Vergleich des Kaloriegehalts der frisch abgelegten 
Eier mit demselben im Moment, wo das junge Hühnchen aus dem Ei 
schlüpft. Die Ergebnisse der Untersuchungen zeigen, dass für die 
Entwicklung eines Grammes des jungen Huhns 658 kleine Kalorien 
oder für ein Gramm seines trockenen Stoffes 3425 kleine Kalorien ver
braucht werden müssen. Fa r ka s führt die entsprechenden Angaben 
für die Entwicklung des Seidenwurms an. Für die Bildung eines 
Grammes des Raupenkörpers sind 668 kleine Kalorien notwendig, und 
für ein Gramm seines trockenen Stoffes werden 3425 kleine Kalorien 
verbraucht. Nach Rasselbach und Glaser muss die ontogenetische 
Energie, die Energie der embryonalen Entwicklung, in bedeutendem 
Masse auf den Prozess der Fettoxydation zurückzuführen sein. 

Hinsichtlich des Menschen und der höheren Säugetiere haben wir 
wenig Beobachtungen. Sehroder notiert die Verlangsamung der Bildung 
des Eiweissstickstoffes bei den sechs von ihm untersuchten Frauen 
während der Menstruationszeit oder während der ersten Hälfte derselben. 
Dies soll eine ausgleichende Erscheinung für den Blutverlust dar
stellen. Während der Schwangerschaft bei den höheren Tieren parallel 
mit dem Schwellen der Brustdrüsen, mit der Hypertrophie der Muskel
schichten des Uterus und mit dem Wachstum des Embryos nimmt auch 
der Energieverbrauch des Mutterorganismus zu. 
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Mag n u s- L e v y hat folgende Tabelle des Sauerstoffverbrauchs m 
verschiedenen Perioden der Schwangerschaft festgestellt. 

Ohne Schwangerschaft . . . . 
3. Monat der Schwangerschaft . 
4. 
5. 
6. 
7. " 
8. 
9. 

302 
320 
325 
340 
349 
348 
363 
383 

In der ersten Hälfte der Schwangerschaft kann man nach Ru b n er 
keinen starken Einfluss auf den Stoffwechsel des Mutterkörpers infolge 
der kleinen Ausmasse der Frucht bemerken. Nach den neuen Angaben 
Murlays und Baileys (zit. nach Lusk) über den Stoffwechsel während 
der Schwangerschaft stellt es sich heraus, dass der verhältnismässige 
Gehalt des Harnstoffes für di.e Entwicklung des Embryos infolge des 
Zerfalls und des Strebens des Organismus, den Stickstoff der Eiweiss
körper zu behalten, abnimmt. Infolgedessen nimmt in dem Harn die 
Menge des anorganischen oxydierten Schwefels auch ab. Diese Angaben 
bestätigen die Schlüsse der russischen Arbeit von Re p r e ff, welche 
derselben Frage gewidmet ist. Das Sinken des "Kreatinkoeffizienten '' 
bei den schwangeren Frauen wird nach einigen Autoren durch die Zu
nahme des inerten Materials im Mutterorganismus erklärt. 

Besonderes Interesse bietet der Versuch, die Struktur des Menschen
keimeies in verschiedenen Entwicklungsphasen aufzuklären. Koffström 
hat den wahrscheinlichen Be8tand des Eies Ende der 16. Woche aus
gerechnet, indem er den Bestand der Frucht mit dem des Neugeborenen 
verglich und gleichzeitig das Behalten und den V erbrauch der Nähr
stoffe sowohl der Mutter als der sich entwickelnden Frucht ausrechnete. 

Die Menge des behaltenen Stoffes innerhalb 16 WochEn Bestand an 16. Woche 
Allgemeines Mutter Frucht 

310,05 208,57 101,48 4,280 
55,88 34,00 18,00 0,670 
34,31 4,20 30,12 0,380 
2,44 1,46 0,98 0,026 

Das rasche Wachsturn der Frucht beginnt in der 29. Woche der 
Schwangerschaft. Von dieser Zeit an nimmt stark das Aneignen von 
Kalziumsalzen zu, ihre Ausscheidung aber (in Fäzes) durch den Mutter
organismus nimmt ab. 

Der Gehalt einzelner Bestandteile im Menschenembryo. 

Zeit der N p Ca Mg 
Schwangerschaft. Zu- Zu- Zu-

Nummer der Gehalt nahme Gehalt nahme Gehalt nahme Gehalt Zu-
Woche im Ei in einer im Ei in einer im Ei in einer im Ei nahme 

Woche Woche Woche 

16 4,28 1,13 0,67 I 0,20 0,38 0,41 0026 0017 20 8,81 1,13 1,47 0,20 2,03 0,41 0095 0017 21 8,81 1,81 1,47 0,25 2,03 0,43 0095 0017 28 23,28 1,81 3,58 0,25 5,39 0,43 0234 0017 29 23,28 6,87 3,58 1,28 5,39 2,09 0234 0064 40 105,76 6,87 18,93 1,28 30,51 2,09 1004 0064 
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. ~us ?en angeführten Literaturangaben der neuesten Zeit (bis 1922) 
1st ersiehtheb, dass der Mutterorganismus eine bedeutende Energie für 
die Körperentwicklung der Frucht verbraucht. Bei den Reptilien und 
den Vögeln wird diese Energie für den Aufbau des Keimeies verbraucht 
w~lches in _sich. einen unge~e.uren Vorrat potentialer Energie trägt: 
D1ese Energie w1rd ohne Beteiligung des Mutterorganismus ausgenützt. 
Die Umwandlung dieser potentiellen Energie in kinetische geht unter 
dem Einfluss der Temperatur vor sich. 

Bei den Säugetieren , auch bei dem Menschen, welche isolezitale 
Eier haben, wirkt der Entwicklungsprozess der Frucht viel mehr auf 
den Mutterorganismus in bezug auf die vor sich gehenden Metabolie
prozesse in allen Perioden der intrauterinen Entwicklung zurück. Das 
Studium dieser Prozesse zeigt, dass ihre Stärke und sogar ihre Wirkung 
(in bezug auf Salzwechsel) in verschiedenen Schwangerschaftsperioden 
schwankt. Diese Erscheinung beweist, dass der Stoffwechsel im Mutter
organismus während der Schwangerschaft vom sich entwickelnden Em
bryo gewissermassen geregelt wird. Das letztere wirkt auf den Mutter
organismus in dem Sinne, dass es in verschiedenen Entwicklungsperioden 
diese oder jene für den Aufbau einzelner Körpersysteme nötigen Stoffe 
behält (Salze, Mg, Ca). 

Der Einfluss der Ernährung auf die fortpflanzende Funktion wurde 
in der Literatur wenig studiert. Die Untersuchungen Zuntz' (1919} 
zeigen, dass einseitige Ernährung mit Eiweissen und Fetten oder mit 
Eiweissen und Kohlenhydraten der geschlechtlichen Zeugung sowohl 
der Männchen als der Weibchen höchstens ungünstig ist. Die Tiere, 
welche sich schlecht ernähren, werden seltener befruchtet und sind weniger 
fruchtbar als die, die gut genährt werden. Zuntz und Röse zeigten, 
dass die an Kalksalzen arme Nahrung auch schlecht auf die fortpflanzende 
Funktion wirkt. 

Den experimentellen Untersuchungen über den Einfluss der Unter
ernährung auf deu Mutterorganismus (Kaninchen und Hund) und die 
Jungen während der Schwangerschaft ist eine grosse Arbeit von Ru d o l s k y 
gewidmet. Es geht aus seinen Untersuchungen hervor, dass, trotzdem 
die Menge der Nährstoffe sogar für eigenen Gebrauch ungenügend und 
das 'fier auf Kosten seines Körpers zu leben genötigt ist, was mit Zerfalls
erscheinungen fast in allen Organen und Geweben zusammenhängt, doch 
in dem Geschlechtssystem die Erscheinungen der deutlich ausgeprägten 
fortschreitenden Entwicklung des befruchteten Eies möglich sind. 

Der Aufbau der Frucht bei unvollständigem Hungern geht wahr
scheinlich auf Kosten der Stoffe, die für andere Organe und Gewebe 
bestimmt sind, teilweise auf Kosten der letzteren vor sich. 

Die fruchterzeugende Arbeit beim Hungern äussert sich in bezugauf den Mutter
organismus I. in der Abnahme der Ausscheidung der stickstoffhaltigen Zerfallsprodukte, 
dem Zurückbalten der Phosphate, was sich in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft 
besonders deutlich bemerkbar macht, der zunehmenden Absorption der Stickstoffhaitigen 
Stoffe, der Zunahme der Oxydationsprozesse, der ungeheuren Überfülle des absorbierten 
Sauerstoffs im Vergleich mit dem abgeschiedenen CO, 2. in bedeutenderer Erschöpfung 
des Körpervorrats, was sich darin ausdrückt, dass die Tiere während der zweiten Hälfte 
der Schwangerschaft sehr mager werden und nach der Geburt grössere Gewichtsverluste 
als beim Hungern ohne Schwangerschaft aufweisen, oder dass sie bei minderem Gewichts-
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verluste mit starken Degenerationserscheinungen der Organe und Gewebe umkommen, 
3. in der sehr langsamen Besserung des hungernden Weibchens bei der Fütterung. 

Die Dauer der Schwangerschaft der Tiere bleibt beim Hungern meistens normal. 
Die Fälle vorzeitiger Niederkunft sind sehr selten. DagegPn scheint der Geburtsvorgang 
beim Hungern bedeutend verlängert zu sein. Der Einfluss des. J_Iungerns ~uf die Fru?ht 
der Tiere äussert sich nach Untersuchungen von Rudolsk1 m verschiedener Weise. 
Bei den leichten Formen des unvollständigen Hungerns sehen die jungen Tiere äusserlich 
normal aus. Bei den höheren Graden d,es unvollständigen Hungerns besassen die Neu
geborenen sehr wenig Lebenskraft. Die Masse der neugeborenen Tiere waren geringer 
als die der normalen. Dabei waren sie um so geringer, je länger die Mutter gehungert 
hatte. Dasselbe galt auch vom Gewichte. Mit der Zunahme des Hungerns sinkt die 
Bildungsintensität der einzelnen Bestandteile der Frucht, nun ist aber dieses Sinken 
nicht gleich in bezug auf alle Stoffe: die Bildungskraft der festen Stoffe sinkt rascher 
als die des Wassers, die Erzeugung der Fette mehr als die der stickstoffh!J.ltigen Stoffe 
und des Phosphors. Der chemische Bestand der jungen Tiere ändert sich nicht nur in 
absoluter Weise, sondern auch relativ: die Abkömmlinge hungernder Weibchen sind 
reicher an Wasser und ärmer an festen Stol:fen. Unter diesen fällt das geringere Prozent 
auf die stickstoffhaltigen Stoffe, etwas mehr auf Phosphor und Schwefel und das grösste 
auf das Fett. 

Aus diesen Angaben der experimentellen Untersuchungen ist crsichtlidi, dass 
bei ungenügender Nahrung, welche dem Tierorganismus (wahrscheinlich auch dem mensch
lichen) zugeführt wird, die nach der Befruchtung eintretenden Entwicklungsvorgänge 
bis auf die endliche Formenausbildung des neuen Individuums sich fortsetzen. Diese 
Entwicklung geht gewiss auf Kosten des überflüssigen Verbrauchs des mütterlichen 
Organismus vor sich, wobei als Material dazu die Degenerationsprodukte, welche in 
strenger Reihenfolge im Mutterorganismus bei Ernährungsstörung erzeugt werden, dienen. 

Man könnte schon a priori vermuten, dass die im Mutterorganis
mus beim Hungern vor sich gehenden Prozesse, abgesehen von ihrer 
Regelmässigkeit und ihrem V er lauf in der Richtung nach der besten 
Ausnützung des vom Mutterorganismus gelieferten Materials, doch auf 
die biochemischen Prozesse im Embryokörper einerseits und auf die 
morphologischen Besonderheiten andererseits wirken müssen. Dieser 
zweiten Frage wurde meine Untersuchung gewidmet; es fanden sich 
darauf keine Hinweise in der Literatur. Ich lenkte meine Aufmerksam
keit auf die Prozesse der Knochenentwicklung und auf die Besonder
heiten des Knochensystems der Embryonen, deren Mütter gehungert 
hatten. 

Als allgemeines Bild in den meisten von uns untersuchten Prä
paraten aus den Röhrenknochen der Embryonen im Alter von 4-7 
Monateu und der Neugeborenen der Mütter, welche in verschiedenen 
Graden dem Hunger ausgesetzt waren, zeigte sich die starke .Erweiterung 
der Gefässe der Knochen und des Periosts. Die Gefässlumina sind 
dicht_ von roten Blutkörperchen, welche vorwiegend in den kolbenförmig 
erweiterten Endverästelungen der Gefässe gelagert sind, erfüllt. Die 
Erythrozyten haben gewöhnlich ihre Form eingebüsst, und in manchen 
Fällen stellen sie eine durchgängig homogene Form dar. Viele von 
den Erythrozyten, welche d~e Knoche~markhöhle erfüllen, sind der Phago· 
zytose ausgesetzt. Das Bild entspncht ganz demjenigen welches bei 
den experimentellen Untersuchungen von Sol t z beschrieben wurde. 
~er genannte Untersucher beobachtete immer die Erweiterung der Ge-
asse. des ~nochenmarks bei dem Hunger ausgesetzt gewesenen Tiere, 
wob~1 er d1~se _Erscheinung durch den Abfluss des Blutes von der Peri
p~erie ?-n dw üef gelegenen Organe und Gewebe erklärte. Ein ähnliches 
Bild Wll'd in den meisten Organen beim Hungern beobachtet. 
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Man kann zwei Formen von Veränderungen unterscheiden: 
. Erster Typus. Der am häufigsten auftretende Typus ist derjenige, bei welchem 

keme besonders starken Störungen in der Knochenstruktur des Embryos nachzuweisen 
sind und nur die mikroskopische Untersuchung uns die typischen Abweichungen vom 
normalen Entwicklungstypus aufdeckt. 

Das erste, was uns auffällt, sind die scharf ausgeprägten Änderungen seitens der 
Knochenbalken in allen Knochenteilen, besonders nahe den Epiphysisgrenzen. Die 
Bälkchen haben u~regelmässige Form mit gezackten Rändern. Sie sind glasdurchsichtig, 
werden durch basische Farben trüb gefärbt. Dies weist auf die vor sich gehenden Zer· 
störungen und Resorption der Knochenbalken hin. Während in der Norm solche Er· 
scheinungen in beschränktem Bereiche zu beobachten sind, tret,en sie in unseren Fällen 
in der gesamten Diaphyse ein oder besetzen grosse Strecken. Die Epiphysenlinie sieht 
ganz glatt aus. Eine andere Besonderheit ist die Armut des Knochenmarks an Osteoblasten 
1md Osteoklasten. Der Mangel und sogar das Fehlen dieser Zellen gibt uns keine Möglich
keit, ihre Beteiligung in dem Umbildungsprozesse des Knochengewebes (wie es bei physio
logischer Umbildung der Fall wäre) anzunehmen. Wir müssen glauben, dass diese Re
sorption nicht durch spezifische Bestandteile, sondern womöglich durch die in dem Blut
plasma aufgelösten chemischen Stoffe bewirkt wird, oder aber es geht diese Resorption 
infolge des Mangels an den für den Knochenaufbau nötigen Stoffen vor sich. Dies wird 
durch das Vorkommen der weit sich crstreckenden Blutergüsse in verschiedenen Diaphysen
teilen und an der Grenzlinie der Epiphyse bestätigt. In manchen Fällen bilden die Hämor
rhagien grosse Höhlen in den Stellen, wo die Knochenbälkchen vollständig zerstört sind. 
Die Knorpelzellen der Epiphyse sind abgeflacht, ihr Protoplasma ist körnig. Die Verteilung 
der Knorpelzellen in den Epiphysen ist eine unregelmässige (Chondroporose). Stellenweise 
erhält das Knochenmark an der Epiphysisgrenze eine zarte faserige Struktur und dringt 
in Form zarter Fäden in den Epiphysisknorpel ein. 

Das beschriebene Bild kommt, von der pathologisch-anatomischen 
Seite aus gesehen, demjenigen der Osteogeneais imperfecta mit einigen 
Merkmalen, welche für Barlow-Krankheit charakteristisch ist, sehr nahe. 

Der zweite Typus wurde von mir in einer der ersten dem Studium des Hungerns 
beim Menschen gewidmeten Arbeiten beschrieben. 

In der Hauptmasse der Epiphyse hat der Hyalinknorpel einen gewöhnlichen 
Charakter, enthält aber isogene Zellen, etwas mehr als in der Norm abgeplattete. Die 
Mitosenzahl ist unbeträchtlich. Die Kernsubstanz der Knorpelzellen sieht in vielen Fällen 
aufgequollen aus, sie färbt sieh schlEcht. Die Knorpelzellen sind abgeplattet, ihre Schichten
lagerung in den Extremitätenknochen ist stellenweise gestört. Diese Bereiche stellen 
uns Gruppen von abgeplatteten Zellen dar, welche sich scharf von den normalen unter
scheiden. Die unregelmässige Verteilung der Knorpelzellen fällt auf im Sternum und 
in den Rippen. Im Knorpel der unteren Extremitäten bemerkt man Lockerungen des 
Knorpelgewebes, ohne dass dabei die Zone des wachsenden Knorpels sich verschmälert. 
Das Charakteristische für die atrophische Schicht der Knorpelzellen ist, dass die Bezirke 
der deformierten, gerunzelten Knorpelzellen mit verdickten Zwischenräumen (Rklero
sierten) ohne jegliche Ordnung gelagert sind, indem sie in ver~chiedenen Bereichen des 
Knochens verteilt sind. Die Ursache liegt in pathologischen Anderungen der Knorpel
zellen selbst und in dem Vorhandensein einer bedeutenden Zahl kleiner, überall in atrophi
schfln Knorpelfeldern zerstreuten Verkalkungsbezirken. Auf dem Querschnitt bemerkt 
man an den Knochenbälkchen eine geringe Verdickung. Die Osteoblasten sitzen dicht 
an den Trabekelrändern; falls sie regelmässig verteilt sind, legen sie sich in zwei Schichten, 
aber meistens bei deutlicher Au.spräD"unf! einer oder zweier Schichten werden noch haufen
artige Ansammlungen der Osteobla~te~ beobachtet. 

Die Kerne der Osteoblasten färben sich meist schlecht, bei starker Vergrösserung 
(Immersion) kann man in ihnen leichte Anquellung des Kernes und ungleichmässige 
Anhäufung von Chromatinschollen bemerken. Die Entstehung der Osteoblasten aus 
indifferenten polymorphen Zellen des embryonalen Knochenmarks ist meist im inneren 
Teile der Diaphyse bemerkbar, stellenweise sieht man die Lakunen Howships. In den 
Knochen der Embryonen von 31/ 2-5 Monaten sind diese Bildungen schwach ausgeprägt. 
Die Zahl der Kerne in den Osteoblasten ist 2-3 gleich, meistens mit ungleicher Färb
barkeit. 

In den Gefässen dieselben Erscheinungen. Die Bluterfüllung ist am stärksten 
in den zentralen Knochenmarksräumen. Im Knochenmark selbst befinden sich Inselchen, 
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welche ausschliesslich aus Erythrozyten bestehen. Die Zahl der Verknöcher.ungsstelle~ 
ist vermehrt in dem Querdurchschnitt (horizontalen) sieht man deren zwm und dre1. 
Die Osteobla~ten besetzen dicht die Knochenmarkräume, gemi'lcht mit anderen Gebilden 
des Knochenmarks. 

Die obigen Änderungen wurden von mir in verschiedenem Grade in zwei unter
suchten Fällen nachgewiesen. 

Fassen wir das Ganze zusammen, so bemerken wir, dass die 
Änderungen in dem Knochensystem der Früchte beim Hungern der 
Mütter hauptsächlich auf das Knorpelgewebe und auf die allgemeine 
eigenartige StöEung des Verknöcherungsvorgangs sich bezieh.en .. Einerseits 
tragen diese Anderungen den Charakter d.er Osteogen~sis Imperfecta, 
andererseits denselben der Chondrodystrophie, welche hier als Chondro
dystrophia foetalis ex inanitione bezeichnet werden kann. 

Die Chondrodystrophie der Menschenembryonen beim Hungern 
der· Mütter muss zur hypoplastischen Form gerechnet werden. Die 
Lagerung der Knochenplatten aber, ihre Struktur (im Sinne der Dicke) 
zeigt keinen stark gestörten Typus, wie wir ihm in den scharf ausge
drückten Fällen dieser Erkrankung begegnen. In unseren Fällen der 
Chondrodystrophie haben wir nur Vergrösserung der allgemeinen 
Fläche der atrophischen Knorpelzellen, welche nicht gürtel
artig, sondern inselartig gelagert sind und nur stellenweise 
ihre gürtelartige Verteilung behalten. Es gibt keine Vermehrung 
des Bindegewebes, wodurch die Chondrodystrophie der Frucht beim 
Hungern der Mutter von der gewöhnlicher Fälle sich unterscheidet. 
Chondrodystrophia foetalis ex inanitione hat somit manche spezifischen 
Merkmale, die auf leichtere Änderungsform hinweisen und an die 
Möglichkeit der Regeneration bei günstigen Bedingungen in der Zukunft 
denken lassen. Die Frage nach der Ätiologie und den nächsten Ursachen 
der Chondrodystrophie kann nicht als endgültig geklärt gelten. In 
neuerer Zeit beschrieb Hedinger (Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 2: 
Zeitschr. f. Konstitutionslehre 1920) ähnliche Veränderungen bei den 
hungernden Kälbern (Amerika). Er hält sie für auf dem Boden der 
Avitaminose entstandene. Sie stehen der Dyschondroplasia Ollier am 
nächsten. 

Über die Beziehungen dieser Veränderungen zu den endokrinen Drüsen sei folgendes 
bemerkt. 

An Schilddrüse und Nebenniere fanden wir keine Veränderungen, 
a~ders verhält es .sich dagegen mit ~!'lr Thymus. Experimentell bei 
Tieren festgestellt smd die atrophischen Anderungen der Thymus, welche 
bei chronischer Unterernährung und akutem Hungern genau von Ha m
m a r studiert wurden. Wie diese Untersuchungen zeigen, sinkt das Thy
~usgewicht der Kaninchen in den ersten Tagen des Hungerns auf 
d~e Hälfte; nach 9. Tagen de~ vollständigen Hungerns hat die Thymus 
mcht mehr als 1/9 Ihres Gewichts. Nach einmonatigem Hungern sinkt 
das Thymusgewic~ bis auf 1/ 30 des normalen. Nach den Untersuchungen 
J o n so n s stellt die 'l'hymus nur ein Klümpchen, welches der Drüse 
ä~mlich ist, dar. Noch stärker als das absolute Thymusgewicht sinkt 
die ~enge .des Parenchyms, welches nach .dem monatigen Hungern 
nu~ /so.o Teil des Parenchyms des Kontrolltieres beträgt. Daraus ist 
ersic~t~ICh, dass das Hungern stark auf die Thymus einwirkt und zur 
vorzeitigen Atrophie führt. 
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Bei Embryonen von 7- 8 Monaten betrug das Thymusgewicht 
2- 4,2 g (4 Wägungen). Bei Neugeborenen war das Gewicht 5-5.4 g 
(10 Wägungen). Dieses Gewicht der Neugeborenen ist 21/. mal so klein 
als das, welches wir nach H ammar bei den Neugeborenen finden müssen, 
deren Thymusgewicht im Durchschnitt 13,26 g gleich sein sollte. 

Die von mir an Embryonen und Neugeborenen ausgeführte Unter
suchung der Thymus zeigte folgendes Bild : 

Die Grenze zwischen Rindenschicht und Marbsubstanz ist vollständig verwischt. 
Die Lymphozyten der Rindenschicht dringen in die tieferen Schichten des Markes 
ein, wo sie um die perivaskulären Räume und innerhalb des interlobulären und 
subkapsulär<m Bindegewebes in Gruppen verschiedener Grösse sich ansammeln. Die 
Retikulumzellen stellen kein zusammenhängendes Netz dar, sondern treten nur in Rinde 
und Mark als einzelne zerstreute Zellen auf. Das interlobuläre, etwas aufgequollene 
Bindegewebe ist glänzend, färbt sich schlecht, weist aber stellenweise die Fähigkeit 
zu fortschreitender Entwicklung auf, indem es in das Drüsenparenchym hineinwuchert. 
Das Protoplasma der Retikulumzellen ist gerunzelt, ihr Körper ist so verunstaltet, dass 
keine Spur von der zarten faserigen Struktur des retikulären Gewebes geblieben ist; 
an Zahl sind sie vermindert, die Färbbarkeit des Protoplasmas ist sehr gering und un
gleichmässig (körnig). Der Kern färbt sich entweder gar nicht, oder schimmert in Form 
einer Bildung mit undeutlichen Konturen und ganz homogenem Inhalte durch, 

In den Lymphozyten fehlen Mitosen fast vollständig. In den meisten bemerkt 
man Degenerationserscheinungen, welche sich in der schlechten Kernfärbbarkeit aus
drücken. In vielen Kernen sieht man sogar völlige Chromatolyse, nach welcher in den 
Lymphozyten nur eine kleine Menge von Chromatinkörnern mit mehr oder weniger Färb
barkeit übrig bleibt. Das Protoplasma selbst wird wässerig und in manchen Lympho
zyten ist es vakuolarisiert. Derartige Veränderungen dagegen konnte ich in den Lympho
zyten des Blutes und der blutbildenden Organe nie beobachten. 

Die Zahl der Hassalsehen Körperehen in allen unseren Präparaten der Embryonen 
und Neugeborenen von hungernden Müttern war stark abgenommen im Vergleich 
mit derselben der normalen gleichen Alters. In den meisten Hassalsehen Körperehen 
(in allen Präparaten) kann man irrfolge der starken Hyalindegeneration der Wände keine 
Struktur nachweisen. Das ganze Hassalsehe Körperehen ist immer homogen durch 
Eosin gefärbt. In einigen Stellen der Medullarsu bstanz kann man Aufquellung der Hass al
sehen Körperehen bemerken; seine Umrisse werden verwischt, es färbt sich schlecht 
und verwandelt sich endlich in ein homogenes, helles mikroskopisches Bläschen, welches 
an Schnitten ein Lumen aufweist, deren Entstehung nur weitere Untersuchung erklären 
kann. 

Fassen wir alle Angaben bezüglich der anatomischen 'rhymus
struktur bei den Früchten und den Kindern beim Hungern der Mütter 
zusammen, so weisen alle ganz bestimmt auf einen Rückbildungsvorgang 
von Thymus hin. Diese sehr frühe Rückbildung besitzt alle Merkmale 
der sog. zufälligen Involution, welche von Hammar in Fällen experi
mentellen Hungerns bei den Tieren und bei chronischer Intoxikation 
der Kinder beschrieben wurde. Das letztere muss in unseren Fällen 
ausgeschlossen werden. 

Es ist lehrreich, die Anderungen in der Thymus mit den Erscheinungen, 
welchen wir in dem Knochensystem begegnen, zusammenzustellen. Die 
Untersuchungen Bachs, Kloses, Vogts und meine (1916) haben einen 
innigen Zusammenhang zwischen den Verknöcherungsvorgängen und 
der funktionellen Tätigkeit der ThY.,mus festgestellt. Meine Unter
suchungen über die morphologischen Anqerungen der Erwachsenen beim 
Hungern zeigen, dass die wichtigsten Anderungen in den endok_~inen 
Drüsen (GI. thryeoid., Gl. parathyr., GI. subren.) stattfinden. Diese Ande
rungen sind so ständig und so eigenartig, dass man auf Grund derselben 
die pathologisch·anatomische Diagnose beim Hungern stellen kann. Ich 
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werde hier nicht die Änderungen anderer Organe berühren und will 
nur auf den Salzgleichgewichtszustand des Organismus hinweisen. 

Die von mir ·ausgeführten Bestimmungen der Aschensubstanz und 
Salze im Blute während der verschiedenen Hungerperioden und sogar 
später während der Fütterung beim Menschen (diese Anga?en we~den 
später veröffentlicht werden) zeigen die Unstabilität des Salzgleichgewichts 
beim Menschen während des Hungerns. Die Salzkonzentration (Ca, Mg 
u. a.) kann steigen und sinken. Während der ersten Hungerperiode, 
wenn der Gewichtsverlu~t hauptsächlich auf Kosten der organischen 
Stoffe geschieht, steigt gewöhnlich die Salzkonzentration im Organismus. 
In den letzten Perioden werden Gewichtsschwankungen beobachtet, welche 
hauptsächlich auf Kosten der Salze und des Wassers vor sich gehen. 
Es ist von mir an den Hunderten von Kindern und Jünglingen in der 
Zentralkinderanstalt geprüft worden (die Gesamtzahl der untersuchten 
Kinder betrug 300). 

Die Entwicklung der Involutionsprozesse in der 'l'hymus der Em
bryonen der hungernden Mütter ist wahrscheinlich den Abänderungen 
im Stoffwechsel zu verdanken. Den Untersuchungen Liesengangs 
und Schmidts gernäss besteht die Rolle der Thymus in der Hemmung 
der Säurebildung im Organismus oder in der Neutralisation des Säure
überflusses (Nuklein und Phosphorsäure). 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen zusammen, so 
kommen wir zu folgenden Schlüssen. 

1. Es gehen im Organismus der Frucht während der Schwanger
schaft Prozesse vor sich, die zu eigenartigen Abänderungen im Knochen
system des Embryos, welche denselben 1. der Osteogeneais imperfecta 
und Barlowkrankheit und 2. des Typus der Chondrodystrophie am 
nächsten stehen, führen. 

2. Unter denselben Bedingungen wird eine sehr frühe Rückbildung 
des Thymus beobachtet. 

3. Die Ursache dieser Erscheinung scheint in der Störung des Salz
und W.asser~leichgewichts im Organismus beim Hungern zu liegen, 
wenn siCh die Konzentration der Salzlösungen unstabil und nicht dem 
Gebrauch der Frucht entsprechend erweist. 

F. Materialien zur Kraniologie 
der jetzigen grossrussischen Bevölkerung. 

Während des Lebenslaufes einer einzigen 
~enschengeneration kann eine Reihe neuer 
Anderungen in der Schädelform entstehen 
und es gibt keinen Grund anzunehmen dass 
sie schon früher existiert haben und nur 
kraft der Vererbung hervorgetreten sind. 

Virchow. 

. ?as Hungern und die chronische Unterernährung stellen sehr 
~IChtige Faktore~ dar, we~che zweifellos eine sehr wichtige Rolle für 
die Entstehung dieser oder Jener physischen Besonderheiten im Menschen
geschlecht srielen ... Weitere Untersuchungen haben festgestellt, dass der 
Charakter dieser Anderungen in den endokrinen Drüsen hauptsächlich 
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auf den Mangel an Vitaminen und Salzen zurückzuführen ist. Es wurde 
somit durch eine lange Untersuchungsreihefestgestellt, dass das endokrine 
System ein bindendes Glied zwischen der Aussenwelt und der Einwirkung 
auf den Organismus als Games darstellt. Das Studium der potentiellen 
Veränderlichkeit des Schädels, welches ein wichtiges und dabei ziemlich 
konstantes anthropologisches Merkmal ist, hat in dieser Hinsicht ein 
spezielles Interesse. Zu diesem Zwecke habe ich 106 Schädel (81 0', 25 ~). 
welche der grassrussischen Bevölkerung Krims gehören, untersucht. Alle 
Schädel stammen von Individuen, welche chronisch gehungert haben oder 
sich in dem Zustand der Unterernährung seit etwa 1915 befanden. Die 
Schädel sind in meinem anatomischen Institute und in der Prosektur 
bei dem Krankenhause präpariert worden. Zu jeder Leiche, aus welcher 
der Schädel und das ganze Skelett präpariert wurden, lagen die genauen 
Angaben über Nationalität, Krankheit, Dauer und Charakter des Hungerns 
vor. Die meisten Berichte habe ich selbst gesammelt. Das ganze kranio
logische Material stammt von Individuen, welche ausschliesslich infolge 
Hungererschöpfung starbet~.· wofür der anatomische Befund spricht 
(hämorrhagische Diathese, Odemkrankheit). Das Alter der betreffenden 
Individuen war 18-55 Jahre. Alle Berechnungen sind nach der Methode 
der Variationsstatistik gemacht. Für den jeweiligen "Reinheits"- und 
Gleichartigkeitsgrad des Materials spricht immer der V ariationskoeffizient. 

Schon eine flüchtige Besichtigung der Schädel in den verschiedenen Normen 
lässt uns die auffallenden Änderungen, besonders bei jungen Individuen, bemerken; 
diese Änderungen bestehen in deutlich ausgeprägter Verflachung der parietalen Gegend, 
in der Ausstreckung der Schuppe des Schläfenbeins und höher gelegener Teile nach der 
Linca tempor-tlis inferior, was vielleicht der \Virkung des Muscu]us temporalis auf die 
aufgelockerte Knochensubstanz des Schädels zugesprochen werden muss. Die Schädel
konturen selbst, besonders in N. verticalis und N. lateralis, haben ein unebenes, hügeliges 
Aussehen. In vielen Schädeln kann man leicht die Auflösung der Knochensubstanz 
beobachten; dieselbe drückt sich darin aus, dass die einzelnen Gegenden der kompakten 
Substanz die Gleichartigkeit ihrer Beschaffenheit verlieren und gleichsam einschmelzen, 
wobei sie ein poröses Aussehen bekommen, infolge der starken Verdünnung, die bis zur 
Diplocgrenzc sich erstreckt. Bei den Kinderschädeln (3-9 Jahre) war die Verdünnung 
so bedeutend, dass das Os frontale und Os temporale bis zur Dicke von 2--4 Papierbogen 
schwanden. In dem orbitalen Teile des Stirnbeins begegnen wir oft der Entwicklung 
grösserer Höhlen, welche mit dem Sinus frontalis in Zusammenhang stehen und grosse 
Räume einnehmen 1• Viele der Schädel wurden mikroskopisch untersucht (Os frontale, 
Os parietale). Diese Untersuchung zeigte eine starke Verdünnung der Lamina externa 
und der Laminainterna und in manchen Fällen starke Atrophie der Diploe, welche stellen
weise vollständig verschwunden war. Am Verlaufe der Knochenlamellen konnte man 
Abweichungen von der normalen Verteilung und Lockerung der Rindensubstanz (Osteo
porosis) bemerken. Stellenweise, wie es in Mikrophotographie zu sehen, kann man 
völlige Auflösung von Knochenlamellen und die Bildung gross~r Höhlen feststellen. 
Es ist das allgemeine Bild der Osteoporosis crami und der Umbildung des Knochens. 

Soviel über die auffallendsten Veränderungen des Schädels. Die 
ausführlich mikroskopische Untersuchung und die Beschreibung der 
Beschaffenheiten der Knochensubstanz wird in einer Arbeit, welche den 
Skelettänderungen im ganzen gewidmet sein wird, gegeben werden; 
wenn mir die Lebensbedingungen die Beendigung der Arbeit gestatten 
werden. 

Ich gehe zu den kraniometrischen Untersuchungen über. Das Ziel 
derselben war, uns darüber aufzuklären, ob irgendwelche Veränderungen 

1 Manche von diesen Schädeln wurden von mir dem anthropologischen Museum 

in Moskau übergeben. 
Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 49 
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am Schädel der jetzigen russischen Bevölkerung eingetreten sind und 
falls es der Fall ist, den Charakter derselben festzustellen. 

Schädeldurchmesser. Kopfindex. 
Die vorliegende Tabelle gibt die Mittelwerte der Mä.nnerschä.del wieder (Alter 

von 26 Jahren an). 

Längsdurchmesser . 
Querdurchmesser . 
Höhendurchmesser . 

M 

176 
149 
115 

Mo 

175,8 
142,1 
114,0 

Mi 

175,1 
14.0,0 
111,0 

a 

5,1 
5,9 
4,2 

V 

2,8 
4,1 
2,7 

m 

0,6 

0,5 

Zwecks Vergleich führe ich die Endergebnisse der Untersuchung von Professor 
Iwanowsky und Tarenezky über die Grossrussen in den 90er und 1900er Jahren an. 

Summare Soh,.,.".."..-1 Naoh dom Hungo, 
Angaben grenzen nach Dr. Iwanowsky 

d' <;? 
Längsdurchmesser des Kopfes 185 182-188 181 177 180 
Querdurchmesser des Kopfes 152 - 145 142 145 
Höhendurchmesser des Kopfes 1271 - - - 140 

Nach Gala1. 

Vergleichen wir diese Daten, so bemerken wir die volle Analogie 
mit dem, was wir bei dem Studium des Kopfwachstums während ver
schiedener Alter finden, nämlich die deutlich ausgeprägte Verminde
rung des Schädels der Länge nach. Dies tritt besonders deutlich 
bei den extremen Variationen des Längsdurchmessers hervor, welcher 
bis zu 14° (in 12 aus 76 Fällen) heruntergeht. Der Querdurchmesser hat 
keine besondere Änderung erlitten, seine Verminderung weicht in sehr 
unbedeutendem Masse von der Mittelgrösse ab und tritt nicht aus den 
Grenzen der individuellen Variationen heraus. Das wird meiner Meinung 
nach durch die rein mechanische Wirkung des Musculus temporalis 
bedingt, die zur Ausdehnung der besprochenen Gegend führt und da
mit auch zur Vergrösserung seines Querdurchmessers. Es ist nicht nur 
aus der verhältnismässig höheren Grösse des Mittelwertes zu sehen, 
sondern auch aus der grösseren Variabilität des Querdurchmessers, was 
in der Grösse V= 4,1 zum Ausdruck kommt. Die grösste Änderung 
betrifft, nach meinem ganzen aus 106 Schädeln bestehenden kranio
logischen Material, den Höhendurchmesser, welcher sich b e
deu tend verkürzt. 

Schädeldurchmesser der jetzigen grossrussischen Frauen. 

Längsdurchmesser . 
Querdurchmesser . 
Höhendurchmesser 

M 

170,6 
138,0 
115,0 

(1 

3,7 
3,2 
2,8 

V 

2,2 
2,3 
2,4 

m 

0,42 
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Kopfdurchmesser der Grossrussen nach Prof. Iwanowsky 
normal und nach dem Hunger. 

Summarische Grenz· Nach dem Hungern 
Angaben schwankungen nach Prof. Iwanowsky 

Längsdurchmesser 177 172-179 174 172 
Querdurchmesser 148 145-152 142 141 
Höhendurchmesser . 116 - - 129 

Die Untersuchung derselben Durchmesser an Frauenschädeln zeigt 
im allgemeinen das gleiche Bild, nur die Grenzen der Durchmesser
schwankungen sind enger als bei den Männern; dazu kommt noch eine 
sehr unbedeutende Änderung in der Längs- und Querrichtung (in Grenzen 
der festgestellten Variation). 

Die sehr kleine absolute Grösse des Höhendurchmessers ist auf
fallend, wenn man sie mit derselben der Schädel anderer Nationalitäten 
vergleicht, worüber weiter unten die Rede sein wird. Die Einteilung 
der Schädel nach dem Längen-Breitenindex ergibt folgendes: 

Brachyzephale . . . 
Hyperbrachyzephale 
Ultrabrachyzephale . 
Mesozephale . . 
Dolichozephale . . . 

~n 63 

40 
3 

106 

Gesonderte Bearbeitung der Männer- wie Frauenschädel führt uns 
zu den folgenden Ergebnissen. 

Man sieht aus dieser Tabelle die verschiedenen Variabilitätsmodi 
der Männer- und FrauenschädeL Während der Index der Männerschädel 
eine deutliche Neigung zur Variation nach rechts aufweist, zeigt der 
Index der Frauenschädel Variationsneigung zwar nach derselben Richtung, 
aber in viel geringerem Grade. 

M 

81,0 
80,8 

Mi 

81,40 
80,90 

Mo 

81,54 
79,00 

(J 

3,58 
2,90 

V 

4,3 
3,5 

m 

0,42 
0,70 

Um über den Asymmetriecharakter der Kurve des Schädelindex 
eine vollständigere Vorstellung zu gewinnen, habe ich die Reihe aus

~ 3 

einandergelegt, indem ich von der Formel 8 = - p a : o3 Gebrauch machte, 
n 

wie sie von mir in der Arbeit über das Wachstum ausgeführt wurde. 
Der Symmetrieindex der Variationskurve der Männer- wie Frauen
schädel ist beinahe derselbe. Im Männerschädel ist 8 = + 0,8ö, im 
Frauenschädel + 0,52. Diese Angaben zeigen sehr deutlich die Asym
metrie der Schädelkurve. Obwohl der Charakter derselben im allge
meinen ziemlich der gleiche ist, weist er aber in Einzelheiten manchen 
Unterschied auf, nämlich den, dass die Frauenschädel eine geringere 

49* 
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Neigung zur positiven Variabilität als die Männerschädel zeigen.' w~s 
auch in der Tabelle nachgewiesen werden kann. Nun wollen w1r die 
erhaltenen Befunde mit den Angaben anderer Autoren vergleichen. 

Der mittlere Kopfindex für die Grassrussen nach den summaren 
.Angaben von Prof. Iwan o w s k y ist 83,39. Die Schwankungen in Gre~1zen 
der mittleren Grössen sind 80,97-83,65. Besonderes Interesse bieten 
uns die Angaben von Prof. Tschepurkowsky, welche sich, wie auch 
mein Material, auf die grassrussische Bevölkerung derselben Gegend 
beziehen (Krim). Die Bearbeitung dieses Materials (17), in einer Tabelle 
dargestellt, gibt folgendes: 

M Mi Mo u V m 

82,7 83,1 83,18 2,46 2,9 0,6 

Diese Angaben weisen auf sehr grosse Gleichartigkeit der Reihe 
hin mit einer sehr unbedeutenden Standarddeviation und einem eben
solchen Variationskoeffizienten. Der Vergleich mit meinen entsprechenden 
Angaben, welche sich a.uf die Schädel der Männerbevölkerung derselben 
Gegend beziehen, zeigen l . die Verminderung des Kopfindex im V er
gleich mit dem der russischen Bevölkerung derselben Gegend, wie auch 
mit dem der grassrussischen Bevölkeruug überhaupt 1. 2. Der Variations· 
koeffizient und die Standartdeviation haben stark zugenommen, was uns 
an die grössere Variabilität des heutigen Schädeltypus mindestens bei 
der von uns untersuchten Gruppe denken lässt. Die letzte Feststellung 
wird dadurch bestätigt, dass, während der Symmetriezeiger der Variations
kurve für unsere Männerschädel + 0,84 gleich ist, der Kopfindex für 
die Bevölkerung derselben Gegend geringer als + 0,1 ist, was in letzterem 
Falle auf sehr wenig ausgeprägte Asymmetrie hinweist, während unsere 
Kurve deutlich asymmetrisch ist. 

Dje allgemeine, mässige Abweichung der besprochenen Grössen der 
oftmals variierenden Merkmale spricht dafür, dass die Umbildung des 
Schädels noch unbedeutend und unstabil ist. Beachten wir die Ver
minderung aller drei Durchmesser in unseren Schädeln (besonders des 
~öhendurchmessers), so müssen wir die obige Veränderung des Indexes in 
bedeutendem Masse mit der Verminderung des Schädelvolumens in 
Zusammenhang bringen. 

Ich gehe zur Erörterung des Indexes der Höhe-Länge über. 
Die über diesen Index erhaltenen Angaben zeigen, dass alle von uns 
untersuchten Schädel chamäzephalischen mit der Indexschwankung von 
61,1-66,6 bei den Männerschädeln und von 61,1-68,9 bei den Frauen
schädeln gezählt werden müssen, wobei einer hypsizephalisch ist (75,2). 

Die hierher bezüglichen Angaben können in folgender Tabelle 
dargestellt werden: 

M 

64,8 
67,5 

Mi 

6!i,3 
68,1 

Mo 

64,8 

u 

2,14 
4,90 

V 

3,3 
6,3 

m 

0,20 
0,98 
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Der Höhen- Längenindex ist bei den Grassrussen nach Angaben 
von Prof. Iwanowsky 70,11 gleich. Die Schwankungen der Mittel
grossen gehen zwischen 67,07 und 41,04 vor sich. Dieser Index ist in 
unseren Schädeln bei Männern niedriger als bei Frauen, zwischen welchen 
orto- und hypsizephalische nachgewiesen worden sind. Der Variations· 
koeffizient und o ist bei den Frauenschädeln grösser als bei den Männer
schädeln, was auch die Dimension des Mittelfehlers vergrössert und was 
wieder für die Ungleichartigkeit der Reihe spricht. 

In Südrussland ist die Chamäzephalie die vorherrschende Form, 
wie aus den früheren Angaben Iwan o w s k y s zu sehen ist. 

Chamäzephalie Ortazephalie Hypsizephalie 
Nordrussland . . . . 74 11 15 
Südrussland 81 10 9 

Das Niedrigwerden des Schädels ist daraus zu sehen, dass die 
Chamäzephalen bei unseren männlichen Schädeln 100% betragen, bei 
den Frauenschädeln 92%, d. h. der Prozentsatz der chamäzephalen 
übertrifft bei den von mir untersuchten Grossrussen um vieles die früheren 
Prozentverhältnisse für dieselbe Gruppe. 

Aus den gegebenen Befunden lassen sich folgende 
Schlüsse ziehen: Bei einem unter den ungünstigsten Ver
hältnissen lebenden Volke (Krim) ändert sich die Hirn
schädelkapsel so, dass die Höhe abnimmt, .. die Länge ab
nimmt, die Breite geringer abnimmt. Die And erung en an 
weiblichen Schädeln sind absolut und verhältnismässig 
kleiner als die an männlichen. Die Änderung der Indizes 
(ausser Höhen-Längeindex) ist gering, aber deutlich, ebenso 
die Verteilung der Typen. 

Die Schädelkap a z i t ä t. 
Neben obigen Untersuchungen soll nun eine solche der Kapazität 

treten. Die von uns ausgeführten Kapazitätsbestimmungen unserer 
Schädel sind in folgender Tabelle wiedergegeben: 

Männerschädel. 

Mittlere Kapazität Wirkliche Kapazitätstypus 
Alter Zahl nach Froriep Kapazität nach Birkner 

ausgerechnet 

18-20 5 1037 1017 oligenzephalisch 
20-30 38 1213 1220 

} aienzephalisch 30-40 27 1390 1358 
40-50 11 1355 1351 

Fra uenschädel. 

Mittlere Kapazität Mittlere ausge- Kapazitätstypus 
Alter Zahl nach Froriep messene Kapazität nach Birkner 

ausgerechnet 

ecru I 18-20 8 996 I - oligenzephalisch 
20-30 12 1181 

I 
ll68 } aimzephalisch 

30-40 3 1200 ll90 
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Nach den oben angeführten Tabellen der Kopfmasse der Grass
russen bei normalen Bedingungen (Iwanowsky, Galai, Worobiew 
und andere), habe ich die entsprechenden Schädelmasse. bestimmt, 
indem ich die Dicke der ~Weichteile und die Kopfstellung m Betracht 
zog. Die Mittelgrössen sind in. denselben Ta?ellen gegeben.. Für . die 
Bestimmung der Schädelkapazität benutzte ICh dennoch mcht diese 
Mittelgrösse, sondern die individuellen Angaben (Arbeiten von Ga 1 a i 
und Worobiew), welche aber leider nicht von einem Hinweis auf das 
Alter begleitet werden. 

Die nach der Methode Frorieps ausgeführten Bestimmungen 
haben für die normale Kapazität des Grassrussischen Männerschädels 
im Durchschnitt 1420,5 (von 1380-1450), des Frauenschädels 1508 ge
geben. Die von uns gegebene Zahl für den Grassrussenschädel ist also 
der durch Messungen in W elkers Tabelle festgestellten Zahl von 
1461 ccm sehr nahe. 

Die angeführten Angaben zeigen ganz bestimmt, dass bei 
jetziger russischer Bevölkerung (Grossrussen) eine Ver
minderung der Schädelkapazität stattgefunden hat, was in 
vollem Masse der Verminderung seiner Hauptdurchmesser 
e n t spricht. 

Es ist uns leider fast gar nichts über den normalen Entwicklungs
gang der Schädelkapazität bekannt. Nach dem, was wir über das Durch
messerwachsturn wissen, kann man glauben, dass die Schädelkapazität 
ihre endgültige Grösse gegen das 25.-30. Jahr erhält. Ziemlich be
deutende Abweichungen der Kapazitätsgrössen, welche wir an unseren 
Schädeln finden, darf man meiner Meinung nach nicht ausschliess
lich auf Rechnung der Alterszunahme zurückführen, sie 
sind vielmehr von den ungünstigen Bedingungen, welche 
vom Anfange des Krieges an auf den Mens chenorganismus, 
besonders auf die Bauernbevölkerung, in verschiedenem 
Alter ein wirkten, verursacht. 

Die zehn Jahre dauernde Einwirkung auf den Organismus eines 
3-10jährigen Kindes ist selbstverständlich viel wirksamer als dieselbe 
Einwirkung auf den 20-30jährigen Mann. Unsere Untersuchungen 
hungernder Kinder bestätigen in vollem Masse diese Annahme. Sie 
zeigen, dass das Hungern zusammen mit den allgemeinen ungünstigen 
äusseren Einwirkungen besonders stark im Alter von 8-9 und 12-13 
Jahren wirksam ist. 

Das Schädelgewicht. 
Endlich sind die Angaben über den Schädel durch das Schädel

gew~cht zu ergänzen. Ich hatte keine vergleichenden Angaben in dieser 
Be~Iehung. Nach Krause soll das Gewicht des Menschenschädels 
zwisch~.n 468 und 1081 g. schwanken. Das Mittelgewicht beträgt bei 
den Mannern 731 und bm den Frauen 555 g. Das Gewicht der Unter
kiefe: 88, .bei ~en Frauen 58 g. Die von mir gewogenen Männerschädel 
verteilen siCh Je nach dem Alter und Gewichte folgendermassen: 

Alter . . . . . . . . 20-30 30-40 40-50 
Gewicht . . . . . . 489 624 570 

0 0 (380-590) (575-675) (400-685) 
M1ttelgewwht des Frauenschädels nach meinem Material: 482 g, 

" " Männerschädels " 561 g. 
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Das Gewicht der Unterkiefer beträgt 74 g für Männer und 79 g für 
Frauen. Im ganzen ist der Gewichtsverlust für Männerschädel 23,1 Ofo, 
für den Frauenschädel 13,1 °t 0• Auch hier hat sich die Frau als stabilerer 
Typus erwiesen. Die Verteilung der Gewichte der untersuchten Schädel 
nach dem Alter ist auch sehr demonstrativ und spricht für die Meinung, 
dass die dauernde Wirkung der ungünstigen Bedingungen auf die noch 
nicht völlig entwickelte, heranwachsende Generation schädlicher ist als 
auf den reifen vollendeten Organismus. Die Gewichtsabnahme zwischen 
40 und öO Jahren kann leicht durch die atrophischen Prozesse (Osteo
porosis) erklärt werden, welche unter ungünstigen Bedingungen früher 
eintreten. 

Der Gesichtsteil des Schädels. 
Die Messungen des Gesichtsteiles unserer Schädel der Grassrussen 

können in folgender Tabelle zusammengefasst werden: 

Männer Frauen 

M (] V m M (] V m 

Obergesichtsindex 51,0 2,4 4,1 0,48 51,1 2,2 4,1 0,82 
Augenindex 87,8 2,3 2,5 0,3 94,1 3,1 3,2 0,60 
Nasenindex 50,2 2,3 4,1 0,2 48,3 2,4 5,0 0,48 

Die Verteilung nach den Typen ist folgende: 
Nach dem Jochbogenindex. 

Männerschädel Frauenschädel 
Obergesichtsindex: 

(50--54,9) mesene Schädel . 
(55-59,9) leptene Schädel . 
( 45-49,9) euryene Schädel . 

Augenindex: 
Mehr als 85 hypsikonche Schädel . 
(88-84,9) mesokonche Schädel . 
bis 79 chamäkonche Schädel . 

Nasenindex: 
(51-57,9) platyrrhine Schädel 
( 4 7-50,9) mesorr hine Schädel 
bis 46,9 leptorhine Schädel . . 

82,2% 
14,4% 
3,4% 

81,2% 
17,7% 
1,1% 

50,6% 
41,8% 
6,6% 

57,1% 
30,0°/0 

12,9% 

50,8°/0 

39,0°/0 

10,2% 

In der russischen anthropologischen Literatur gibt es keine dies
bezüglichen Angaben über die grassrussischen Schädel der Vorkriegs
zeit, so dass es möglich wäre, sie mit den angeführten Befunden zu 
vergleichen. Der Vergleich aber mit denselben Beziehungen am Lebenden 
ist kaum mit gewünschter Genauigkeit möglich. Der Vergleich mit den 
entsprechenden Indizes der aus den Grabhügeln ausgegrabenen Schädel, 
welche der altrussischen Bevölkerung gehören (Der rig), zeigt uns· die 
starke Zunahme der Mesorrhinie auf Kosten der Leptorhinie. Das V er
hältnis der Platyrrhinie ist dasselbe geblieben. Der Obergesichtsindex 
ist viel kleiner, als es in summarischen Angaben von Prof. Iwan o w s k y 
steht, wo er für die Grassrussen 62,08 (Min. -52,19) betragen soll. 
Sehr bemerkenswert ist die starke Verbreitung der Hyprikonchie, welche 
in Frauenschädeln 100% beträgt. 
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Die Dicke der Gesichtsweichteile. 

Wir haben oben Angaben über die Dicke der weichen Teile über 
der Schädelkapsel der jetzigen russischen _Bevölk~run!?" gegebe~: Es 
bleibt noch übrig, sie durch Daten der Ges1chtswe1chtmle zu erga~_zen. 
Alle Bestimmungen sind nach der Methode. Kollmann a~sgefuhrt. 
Die Angaben sind russischer Nationalität (wemge davon Ukramer). 

75 Euro-
Krimsche 

Hungernde Russen Tataren 
Die Orte, wo die Dicke päer nach nach dem Chinesen 

His und nach bestimmt wurde 

I 

Koll-
Hungern. 

Birkner 
Männer Frauen mann 

Eigenes 
Material 

Nasenwurzel 2,30 2,00 4,93 

I 
3,00 6,60 

Mitte der Nasenknochen 2,50 1,00 3,25 4,25 5,43 
Nasenspitze 2,17 2,05 2,12 2,25 2,38 
Basis des Jochbeinbogens vor dem 

3,25 8,59 Ohre 3,80 2,00 6,74 
Der weiteste Punkt des Jochbogens 2,60 2,50 4,33 2,75 5,77 
Der oberste Punkt des Jochb:oins 1,60 1,50 6,63 4,50 10,00 
Kinn (nach Tschekanowsky) 4,00 3,00 5,00 7,50 -
Philtrumgegend 4,90 3,50 - 7,00 -

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass sich besonders stark die weichen 
Teile in der Gegend des Jochbogens verdünnt haben, wo die Dicke um 
die Hälfte und noch mehr abgenommen hat. Die anatomische Unter
suchung zeigt, dass die Verdünnung mit dem fast vollen Verschwinden 
der Fettunterlage in dieser Gegend zusammenhängt. Das entsprechende 
Bild der Rückbildung der weichen Gesichtsteile beobachten wir an den 
tatarischen Zeichen (Hungernder). Leider habe ich kein normales 
Material zum Vergleich; ich kann nur meine Befunde mit den Angaben 
Bi r k n er s über die Chinesen zusammenstellen. Auch hier ist zu be
merken, dass die Verdünnung der Weichteile in der Gegend des Joch
bogens am stärksten ist. Den zweiten Platz nach dem Grade des Schwundes 
nimmt die Nasenwurzel ein. 

Die möglichen Ursachen der am Schädel und Körperform entstandenen 
Änderungen. 

Alle Angaben, welche wir in dieser Arbeit zusammengestellt haben, 
lehren uns, dass die äusseren Faktoren (wie die Unterernährung, soziale 
Kataklysmen usw.), eine sehr wichtige Rolle für anthropologische und 
anatomische Merkmale spielen. Der Ein f1 u s s der ä u s s er e n 
Faktoren ist um so stärker, je jünger der Mensch ist. Wir 
müssen ohne Zweifel annehmen, dass der kindliche Körper zur Korrektion 
de7 neg~tiven F?lgen der ungünstigen Wirkung der Umwelt viel ge
nmgter 1st als em Erwachsener. Aber das Material welches oben vor
g~s~ellt ist .. (siehe die V ~ränderungen in Schädel), h~t uns gezeigt, dass 
e1mge Veranderungen (msgesamt Form der Schädel usw.), wahrscheinlich 
das ganze Leben bestehen bleiben können. 

Die Faktoren, die die Änderung hervorbringen, werden zusammen
gefasst als Periostose und die hier beschriebenen (und früher von anderen 
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Autoren Fischer, Weidenreich usw.) Modifikationen bei Menschen 
kann man als Paravariationen betrachten. 

Man darf da nicht nur an Klimaverhältnisse und sonstige geo
graphische Faktoren, auch nicht nur an die Ernährungsverhältnisse, 
sondern muss an alle Einflüsse denken, die das Individuum treffen von 
der Eifurchung an. 

Die von mir oben angegebenen Tatsachen zeigen, dass die Ein
wirkungen auf die Mutter auch die wachsende Frucht beeinflussen· das 
können wir erkennen in den Knochenveränderungen, die bei Hu~gern 
schwangerer Mütter an den Föten entstehen. 

Die "Peristase" nach E. Fischer umfasst weiter die sozialen Be
dingungen, das will sagen, äusserst vielseitige und verschiedenartige 
aus der sozialen Lage der Individuen entstehende Verhältnisse. Das 
sind äusserst wechselnde Einflüsse, die zum Teil mit den Ernährungs
faktoren zusammenfallen. Auch die Einflüsse des Nervensystems dürfen 
dabei nicht übersehen werden. 

Von diesem Standpunkte aus ist es sehr möglich, dass ein Teil der 
Unterschiede kleiner Gruppen (Stämme, geographisch isolierte Gruppen) 
innerhalb der grösseren Rassen keine echten Rassenunterschiede sind, 
sondern nur umweltbedingte Änderungen (Paravariationen). Hier setzt 
zur Zeit aussichtsreichste neuere Forschung ein. 

Hier geht uns am meisten der Umstand an, von dem die 
Änderungen der Schädelform abhängen. 

Aus den Literaturangaben sei hier auf die ausgezeichneten Arbeiten 
von E. Fischer und F. Weidenreich hingewiesen. 

Die Ursachen, welche die Änderungen des Schädels hervorgerufen 
haben, können wir in äussere und innere einteilen. Als äusseren Faktor 
müssen wir die Ernährung bezeichnen. 

Die Bedeutung der Ernährung für die Kopfform ist durch die Versuche von Prof. 
Tscherwinsky über die Schafe erwiesen worden. Er hat verschiedene Formen der 
Änderungen der Schädellänge und -breite im Zusammenhang mit der Ernährung fest
gestellt. Darwin berichtet (nach Nathusius), dass der Nahrungsüberfluss während 
des jugendlichen Alters unmittelbar das Breitwerden und die Verkürzung des Kopfes 
beim Schwein fördert, und der Mangel an Nahrung das Gegenteil bewirkt. Auf die Form
änderungen des Schädels unter dem Einfluss kurz dauernder, neuer Lebensbedingungen 
weisen Keller, Nering, "\Volframm u. a. hin. Fast alle Änderungen, welch~_man bei 
Domestikation der Wildtiere beobachtet, müssen wohl in bedeutendem Grade der Anderung 
der Ernährungsart zugeschrieben werden. Selbstverständlich muss der Einfluss der 
Ernährung auf den ganzen Organismus einwirken, nicht nur auf den SkeletteiL Dieser 
Einfluss wird in verschiedenen Altern verschieden sein, und das Verhalten des männlichen 
und weiblichen Organismus diesem Faktor gegenüber ist auch nicht gleich, was wohl 
von den im Organismus bestehenden, sexuellenBesonderheite:n (Konstitutionen) abhängt. 

Die Änderungen im Knochensystem im allgemeinen müssen wir als osteoporotische 
Form der Rachitis betrach~en. Bei seinen Untersuchungen der Wirbelsäule der Menschen 
während der Kriegs- und Nachkriegszeit habe ich starke Verminderung des Ca-Gehaltes 
im Knochengewebe und die Veränderung in mechanischen Eigenschaften derselben 
konstatiert. 

Der KalziumO'ehalt in Knochenasche der Personen, welche der Unterernährung 
unterworfen waren,"' nach Analysen von Dr. Simskaj a (am Laboratorium des Prof. 
Be beschin in Moskau) betrug 38,l-38,5Dfo, anstatt normal 660Jo. 

In Arbeit von Prof. F. Weidenreich finden wir eine genauere Feststellung, dass 
gerade die Rachitis die Bildung einer brachyzephalen Schädelform auslöst, die sich daher 
durchaus nicht bloss auf ausgesprochen zwergwüchsige Individuen beschränkt, sondern 
auch auf solche erstreckt, die in bezug auf ihre Körpergrösse in die normale Variations-
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breite fallen, spricht namentlich dafür, dass eine abnorme Knochenweichheit während 
der Hauptwachstumsperiode dem Gehirn seinen modellierenden Einfluss weiter sichert. 

Neuerdings hat E. Fischer gezeigt, dass junge Ratten bei künstlich durch Auf
zucht mit vitaminloser Nahrung erzeugter "Rachitis" im Vergleich zur Normalform 
brachyzephal werden. Nach F. Weidenreich kann von einer äusseren Beeinflussung 
der Form natürlich hier keine Rede sein, da diese Ratten zugleich auch klein blieben, 
also Zwergformen darstellen und dadurch ein Zusammenhang zwischen Körpergestalt 
und Schädelform erwiesen wurde. 

Zu den wichtigen Folgen des Hungerns, welche wir bei der russi
schen Bevölkerung beobachteten, gehört die Verminderung des Wuchses. 
Die Beobachtungen über das Kopfwachstum zeigen, dass dasselbe nicht 
in allen Richtungen gleich vor sich geht. Mit der Wachstumszunahme 
des Körpers wächst der Längsdurchmesser des Schädels energischer als 
der Querdurchmesser. Nun muss der Schädel mit der Grössenzunahme 
des Körpers etwas länger werden, sein Längen-Breitenindex kleiner. 
Nun müssen der Wachstumsstillstand und -rückgang, welche wir bei den 
Kindern (beim Hungern) in der Periode (12-13 Jahre), wo das Wachs
tum besonders energisch vor sich gehen muss, beobachten, auf das Wachs
tum des Schädeldurchmessers und besonders des L ä n g s durchmesse r s 
zurückwirken, was wir bei den heutigen Schädeln der Erwachsenen 
(hauptsächlich 20--26 Jahr) feststellen. 

Eine Neigung zur Brachyzephalie kann man im Kindesalter meines 
Materials erweisen : 

Eigenes Material IN.oh W"'ilioff (Vorkriegszeit) 
Alter 

Knaben Mädchen Knaben \ Mädchen 

7 Jahre 83,2 
10 83,7 84,1 82,7 82,2 
ll 83,7 83,4 82,8 81,3 
12 83,5 82,7 82,8 82,2 
13 82,8 81,2 81,8 
14 82,8 81,2 83,6 
15 82,8 82,7 

Diese Erscheinung wird wahrscheinlich viel schärfer in den nächsten 
10-15 Jahren hervortreten. Demnach ist die von uns im Schädel be
merkte Änderung in voller Harmonie mit dem W achstumsrückgang. 

Bei Erwachsenen finden wir keine Vergrösserung des Kopfindex, 
aber es fällt die starke Verbreitung der Mesozephalie ins Auge (bis 38 °/0 

anstatt 17-20 Ofo nach Angaben Iwan o w s k y der Vorkriegszeit). 
Der Prozent der Dolichozephalen ist vermindert (3,8 ° f 0 anstatt 5 

nach Iwanowsky). 
Die stark ausgesprochene Neigung zur Brachezephalie bei Kindern 

(besonders im frühen Alter) kann man nach den angeführten experi
mentellen Angaben mit der Verbreitung der Rachitis in Zusammen
hang bringen. 

Das Gegenteil davon wäre unerklärlich. Die Ursachen des besonders 
starken Niedrigwerdens des Schädels bis zu den niedrigsten Stufen der 
Chamäzephalie sind wahrscheinlich mechanische Faktoren von welchen 
der Einfluss der Kaumuskulatur (M. temporalis) auf die' aufgelockerte 
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Knochensubstanz des Schädels besonders hervorgehoben werden muss. 
Diese Einwirkung der Kaumuskulatur ist nicht nur an der Linea tem
poralis zu bemerken, sondern macht sich auch an der Form der Orbita 
und am Jochbein bemerkbar (Muse. masseter). Das letztere hat bei 
unseren Schädeln nicht eine gleichmässig abgerundete und bauchige 
Form, sondern eine abgeplattete, viereckige. Die Verminderung des 
Jochbeinindex und die Neigung zur Dolichoprosopie (wie es aus den 
Untersuchungen Iwan o w s k i s über die heutige Bevölkerung Russlands 
ersichtlich ist) muss, wahrscheinlich auch durch die mechanische Ein
wirkung der Kaumuskulatur, erklärt werden, welche Einwirkung schon 
von früheren Anatomen, Engels, Langer, Leshaft und anderen, 
angenommen wurde. Die weite Verbreitung der Hyprikonchie hängt 
auch wahrscheinlich damit zusammen (100°/0). Auf die Form der 
Orbitaöffnung wirkt sehr wesentlich die Senkung des Jochbogens und 
seines Ansatzes am Maxillare ein. Infolgedessen steigt auch die laterale 
und die lateral-untere Grenze der Orbita herab, die lateralen Orbitateile 
werden weiter und runden sich ab, die medialen, an die Nase grenzenden, 
werden noch enger. Wenn der Längedurchmesser der Orbiten infolge des 
Hineinrückens des Jochfortsatzes des Oberkiefers in seine vordere Ober
fläche sich verkürzt, dann erscheint die Orbitaöffnung nur in allgemeinen 
Zügen abgerundet, da der innere untere Rand der Orbita nach unten 
und zugleich etwas nach vorne verlegt wird. 

Die genauere Analyse von Weiden reich, wie die Beobachtungen 
einiger russischer Forscher (Roschdestwensky) haben uns gezeigt, 
dass die Längenentfaltung des Gehirnschädels zweifellos in Relation zur 
Körpergrösse steht, da eine allgemeine grössere Längenentwicklung der 
Wirbelsäule sich auch in einer Zunahme der Schädelbasislänge äussern 
muss. 

Zu den inneren Faktoren, welche die Wachstumsenergie im 
ganzen und in einzelnen Teilen regeln, muss die innere Sekretion ge
rechnet werden. In meinen vorigen Arbeiten versuchte ich den Zusammen
hang zwischen der Arbeit der endokrinen Drüsen und der Ernährung 
festzustellen und damit auch den Einfluss der letzeren auf das Wachs
tum des ganzen Organismus und seine einzelnen Organe vermittelst der 
endokrinen Drüsen nachzuweisen. Von diesem Gesichtspunkte aus 
können die Änderungen im Schädel nur als be&ondere Fälle der Wachs
tumsänderungen auf Grund jener Änderungen, welche im ganzen endo
krinen Apparat vor sich gegangen sind, betrachtet werden. 

Zu solchem Schlusse kommt auch Hart auf Grund experimentaler 
Angaben, indem er sagt: " ... die äusseren Einflüsse auf den ?rganis~us, 
wie sie sich aus den Lebensbedingungen (Ernährung, Khma, M1heu) 
ergeben, im wesentlichen nur wirksam werden durch die Vermittlung 
des endokrinen Systems". Das endokrine System erscheint demnach 
als Vermittler zwischen der Umwelt und deren Einwirkung auf den 
Organismus. .. 

Ich werde hier die von mir beschriebenen Anderungen der einzelnen 
endokrinen Drüsen nicht wiederholen. Sie zu analysieren, hiesse die 
Wachstumsbesonderheiten, welche wir im ganzen Organismus und in 
seinen einzelnen Teilen beobachten, erklären. 

Die Veränderung in der Schädelkapazität und dem Hirngewicht. 
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Es entsteht die Frage nach der Bedeutung dieser negativen Schädel
variationen von Durchmesser und Kapazität, welche wir bei heutigen russi
schen Schädeln festgestellt haben. Wir wissen, daß die Schädelkapazität 
grossen Schwankungen sowohl im positiven als auch im negativen Sinne 
unterworfen ist, aber im allgemeinen stehen die Mittelgrössen und das 
Prozentverhältnis der Schädel von verschiedener Kapazität in direktem 
Zusammenhange mit dem Grade der Kulturentwicklung der Bevölkerung 
(Busch an). 

Es kann in unserem Falle bezüglich der 106 Schädel keinesfalls 
die Rede von zufälliger Auslese des Materials sein. Eine langdauernde 
Kultur, sagt Buschan, erhöht das Hirngewicht und entsprechend auch 
die Schädelkapazität. Im Gegenteil ruft der Verfall der Kultur die 
Senkung dieser Grössen hervor. Die U ntersuch_-~mgen Buschans über 
die Schädelkapazität der heutigen Bevölkerung Agyptens haben gezeigt, 
dass dieselbe bei den jetzigen Bewohnern dieses Landes geringer als 
bei ihren Vorfahren, den Leuten des alten Reiches, ist. Es gelang dem
selÖen Autor zu beweisen, dass seit der Steinzeit bis zur heutigen Zeit 
das Schädelvolumen der Bevölkerung Frankreichs sich vergrössert hat, 
was wahrscheinlich die Folge der fortschreitenden Kultur ist. Für den
selben Zusammenhang zwischen der geistigen Entwicklung und der 
grösseren Schädelkapazität sprechen auch die Untersuchungen Buschans 
über die Schädel von geistig bevorragenden Einzelindividuen im Vergleich 
mit solchen gewöhnlicher Menschen. Somit müssen wir auf Grund 
unserer Befunde schliessen, dass die Volumenabnahme des Hirnschädels 
als Folge der allgerneinen Störung des physischen Entwicklungsganges 
angesehen werden darf und von einem Sinken der intellektuellen Ent
wicklung begleitet sein wird. Die verschiedenen Kataklysmen in dem 
ökonomisch-politischen Leben der Völker, welche eine Senkung der Kultur, 
sogar ihren Verfall bewirken, haben somit eine anatomische Grundlage. 
Ich führe hier die Tabelle des Hirngewichtes der Kinder und Erwach
senen an, die dem Hunger verfallen und im Jahre 1923 seziert wurden. 
Parallel dazu ist das V ergleichsmaterial (nach den Arbeiten G i l c henk o 
Wo lnin) gegeben. ' 

Das Hirngewicht. 

Männer Frauen 
---

Hungernde 
Nicht-

Hungernde 
Nicht-

hungernde hungernde 
-
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979 I 2 8 - 1000 - 7 I 3 575 I 868 
6 3 1088 

- -
- - - 6 4 1012 ll40 - -

7 3 1197 ll,O 1283 ll,1 7 5 1177 10,6 1262 11,1 
9 5 1197 10,6 1352 11,0 8 4 1102 8,8 1381 11,6 

12 4 1275 9,0 1405 10,4 9 3 1180 10,2 1380 11,4 
13 5 1295 9,3 - - 12 3 1235 9,1 1370 10,6 
14 10 1360 9,3 1450 9,9 13 4 1280 9,5 - -

15-18 12 1387 - 1460 - 15-18 2 
11131 1300 

48-50 
- -

8 1216 7,5 1375 8,3 20-25 5 1132 7,8 
50-60 7 1303 1 

- 7,85 
8,3 - 8,4 
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Der Wuchs ist bei denselben Leichen gemessen, von welchen das 
Gehirn entnommen ist. Bei den Nichthungernden ist der mittlere nor
male Wuchs für jedes Lebensalter genommen. Das Kontrollmaterial 
besteht wie das unserige aus Russen. 

Ich kann hier nicht auf die genaue Erörterung der Hirnverän
derungen beim Hungern eingehen und führe nur allgemeine Bemer
kungen an. 

Die Verminderung der Gehirnmasse bei den Vertretern der heutigen 
Generation drückt sich nicht nur in der absoluten Hirngewichtsabnahme 
aus, sondern auch in der Senkung der Menge der Hirnmasse in bezug 
auf die Wuchseseinheit im Vergleich mit den Angaben der Vorkriegszeit. 
Diese Erscheinung ist allen Altersstufen ausschliesslich der Alterszeit 
gemein. Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass die Menge der Hirnmasse 
in keinem Alter bei Knaben und Mädchen die frühere normale Grösse 
erreicht. 

Der Gewichtsverlust des Gehirns drückt sich in Prozenten folgender-
massen aus: 

Knaben: Mädchen: 

2 Jahren . 2,5 6 Jahren . 11,2 
7 6,7 7 6,3 
9 ll,l 8 13,0 

14 9,5 9 14,5 
15-18 

" 
11,9 12 9,8 

48-50 
" 

9,5 20-25 
" 

23,0 

Dabei handelt es sich um Verlust des Körpergewichts von 20 
bis 38,50fo. 

Diese Angaben zeigen uns, dass die Senkung der Schä
delkapazität in direktem Zusammenhang mit der Vermin
derung des Hirngewichtes steht. Die mikroskopü;che Untersuchung 
hat eine Reihe eigentümlicher Änderungen in den Nervenzellen der 
grauen Substanz (Atrophieprozess) nachgewiesen. Das Protoplasma der 
Nervenzellen färbt sich schlecht, die Kernkonturen in den grossen und 
kleinen Pyramidenzellen sind nicht immer scharf zu sehen infolge der 
trüben Quellung des Protoplasmas. Das letztere kommt in den grossen 
wie in den kleinen Zellen vor. In manchen Zellen, hauptsächlich in 
grossen und kleinen Pyramiden, gehen die Degenerationsprozesse sehr 
weit, sie enden mit der vollständigen Zerstörung, welche von Karyorrhexis 
begleitet wird. Die beschriebenen Degenerationsprozesse in den Nerven
zellen sind nicht topographisch in der Hirnrinde beschränkt, sie haben 
einen diffusen herdartigen Charakter. In der weissen Substanz ist eine Auf: 
lockerung der Nervenfasern bemerkbar: dieselbe fällt besonders auf be1 
der Ödemkrankheit in P in welchem Falle auch Hirnödem besteht. 
In solchen Fällen zeigt die weisse Substanz aufgelockerte N.~rvenfasern 
von verschiedener Dicke und ungleichmässiger Färbung. Die Anderunge~ 
des chemischen Bestandes des Gehirns bei den Hungernden und be1 
der Ödemkrankheit sind nach Lenzs Untersuchungen 1 folgende: 1. Zu
nahme des Wassergehaltes (:2 %) und Verlust der Eiweisse (bis 9%) und 

1 Die Änderungen des chemischen Bestandes des Gehirns bei dem Hungern. Die 
Sorgen des Studiums und Erziehens der Persönlichkeit. Nr. 4-5. 1922 (russisch). 
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Lipoide (bis 12%), mit diesen Substanzen schwindet ein Teil des Hirn
azotes und Phosphors. 2. Die normalen Verhältnisse zwischen den 
Eiweissstoffen und Lipoidsubstanzen werden gestört: von den Nukleo
proteiden nimmt am raschesten das Neuroglobulin, von den Amino
phosphaten Kefalin ab. 3. Besonders beachtenswert ist der Umstand, 
dass beim Hungern nicht nur der Hirnstamm und die weisse Gehirn
substanz, sondern auch die graue Rinde der grossen Hemisphären, 
welche 9,309% seinerEiweisse, 8,830% Lipoiden, 9,644% des Stickstoffs 
und 2,103% des Phosphors verliert. 4. Die verhältnismässig kleinen 
Substanzverluste im Gehirne erklären sich dadurch, dass das Gehirn 
seiner wichtigsten Bestandteile, Eiweisse und Lipoide, verlustig geht und 
auch dadurch, dass das Gehirn gegenüber anderen Organen eine grosse 
Anpassfähigkeit hat, die Schäden zu überstehen und eine besondere 
Sensibilität gegen die Störung des Blutverlaufs und Ernährung. 

Das Studium des Gehirnwachstums bei normalen B~dingungen zeigt, dass 
die Verdoppelung des absoluten Hirngewichtes gegenüber dem Neugeborenen ge!Sen 
den 8. Monat des Lebens eintritt; am Ende des ersten Jahres vergrössert sich das Hirn
gewicht 21f2mal; mit 3 Jahren ist dasselbe 3mal so gross, und währen~ der ~ubertä~szeit 
bei den Mädchen 4mal, bei den Knaben 31f2mal. Wenn man das HirngewiCht bei den 
Neugeborenen zu 389 g annimmt, so sehen wir, dass während der ersten Jahre dasselbe 
nur Pf2mal so gross geworden ist statt 21/ 2mal. In 6jährigem Alter erreicht das Hirn
gewicht der jetzigen Kinder nicht einmal die Gewichtsgrösse der Dreijährigen, zu welcher 
Zeit es 389 X 3 = 1167 g sein sollte; statt dessen haben wir bei den Sechsjährigen 1088 g. 
Dasselbe Zurückbleiben ist auch während der Pubertätszeit zu notieren. Daraus sieht 
man, dass die allgememe Entwicklungshemmung des Gehirns bei der jetzigen Generation 
sicher und zweileilos festzustellEn ist. 

Die deutlich feststellbare geringere Schädelkapazität bei der heuti
gen jungen Generation (18-25 Jahre) steht in vollem Parallelismus mit 
der Entwicklungsverzögerung des Grosshirns, infolge der Menge der 
ungünstigen Bedingungen des letzten Jahrzehnts. Darum können wir 
unsere Zeit als die Zeit nicht nur. des physischen, sonde1:n auch des 
intellektuellen und sittlichen Verfalls ansehen. 

G. Der Einfluss der Unterernährung auf die Form 
und Struktur der Wirbel. 

Die Wirbelsäule sowohl bezüglich ihrer Masse als ihrer funktio
nellen Bedeutung stellt einen sehr wichtigen Teil des Skeletts dar, welches 
aber bis zum jetzigen Tag wenig studiert wurde. 

Bezüglich europäischer Wirbelsäulen sind es die Untersuchungen 
von Aeby und Anderson und Rosenberg. Am genauesten ist das 
Rückgrat der Japaner von Hase be1 studiert worden. 

Zur Erläuterung der rassenanatomischen Strukturbesonderheiten 
der Wirbelsäule habe ich 38 ganz normale Wirbelsäulen studiert: 28 männ
liche und 10 weibliche im Alter von 20-42 Jahren. Diese Wirbelsäulen 
stammten von den von mir sezierten Leichen mit genauen Angaben 
über das Alter und ihre Herkunft (nach der Krankheitsgeschichte und 
manchmal nach den Eintrittszeugnissen). 

Alle diese bezogen sich auf die Bevölkerung des vormaligen Terri
toriums der Tauriechen Provinz, besonders der Krim. Dieses Material 

1 Zeitschr. f. Morphol. u, Anthropol. Bd. 15. 1912. 
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bezieht sich auf die Jahre 1922-1923. Das andere Material von 
16 Rückgraten bezieht sich auf die Vorkriegszeit. Ihre Herkunft ist 
mir unbekannt. 

Der vordere vertikale Durchmesser. 
Der vordere vertikale Durchmesser nach den Abteilungen kann auf 

Grund der bisherigen Befunde in folgender Tabelle zusammengefasst 
werden. 

Japaner Europäer Aeby Japaner Gorilla 
Hase be d' cJ' und <;> 

I 
Q 

Hasebe <;> Aebyc]' 

mm mm mm mm mm 

3-7 68,2 68,4 

I 
I 

I 
56, 6 

I 
61,7 72 

8-19 233,3 243,1 221,9 214,6 181 
20-24 132,1 143,6 138,8 125,7 111 

3-24 433,6 455,1 419,3 402,0 364 

Eigenes Material (1921-23). 
Grassrussen er• Grossrussen Ql 

M. s. c. M. s. c. 
66 12 17 64 8 12 

239 18 8 225 14 7 
128 14 9 124 10 8 

432 21 5 413 18 45 

Anmerkung: Die Zehntel des Millimeters werden nicht angeführt. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass die Länge der ganzen Wirbel
säule bei den Russen (grossrussischen Männern) etwas weniger als bei 
den Europäern beträgt. Bei den russischen Frauen gleicht die allgemeine 
Rückgratslänge derselben der Europäer. Die Grenzen der individuellen 
Variation, wie es aus der Grösse des Variationskoeffizienten zu ersehen 
ist, sind nicht gross. 

Indem wir die verschiedenen Abteilungen der Wirbelsäule betrachten, 
bemerken wir folgendes: Die Brust und Lendenabteilungen der russischen 
Männer sind kleiner als bei den Europäern; in der Halsabteilung ist 
dieser Unterschied weniger bedeutend. Dasselbe ist bei den Japanern 
zu verzeichnen, nur ist hier der Unterschied nicht so gross. 

Die Wirbelsäule des heutigen russischen Weibes im Vergleich zu 
dem europäischen zeichnet sich durch die merklich kleineren Dimensionen 
der Lendenabteilung aus; die Halsabteilung ist etwas grösser. In dieser 
Hinsicht gleicht die Wirbelsäule mehr der japanischen als der europäischen. 
Es ist lehrreich, unsere Angaben mit denen von Soularne, welche 
auf verschiedene Menschenrassen sich beziehen, zu vergleichen. 

Indem er die Länge der Wirbelsäule gleich 100 annimmt, gibt er 
folgendes Bild der relativen Dimensionen der Rückgratsabteilungen. 

Russen Eigenes 

Gelbe Rasse Europäer Neger (Grossrussen) Material 

er Q cf Q cJ' Q d" Q 

18,0 17,6 16,8 16,4 16,6 16,6 16,6 17,2 

40,5 40,2 40,0 38,8 40,3 40,1 40,0 40,1 

22,6 23,1 23,4 25,1 28,3 25,3 21,0 22,7 

1 Beim mittleren Wachstum: Frauen 1600 S. = 3,5, Männer 1670 S. = 6,8. 
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Es ist leicht einzusehen, dass die Wirbelsäule der Russen, besonders 
der Weiber, eine mittlere Stellung zwischen der gelben Rasse und den 
Europäern einnimmt. 

Martin, welcher die Senoi untersuchte, weist darauf hin, dass 
ihr Brustkorb relativ kürzer als bei den Europäern ist. 

Klaa tsch hat gezeigt, dass die australische Wirbelsäule im ganzen 
kürzer als die europäische ist, was besonders in der Lendenabteilung 
in die Augen fällt. W etzel bemerkt, dass die Halsabteilung des Rück
grats bezüglich der Masse bei den Europäern schwächer als bei den 
Australiern und Negern entwickelt ist. Die Lendenabteilung dagegen 
ist umgekehrt. 

Der Längs- und Querdurchmesser der Wirbelölfnung. 

Als Regel sind in dem Wirbelsäulekanal drei Stellen mit seitlicher 
Verengung und zwei Stellen der Verbreiterung zu finden. Die Stellen 
der Verengung liegen am niederen Teil der Halsabteilung, am niederen 
Teile der Brustabteilung und an dem oberen Teile der Lendenabteilung. 

Der Querdurchmesser erreicht sein Höchstmass am 10. Wirbel; bis zum 
18. Wirbel bleibt er ohne merkliche Änderungen; nachher ist wieder 
eine kleine Vergrösserung zu beobachten. Bei den Japanern gilt nach 
Angaben von Rasehe diese Regel auch. Der Unterschied liegt nun 
in der kleineren Grösse der absoluten Werte. Die Geschlechtsunterschiede 
sind nur die, dass der Rückgratskanal bei den Weibern in allen Massen 
kleiner als bei den Männern ist. 

Die Vergleichung unserer Angaben mit denen der Europäer und 
Japaner weist einige Unterschiede auf. 

Der Sagittaldiameter des Wirbels äulekanals. 
Japaner Europäer Grossrussen 

0' S? d' S? M 8Xt ö 
3. 13,5 12,7 16,7 15,4 15X24 1,5 
4. 13,1 12,5 15,9 14,7 15x24 1,5 
5. 13,3 12,7 15,4 14,9 15x23 1,0 
6. 13,6 12,8 14,7 13,9 15X22 1,8 
7. 13,8 12,9 14,7 14,3 15,5X22 2,0 
8. 14,3 13,3 15,5 15,1 16X21 1,3 
9. 14,7 13,4 16,8 16,1 17X18 2,0 

10. 14,7 13,8 17,5 16,4 18X17 2,5 
11. 14,8 14,0 17,6 16,7 18X16 2,8 
12. 14,8 14,3 17,7 16,9 17X16 3,0 
13. 14,8 14,4 17,3 16,8 17X17 3,1 
14. 14,6 14,4 17,3 17,1 17X17 2,3 
15. .14,5 13,8 17,3 16,6 17X17 2,0 
16. 14,2 13,5 17,3 16,7 17X16 2,0 
17. 14,3 13,6 17,3 16,4 17X19 3,0 
18. 15,3 14,7 17,6 16,3 20X20 2,0 
19. 16,7 15,9 18,1 17,8 21x23 2,5 
20. 16,6 16,0 18,5 18,9 20x23 4,0 
21. 15,5 15,0 17,9 17,9 18X23 3,8 
22. 14,9 14,6 16,8 17,4 15X22 2,5 
23. 16,0 14,8 17,5 17,9 17X21 2,0 
24. 16,9 15.6 19,1 19,2 18X21 2,0 
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Die ursprünglich weite Öffnung des Rückenmarkkanals wird zu 
dem 1. Brustwirbel allmählich kleiner und erreicht 12: 16 mm (Quer
diam. 16). Der Querdurchmesser beginnt sich zu vergrössern von dem 
6.-7. Brustwirbel (auf 2-3 mm) ab. Die Querabsätze sind nach aussen 
aufgeschlagen. Ihre höchste Grösse beträgt 74 mm am 1. Brustwirbel, 
ihre geringste ist 53 mm am 2.-3. Halswirbel. Im ganzen in bezug auf 
den Wirbelkanal unterscheidet sich das russische Rückgrat sehr wenig 
von dem der Europäer, indem es fast gleiche Werte m der Brust
abteilung aufweist und nur m der Lenden- und Halsabteilung ver
schieden ist. Das japanische Rückgrat zeichnet sich durch die kleinsten 
Masse des Wirbelsäulekanals aus. 

Die Xnderungen im sagittalen Durchmesser der Wirbel bei den absolut 
normalen Wirbeln kann in folgender Tabelle zusammengefasst werden. 

3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 
22. 
23. 
24. 

Japnner 

d' 
13,8 
13,0 
13,1 
13,2 
14,7 
17,1 
18,0 
18,0 
19,0 
19,0 
20,0 
20,0 
21,0 
21,0 
22,0 
24,0 
26,0 
27,0 
28,0 
27,0 
25,0 
23,0 

Europäer 

d' u. ~ S? 
13,0 12,1 
13,3 11,9 
14,3 11,8 
13,3 12,1 
15,0 13,3 
16,6 15,3 
18,0 17,0 
18,0 17,0 
19,0 18,0 
20,0 19,0 
21,0 19,0 
22,0 19,0 
22,0 20,0 
22,0 20,0 
24,0 22,0 
25,0 23,0 
27,0 25,0 
28,0 26,0 
28,0 26,0 
28,0 27,0 
27,0 26,0 
24,0 23,0 

Japaner 

S? 
12,0 
12,1 
12,1 
12,2 
13,7 
15,2 
16,0 
16,0 
17,0 
18,0 
18,0 
18,0 
19,0 
19,0 
20,0 
22,0 
24,0 
25,0 
25,0 
25,0 
23,0 
21,0 

Russen 

d" S? 
13 12 
13 13 
13 13 
14 13 
16 14 
17 15 
19 16 
20 15 
22 16 
22 18 
23 20 
22 20 
22 21 
23 21 
23 22 
25 24 
26 27 
28 28 
29 28 
29 28 
28 27 
25 25 

1,5 
1,8 
1,0 
1,0 
3,0 
3,2 
2,5 
2,1 
2,1 
2,1 
2,3 
2,3 
3,0 
3,0 
3,4 
2,5 
2,0 
2,1 
2,0 
2,0 
3,8 
4,0 

Der Unterschied zwischen dem vorderen und dem hinteren Vertikal
durchmesser fällt in die Augen: der hintere vertikale Wirbeldurchmesser 
überragt den vorderen in allen Abteilungen; der le~zte sieht wie abgeplattet 
aus. Bei den heutigen Grassrussen ist eine Anderung zwische:J?. der 
Grösse der vorderen und hinteren Durchmesser nachzuweisen, eine Ande
rung, welche eine grosse mechanische Bedeutung hat. 

Normale Wirbelsäule der Russen (Material gesammelt im Jahre 1910 
und früher; 16 Wirbelsäulen). 

Vordere vertikale Durchmesser Hintere vertikale Durchmesser 

d"+S? M ö M ö 

3-7 68 18 65 14 

8-19 241 23 227 21 

20-14 140 14 134 16 

Ergebnisse der allg. Pathol. XXII., I. 50 
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Die Wirbelsäule der Russen nach Material 1922-1924: 

Vordere vertikale Durchmesser Hintere vertikale Durchmesser 
M d"+C( 

3-7 
8-19 

M o 

20-24 

65 
232 
126 

3 
ll 

9 

64 
227 
132 

Die Vergleichung dieser auf die normalen russischen Wirbelsäulen 
bezüglichen Befunde (bis 1910) mit denen der jetzigen Zeit (Hl23-19~4) 
gleichen Alters weist eine sehr bemerkenswerte Erscheinung nach, nämhch 
die Verkürzung des Rückgrates in allen Abteilungen, wobei der Unter
schied zwischen dem vorderen und dem hinteren \Virbeldurchmesser sich 

Abb. 4. Wirbelsäule, der 2 m änn
liche Individuen (von 21-23 J.), 
welche von chron. Unterernährung 
gestorben waren. Osteoporose, 
Exostosenbildung und Abplattung 

einzelner Wirbelkörper. 

ungleich je nach der Abteilung verändert 
hat. Der vordere Durchmesser hat sich in 
der Brustabteilung mehr verkleinert als 
der hintere Durchmesser ; in der Lenden
abteilung dagegen fällt in die Augen die 
V erkür:.mng des hinteren Durchmessers: 
in der Halsabteilung ist die Verminderung 
beider Durchmesser beinahe die gleiche. 
Diese Biegung der Wirbelsiiule in folge der 
Vergrösserung der Lendenlordose und der 
nicht immer gleichmässigen Verkürzung 
des vorderen und hinteren Durchmessers 
hat manche anatomische Anderungen in 
den Brustwirbeln bev;irkt; es haben sich 
(in einigen Fällen) kleine Gelenkflächen in 
Form von Exostosen an der Medianlinie 
entwickelt (Abb. 4). 

Das Gewicht der m ännlichen Wirbel
säule nach unserem Material von 1921 
bis 1923 beträgt 420 g. Das Gewicht der 
weiblichen Wirbelsäule 350 g. Das nor
male Gewicht der Wirbelsäule (Material 
von 1914) 650 bis 600 g. 

Der Verlust des Gewichtes infolge 
des Hungerns, der nervösen Erschütte

rungen usf. muss, wie die chemischen Untersuchungen gezeigt haben, der 
Verarmung des Knochengewebes an anorganischen und organischen Stoffen 
zugerechnet werden. Die chemischen Anal ysen, welche von 
Dr. Simskaja gernacht waren, haben die starke Verminderung der 
Knochensubstanz der Kalziumsalze gezeigt. Der Kalziumgehalt der 
Knochenasche der Personen, welche an chronischer Unterernährung 
gestorben waren, betrug 38,1-38,5% (anstatt ungefähr 66% in Norm). 

Wir gehen jetzt zu den Angaben hinsichtlich der Struktur der 
Wirbel über. 

Die Spongiosa der meisten Wirbelkörper ist in der Hauptsache 
aus vertikalen Plättchen aufgebaut. Diese letzteren sind oft so gelagert, 
dass sie an die Stelle oder nahe der Stelle des Abgehens der horizontalen 
Knochenplättchen stossen und in Form von leicht gekrümmten Bogen 
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nach den untereinander gelagerten Knochenplättchen laufen. Die beiden 
Plättchensysteme kreuzen sich unter dem rechten Winkel. Stellenweise 
werden sie von verlängerten Hohlräumen unterbrochen, in welchen die 
Wirbelnerven liegen. Manchmal nehmen die vertikalen Plättchen radiäre 
oder zirkuläre Lage oder kreuzen sich ohne besondere Gesetzmässigkeit 
(Prof. 'l'ri ep el, Physikalische Anatomie, Wiesbaden 1902). 

Die Untersuchung der sagittalen und horizontalen Wirbelschnitte, 
auch der Röntgenogramme von ihnen, lässt eine Reihe Anderungen in 
der Wirbelstruktur bemerken. Die Spongiosa hat in allen Wirbeln feinste 
maschige Struktur mit etwaiger unbedeutender V ergrösserung der Maschen 
nach der medialen Linie erlangt. Diese feine maschige Struktur ist 
besonders scharf an den oberen und unteren Winkeln der dorsalen Ober
flüche zu bemerken, wo die Maschigkeit fast völlig schwindet. Solches 
Bild fällt in die Augen besonders in den Brustwirbeln mit dem verkürzten 
vorderen Vertikaldurchmesser. Die öftere tiefste Struktur der Wirbel
spongiosa der vertikalen mit den horizontalen überkreuzenden Plättchen 
würde auf unseren Wirbelschnitten (1921-1923) völlig verschwinden. 
Die genauere Untersuchung belehrt uns, dass die vertikalen Plättchen 
sich dort erhalten, wo eine genügende Dicke der kompakten Substanz 
(2,5 mm) geblieben ist; in den von uns untersuchten Wirbeln war die 
letztere sehr dünn und ungleich entwickelt; infolgedessen sind selten 
in einem Teile vertikale Plättchen vorhanden, im anderen bei starker 
Verdünnung der unterliegenden Compacta fehlen sie. 

An den horizontalen Schnitten fehlt auch die Feinzelligkeit der 
Struktur mit etwaigen nestartigen Verzweigungen in einzelnen '!'eilen. 
Regelmässige gelagerte halbkreisförmige Linien der Plättchen lassen sich 
in den meisten Füllen nicht nachweisen. Verhältnismässig grössere Zellen 
kommen hauptsächlich in dem zentralen Wirbelteile und neben der 
Mittellinie vor. Die Richtungslinien der Querschnitte der Zellen stossen 
in der Mittellinie unter einem scharfen Winkel. 

Das Stadium der mechanischen Eigenschaften .. der Spongiosa in 
den von uns untersuchten Wirbeln weist auf eine Anderung in ihnen 
hin, welche wahrscheinlich im Zusammenhang mit der Änderung des 
chemischen Bestandes des Knochengewebes und vielleicht dessen Architek
tur stehen. 

Frische Würfel spongiöser Substanz von 10 mm Kante aus einem 
Lendenwirbel eines erwachsenen Menschen wurden parallel zur Längs
achse des Wirbels auf Druck geprüft und zerdrückt durch eine Be
lastung mit 87,5, 65, 95, 88 kg, also im Mittel durch 83,75 kg. Die 
auf 1 qmm reduzierte Druckfestigkeit ist 0,8377 kg (Rau b er). 

( Pt' . 
Die Zugelastizität der Wirbelspongiosa E = qh) betrug m den 

aus den Wirbeln parallel der Längsachse ausgesägten Plättchen 1,07-1,16; 
in den quer zur Achse ausgesägten 0,7-0,85. 

Die mittlere Druckfestigkeit 8 mm Plättchens aus den letzten Brust
wirbeln und ersten Lendenwirbeln betrug 48,7-53,2 kg. Die mittlere 
aus einigen Berechnungen gibt 51,2 kg, was auf 1 qmm 0,8 kg 
ausmacht. 

50* 
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30jähriger Mann nach Rau ber ...... . 
22-34jähriger Mann, Russe, 1922-1924 im 

Durchschnitt ( 5 Wirbelsäulen) . . . 
25jährige Frau nach Rauher ...... . 

1. 
450 

320 
300 

Brustwirbel 
6. 10. 

660 850 

500 620 
360 780 

Aus den angeführten Angaben ist zu ersehen, wie star_k die 
mechanischen Beschaffenheiten des Knochengewebes unter dem Emfluss 
der Unterernährung und vielleicht auch der Nervenerschütterung (furn er) 
sich verändert haben. 

Die Bestätigung dieser Angaben in bezug der Wirbelsäule kann 
man wohl in anatomischen Untersuchungen von Prof. Dr. Rosenberg 
sehen (Die verschiedenen Formen des Wirbels beim Menschen, 1920, 
Bd. 1 ), welcher auf S. 107 eines Werkes schreibt: "Man darf also nicht 
die Meinung haben, es befinde sich die Wirbelsäule morphologisch in 
einem 7.ustand von Ruhe und Unveränderlichkeit. Die Formverschieden· 
heiten lassen sich auch bei näherer Betrachtung nicht als regellose, 
kleine Schwankungen um ein gegebenes Mittel deuten, sondern sie 
legen die Auffassung sehr nahe, dass der Grund für ihre Anwesenheit 
in Umformungsprozessen zu suchen sei." 

Diese Änderungen der mechanischen Beschaffenheit und der 
Architektur des Knochengewebes soll keineswegs zu den pathologischen 
gerechnet werden. Sie stellen eine ganz normale Erscheinung der 
"Selbstregulation" (Roux) des Organismus dar. Diese oder jene Änderung 
der mechanischen Eigenschaften und Architektur des Knochens steht 
zweifellos im Zusammenhang mit den Änderungen seines chemischen 
Bestandes (Verarmung der Kalizalze; dieser letzte aber hängt von der 
allgemeinen Änderung im ganzen Organismus ab). Es ist klar, dass 
die mechanische Stütze des Körpers, das Skelett, bei der allgemeinen 
Verminderung des Organismus sich auch entsprechend der Ansprüche 
der Umwelt verändern muss. 

Wir sollen folglich in bezug auf die Struktur der Wirbelsäule 
folgendes schliessen (worauf von mir in einer Reihe Arbeiten in bezug 
auf andere Merkmale hingewiesen wurde), dass der Menschenorganismus 
niemals im .. Zustande völligen Stillstandes sich befindet. Er erleidet 
beständige Anderungen unter dem Einfluss der äusseren Faktoren bald 
stärker, bald schwächer, je nach der Stärke und der Zeitdauer der 
Faktoren, welche diese Änderungen hervorrufen. 

1. In der Struktur der Wirbelsäule sind manche Rassenunterschiede 
zu bemerken. 

2. Beim Studium dieser letzteren soll man den Einfluss der äusseren 
Faktore? beachten. Dies. ist besonders bei der Untersuchung der 
mechamschen Beschaffenheiten und der feinen Architektur des Knochen
gewebes wichtig. 

3. Unter dem Einfluss der äusseren Umstände sind in der Wirbel
säule der rl!ssischen Bevölkerung manche Änderungen der Architektur, 
der mechamsche? Beschaffenheiten ßes Knochengewebes, der Korrelation 
der Masse usf. emgetreten. Diese Anderuugen bieten vielleicht Interesse 
auch für die Pathologie. 
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H. Veränderungen von Geschlechtsdrüsen bei Unter
ernährungmit nachfolgenden konstitutionellen Anomalien. 

Die exogenen Faktoren spielen eine wichtige Rolle zum Bau der 
Geschlechtsdrüsen und für die Geschlechtsreifung. Zu diesen Faktoren 
der Umwelt, die im Leben des Organismus eine so grosse Bedeutung 
haben, muss man die Unterernährung, die nervösen Störungen und 
andere ungünstige soziale Einflüsse rechnen. 

In neuester sehr anregender Arbeit von H. Stieve finden wir die 
wichtigsten Angaben über die Geburtenrückgänge zur Nachkriegszeit. Die 
Arzte und unter ihnen besonders die Geburtshelfer, wissen ganz genau, dass 
Ü1 sehr vielen Ehen die Kinderlosigkeit und ebenso die Kinderarmut 
als schweres Unglück empfunden wird, das sie alles andere als gewollt 
sind, sie wissen ganz genau, dass der Geburtenrückgang, den wir jetzt 
in Deutschland (wie in Russland), hauptsächlich an der Grassstadt
bevölkerung sehen, zum nicht geringen Teil ungewollt und unerwünscht 
ist. Er ist begründet in der körperlichen Beschaffenheit 
<ler Miinner und besonders derjenigen der Frauen, die aus 
angeborenen oder erworbenen Gründen unfruchtbar sind. 

Die Abhängigkeit der Keimdrüsen vom Gesamtkörper kommt bei 
der Ernährung in verschiedener Weise zum Ausdruck. Die Tätigkeit 
der Hoden und ganz besonders der Eierstöcke wird gehemmt, wenn 
der Gesamtkürper durch grosse Mengen einverleibter besonders sehr 
fettreicher Nahrung zu stark mit Fett überladen wird. Sie wird gehemmt 
oder unterbrochen, wenn lebenswichtige Stoffe, Vitamine in der Nahrung 
fehleiL Auch wenn die Nahrung lange Zeit hindurch zu gering ist, 
tritt der gleiche Fall ein. Jedesmal sind die Schädigungen beim weib
lichen Tier tiefgreifender und können unter Umständen zu dauernder 
Unfruchtbarkeit Jühren; jedesmal halten sie länger an. Bei männlichen 
Tieren tritt dagegen nach dem Aussetzen der ungeei~neten N ~hru~g 
ziemlich rasch meist wieder vollkommene oder wemgstens teilweise 
Zeuguugsfähigkeit ein (S t i e v e). . 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen haben mir das folgende 
Bild der Veränderungen an kindlichen Geschlechtsdrüsen 
bei chronischer Unterernährung gezeigt: 

1. Jllinnliche Geschlechtsdrüsen . 
. In den meisten F~_llen kann man an den Hoden Verdickung der 

Scheidewände infolge Uberwucherung des Bindegewebes beobachten. 
Vom Alter von 10 Jahren an und sogar früher schon sehen wir die 
Leydigzellen, die schon gut erkennbar sind. Später im reiferen Alter 
bilden sie bedeutende Anhäufungen. Die mikroskopischen Untersuchungen 
der Hoden von Kindern, welche lange Zeit gehungert haben und an 
Unterernährung sterben, zeigten den Untergang des keimhaltigen Teils 
bei gleichzeitiger Wucherung des Bindegewebes in allen Teilen der 
Geschlechtsdrüsen. 

Die Bildung und Reifung der Geschlechtszellen hört bei Kindern, 
welche gehungert haben, allmählich auf. Bei 1 l-12jährigen fanden 
wir oft nur einzelne Spermatogonien in den Samenkanälchen; die meisten 
Kanälchen waren aber der Keimzellen vollständig beraubt und befanden 
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sich im Atrophiezustand. Besondere Aufmerksamkeit verdient die 
Untersuchung der Geschlechtsdrüsen der geschlechtsreifen Erwachsenen, 
bei denen Spermatogenese in vollem Gange ist. In den meisten Fällen 
finden wir hier in Samenkanälchen Spermatozoiden, aber in sehr spärlicher 
Zahl und nur in einzelnen Kanälchen. In 17 aber von den untersuchten 
35 Fällen (im Alter von 16-42 Jahren) haben wir in Samenkanälchen 
keinen einzigen Spermatozoid gefunden. In einigen Fällen im Alter 
von 12 und 16 Jahren liess sich ein sehr bemerkenswerter Mechanismus 
der Zerstörung der Samenzellen feststellen, nämlich die Spermatozoiden 
wurden durch die Sertolizellen aufgefressen und verdaut. In genaue 

Abb. 5. Atrophie der Samenkanälchen und \Vucherung des lockeren Bindegewebes im 
Hoden eines 28jähr. Mannes (chron. Unterernährung . Hungertod). 

Beschreibung dieser phagozytären Tätigkeit der Sertolizellen gehe ich 
hier nicht ein. Bei Erwachsenen von 30 Jahren an und später ist solche 
phagozytäre Tätigkeit der Sertolizellen nicht bemerkbar. 

Ich komme zur weiteren Beschreibung der Hodenveränderungen 
bei Individuen von 10 .T ahren. Hier begegnen wir im allgemeinen 
ziemlich mannigfaltigen Bildern. Die Lichtungen der Sarnenkanälchen 
waren deutlich verengt, ihr Durchmesser betrug 20- 40 ft. Die Höhle 
dieser Kanälchen ist nur von 1- 2 Zellreihen erfüllt, die oft von ihrer 
Unterlage abgehoben sind. Die Zwischenzellen sind überall im Parenchym 
zu finden, sie liegen meist gruppenweise. Ihre Form ist vielgestaltig, 
ihre Grösse beträgt 10-13 ft· Die Kerne sind rund oder eiförmig. 
Die Zellen quollen auf, ihre färberische Fähigkeit änderte sich. Es 
wurdeu Nekrobioseerscheinungen und Karyolysis beobachtet. Zugleich 
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m!t der Atrophie der Samenkanälchen geht eine starke Wucherung des 
BI_ndegewe_bes vor sich. Die erste, auffallendste Erscheinung bei 
mikroskopischer Untersuchung des Hodens der Erwachsenen ist die scharf 
~_usgeprägte Degeneration seitens der Zellen der Samenkanälchen. Die 
Offnung der meisten Kanälchen war durch die durchgängig amorphe 
Masse, die ganz der Zellelemente beraubt ist, ausgefüllt. Die Spermato· 
zoiden sind weder in reifem Zustande noch in verschiedenen Entwicklungs
stadien zu finden. Die Wände der Kanälchen bestehen aus einer Reihe 
langer ausgestreckter Zellen mit etwas homologisiertem Zellleib und 
sehr schwach ausgeprägtem Kern. In vielen Kanälchen entbehrt die 
\\' andung irgendeiner epithelialen Schicht. Andere Kanälchen wieder 
stellen einen Zwischenzustand dar, in dem ein Teil der Wandung von 
absterbendem Epithel bedeckt ist, der andere aber nur aus bindegewebigem 
Stroma besteht und kein Epithel trägt. In den Hoden der Erwachsenen 
(30- 40 Jahre) bei chronischer Unterernährung finden wir eine sehr 
starke Wucherung des Bindegewebes, aber nicht in Form einzelner sich 
locker kreuzender Fasern, sondern einer Masse von Bindegewebssträngen, 
die fast den ganzen Hoden durchbohren und in Form von Bändern 
die Samenkanälchen, wo sie sich noch erhalten haben, umgeben. 

Fassen wir alles zusammen, so kommen wir zu folgendem Schlusse: 
Die chronische Unterernährung mit anderen ungünstigen sozialen Ein
fitissen hat in den meisten Fällen das Aufhören der Spermatogenese zur 
Folge gehabt. 

ln Fällen wo das Hungern während des Höhepunktes der Ent
wicklung eingesetzt hat, versucht der Organismus, sich rasch von den 
Geschlechtszellen freizumachen, indem er sie durch Phagozytose durch 
die Sertolizellen vernichtet oder sie einfach in allen Entwicklungsstufen 
untergehen lässt. Die Samenkanälchen schrumpfen. Das Bindegewebe 
erleidet eine wahre Reifung, indem es in allen Hodenteilen stark wuchert. 
Der gewebliche Bau des Bindegewebes ist im Kindes- und jüngeren 
Lebensalter im Vergleich zum reifen Alter etwas verschieden. Die 
Leydigzellen sind am dauerhaftesten, sie konnten in alleu Fällen nach
gewiesen werden. In ihrer Entwicklung kann man zwei Entwicklungs
stufen unterscheiden: l. Bis zum Alter von 12-13 Jahren waren die 
Zwischenzellen schwach entwickelt, besonders von 9-12 Jahren. 2. Nach 
12-13 Jahren traten Anhäufungen dieser Zellen viel stärker auf. 

2. Weibliche Geschlechtsdrüsen. 
Die Eierstöcke erleiden beim Hungern ebenfalls beträchtliche 

Veränderungen. Der Verlauf dieser Veränderungen aber unterscheidet 
sich von denen im männlichen Organismus gleichen Alters. Im wesent
lichen sind die im Eierstock sich abspielenden~ Vorgänge nichts anderes 
als die Veränderungen des Charakters des Kampfes ums Dasein zwischen 
den einzelnen Teilen der Geschlechtsdrüsen. 

Untersucht man die Eierstöcke der Früchte aus den letzten Monaten 
vor der Geburt und der Neugeborenen, so ergibt sich, dass sehr oft 
in demselben Follikel 3-5 Eizellen sich befinden und dass diese Erschei
nung im Laufe der ersten Lebensmonate deutlich. zurücktritt. Hanse
mann hat die Vermutung ausgesprochen, dass dwse Tatsache auf den 
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Kampf ums Dasein zwischen Keimeiern ~nd einz~lnen Zell~esta~1dteilen 
hinweist; als Folge solcher Kämpfe bleibt endlich nur em emzelnes 
Keimei zurück. Diesen Vorgang bringt Hansemann in Zusammenhang 
mit der Follikelatresie und weist darauf hin, dass in der Nähe von gut 
entwickelten Follikeln wir immer einer Reihe atretischer Follikel, 
die von den ersteren ausgestossen werden, begegnen. 

Auf diese Weise, meint Aschner, kommt es zwischen den Eizellen 
zum Kampf ums Dasein gleich dem, der zwischen den Einzelwesen vor 
sich geht. Vom Gesichtspunkt der Entwicklungsmechanik bleibt das 
sehr bemerkenswerte Schicksal der sekundären Abkömmlinge des Ei
follikels ungeklärt, nämlich der interstitiellen Drüsen und des Corpus 
luteum. Nach Aschner ist der Ursprung beider verschieden. "Erstere 
sind hervorgegangen aus den im Kampfe unterlegenen, letztere aus den 
siegreichen, bis zur völligen Reife und zum Platzen gelangten Follikel". 

Wir haben hier ein klassisches Beispiel, wie aus den nach ihrer 
anatomischen Anlage feste Bestimmung besitzenden Teilen in funktio
neller Hinsicht vollkommen abweichende Gebilde entstehen. Entsprechend 
der grösseren Zahl der zur Reife gelangenden Eier gibt es auch grössere 
Mengen von Corporalutea, bei unbedeutenderZahl derzur Reife kommenden 
Eier finden sich mehr atrophische Follikel. 

Hand in Hand mit der Bildung der Follikel geht die Follikelver
ödung vor sich und infolgedessen auch die zunehmende Bildung der 
interstitiellen Drüse des Eierstockes. Am stärksten ist deren Entwicklung 
während der Reifezeit. Vom Augenblick des Eintritts der Ovulation 
und der Bildung des ersten Corpus luteum tritt die Entwicklung der 
interstitiellen Drüse zurück und wir finden beim erwachsenen Tier (z. B. 
Hunde) zugleich mit dem Corpus luteum nur Spuren von interstitiellen 
Drüsen. 

Die grosse Zahl der bei den Säugetieren angelegten Eier ist phylo
genetisch zu erklären. Der Kampf ums Dasein ~':Wischen einzelnen 
Eiern bewirkt, dass die meisten derselben, indem sie besiegt werden, 
ihre Funktion verändern und entweder in Zellen, welche die Besieger 
ernähren, oder in Organe der inneren Sekretion, die auf den ganzen 
Körper Einfluss ausüben, sich verwandeln. Der Kampf dieser Teile 
und der Austausch der Funktionen nimmt infolge der Bildung des 
Corpus luteum im Ovarium des Säugetieres ganz eigenartige Formen an. 
Da das Corpus luteum nur aus dem Epithel eines reifen Follikels sich 
entwickelt, begegnen wir ihm nur zur Zeit der Geschlechtsreife bis zum 
Ende der Geschlechtstätigkeit Während dieser Periode erreicht das 
Corpus luteum seinen Höhepunkt in funktioneller Beziehuncr die inter
stit~elle Drüse dagegen tritt zurück. Dieses Verdrängen der i~terstitiellen 
Druse durch das Corpus luteum geht nicht nur im Einzelleben vor sich 
der Ablauf dieses Vorgangs kann auch phylogenetisch verfolgt werden: 

_Alle V~ränderungen, denen wir bei Unterernährung, Hungern und 
den Sie begleitenden ungünstigen Einflüssen begegnen, müssen von diesem 
s:andpunkt aus betrachtet werden, nämlich dem der Anpassung des 
em~elnen Organs und des Organismus im ganzen zu den neuen Lebens
bedmgungen. 

.. Die Unt~rernähru~g (mit avitaminösen) und vielleicht die nervösen 
Storungen bei ungünstigen Einflüssen der äusseren Faktoren muss auf 
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das Leben des Eierstocks in dem Sinne wirken, dass die Vorgänge des 
Kampfes und des Zusammenhangs zwischen jenen histologischen Elementen 
gestört werden. Die Untersuchungen der Eierstöcke erwachsener wie 
juge~1dlicher weiblieber Wesen (mehr als 120 Untersuchungen) zeigen 
für Jedes Alter gemeinsame Erscheinung, nämlich die Abwesenheit der 
Keimbestandteile in den Ovarien. Bei dauernder Unterernährung und 
Hungern in keinem einzigen Fall und bei keinem Alter (von 7-40 J.) 
haben wir ein reifes Ei im Follikel gefunden. Der follikulare Eier
stockapparat der hungernden Mädchen besteht aus spärlichen, weit 
voneinander gelagerten primordialen Follikeln. In manchen Schnitten 
war kein einziger Follikel zu finden. Die Hauptmasse der Eierstöcke 
besteht aus jungem fibroplastischem Gewebe, das aus dem Bindegewebe 
der Hindenschichten des Ovariums zu entstehen scheint. Das allgemeine 
Bild der Eierstocksveränderungen beim Hungern kann gekennzeichnet 
werden als Follikelatresie, verbunden mit dem Untergang der Geschlechts
elemente und ihrem Verdrängen durch das Bindegewebe. 

Die Entwicklung der interstitiellen Drüse beim Mädchen bleibt 
durch das Hungern zurück. Die Zellen der Pubertätsdrüse sind im 
I~ierstockstroma isoliert verteilt, sie sind kleiner als gewöhnlich und 
bilden zuweilen auch kleine Anhäufungen. In der weit überwiegenden 
Anzahl der Fälle zeigen uns die Untersuchungen das Bild eines schon 
vollendeten Vorgangs. Infolgedessen kann der Mechanismus des Unter
gangs nicbt im einzelnen aufgeklärt werden. Nur in einzelnen Fällen, 
die sich auf das Kindesalter beziehen, konnte man die Degenerations
erscheinungen im Kerne des primordialen Follikels wahrnehmen. Diese 
Veränderungen drücken sich in der starken Lockerung der Kernsubstanz 
-- und was damit zusammenhängt - in der scheinbaren Vergrösserung 
der Kernausmasse aus. Die Chromatinsubstanz des Kerns besteht aus 
feinen Körnchen und Schollen; der Zelleib färbt sich ungleichmässig 
und schwach. Der Follikel selbst ist abgeplattet infolge der Wucherung 
des ihn umgebenden fibroblastischen Gewebes. Später tritt Verödung 
des Follikels ein, wobei zunächst die Zellen der Follikelwand in Form 
einer doppelten geschlossenen Schicht erhalten bleibe11. Die nachfolgende 
Wucherung des Bindegewebes bewirkt die Zerstörung und den Zerfall 
in einzelne Zellgruppen, die ohne Funktion wechselnd, in die Zellen der 
interstitiellen Drüse sich verwandeln. Wir finden bei Frauen im Alter 
von 20-30 Jahren keinen einzigen reifen Follikel. Mikroskopisch liessen 
sich nur einzelne primordiale Follikel nachweisen. Die Hauptmasse 
des Eierstocks besteht aus jungem fibroblastischem Gewebe, das wahr
scheinlich aus dem Bindegewebe der Rindenschicht des Eierstocks stammt. 
Das genaue mikroskopische Bild gebe ich hier nicht. 

Somit kann das allgemeine Bild der Eierstocksver
änderungen, welche wie bei Sektion d_er Frauen ?ie starke 
Unterernährung überlebten, als Folhkelatroph1e, welche 
mit der Bindegewebswucherung vereinzelt ist. 

Die Konstitutionsanomalien nach meinem Ambulatoriummaterial 1 

(1926) verteilen sich folgenderweise: 

1 Kinder im Pubertätsalter: Knaben 851, Mädchen 148. 
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Knaben von 14-18 Jahren (Gesamtzahl 851) 

Infantilismus . . . . . . . 
Status hypoplasticus (mit 

(Kryptorchismus usw.) 
Lymphatiker . . . . . . 
Hypoplasie der Hoden . . 
Verzögerung der Pubertät 

hypoplastischen äusseren Genitalien) 

in Proz. 

26 3,1 

77 9,1 
57 7 
46 5,4 

103 12,1 
I 309 I 36,7 

Bei Mädchen (14B). desselben Alters (14-18) konstatiere ich In
fantilismus in 8 Proz., die starke Verzögerung der Pubertätsentwicklung 
(Menses, Brustdrüsenurentwicklung usw. in 21,3 Proz. und allgemeine 
hypoplastische Entwicklung in 28 Proz. 

Wenn wir nur die Anomalien der Konstitution, welche mit Hypo
plasie, Entwicklungshemmung usw. der Geschlechtsdrüsen verbunden 
sind, betrachten, dann können wir feststellen, dass 29 Proz. 
(etwa 1/ 3) unserer Jugend eine Minder werti gkei t der Ge
schiech tsdrüsen zeigen. 

Die Verzögerung der Geschlechtsreife hängt grösstenteils mit all
gemeiner Wachstumshemmung usw. zusammen, und diese Fälle kann man 
zu dystrophischem Infantilismus rechnen. In diesen Fällen haben wir eine 
Verzögerung der allgemeinen physischen Entwicklung von 2-3 Jahren. 
Hypoplastische Testikel (in Fällen der Hypoplasie der Geschlechts
drüsen) der 14-17 jährigen Knaben haben ein Aussehen der Testikel 
3-6-7jähriger Knaben. 

Bei hypoplastischer Konstitution, wie es aus Angaben von Bartel, 
Hart u. a. und auch aus meinen eigenen Erfahrungen aus Leichen
material hervorgeht, zeigt sich eine Bindegewebswucherung im Hoden 
- eine Fibröse des Hodens ("örtliche Zirrhosis"). 

Die festgesteH ten konstitutionellen Anomalien der 
Mädchen haben ein besonderes Interesse. Sie zeigen unter 
dem Einfluss sozialer Ungunst das vielfache Auftreten 
hypoplastischer Formen der Geschlechtsdrüsen in unserer 
Epoche; wir müssen die Verbreitung eines neuen Kon
sti tu tion s typ us der Frau er warten, der als ein leptosomer 
Typus (mit infantilen, eunuchoiden Eigenschaften) charak
terisiert werden kann. 

Alle hier beschriebenen Anomalien der Konstitution, welche rrüt 
Veränderungen der Struktur der Geschlechtsdrüsen verbunden sind, 
lehren uns, dass in mauchen Fällen (für 1 / 3) die Echädigenden Einflüsse 
der Umwelt auf die Geschlechtsdrüsen sich projizieren. Auf Grund 
dann sich entwickelnder Prozesse kann nicht nur eine "Minderwertigkeit" 
der Geschlechtsapparate entstehen, sondern auch einige konstitutio
nelle Anomalien können in der Entwicklung des Organismus auftreten. 

J. Über den Einfluss mancher biologi~cher Änderungen 
im endokrinen System der Eltern auf das entsprechende 

System der Neugeborenen. 
Der Frage nach dem Einflusse der äusseren Faktoren auf die 

anatomisch-physiologischen Eigenschaften des Menschenorganismus im 
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Zusammenhang mit den veränderten Lebensbedingungen während des 
grossen Krieges, der Revolution und der Hungersnot sind in den letzten 
Jahren in Russland wie im Auslande viele Arbeiten gewidmet. 

~ie gewonnenen Befunde haben einen grossen Wert für die Biologie 
und die Pathologie des Menschen, da sie die ungeheure Rolle der äusseren 
Bedingungen im Laufe der Lebensprozesse im Menschenorganismus und 
in seinen morphologischen Besonderheiten aufweisen. Eine Änderung 
der äusseren .. Bedingungen bei genügend starker Einwirkung bedingt 
eine Reihe Anderungen im Entwicklungslaufe des Kinderorganismus 
und mancher morphologischen und physiologischen Besonderheiten der 
Erwachsenen. Die morphologischen Anderungen in einzelnen Organen 
und im ganzen Organismus, welche unter dem Einflusse der Unter
ernährung und anderer Umstände vor sich gegangen sind, erweisen 
sich grösstenteils als der Ausdruck der im Organismus sich abspielenden 
Prozesse; mit anderen \V orten, die Organe erscheinen als blosse Apparate 
und Mechanismen, welche ihre Arbeit gemäss dem Organismus zuge
führten und von ihm ausgenutzten Material koordinieren. 

Nach solcher \Veise unter dem Einfluss der äusseren negativen 
Einwirkungen trügt die ganze Summe der Änderungen einen biologischen 
Charakter, einen Charakter der Anpassung an die neuen Lebensbedin
gungen. Nur im Laufe der Zeit können diese Prozesse pathologisches 
Gepräge und pathologische Bedeutung bekommen. 

Eine der Grundfragen der Veriinderlichkeit des Tierorganismus 
unter den verschiedenen äusseren Bedingungen, der Ernährung mit 
einbegriffen, ist die Frage nach dem Mechanismus der gegebenen Er
scheinung, nach den Einrichtungen, welche die \V echselbeziehung zwischen 
der Umwelt und dem inneren Organismuswesen regulieren. 

Durch die klassischen V ersuche G u der n a t s c h s sind die ganz 
verschiedenen biologischen Eigenschaften der Thymus- und Thyreoidea
hormone festgestellt worden. Die Fütterung mit 'rhymus förderte das 
\V achstum und hemmte die Metamorphose der Kaulquappe. Die Schild
drüse dagegen beschleunigt die Differenzierung bei völliger Hemmung 
des W acbstums. Es ist bemerkenswert, dass bei der Fütterung mit 
Thymus der Wassergehalt im Organismus zunahm (myödematöse Larven). 

Es entsteht die Frage, ob wir die Hormonwirkung der einen von 
den beiden Drüsen als rein spezifisch zu betrachten haben, oder soll 
sie vielmehr im Zusammenhang mit anderen Drüsen zustande kommen. 
Die mikroskopischen Untersuchungen der Kaulquappen spreche~ für 
die letzte Annahme, indem sie zeigen, dass bei der Fütterung mit der 
Kropfdrüse die destruktiven Änderungen im follikulären Apparate ~er 
Schilddrü:se und in den morphologischen Eigenschaften des Kolloids 
sich aufweisen. Bezüglich des Einflusses der endokrinen Drüsen auf 
die Metamorphose bieten besonderes Interesse die wertvollen Unter
suchungen von Hart. 

Hart hat gezeigt, dass bei Axolotl wie auch bei Kaulquappen die F~tterung 
mit Schilddrüse sehr schnell vor sich geht und in beliebigem Alter. Es gelingt dw Meta
morphose bei sehr jungen Axolotlen zu erreiehen, was früher grosse_ Mühe kostete, bei 
allmählicher Änderung des äusseren Milieu. Am interessantesten J:.ei d1eser Metamorphose 
ist das Verschliessen und völliges Schwinden der Kiemen und die Anderung am Schwanze. 
Der hautartige Schwanzkamm erleidet eine Rückbildung und der Schwanz verwandelt 
sich in eine grobe fleischartige Bildung. 
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Der Kopf wird auch in kurzer Zeit einer bedeutenden Evolution ausg~setzt .. Er 
nimmt eine schuhartige Form an, streckt sich etwas nach :rorne und presst swh gleich
zeitig zusammen. Später ist Exophthalmus und ~rognath1e .zu bemerken, und es ge~t 
eine Pigmentationsänderung vor sich. Diese Erschemung bezewhnete Hart als Neoteme. 

Nachdem die Bedeutung der endokrinen Drüsen für die Veränder
lichkejt dieser Amphibiengruppe festgestellt wurde, war es sehr w~n
schenswert den Einflussmechanismus rein äusserer Faktoren (Feuchtig
keit usw.) 'auf die Veränderlichkeit und auf das Erwerben dieser oder 
jener Strukturbeschaffenheit bei verschiedenen Tieren zu erforschen. 

Diese Aufgabe wurde in letzter Zeit von Hart und seinem Schüler 
Adler erfüllt. Diese Forscher haben in der Frage eine Reihe bemer
kenswerter Angaben geliefert. Die Versuche und Beobachtungen Adlers 
zeigen, dass die Schilddrüse unter dem Einflusse der Aussentemperatur 
sehr charakteristische Änderungen aufweist. 

Dieselben Tiere verschiedenen Bedingungen ausgesetzt, zeigen verschiedene Struktur 
der Schilddrüse mit vielen kleinen Follikeln, während sein Verwandter, welcher an dem 
Fusse der Alpen im wärmeren Klima wohnt, eine kleinere Schilddrüse mit kleinen zarten 
Follikeln hat. 

Hält man Mäuse bei Lufttemperatur von 32--40°, so tritt eine starke Rückbildung 
und Atrophie der Schilddrüse ein. Hält man sie dagegen bei niederer Temperatur von 
5-7°, so erfolgt Hyperplasie des follikulären Apparates. 

Zur Zeit des Winterschlafes zeigen sich in der Schilddrüse der Fledermaus stark 
ausgeprägte Rückbildungen. Das follikuläre Winterepithel ist niedrig, fast platt. Dem 
Frühjahr zu beginnt die Neubildung der Follikel und das follikuläre Epithel wird zylin
drisch. Das Kolloid, wenn man nach seiner Funktionsfähigkeit urteilt, besitzt je nach 
der Jahreszeit verschiedene biologische Eigenschaften. In neuester geistvoller Arbeit 
von Stieve haben wir eine Reihe sehr lehrreicher Angaben über den Einfluss der 
äusseren Faktoren auf die Geschlechtsdrüsen gefunden. 

Diese Befunde sprechen bestimmt für die Selbstregulation der 
Lebensfunktionen des Organismus (Ro ux) unter dem Einfluss der 
äusseren Bedingungen. Dieser Prozess der Umwandlung der äusseren 
Kräfte in die innere kommt zustande vermittelst des endokrinen Systems, 
welches als Schaltapparat zwischen der äusseren Umwelt und dem inneren 
Organismuswesen, d. h. seinen biologischen und morphologischen Be
sonderheiten, erscheint. 

Ich erwähne hier nur kurz die sehr interessanten und wertvollen 
Befunde von Hart und Adler bezüglich der Änderungen der endo
krinen Drüsen, welche uns den sehr komplexen Mechanismus der V er
änderlichkeit bei effektuellen Einwirkungen zeigen . 

. Zu einem dieser mächtigen Faktoren, welche von Endokrinologen 
wemg berührt werden, soll gewiss auch die Ernährung zugerechnet 
werden, wie es von mir in bezug auf Menschen in einer Reihe Arbeiten 
gezeigt worden ist. 

Die unter dem Einfluss der Unterernährung entstandenen Ände
r~~g~n ~önnen. als verschiedene Grade der polyglandulären Unvoll
standigkelt bezmchnet werden. Zum ersten Male hat auf die Bedeutung 
d~r Ernährung der en~okrinen Drüsen Mo r o hingewiesen, indem er 
dw Menge des Adrenalms in den Nebennieren bestimmte. Moro hat 
gezeigt, dass die Menge des Adrenalins beim Rindvieh während der 
Blockade Deutschlands sich auf ein Drittel herabger;:etzt hat. Dieser Be
fund wurde später am Berliner pathologischen Institut (Lubarsch) 
bestätigt. 
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~er vereinte Einfluss der endokrinen Drüsen des Nervensystems 
und dre Wechselbeziehung zwischen den Organen und den Geweben 
stellen jenes Prinzip der dreifachen Korrelation nach Bauer dar, durch 
welche der normale Ablauf der Lebensprozesse im Organismus und seine 
eventuelle morphologische Konstitution gesichert wird. In besonders 
ümiger Beziehung zu den endokrinen Drüsen steht das sympathische 
Nervensystem, welches nach den neuesten Untersuchungen von Camus 
sich ganz unabhängig von dem zentralen Nervensystem entwickelt und 
einen ganz autonomen (der Genese nach) Apparat darstellt. Indem es 
besonders intime Berührung mit manchen Drüsen eingeht, bildet es 
ein ungleichartiges Ganzes (Markschicht der Nebenniere). 

Die angeführten Erwägungen stellen uns vor die wichtige Frage, 
inwieweit die in bestimmten Lebensbedingungen und Umständen bei 
den Eltern ausgearbeiteten Korrelationsbeziehungen im Organismus von 
den Nachkommen festgehalten werden. 

Bei dem jetzigen Stand unseres -Wissens können wir diese Frage 
im allgemeinen nicht lösen; wir könnten ihr aber näher kommen, wenn 
es uns gelänge, die Vererbung der unter dem Einfluss der äusseren Um
E-tände abgeänderten endokrinen Formel festzustellen. Mit anderen 
"\V orten: wir können annehmen, dass eventuelle Störungen des endo
krinen Systems der Eltern (besonders der Mutter) irgendwie und irgend
wann sich beim Kinde geltend machen müssen, entweder in der Weise, 
dass im Kinde Änderungen im endokrinen System derselben Art, wie 
bei der Mutter, auftreten, oder dass es zu ihnen prädisponiert ist oder 
endlich, dass diese oder jene Änderung nicht im ganzen System, sondern 
in seinen einzelnen Gliedern sich zeigen. 

Lipschütz beobachtete bei den Nachkommen der thyreodekto
mierten Ziegen etwaige, gleichwie "kompensatori~~he" V ergrösserung der 
Schildrüse. Ho p k ins bezeichnete dabei einige Anderungen seitens der 
Nebennieren. Tauberg bestätigte nicht die Angaben von Lipschütz. 

Die Frage nach der Vererbung der "\V echselbeziehungen zwischen 
den endokrinen Drüsen wird dadurch verwickelt, dass es fraglich ist, in 
welcher Entwicklungsperiode diese Einflüsse auftreten und inwiefern 
der Einfluss seitens des endokrinen Systems der Mutter die Grenzen 
der Fötalperiode überschreitet. Beachten wir die Neigung des Organis
mus, besonders in der Entwicklungszeit, zur Korrektion der verschiedenen 
Abweichungen von der Norm, so wird es klar, dass, um die Frage zu 
beantworten, inwieweit diese oder jene "endokrine Formel" des Mutter
organismus auf dieselbe der Nachkommen einwirkt, man die verschiedenen 
Altersgruppen und besonders die Neugeborenen untersuchen muss. Sonst 
müssen wir Nichtübereinstimmungen bekommen, welche in der Tat bei 
verschiedenen Forschern zu vermerken sind. Am ausführlichsten und 
vollständigsten in dieser Beziehung ist die experimentelle Untersuchung 
von Seitz und Leidenins (1925). 

Sie entfernten teilweise die Schilddrüse und Nebennieren bei Kaninchen und liessen 
nur kleine Teile dieser Organe zurück für die Erhaltung ~er Lebe~sprozesse. Die Ent
fernung der Nebennieren erfolgte zweizeitig mit einer .zw1s~henze1t von 8 Tagen. Auf 
solche Weise wurden die Folgen der radikalen OperatiOn mcht untersucht, sondern es 
wurden künstlich jene Verhältnisse erzeugt, welche am nächsten dements~rechen, was 
wir in der Menschenpathologie bei der Hypoplasie der b~treffe~den Dr~sen Im Mensche.n 
haben. Nach dem Ablauf einer gewissen Zeit wurden die openerten Twre gepaart. Die 
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neugeborene Generation wurde am 10.-54. Tage getötet .. Die endokrinen Drüsen wurden 
gewogen und ihre mikroskopische Struktur genau studiert. Dass_elbe ~~de an. E~tern 
vorgenommen. Die Untersuchung der gebliebenen Teile der endokrme~ Druse~ bei di~sen 
letzteren hat gezeigt, dass von den Schilddrüsen nur unwägbare Teile gebl_Ieben smd, 
welche aber mikroskopisch sich als genügend tätig erwiesen. _Yon_ den Ne?enme:en waren 
die Teile nachwägbar, Regenerationserscheinungen wurden m diesen Teilen mcht nach
gewiesen. 

Auf Grund dieser Untersuchung stellen Seitz und Leidenins 
folgenden Satz auf: die endokrinen Drüsen der Eltern wirken bei _he
stimmten Bedingungen auf das endokrine System der nächsten Generation 
ein. Es zeigt sich dabei, dass es keineswegs notwendig ist, dass bei 
den Jungen dieselben Störungen in derselben Drüse wie bei den Eltern 
sich vorfanden, die können vielmehr in einer anderen endokrinen Drüse 
sich geltend machen. 

Bei einemKaninchenpaare, bei welchem die Schilddrüse bis auf einen 1mbedeutemlPn 
Rest entfernt wurde, vollzog sich die Empfängnis zweimal: das erstemal am 12. Tagt', 
das zweitemal nach 4Monaten nach der Operation. Beim Sezieren des Vveibchen 6 \Vol'hPn 
nach der Entbindung wurden unbedeutende Reste ~.er Schilddrüse nachgewiesen. BPi 
den Nachkommen der ersten Generation waren die Anderungen nur in der HypophysP 
bemerkbar, deren Gewicht 2-3mal grösser als gewöhnlich war. Das Gewicht wunh· 
relativ genommen, d. h. in bezugauf das Gewicht des ganzen Körpers. Bei den Kontroll
tieren war es ziemlich beständig. 

Es ist sehr bemerkenswert, dass bei der zweiten Generation von 
denselben Eltern man keine Abweichungen von der Norm bemerken 
konnte. Bei den Eltern wies die Struktur und das Gewicht der Hypo
physe keine Abweichungen von der Norm auf. Die mikroskopische 
Untersuchung der Hyperplasie: die Zunahme der grossen Hauptzellen 
und der eosinophilen Zellen mit sehr starker Färbung. In Bezug nu[ 
die Ergebnisse der Entfernung der N eheunieren sind die Angaben von 
Seitz und Leidenius nicht sehr vollständig. Sie weisen darauf hin, 
dass bei den Nachkommmen solcher Eltern man die Hyperplasie der 
Thymus und des follikulären Apparates der Milz bemerken konnte. Be
züglich der Nebennieren waren keine bestimmten Änderungen festgestellt. 

Mit diesen Angaben von Seitz und Leidenins gehen im wesent
lichen unsere Kenntnisse über den Zusammenhang zwischen dem endo
krinen System der Eltern und demselbeu der Nachkommen im Falle 
seiner Störung bei den ersteren zu Ende. 

Nach diesen Erwägungen gehen wir zu unseren eigenen Unter
suchungen über. Noch lange vor den Hinweisungen von Seit z und 
Leid e n i u s stiess ich bei meinen Arbeiten über die anatomischen V er
änderungen bei Menschenorganismus, welche durch Hungern und andere 
~ngünstigen Lebensbedingungen hervorgerufen wurden , auf solche 
Anderungen in den endokrinen Drüsen, welche mich vor die Frage nach 
ihrer Stabilität und ihrer eventuellen Geltung für die Nachkommen 
gestellt haben. 

Im vorigen Kapitel zeigte ich, dass die Untersuchung der Mutter 
während der Schwangerschaft eine Reihe Störungen in der Entwicklung 
~es Knochen~ystems der Frucht hervorrufen und auch atrophische 
Anderungen m der Thymus bedingen konnte. 

Von den endokrinen Drüsen besonders empfindlich zu dem Ein
ft~sse ~es äusseren Mediums erwiesen sich nach meinen und meiner 
Mitarbeiter U11tersuchungen die Nebennieren und die Schilddrüse. 
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Die sukzessive Eigenart der Änderungen der Nebennieren beim 
Menschen bei der Unterernährung wurde in meinem Laboratorium studiert. 

Die unten angeführten Gewichtsangaben zeigen uns, dass das Ge
wicht der Drüsen beim Hungern etwas grösser als in der Norm ist. 
Die Ursache dieser Tatsache muss man in den histologischen Ände· 
rungen, welche die Nebennieren beim Hungern erleiden, suchen. Dabei 
treten oft, wie wir es unten sehen werden, Hyperämien der N eheunieren 
und die Entwicklung und Wucherung in der medillaren Schicht des 
Bindegewebes ein, welches schwerer als die Zellen der Marksubstanz ist. 

Körper- Durchschnitts-
Zahl 

Konstitutionstypus grösse gewicht von 
der Alter Nebennieren in 

M ö Fälle g 

l\likrosplanchnikus . 167,5 6,2 7,0 (6-8,3) 52 
.1\Jegalosplanchnikus 179,5 2,5 8,3 (7,1-10,5) 16 vom 
Normotypus + unbestimmbaren T. 164,5 4,3 8,0 (7,7-9,3) 48 28. 
Hypoplastiker (nach Barte!) . 163,5 6,8 4,0 (3,4-5,7) 12 bis 42 

Nach Viola. (J. 1924-1925.) 

Körpergrösse 
Durchschnittsgewicht (und Variationsbreite) 

der Nebennieren Zahl der Fälle 

15S-162 cm 
170 

174-176 " 
178-182 " 

10,01 (7,02-13,18) 
ll,14 (7,67-18,57) 
ll,48 (8,15-18,23) 
14,8 (9,57-20,2) 

Nach Leupold (1920). 

Alter 

2. 
3. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

11. 
12. 
13. 
14. 

20.-30. 
30.-50. 

Durchschnittsgewichte der 
Nebennieren beim Hungern 

3,5 
2 
4,25 
4 
5 
4 
4,5 
5 
6 
6 
5 
8,5 
9,2 

14 c:( 
16 
12 
9 

Nebennierengewichte in 
Norm (nach Blumenau 1900) 

2,3 
2,25 
2,6 
2,9 
3,7 
3,7 
3,7 
4 
4 
4 
4 

In Zusammenhang mit der Dauer un~ der Art des Hungerns 
können wir drei Typen der mikroskopischen Anderungen in den Neben
nieren unterscheiden. 

Der erste Typus der Änderungen gehört zu der akuten Periode des Hungerns, 
und die mikroskopischen Untersuchungen zeigten, dass sogar bei kleiner Vergrösser~ng 
eine geringe Lockerung der Kapsel und Abwesenheit der Fettzellen gut .au~geprä.gt wrr.d; 
ansserdem beobachtet man Verdünnung des Markes und deren al!mahhche Verdran
gung und Ersatz durch Bindegewebe mit Wucherung der Zellen der Zonae reticularis, 
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welche Inselchen bilden zwischen denen Reste der Marksubstanz unzusammenhängend 
in einzelnen Bändern lie~en. Pigmentkörner wurden in den Zellen der retikulären Schicht 
sehr selten gefunden. Die Bindegewebswucherung und das Hineindränge!!; der Zellen 
der retikulären Schicht bewirken somit in der Marksubstanz bedelltende Anderungen: 
erstens Verdrängung der Zellen des Markes, zweitens ihre ordnungslose Verteilung zwischen 
den fremden Geweb3bildungEn. 

Bei starker Vergrösserung sehen wir, dass die glomerulöse Schicht der Rinden
substanz aus epithelialen Zellen besteht, in welchen die Säulen der Zylinderzellen nicht 
überall gleich ausgedrückt werden; einige Zellen sind sehr geq~ollen, die anderen im 
Gegenteil haben wenig Protoplasma. Die faszikuläre Schicht Ist sehr verdünnt un<l 
besteht aus 2-3 Reihen der meistens ausgezogenen Zellen, aus der manche Zellen zu 
entstehen scheinen. In einzelnen Bezirken der faszikulä.ren Schicht kann man diP lwllen 
Zwischenräume bemerken, in welchen stell!lflWeise freie im Zustande des Zerfall~ 
befindliche Kerne sich bemerkbar machen. In den meisten Zellen fehlen irgendwelehe 
Einschlüsse, welche Lezithin enthalten; die Kerne sind klein. Die retikulär!.' Schicht 
geht ohne merkliche Grenze in die MedullarsubRtanz über, wo sie eine Reihe wu.chern<ll·r 
Bezirke bildet. Die Wucherung der biudegewebigen Bänder geht Yon den Trabekd
enden aus. 

In der Medullarschicht kann man bemerken, dass die obigen fibrösen Bündel aus 
jungen bindegewebigen Zellen mit gut ausgeprägten ovalen Kernen bestehen (Fibro
blasten). 

Die grosse Masse der Markschicht besteht aus Zellen, welche einen chromatin
armen Kern und schwach entwickeltes Protoplasma besitzen. Diese Zellen, welche ihrem 
Typus nach zuPheochromoblasten Polis gehören, unterscheiden sich von den letzteren 
in unserem Falle durch die schwächere Entwicklung des Protoplasmas. Die Zellform 
war meist polygonal. Sympathogonien kommen viel seltener als die chromophilcn Zellen 
vor. Der runde Kern wird gut gefärbt; das Protoplasma ist heller als bei den Pheochromo
blasten; um den Kern herum ist oft helles ringförmiges Feld zu beobachten. In einigen 
Zellen vom Neochromoblastentypus kann man Änderungen bemerken; diese bestehen 
darin, dass der Kern gleichzeitig mit Protoplasma seine Färbbarkeit einbüsst und die 
Zelle in eine ungefärbte gerunzelte Bildung sich verwandelt. Gewöhnlich aber bestanden 
die vorläufigen Änderungen in starker Quellung und Gestaltsänderung. Die Wucherung 
des Bindegewebes geht hauptsächlich von der Mitte der Trabekel in den Falten der 
Medullarsubstanz. Ausser den besprochenen Änderungen kann man manchmal Blutungen 
hauptsächlich in der Rindenschicht, selten im Mark begegnen. 

Also gehören zum ersten Typus der Nebennierenveränderungen 
beim Hungem die Veränderungen, welche hauptsächlich während der 
akuten Hungerperiode beobachtet werden. Das gesamte Bild stellt eine 
Atrophie des Marks dar; in anderen Fällen beobachtet man nur Blutungen 
in der Rindensubstanz. 

Was die späteren Hungerperioden betrifft, so begegnen wir 
Kombinationen der schon besprochenen Änderungen und deren weitere 
Entwicklung; wir können dabei bezeichnen, dass in der zweiten Periode 
die Kapse~ stark verdünnt ist; sie besteht aus einer Reihe gelockerter 
Fasern. Die subkapsulären Gefässe sind stark ausgedehnt und mit Blut 
gefüllt; dasselbe ist auch in den Gefässen der Trabekel zu beobachten. 

. Die. Struktur der Zona glomerulosa ist im allgemeinen erhalten, aber in vielen Zellen 
dieser Schwht werden Degenerationserscheinungen beobachtet welche in vollem Verluste 
der fä.rberischen Fähigkeit und Quellung des Protoplasma; bestehen (vakuoläre De
generation). In manchen Zellen werden Änderungen des Kernes beobachtet: Quellung, 
Ve:lust der Konturen und der Färbbarkeit (das Schwinden des Kernes durch Karyo
lysis). Info!ge ~olcher Veräz;tderun?en einzelner Zellen (Atrophie) der Zona glomerul~sa 
kann mau .m dieser Z?ne eine Reihe hohler Räume nachweisen. Die Gefässe sind hier 
s~ark erweitert und bllden Lakunen, welche von den teilweise erhaltenen, teilweise in 
eme homogene Masse verwandelten Erythrozyten erfüllt sind. 

.. Zo~a fasciculat~ ist stark gelockert, die Ganzheit der Zellbezirke ist vollständig 
?estort; VIele .Zellen dieser ~chicht erscheinen wie vollständig isoliert und befinden sieh 
Im DegeneratiOnszustande, 1ndem ihr Protoplasma geschrumpft und zusammengefallen 
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und der Kern verändert ist. Überall in solchen Bezirken kann man Blutungen be
merken. !ndem diese letzte~en als mechanische Schädigungen wirken, bedingen sie 
Degener~t10n~erschemungen m den Zellen, welche in Hämorrhagiegegenden gelagert sind. 

. D1e retikuläre Zone ist gar nicht als solche ausgeprägt und besteht aus einer Reihe 
emzelner Zellen, welche ohne merkliche Grenzen und Ordnung zum Grenzgebiete zwischen 
der Rinden- und Markschicht zerstreut sind. Die Zellen der retikularen Schicht 
sind vakuolarisiert, sie sind gequollen und völlig unfärbbar. Von vielen von ihnen sind 
nur Kerne geblieben, deren Chromatinsub3tanz deutlich loser geworden ist. In vielen 
Fällen erscheinen die UmriEse des Kerns zerflossen und gehen unmerklich in das um
gebende Protoplasma über. Das Schwinden des Kerns geht wie in der ersten Hunaer
periode auf dem Wege der Karyolysis vor sich. Manchmal kann man einzelne Zellen "'der 
retikularen Schicht, welche in der Markschicht stecken geblieben sind, bemerken. Es 
sind wahrscheinlich jene Zellen, die von der ursprünglichen Wucherung der retikulären 
Schicht geblieben sind (siehe die Beschreibung der ersten Hungerpariode). Es ist 
interessant, dass man in vielen, meistens isolierten Zellen die Anwesenheit roter 
Blutkörparchen und Blutdetritus mit Ausfall des Blutpigmentes im Protoplasma nach
weisen kann, was auf Resorption der Blutung durch die Zellen der Rindenschicht 
hinweist. 

Die Struktur des Markes ist stark gestört; spezifische Zellen sind sehr wenige, 
die Substanz ist sehr aufgelockert, es gibt viel Hohlräume und in manchen finden sich 
Blutanhäufungen. Der Verkleinerung und den Degenerationsprozessen scheinen besonders 
die Hauptzellen des Markes (die Zellen Cohns) ausgesetzt zu sein. Pheochromoblasten 
Poils finden sich sehr selten und gewöhnlich gruppenweise, zu 2-3 Zellen. Den Zellen 
mit schwach ausgeprägtem Protoplasma und rundem, gut färbbarem Kerne ( Sympatho
gonien) begegnet man viel seltener als in der Norm. Sie treten in Gruppen von 5-6 Zellen 
auf und sind nicht gleichartig verteilt. 

Der zweite Änderungstypus beim Hungern wird somit durch Blutungen in allen 
Zonen der Rindenschicht der Nebennieren charakterisiert. Die Blutungen schwinden 
aber nach einiger Zeit fast vollständig in der Zona reticularis und sind sehr selten 
in der Markschicht. Diese Erscheinung muss man wahrscheinlich der phagozytären 
Fähigkeit der Zellen der retikulären Zone, welche als Schranke dient, zusprechen. Die 
GC'fässwände sind aufgelockert. Die Zellen der Zona glomerulosa und reticularis, besonders 
die letztere, sind einer Degeneration anheimgefallen. 

Die Markschicht ist besonders zerstört, ihre Substanz aufgelockert, die Zahl der 
Zellen vermindert und in einzelnen Zellen Degenerationserscheinungen nachgewiesen. 
Diese Tatsache erklärt uns, warum bei den Kranken, deren Hungerzustand als der zweite 
Änderungstypus der Nebennieren bezeichnet werden kann, alle auf die Verarmung an 
Adrenalin hinweisende Erscheinungen (Fall des Blutdruckes) vorhanden sind. 

Die dritte Periode der Nebennierenveränderungen beim Hungern wird durch 
völlige Auflockerung der Kapsel charakterisiert. In der Zona glomernlosa sind die De
generationserscheinungen der Zellen stark ausgeprägt; die Zellen sind durchweg gequollen, 
nehmen keine Farbe an und viele von ihnen besitzen keinen Kern mehr. Der Kern
schwund erfolgt mittels Karyolyse, deren allmählicher Lauf verfolgt werden kann. Solche 
Zelldegeneration der Rindenschicht beruht wahrscheinlich auf Verarmung an Lipoid
stoffen. In den interzellularen Räumen und in den Bezirken der degenerierten Zellen 
kann man C'igenartige sehr kleine Zellen mit stark färbbarem Kerne und nicht ausgeprägtem 
Protoplasma beobachten. Se zaris nennt diese Zellen in Nebennieren Mikrozyten. 

Die retikulare Zone zeigt die gleichen Veränderungen. Die Zona fasciculata zeigt 
dasselbe Bild wie in zweiter Periode. 

Die Markschicht ist stark verändert. Wir nehmen hier eine schaumige Struktur 
wahr mit ganz leeren Maschen und auch Strecken von Bindegewebswucherung, die von 
der Periadventitia der kleinen Gefässe stammt. Die Hauptzellen des Marks, die Zellen 
Cohns, fehlen fast vollständig. Vereinzelt begegnet man Sympathogonien. Auf manchen 
Streckenfindet man im Gegensatz zu den beiden ersten Perioden Zerfalls- und Degenerations
erscheinungen am Zelleib und Kerne bis zum Auftreten richtiger Trümmer. 

Die dritte Hungerperiode fällt in den Nebennieren mit den schliesslichen patho
locrischen Änderun~ren zusammen, welche durch vakuoläre Degenerat10n der Zellen fast 
aller Zonen der Ri~denschicht charakterisiert werden: Zerstörung der Markschicht mit 
Erscheinung der Karyorrhexis und ZellzerfalL 

Zusammenfassend können wir sagen, dass die Veränderungen der 
Nebennieren beim allmählichen Ablauf der Unterernährung mit Auflocke-

Ergcbnisse der allg. Pathol. XXII., I. I) 1 
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rung der Gefässwände hauptsächlich in der Rindenschicht beginnen, _wo~u 
sich später Zerfallserscheinungen im Rindenmark gesellen, wobe~ die 
Veränderungen des Marks nicht von dem der Rinde abzuhä_ngen sc~emen. 
Die Veränderungen der Rinde scheinen durch mechamsche Wirkung 
des ausgetretenen Blutes in Form einzelner Blutungen und durch all
gemeine Änderungen, welche im Organismus während des Hungers 
vor sich gegangen sind, bedingt zu sein. 

Die nächsten Ursachen der Veränderungen des Markes z~. ergründen, 
ist schwer, es steht aber fest, dass ein bestimmter Teil dieser Anderungen 
durch die allgemeine Ernährungsstörung hervorgerufen wird. Die Folgen 
der Veränderung des Markes sind bestimmt AdrenalinmangeL Der 
letzte Änderungstypus (der dritte) der Nebennieren scheint eine ziemlich 

Abb. 6. Das makrosko
pische Aussehen der 
Nebennieren bei be
schriebenem mikrosko
pischem Bild. Zirkum
skripte Wucherung (pa), 
periadv. Zellelemente. 
Medullarsubstanz kaum 
zu bemerken (wie ein 

dünnes Papierblatt). 

stabile Erscheinung zu sein, welche zur weiteren 
Rückbildung des Marks führt. Eine derartige 
Hypoplasie des Nebennierenmarks bildet jetzt 

pa einen sehr häufigen Sektionsbefund. Wir finden 
sie bei 60-65°/0 unseres sezierten Materials, 
was meiner Meinung nach bestimmt dafür 
spricht, dass in den Nebennieren unter 
dem Einfluss der Unterernährung und 
anderen ungünstigen Bedingungen sta
bile regressiveÄnderungenvor sich ge
gaugen sind. 

Die Änderungen in der Schilddrüse sind nicht 
so charakteristisch und scheinen nicht durch 
Stabilität sich auszuzeichnen. Schon frühere 
experimentelle Untersuchungen von Ta n b er g 
und Missiroli haben auf den Zusammenhang 
zwischen der Leistung der Schilddrüsen und 
der Ernährung hingewiesen. 

Tanberg hat bei der Untersuchung des Einflusses der 
ausschliesslichen Fleischnahrung auf die Schilddrüse sehr 

interessante Angaben bekommen. Bei den Ratten, welche 3 Monate lang ausschliesslich 
mit Fleisch mit kleinem Zusatz von Heu ernährt wurden, fand er in der Schilddrüse 
eine starke Entwicklung des Epithels mit Bildung von Ausstülpungen. 

Tanberg hält diese Änderung für das Hypertrophiezeichen, durch Arbeit bedingt, 
und glaubt, dass zwischen der Funktion der Schilddrüse und dem Eiweissumsatz eine 
gewisse Abhängigkeit besteht. 

Missiroli untersuchte die Schilddrüsen bei den Tieren, welche man zuerst hungern 
liessundnachdem überernährte. Der Autor kam zu folgenden Schlüssen: Nach der Ein
stellung der Ernährung hörten die Schilddrüsenfollikel auf, das Kolloid auszuscheiden; 
das letztere sammelt sich in den Follikeln und das Epithel verliert seine Funktions
fähigkeit. 

Bei nachfolgender Fütterung der Tiere (Kaninchen) ging die Schilddrüse schon 
nach 2 Stunden in den Zustand der sekretorischen Hypofunktion über und nach 6 Stunden 
konnte man schon in den Follikeln Kolloid nachweisen. Das Schwinden des Kolloids 
aus den ~oiii~eln hält Miss e roli nicht für das Zeichen der Aufhörung der Funktion, 
sondern fur die Folge des zugenommenen Anspruchs des Organismus auf diese Stoffe. 

Die Untersuchungen der beiden genannten Forscher haben für uns 
nur sehr bedingte Geltung, da die Methodik der "scharfen" Versuche 
a~ den Tieren, welc~e man plötzlich bald dem Hunger, bald der Über
futterung aussetzt, swh scharf von denen unterscheiden was wir bei 
Menschen bei Lebensumständen habeiL ' 
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Diese V ersuche besagen nur soviel, dass die Leistung und die spe
zifische Fähigkeit der Schilddrüsen und anderer Organe von der Er
nährung abhängig ist. 

Bei den gewöhnlichen Lebensbedingungen, wo wir keine plötzlichen 
Übergänge von der normalen Ernährung und normalen Lebensweise 
zum vollen Hunger, sondern allmähliche Ernä~rung in qualitativer und 
quantitativer Hinsicht vor uns haben, sind die Anderungen in der Schild-

v. ~-

V. Z. 

Abb. 7. Das typische mikroskopische Bild der Nebennieren an etwa 65% der Fälle des 
gegenwärtigen russischen Seziermaterials. Fast vollständiger Schwund der Medullar
substanz, die Wucherung der periadventitiellen Zellelemente (aa); vakuolisier te Zellen 

(v. Z.) in Z. reticul. cf 32. 1923. (Un~erernährung 1919-1923.) 

drüse resp. im ganzen Organismus viel verwickelterer Art sowohl in 
bezug auf ihre Entstehung, wie ihres endgültigen Ausdruckes. 

Meine Untersuchungen über die Schilddrüsen bei den Hungernden 
haben auf eine Reihe Besonderheiten sowohl in bezug auf mikroskopische 
Struktur, so auch bezüglich des Gewichtes hingewiesen. 

Das Gewicht der Schilddrüse beim Menschen während des Hungers 
erweist sich in allen Altern, sowohl absolut wie relativ, kleiner. 

Ich mache die Angaben nur bei Erwachsenen. 
51* 
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Vier hungernde Erwachsene, 20-25 Jahren, Mittelaewicht der Schilddrüse 20 g 
(in ei~igen Fällen bis 9 g, was 
noch jetzt nicht selten vorkommt) 

30---40 14,5 g (Männer) 19,0 g (Frauen) 
50-60 17,0 g 21,0 g 

Normales Gewicht nach Parsky 20-25 39,4 
(Nordrussland) 60-75 35,0 

Diese Gewichtsabnahme, wie aus der 'l'abelle ersichtlich, ist in 
einigen Altern sehr gross. . . . 

Die Haupterscheinung, welche bm mikrosk.opiScher U~1tersuch~mg 
der Schilddrüsen beim Hungern aufgefallen 1st, war d1e deuthebe 
Änderung der Kolloidbeschaffenheit. Der Follikelinhalt bestand aus 
festen Einschlüssen oder war bestreut durch Vakuolen hellen Inhalts. 
Der Follikelinhalt war fast immer basophil statt azidophil, wie in der 
Norm. Die Follikel selbst waren sehr klein, stellenweise ganz zusammen
gefallen. Das Epithel der Follikel war abgeplattet und stellenw~ise 
desquamiert. Ohne auf die Einzelheite~ einzugehen, kann. man lei~ht 
bemerken, dass bei dem Hungern eine Anderung des Kolloids vor sich 
geht. Das allgemeine Bild bezeugt, dass wir eine biologische '1' y r e o
a p las i e der Schilddrüse vor uns haben, welche durch die neuen Lebens
bedingungen des Organismus hervorgerufen ist. 

Im Laufe der Zeit bei denselben ungünstigen Bedingungen tritt fast 
volle Atrophie des follikulären Apparates der Schilddrüse ein. 

Indem ich das Studium der Schilddrüse in den Jahren 1924-25 
weiter fortsetzte, fand ich auf Grund der 98 Abwägungen bei der jetzigen 
russischen Bevölkerung, dass ihr Gewicht für Männer im Alter von 
23 bis 43 Jahren 21 g beträgt, mit Standarddeviation von dieser Grösse 
in 5,8; für Frauen im Alter von 32 bis 40 Jahren war das Gewicht 2G g, 
bei o gleich 8 g. Hieraus ist zu sehen, dass das Schilddrüsengewicht 
bis auf den Tag seine frühere Norm 39,4 g nicht erreicht hat. 

Es ist höchst bemerkenswert, dass physiologische Hypertrophie der 
Schildrüse bei den Schwangeren, nach meinem, freilich nicht grossem 
Sektionsmaterial, in vielen Fällen sehr schwach ausgedrückt oder gar 
nicht bemerkbar war. Das Schilddrüsengewicht betrug in 10 Fällen 
bei Schwangeren, welche von verschiedenen Ursachen umgekommen 
waren, 29 -34, nur in einem Falle war das Gewicht der Drüse 4 7 g. 

Das mikroskopische Bild war ziemlich bunt. In einigen Follikeln 
hatten wir das deutliche Bild der zunehmenden Tätigkeit in Form 
der Desquamation der Follikelzellen mit Degenerationserscheinungen 
ihn ihnen und mit Ausdehnung der Follikel, welche meistens ein 
basophiles Kolloid besassen. Die anderen Follikel zu derselben Zeit 
blieben sehr klein ohne Spur jeglicher Änderung, welche auf die Hyper
funktion hindeutete. 

Somit zeigt das allgemeine Bild der Schilddrüse sowohl auf Grund 
des früheren Materials, wie des jetzigen, dass ihre Funktion sich noch 
nicht ausgegli?hen hat (soviel der Morphologe urteilen kann) aber die 
Art der Arbeltsstörung, soviel man auf Grund der morphologischen 
Untersuchungen urtei~en kann, eher ei~~m funktionellen als organischen 
Charakte~, welc~er mit anatomischen Anderungen im Organ selbst ver
bunden Ist, .. besitzt. In den. N eheunieren dagegen haben wir tiefere 
organische Anderungen. 
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Über die endoluinen Drüsen bei den Neugeborenen nach eigenem 
Material vom Jahre 1924-25. 

Um klar zu machen, ob ein Zusammenhang zwischen dem endo
krinen System der Eltern in jenen etwas veränderten Verhältnissen, von 
welchen oben gesprochen wurde, und der endokrinen Formel (Stern berg) 
der Kinder, habe ich die Untersuchung der endokrinen Drüsen (Schild
drüse, Hypophyse, Nebenniere) bei den Leichen der Neugeborenen aus
geführt. Zu diesem Zwecke wurden 132 Leichen der Neugeborenen 
oder totgeborenen (nicht frühgeborenen, auch die letzten 38 Leichen fallen 
aus) untersucht. Das Gewicht war von 2800 g bis 4?>00 g. 

Jede Leiche wurde vor der Sektion gewogen, dann auch die endo
krinen Drüsen, welche später mikroskopischer Untersuchung unterzogen 
wurden. Das ganze Material bezieht sich grösstenteils auf das Jahr 1924 
(Krim), teilweise auf 1925. 

Zum Vergleich diente mir sowohl Literaturmaterial als mein eigenes 
Material, welches für andere Zwecke 70 an der Zahl noch im Jahre 1913 
in der Geburtsanstalt gesammelt wurden. 

Die gewonnenen Angaben können in folgender Tabelle zusammen
gefasst wurden. 

Schilddrüse. 
1924-1925 Verhältnis zum Körpergewicht 1914 1915 (nach Parsky) 

1\f. 3,8 1: 700 
0,4 

1924-1925 
l\1. 3,8 1: 702-1: 800 

0.4 130fo-0,140fo 
(O,I0-0,18%) 

Nebennieren: 
1914 

M. 4,4 
0,8 

1:600 1:500 
1901 

4,2 1: 500 

NaC'h Vierordt beträgt das Prozentgewicht der Nebenniere zum Körpergewicht 
0,25-0,31. 

Hypophyse: 
1924-1925 

12 cg 1:32,400 Parsky 
(von 8,7 bis Hl) 1: 17,800-1:44,700 

6,0027°/0 des gan7.en Körpers 

1901 
bei Neugeborenen erster Tage 

10,7 cg 
1: 57000 

(1: 37000-1: 78000) 

Aus diesen 'fabellen, welche aus dem ziemlich zahlreichen Material 
abgeleitet sind, ist zu ersehen, dass bei den neugeborenen Kindern 
unserer Zeit Änderungen im Gewichte einiger endokrinen Drüsen vor
gekommen sind. 

Die Schilddrüse und die Hypophyse der Neugeborenen 
sowohl absolut wie relativ (zum Körpergewicht) haben in 
ihrer Masse zugenommen. Die Nebennieren dagegen merklich ab
genommen, obwohl diese Gewichtsveränderung nicht so klar als bei 
den ersten zweien ausgedrückt wird. 

Das mikroskopische Bild der Schilddrüse zeigte manchmal noch 
schwache Differenzierung bei den Neugeborenen. Die Follikel waren 
klein ohne Kolloid oder mit kleiner Menge hellen, wässerigen wie schaum
artigen Kolloids. 

Bei den Neugeborenen in der Schilddrüse findet keine aktive Sekretion, sondern 
nur Epitheldesquamation statt. Überall in dem Follikellumen finden wir viele 
desquamierte Zellen mit vakuolärer Degeneration. Die bindegewebige Zwischenschicht 
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bildet ziemlich breite Bänder zwischen den Follikeln; es muss aber betont werden. 
dass die Bildung des Binde()'ewebes bei weitem nicht gleichmässig in verschiedenen 
Teilen der Drü8e vor sich g~t und es finden sich Bezirke in dem zentralen Teile der 
Drüse, wo Bindegewebe sehr spärlich ist. 

Neben solchen verhältnismässig hoch differenzierten Schilddrüsen hei Neugeborenen 
trafen wir einige Fälle (mit Gewicht ungefähr 2,21 g), wo die Diff~renzierm~g kau~ be
gonnen hatte. In diesem Falle erscheint die Drüse ~urc~ ~ünne ZWischensch~chten mter
stitiellen Gewebes in eine Reihe von Läppchen zerte1lt, s1e 1st ausgedehnt, meistens ovah.•r 
Form. Es gibt im Präparate ziemlieb viele deutlich begrenzte Follikeln. Die Drü~en · 
zellen in den Läppchen sind kubisch mit ganz durchsichtigem Protoplasma und encrg1sch 
sich färbendem Kerne. Solche Zellen sind nicht nur an den Wänden der künftigen Follikel. 
sondern auch in ihrem Lumen zu sehen, wo sie ein wässeriges Aussehen zu haben pflegPn. 
In einigen Stellen bilden diese Zellen wie follikuläre Bilduvgen mit Wucherung, welche 
nach verschiedenen Richtungen hinlaufen. Solche Zellwucherung ist auch in den Follikeln 
selbst zu beobachten, wo sie sich au<;<serhalb der Follikel ausdehnt. Es fällt überhaupt 
der Reichtum an Zellen, ihre Dichtheit und noch unvollkommene differenzierte V er
teilung auf. 

Wenn auch das morphologische Bild uns keine genauenHinweise 
auf die Ursache des grossen Gewichtes der Schilddrüse bei den jetzigen 
Neugeborenen gibt, so kann man doch daraus schliessen, dass für diese 
Erscheinung vermutlich die Zunahme des Drüsenparenchyms 
und die Wucherung der Drüsenbestandteile verantwortlich zu 
machen ist. 

Höchst lehrreich ist die weitere Entwicklung der Schilddrüse in 
den ersten Tagen und Monaten des Lebens. 

Meine Untersuchungen haben gezeigt, dass, wenn das Kind seit 
den ersten Tagen des Lebens auf die künstliche Ernährung übergeführt 
wird, so erleidet die Schilddrüse eine rasche Rückbildung, wobei sie das 
Verhältnisgewicht 1:4000-13000 schon am Ende des ersten Monats 
erreicht (1 g). Das mikroskopische Bild zeigt dabei die Hypoplasie und 
die unvollständige Entwicklung der Drüse. 

Diese Erscheinung ist in einer besonderen Arbeit beschrieben 
worden. 

Dasselbe Bild findet man in den N eheunieren (bei künstlicher Er
nährung), wie es weiter zu sehen ist. 

Die Ursache dieser Erscheinung muss wahrscheinlich darin gesucht 
werden, dass die endokrinen Drüsen des Kindes während 
den ersten Lebensmonaten noch nicht zur selbständigen 
Arbeit befähigt sind und dass die für das Leben und die 
Entwicklung, aber auch zur Tätigkeitsanregung der be
sprochenen Drüsen nötigen Hormone mit der Muttermilch 
wo s~e i? bestimmten für jede Spezies quantitativen und 
qualitativen Proportionen sich befinden, geliefert werden. 
. In ?en Ne b e n nie r e n ist die Entwicklung der einzelnen Zonen 
1~ der Rmdens~bstanz sehr schwach ausgeprägt. Am schwächsten sind 
d1e Zo?ae fa~ciCulata und reticularis differenziert; in denselben kann 
man eme kleme Zahl der Zellen mit etwas basophilem Protoplasma 
und gut durchgefärbtem Kerne nachweisen. 

. Ei~e genaue Grenze zwischen der Zona fasciculata und der Zona 
retlculans k~nn man nicht ziehen. Sowohl die erste wie die zweite 
besteh: aus emz_elnen polygonalen Zellen mit hellen, ein wenig gerunzeltem 
und emem klemen ausgezogenem Kerne. 
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Die letzte Zone wird von dem Mark durch die Blutlakunen welche 
eine Art Saum aus roten Blutkörperchen bilden, getrennt. Die Markschicht 
ist i~ bezug auf ihre typischen Bestandteile (Markzellen, Sympa
to~omen) sehr schwach entwickelt. Ihre Hauptmasse besteht aus 
r~tikularem Gewebe, dessen Maschen dicht mit Erythrozyten vollgestopft 
smd. An solchen Strecken kann man nur stellenweise die Anwesenheit 
der Markzellen und Sympatogonien bemerken. Solchem Bau der Neben
nieren sind wir in 42 ° f o unserer Fälle begegnet. 

Bei künstlicher Ernährung wurde solcher Stillstand der Entwicklung 
von mir im Laufe eines Jahres beobachtet. Es drückte sich nicht nur 
im Stillstande der morphologischen Differenzierung, sondern auch im 
Gewicht und Umfang aus, was aus beigelegter Tabelle, wo das Ver
hältnis des Körpergewichtes zum Nebennierengewicht je nach dem 
Alter gegeben ist, ersichtlich. 

Monat 
1-2 
3-4 
5-6 

1 : 2600 
1 : 1640 
1 : 1850 

Eigenes Material. 
Jahr 1900 

1 : 1750 künstliche Ernährung l : 1000 gemischte Ernährung 
l : I345 I : I700 
I : 1500 I : 1300 

Es tritt hier auch das Bild der Entwicklungsverzögerung hervor, 
was von mir auch in der Schilddrüse notiert wurde. 

Hypophyse (8-9 Monaten Früchte und Neugeborene). 
Die mikroskopische Untersuchung zeigt folgende Hypophysen

struktur, die von mir in etwa 1/B der untersuchten Fälle festgestellt 
worden ist. 

Der infundibuläre Teil besteht aus zartem faserigen Gewebe, in welchem einzelne 
Sternzellen bemerkbar sind. Dieser Teil ist relativ arm an Gefäs~en. Pars intermedia 
ist sehr scharf ausgedrü<:>kt und nimmt einen grossen Raum ein. Dieser Teil ist auch fas'• 
arm an Gefässen. Er besteht aus einzelnen Anhäufungen (mit Lichtung) von kubischen 
Epithelzellen, in deren Lumina das Auftreten eines hellen, leicht basophilen Kolloids 
beobachtet werden kann. Die kubischen Epithelzellen sind sehr gross, sie sind deutlich 
hypertrophiert mit grossem, sich stark färbendem Kerne. 

In dem drüsigen Teile der Hypophyse sind die ganz geformten 
einzelnen Läppchen rundlicher Form meistens voneinander durch sehr 
ausgedehnte, mit Erythrozyten erfüllte Kapillaren getrennt. In diesen 
Läppchen begegnet man zwei Typen der Zellen: grosse Zellen mit 
hellem oder schwach eosinophilem Protoplasma und kleine Zellen mit 
verhältnismässig schwach entwickeltem Protoplasma und sich sehr energisch 
färbendem Kerne. Überwiegt der erste Typus der Zellen? Im allgemeinen 
sowohl die Hauptzellen als die eosinophilen sind in grosser Menge vor
handen und bilden stellenweise dichte Anhäufungen von durcheinander 
gemischten Zellgruppen. 

In einzelnen Läppchenlichtungen kann man die Anwesenheit von 
basophilemKolloid feststellen. 

Die Strukturbesonderheiten dieser Hypophysen im Vergleich mit 
dem früheren auf die neugeborenen Kinder des ersten und zweiten 
Lebensmonats sich beziehenden Material (Pars ky) bestehen in folgendem: 

1. Die Anwesenheit einer bedeutenden Zahl g rosse r (wie bei den 
Erwachsenen) eosinophilen Zellen und auch Zellen mit ganz hellem 
Protoplasma ( chromophoben). 
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2. Das Auftreten des Kolloids in manchen Läppchen, was dem 
späteren Alter eigen ist. 

Somit hat die Hypophyse der von uns untersuchten Gruppen (der 
Neugeborenen und achtmonatigen Früchten) in 1/s der Fälle fast dieselbe 
Struktur wie die bei bedeutend älteren Kindern (1 Jahr), deren Gewicht 
der Hypophyse unserer Fälle nahe kommt. 

Wir können demnach bei diesem Falle von Hyperplasie der Hypo
physe und frühe Differenzierung sprechen. 

Ich gehe zur Besprechung der Thymusdrüse über. Ihre Abwägung 
bei gleichzeitiger Abwägung der Nebennieren wurde in 42 Fällen aus
schliesslich bei den Neugeborenen ausgeführt. Die Veränderlichkeit des 
Thymusgewichtes und die Konfusion in der Vorstellung über ihr nor
males Gewicht sind in der neuesten Arbeit A. S. Soko 1 o w s 1 (Material 
1919- 20) betont worden. Der Autor auf Grund seiner Befunde und 
des literarischen Materials kommt zum Schlusse, dass die einzige Mög
lichkeit über die Entwicklung der Thymus zu urteilen, uns nicht ihr 
absolutes Gewicht, sondern das Verhältnis zu einer Einheit des Körper
gewichtes gibt. 

Das von mir erhaltene Mittelgewicht der Kropfdrüse bei den Neu
geborenen nach dem Material vom Jahre 1925 ist bedeutend höher als 
dasselbe der Kinder von Sokolow (von 1 Tag bis 3 Monaten). 

Nach meinen Angaben ist das Gewicht der Kropfdrüse bei dem 
Neugeborenen (1925) 7,4 g gleich, ö = 1,3 beim Körpergewicht von 
2800-4800 g. Nach Sokolow beträgt das Thymusgewicht im Alter 
von 1-3 Monaten 3,8 g. Sein Material bezieht sich auf das Jahr 1919. 
Es ist möglich, dass dieser Unterschied durch die ungenügende Ernäh
rung der Kinder im Jahre 1919 erklärt werden kann, da diese Zahlen 
nach den Literaturangaben sehr niedrig sind. Nach unseren Befunden 
kommt auf 1 Kilogramm des Gewichtes des N engeboreneu 1 ,8 g. Der 
Thymus nach Angaben Sokolows dagegen 1,2 g. 

In Ansehung der grossen Gewichtsveränderlichkeit der Kropfdrüse 
kann ich auf Grund weder absoluter noch relativer Zahlen irgend
welche Schlüsse ziehen. 

Viel interessanter und wichtiger scheint mir die Frage nach dem 
Zusammenhange mit anderen Drüsen der inneren Sekretion. Besonderes 
Interesse, wie es aus dem vorangehenden ersichtlich, bietet die Erklärung 
der Abhängigkeit der Thymusentwicklung vom Zustande der Nebennieren. 
Dafür habe ich mein Material auf dem Korrelationsnetz angeordnet 
und den Korrelations-Koeffizient".,;" ausgerechnet. Derselbe Korrelations
Koeffizient wurde von mir bezüglich der N eheunieren und der Milz 
ausger~chnet, :wobei zu d~n 42 Wägungen Neugeborene noch 35 Wägungen 
von Kmdern 1m Alter b1s 4 Monaten hinzugeführt wurden. Die mittlere 
Grösse "M" für die Milz beträgt 13 g bei ö = 4,02. 

Der Korrelations-Koeffizient zwischen dem NebennierengewiC'ht 
und dem 'rhymusgewicht ist 0,570 gleich bei r (m) = N. 0,1. Der 
Korrelations-Koeffizient zwischen dem Nebennieren- und dem Milzgewicht 
beträgt -0.810 bei r (m) = N. 0,09. 

1 Zeitschrift für das Studium des Kindesalters. 1925. S. I (russisch). 
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Diese Angaben gestatten uns folgenden Satz aufzustellen: Zwischen 
den Nebennieren und der Thymus, ebenso wie zwischen den Neben
nieren und der Milz besteht eine umgekehrte Korrelation. Die Korre
lation zwischen den Nebennieren und der Thymus beträgt 57%, was 
einen Korrelations-Koeffizient über die mittlere Grösse gibt. Die Korrelation 
zwischen den Nebennieren und der Milz beträgt 81 Ofo, was auf sehr 
grosse Ziffern der Korrelation (in beiden Fällen umgekehrt) hinweist. 
Wir haben somit einen ganz bestimmten mathematischen Hinweis dar
auf, dass die Hypoplasie der Nebennieren eine Hyperplasie der Lymphoid
organe im Körper befördert und umgekehrt!. 

Zusammenfassung. 

Wenn wir unsere Untersuchungen über den Zusammenhang der 
endokrinen Formen der Eltern mit der ihrer Nachkommen zusammen
fassen, kommen wir zum Schlusse, dass die Veränderungen der endo
krinen Formen bei den Eltern auf den Zustand des endokrinen Apparates 
der Nachkommen einen Einfluss ausübt. 

Diese Änderungen haben aber nicht den Charakter einer aus
gesprochenen Erblichkeit, es treten oft bei den Kindern ganz neue 
Verhältnisse ein, die denselben der Eltern gerade umgekehrt sind. 

Nur in den N eheunieren gelingt es, die gleiche Veränderungsart 
bei Kindern wie bei Eltern (Hypoplasie des Marks) zu beobachten. In 
übrigen Drüsen (Hypoplasie, Schilddrüse) gibt es keine Erblichkeit der 
Struktur, es werden vielmehr entgegengesetzte Verhältnisse bei den 
Kindern beobachtet. 

Es ist wohl möglich, dass die Gründe der neuen einstweiligen V er
hältnisse, welche wir bei den N engeboreneu vorfinden, in stabileren 
Änderungen der Nebennieren liegen und dass die Hyperplasieerschei
nungen der Hypophyse und der Schilddrüse sozusagen sekundärer 
Art sind. 

Die festgestellten Tatsachen scheinen nur ein grosses biologisches 
Interesse zu haben, da sie auf den möglichen Mechanismus der Ver
änderlichkeit hinweisen. Stimmen doch die vorgelegten anatomischen 
Beobachtungen mit manchen physiologischen Angaben über die Ent
wicklung der jetzigen Kinder (das Sinken des Blutdruckes bei den 
Neugeborenen nach Angaben von Zabougin) überein. 

Diese Tatsachen zeigen uns auch, dass diese oder jene Gewichts
und Umfangsgrössen der Organe keine festen Grössen darstellen, 
sondern sehr veränderliche und unstabile Merkmale sind. 

Es ist möglich, dass hier ausser den Einflüssen der äusseren 
Bedingungen auch eine Periodizität, welche von Paerna und Sobotta 
für die Lebensprozesse im allgemeinen festgestellt wurden, zum Aus
druck kommt. 

Morphologie kann als Grundlage für die weiteren Untersuchungen 
auf diesem noch unerforschten Gebiete dienen. 

1 Das Überwiegen des lymphoiden Gewebes in der Thymus ist von mir in anderen 
Arbeiten bezeichnet. Zeitschr. f. Konstitutionslehre. 1923. Bd. ll. Russische Klinik. 
Febr. 1925. 
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Der grösste Teil dieser Änderungen muss als zweckmässig betrachtet 
werden. Die langdauernde und allmähliche Entwicklung derselben 
kann zur Entwicklung eigenartiger pathologischer Prozesse im Organismus 
führen (hämorrhagische Diathese usw. }. 

Die Untersuchungen über den Einfluss des Hungerns und Unter
ernährung bei Tieren, welche von Prof. S. Mo r g u I i s in seiner umfang
reichen Monographie zusammengestellt sind, belehren uns auch darüber, 
dass der Organismus über eine geradezu bewundernswerte Wiederherstel
lungskraft verfügt. 

Am Schlusse müssen wir auf eine Frage antworten, ob alle oben 
beschriebenen Veränderungen in der Körpergestalt und Schädelform 
biologischer oder pathologischer Natur sind. 

Nach lt~. Weidenreichscher Auffassung ist sicher, dass jede tiefer
gehende Umweltsänderung zunächst eine reaktive "Krankheit" auslösen 
wird. Ein Teil der von solchen betroffenen Organismen geht, wenn er 
sich aus individuellen oder im Wesen derart gelegenen Gründen nicht 
anzupassen vermag, an der Krankheit zugrunde. Ein anderer Teil wird 
sich anpassen und angepassten Zustand überleben. 

Es ist fraglich, ob alle Typusveränderungen im Laufe der Orga
nismengeschichte mehr oder weniger unter diesem Bilde verlaufen sind 
(F. Weidenreich). v. N opska hat das Verdienst, für die paläontolo
gische Forschung zuerst auf diese Dinge aufmerksam gemacht zu haben. Er 
beobachtete an gewissen Sauriern eine eigentümliche artliehe Verdickung 
aller Rippen, die gegenüber der sonst bei den Reptilien beobachteten 
Rippenform als pachyostotisch und osteosklerotisch bezeichnet werden 
muss. Sie ist eine Eigenheit ursprünglicher Wassertiere, die nach 
v. N opskas Ausführungen den Lungenauftlieb kompensieren und durch 
eine irrfolge der erschwerten Atmung im Wasser hervorgerufenen Mark
hyperämie bedingt sein soll. Diese Hyperämie würde zu einer Hyper
plasie des Markes und schliesslich zur Markdegeneration mit nachfol
gender Osteosklerose führen. v. N opska betrachtet die Pachyostose als 
Krankheitssymptom oder als Symptom einer Krankheit, die diese Tiere 
meist nicht schädigt. Für eine solche Art von Erscheinungen schlägt 
v. No p s ka den Ausdruck "Arrostie" vor, sie sind nichts anderes als 
zweckmässige "Abnormitäten" (zit. nach Weidenreich). 

Von diesem Standpunkte aus muss man alle oben von uns be
schriebenen Veränderungen als Arrostie im Sinne v. N opskas betrachten. 
Im biologischenSinne steht die Arrostie der Fischersehen Paravariation 
sehr nahe, wie überhaupt alle von mir oben beschriebenen Abwei
~hungen von normaler Entwicklung und normalem Bau und Struktur der 
mneren Organe (endokrines System) in das Gebiet der Arrostie und Para
variation gehören, wobei eine scharfe Grenze zwischen beiden Erschei
nungen nicht gezeigt werden kann. 

Meine Arbeit erlaube ich mir mit folgenden Betrachtungen von 
W. Lubosch zu schliessen: 

"Was uns morphologisch als Individuum erscheint, ist, dynamisch 
betrachtet, nur ein zeitlich räumlicher Ausschnitt aus dem kontinuierlichen 
Strome des Lebens; und was uns in morphologischer Hinsicht als das 
Wesentlichste erscheint, nämlich der Zusammenschluss zahlreicher Ele
mentarteile zu einer auf das Leben des Ganzen abgestimmten Tätigkeit, 
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das zeigt sich, dynamisch betrachtet, nur als Gleichgewichtszustand 
zwischen inneren und äusseren Faktoren, ein Gleichgewichtszustand, 
der aufgehoben werden kann, ohne dass die Einzelelemente dadurch 
an ihrer Lebensenergie Einbusse erleiden." 
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Pathologisch-Anaton1ische Diagnostik 
an der Leiche 

Nebst Anleitung zum Sezieren 
Von 

Dr. Hermann Beitzke 
o. ö. Professor der Pathologischen Anatomie an der Universität Graz 

Mit 287 teilweise farb. Abbildungen. XII, 468 Seiten. 1926. RM. 36.-; geb. RM. 37.80 

Das vorliegende Buch folgt in seinem ersten Teil dem Gange der Sektion. 
Es ist bemüht, bei der Aufsuchung und Erkennung krankhafter Veränderungen 
in der Leiche Hilfe zu leisten, also dem Obduzenten Winke zu geben, auf welche 
'V eise er am zweckmässigstcn die vermuteten Veränderungen findet, und will ihm 
die Differentialdiagnose erleichtern. Die preussischen Vorschriften für Gerichts
iirxte sind dabei ausgiebig herangezogen und mehrfach wörtlich zitiert, vor allem 
da, wo sie von der in diesem Buche empfohlenen Technik abweichen. Der Unter
~udmng von Neugeborenen und jungen Säuglingen ist wegen ihrer vielfachen 
Eigentümlichkeiten ein besonderer Abschnitt gewidmet. Die mikroskopische Dia
gnostik ist nur soweit berücksichtigt, als sie ohne grosse Zurüstungen unmittelbar 
an der Leiche ausxuführen ist. Der zweite besondere Teil bringf eine Anzahl 
wichtiger Krankheitsbilder. Dient der erste Teil des Buches hauptsächlich der 
Zergliederung, so soll der zweite bei der Zusammensetzung, beim Aufbau des 
Gesamtbildes helfen, damit der Arzt bei der Untersuchung des einzelnen Organs 
nicht den Blick über das Ganze verliert. 

Der Sektionskurs 
Kurze Anleitung zur pathologisch- anatomischen Untersuchung 

menschlicher Leichen 

Von 

Professor Dr. Bernhard Fischer 
Direktor des Senckenbergischen Pathologischen Instituts zu Frankfurt a. M. 

Unter Mitwirkung von 

Priv.-Doz. Dr. E. Goldschmid, Prosektor u. Benno Elkan, Bildhauer 

Mit 92 zum Teil farb. Zeichnungen. Zweite Auflage. 1922. VI, 147 Seit. Geb. RM. 8.-

Aus dem Inhalt: 

Vorwort. Inhaltsverzeichnis. Abschnitt A: Aufgabe der Sektion und Hilfs
mittel. B: Die Durchführung der Sektion. Kap. I: Vorbereitungen, Instrumente. 
11. Allgemeine Regeln. C : Sektionsordnung. Kap. I. Reihenfolge der Sektion. 
Das Normalverfahren. II. Äussere Besichtigung. III. Rückenmark. IV. Sektion 
der Schädelhöhle. V. Eröffnung und Situs der Bauchhöhle. VI. Sektion der Brust
höhle. VII. Sektion der Bauchhöhle. VIII. Extremitäten. IX. Die Sektion von 
Föten Neugeborenen und Säuglingen. X. Untersuchungen zur Ergänzung der 
Sektio~, Regeln für die einzelnen Krankheitsformen. :XI. lnstandsetzun~ der 
Leiche. XII. Das Sektionsprotokoll D: Masse und Gewichte. Anhang: Die ge
setzlichen Vorschriften für die gerichtliche Sektion. Literatur. 
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Handbuch der allgemeinen Pathologie 
und der pathologischen Anatomie des 

Kindesalters 
Unter Mitwirkung von Fachgenossen 

herausgegeben von 

Dr. H. Brüning 
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an der Universität Rostock 

und Dr. E. Schwalbe 
Professor, Direktor des Pathologischen 

Instituts der Universität Rostock 

Mit 525 Abbildungen. 

I. Band: I. Abteilung. XII, 449 Seiten. 1912. RM. 13.60 
Inhalt: Geschichtliches von Hermann Brüni n g-Rostock. Altersunter

schiede und Wachstum. Allgemeines über Krankheitsursachen. Analyse der 
Altersdisposition von Ernst Schwalbe- Rostoclr. Pathologie der Gewebe von 
J. G. Mönckeberg-Giessen. Parasiten von Erich Peiper-Greifswald. In
fektionskrankheiten von H. Bei tz k e-Lausanne. Allgemeine Mißbildungslehre 
und fetale Erkrankungen von Bruno Wolff-Rostock. Geschwülste von Her
mann Merkel-Erlangen. 

I. Band: li. Abteilung. XXII, Seite 451-1097. 1914. RM. 27.-
I n h a 1 t: Krankheiten junger Tiere im Vergleich mit den menschlichen Kinder

krankheiten von J o h an n J o s t und M a x K o c h- Berlin. Krankheiten durch 
abnormen Ablauf der Ernährungsvorgänge und des Stoffwechsels von L. Tob 1 er
Breslau, unter Mitarbeit von G. Be s sau- Breslau. Gerichtsärztliche Gesichts
punkte und Verfahren bei der Beurteilung de~. Leichen von N engeboreneu und 
Kindern von Hermann Merkel-Erlangen. Uber Krankheiten der Kinder in 
aussereuropäischen Ländern von Hermann Brüning-Rostock. Register. 

II. Band: I. Abteilung. XXII, 891 Seiten. 1913. RM. 28.-
Inh alt: Die durch die Geburt entstandenen Krankheiten von 0 tto Büttner

Rostock. Die Pathologie und pathologische Anatomie des Auges im Kindesalter 
von A. Peters-Rostock. Hauterkrankungen im Kindesalter von Max Wolters
Rostock. Spezielle Pathologie des Bewegungsapparates (Stützapparates) im Kindes
alter von E m il Wie 1 an d- Basel. Drüsen mit innerer Sekretion von Er w in
Thomas-Charlottenburg. Die Zähne von Guido Fischer-Marburg. Die 
Respirationsorgaue von Hugo Rib b ert-Bonn. Die Thymus von Martin Hohl
f e 1 d- Leipzig. Männliche Geschlechtsorgane von W. H. Schult z e- Braunschweig. 
Weibliche Genitalien von A. B ennecke-Rostock. Harnapparat von R. B orr
m an n- Bremen. Darmsystem und Peritoneum von Ca r 1 Stern b er g- Brünn. 

II. Band: II. Abteilung. XII, Seite 893-1187. 1921. RM. 21.-
I n h a 1 t: Missbildungen des Herzens und der grossen Gefässe von W. Be r b

li n g er- Kiel. Postembryonale Erkrankungen des Herzens und der Gefässe von 
L. J o r es- Kiel. Blut und blutbildende Organe von J. Esser- Bonn, herausgegeben 
von H. Stursb erg-Bonn. Muskulatur, Fett- und Unterhautzellgewebe von Her
mann Brüning-Rostock. Die Erkrankungen des Gehörorgans im Kindesalter 
von P. Grünberg-Rostock. 

II. Band: III. Abteilung. IV, Seite 1189-1295. 1924. RM. 8.-

1-
-- Inhalt: Pathologische Anatomie der Leber, der Gallengänge, der Gallen

blase und des Pankreas von Alexander Schminke-Tübingen. 
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Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie 

l:nter Mitwirkung zahlreicher Fachgelehrter herausgegeben von 

Prof. Dr. F. Henke Geh. Med.-Rat Prof. Dr. 0. Lu barsch 
Direktor des Pathologischen Instituts Direktor des Pathologischen Instituts 

der Universität Berlin der Charite Berlin. 

Fertig liegen vor: 

Er~ t er Band: Blut, Knochenmark, Lymphknoten, Milz. Bearbeitet von 
l\1. A~kanazy, E. Fraenkelt, K. Helly, P. lluebschmann, 
0. Lnbarsch, C.S eyf:trth, C. Stern berg. Erster Teil: Blut, Lymph
knoten . .:\Jit 13Cl Abbildungen. X, 372 Seiten. 1926. 

R:\I. 63.-; geh. RM. 66.-

Zweiter Band: Herz und Gefässe. Bearbeitet von C. Benda, L .. Jores, 
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792 Seiten. 1925. Rl\I. 84.-; geb. Rl\I. 86.40 

Acht erB an d: D1·iisen mit innerer Sekretion. Bearbeitet von W. B erb lin ger, 
A. Dietrich, G. Herxheimer, E. J. Kraus, A. Schmincke, H. Sieg
m u u d, C. \V e g e I in. Mit 358 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1148 Seiten. 
1926. HM. 165.-; gcb. Rl\I. 168.-

Zwölfter Band: Gehörorgan. Bearbeitet von A. Eckert-.Niö bius, l\I. Ko eh, 
"\V. Lange, H.l\Iarx, H. G. Runge, 0. Steurer, K. Wittmaack. Fach
heraus g e b er: K. \V i t t m a a c k. Mit 640 Abbildungen. XII, 802 Seiten. 
1926. RJVI. 84.-; geh. R:\1. 87.-

Jeder Band ist einzeln käuflich, jedoch verpflichtet die Abnahme eines Teiles 
eines Bandes zum Kauf eines ganzen Bandes 
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Anatomische Grundlagen wichtiger Krankhe~ten. Ein 
Lehrbuch für Än~te und Studierende von Dr. Leonhar~ Jor~s, a. o. Profes~or 
der allgemeinen Pathologie und pathologischen An~tomie, Direktor .des .I_'atho
logischen Instituts an der UniversitätKieL ZweIte Auflage. J\ht 368 zum 
grossen Teil farbigen Abbildungen. YI, 526 Seiten. 1!!2~. . , , " _ 

RM. 4b.-, gcb. hM. 81. 

Aus den zahlreichen Besprechungen: 
.... An Stelle der üblichen systematischen ~ars~elhu~g der J;ehrbi~chei· .der 

all"emeinen und speziellen pathologischen Anatomie gibt dieses \\ ~rk emc 'nrk
liche Nosologie, d. h. "einen epikritischen Aufba.u des ge,.;amten Ohdt~ktwn~~efnndes '· 
für die ein:r.elnen Krankheiten. ~Während die erste Auflage dieses Ziel unter 
Anlehnung an die Prinzipien der spmdellen Organpathologie zu erreichen suchte, 
ordnet und bespricht die zweite Auflage die Krankheiten unter dem Gesicht~
punkte der allgemeinen pathologischen Begriffe, w!e z. B. Störu.ngcn dc~ Erniilmmg, 
Kreislaufstörunrren Entzündungs- und Infektionskrankheiten, 1• rPmdkorpPr
wirkungen und "w~ndheilung usw. .Mit dieser Einstellung ist auch die Ahsirht 
einer mehr lehrbuchmässigen Gestaltung des \\" erkes verbunden gewesen .... 
Dank seinem ausgezeichneten Stil und der spärlichen Zitierung Yon ,,Antorcu '· 
ist es nach wie vor ein wirkliches "Lesebuch" für den bildungsbedürftigen Ar:r.t. 

"Münchener medizinische Wochenschrift". 

Allgemeine Pathologie. Von Dr. N.Ph. Tendeloo, o. ü. Professor der 
allgemeinen Pathologie und der pathologischen Anatomie, Direktor des Patho
logischen Instituts der Reichsuniversität Leiden. Zweite, verbe~serte und 
vermehrte Auflage. Mit 368 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1040 ~eiten. 
1925. RM. 66.-; geb. H:\I. 69.-

Aus den zahlreichen Besprechungen: 
Dieses Buch wird dem im Vorwort aufgestellten Postulat: multnm, non mnlta, 

im wahren Sinne gerecht. Bei aller Ausführlichkeit und Gründlichkeit des Textes 
sind gedächtnisbelastende und unwesentliche Daten geschickt vermieden: unge
klärte oder hypothetische Auffassungen von feststehenden Tatsachen klar ans
einandergehalten, so dass sich jeder Mediziner - eigentlieh ohne gros~e J\Iühe
über irgend ein pathologisches Gebiet orientieren und den gegenwärtigen Stand 
eines pathologischen Problems erfahren kann. - Das Buch hat den Mittelweg 
zwischen dem anregungslosen Skelett eines Kompendiums und dem gewühnlieh 
von mehreren Autoren geschriebenen Handbuch gefunden; auf das morphologisch
pathologische Grundgcrüst, das auf das notwendige Mass eingeschränkt ist haut 
sich eine klinisch-funktionell gerichtete Pathologie auf, so dass die BezeicimunO" 
"klinische Pathologie" dem \Vesen und der Bedeutung des Buches mehr ent~ 
sprechen würde. - Was in vielen Spezialbüchern und Zeitschriften verstreut 
und darum vielen nicht recht zugänglich ist, erfährt hier eine kritisch zusammen
gefasste Darstellung, soweit dies die Lückenhaftigkeit unserer Kenntnisse über-
haupt zulässt · · · · "Schweizerische medizinische Wochenschrift". 

Kon.stitutionspathologie in den medizinischen Spezial
Wissenschaften. Herausgegeben von .Julius Bauer, Wien. 

Fertig liegt vor: 
1. Heft: Kous~itutionspatholog-ie in der Kinderheilkunde. Von Dr. Richard 
Ledere.r, Pnvatdo~ent für Kinderheilkunde an der Universität Wien. Mit 
25 Abbildungen. VII, 160 Seiten. 1924. Rl\L 6.90 

2. Heft: Konstitutionspathologie in der Ohrenheilkunde. Von Dr. Julius 
Ba:uer, a. o. Professor an der Universität \Vien und Dr. Conrad Stein, 
f;~~~tdozent an der Universität Wien. Mit 58 Abbildungen. VI, 340 Seiten, 

Die Sammlung wird fortgesetzt. RM. 24.-
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Histologie 
und mikroskopische Anatomie 

Von 

Professor Dr. Hans Petersen 

Erster und zweiter Abschnitt: 

Das Mikroskop und AUgemeine Histologie 
Mit 122 zum Teil farbigen Abbildungen. III, 132 Seiten. 1922 

RM. 3.50. 

Das als Allgemeiner Teil einer "Histologie und mikroskopischen Anatomie" 
gesondert erschienene Buch soll zugleich als Vorbau zu anderen Lehrbüchern 
der Histologie dienen, denen die Behandlung allgemeiner Probleme in diesem 
Umfange fehlt. Das Buch bringt weit mehr als blosse AaRfüllung dieser 
bestehenden Lücke. Seine E;auptbedeutung liegt in der Kritik. Es behandelt, 
überall die wissenschaftlichen Grundlagen und Grenzen aufzeigend, Mikroskop 
und Methoden der Mikroskopie, Bau, Leistungen und Lebenserscheinungen der 
Zelle, ihre Stellung im Organismus und Gewebsverband, sowie die Wege, Struktur 
und Organisation des Lebendigen experimentell und im histologischen Präparat 
:m analysieren. Man merkt die Hand des in mathematisch- physikalischen und 
philosophischen Studien geschulten Theoretikers, der die Hauptfreude nicht am 
Stoff, sondern am Problem findet. Sein Hauptziel ist, vor und mit der materiellen 
Behandlung klare Grundvorstellungen über die Methoden zu vermitteln, sowohl 
über die technischen wie die gedanklichen, die Begriffsbildung in der Analyse 
des Lebendigen . . . 

• . . Die Ausstattung ist gut, die zahlreichen Abbildungen treffend und klar, 
die Darstellung lebendig, persönlich, knapp. Von besonderem Werte sind die 
thematisch geordneten, sorgfältig ausgewählten und auf Weiterleitung bedachten 
Zusammenstellungen von Literatur. Vogt, Würzburg. 

Dritter Abschnitt: 

Spezielle Histologie und mikroskopische Anatomie 
des Menschen 

Mit 221 zum Teil farbigen Abbildungen. VI, Seite 133-285. 1924 

RM.12.-

Der vorliegende dritte Abschnitt: Spezielle Histologie und mikroskopische 
Anatomie des Menschen behandelt nach allgemeinen Ausführungen das Binde
gewebe, den Knorpel, Knochen und .den Muskel. Verfasser hat es verstanden, 
den Stoff in anschaulicher, klarer Weise unter eingehender Verwertung auch 
der nouesten Literatur zu verarbeiten; Physik und Chemie werden tunliehst 
herangezogen. Die zahlreichen Abbildungen sind durchweg ganz vorzüglich. 
Wer sich mit Einzelproblemen der Histologie zu befassen hat, dem steht mit 
Petarsens Histologie ein vortreffliches Nachschlagebuch zur Verfügung. 

S. Gräff, Heidelberg. 

Vierter Abschnitt unter der Presse. 
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