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Einführung. 
Auch der 13. Band unserer Ergebnisse bietet aus der Feder maßgebender 

Autoren eine Reihe bemerkenswerter Darstellungen, die im Vordergrunde des 
Interesses stehen: 

Der trotz der Ungunst der Zeit vorhandene erfreuliche Rückgang der Tuber
kulosesterblichkeit, wäre er möglich ohne die auf der großen Entdeckung 
ROBERT KOCHs aufgebaute moderne Tuberkulosebekämpfung 1 M. GUNDEL 
behandelt mit gewohnter Gründlichkeit dieses Gebiet, das zeigt, wie eng ex
perimentelle und soziale Hygiene miteinander verbunden sind und welche 
Wohltaten für das Volksganze durch ihre Errungenschaften gezeitigt wurden. 

Zu begrüßen ist es, daß die merkwürdige Erscheinung der sog. "oligo
dynamischen Metallwirkung" von erfahrener Seite kritisch beleuchtet wird. 
M. NEISSER und F. EICHBAUM haben sich dieser Mühe unterzogen. 

Aus der klassischen Ursprungsstätte chemotherapeutischer Bestrebungen, 
dem EHRLICHschen Institute, stammt ein Beitrag von R. SCHNITZER "die 
spezifische Arzneüestigkeit der pathogenen Mikroorganismen". 

Bekanntlich hat die Infektion mit dem BANGschen Bacterium sowohl in 
veterinär- als auch in humanmedizinischen Kreisen in den letzten Jahren großes 
Interesse erregt. M. KuMMER und K. BÖHMER haben dieses Thema in um
fassender Weise bearbeitet. Man sieht, daß durch diese Darstellung seitens eines 
erfahrenen veterinärmedizinischen einerseits und eines humanmedizinischen 
Fachmannes andererseits die Bearbeitung allen Anforderungen gerecht wird 
und daß es ganz unmöglich ist, auf dem Gebiete der Bakteriologie und Immuni
tätsforschung eine Trennung beider Schwesterwissenschaften vorzunehmen. 

In der medizinischen Literatur fehlte bisher eine neuzeitliche Besprechung 
der "Staphylokokken, ihrer Fermente und Gütstoffe". H. GROSS verfaßte 
eine solche. Zahlreiche Abbildungen geben die wesentlichen Wirkungen in an
schaulicher Weise wieder. 

Sodann hat W. KIKUTH (I.-G. Farben, Werk Elberfeld), einer der besten 
Kenner der "Bartonellen und verwandten Parasiten bei Mensch und Tieren", 
eine Zusammenfassung der Errungenschaften auf diesem Gebiete gegeben. 

Aus dem Lister-Institute London hat G. H. EAGLES eine erschöpfende 
übersicht "The in Vitro cultivation of filterable viruses" verfaßt. Es ist er
freulich, daß dieses interessante Gebiet von ihm in so überaus übersichtlicher 
Weise eine Beschreibung gefunden hat. 

H. HAUPT hat den "gegenwärtigen Stand der Systematik und Benennung 
der Bakterien und ihre Anwendung in der medizinischen Bakteriologie" in 
dankenswerter Weise zusammengestellt. 

Aus dem Institut für Infektionskrankheiten "ROBERT KOCH", von wo aus 
bekanntlich die "Serodiagnose der Lues" ihren Siegeszug antrat, haben R. OTTO 
und G. BLUMENTHAL den neuesten Stand dieses Gebietes für die fernerstehenden 
Fachgenossen beschrieben. Sie ersparen mit dieser grundlegenden Darstellung 
zahlreichen Wissenschaftlern mühsames Aufsuchen der zerstreuten Literatur. 

Wiesbaden, im November 1932. 
Der Herausgeber. 
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I. Einleitung. 
Seit mehr als drei Jahrzehnten stehen wir inmitten eines intensiven und 

großzügigen Kampfes gegen die Tuberkulose. ROBERT KOCHS Großtat der 
Entdeckung des Tuberkelbacillus vermochte diesem Kampf die erforderlichen 
Grundlagen zu geben, denn nur durch sie war eine zielbewußte Tuberkulose
bekämpfung möglich, die auf der Erkenntnis des Wesens der tuberkulösen 
Erkrankung, der Verbreitungsweise und ihres Zustandekommens aufbauen 
konnte. Schon frühzeitig wurde man sich der Tatsache bewußt, daß sich der 
Kampf gegen die Tuberkulose nicht in einer Bekämpfung des Tuberkelbacillus 
erschöpfen durfte, sondern daß vielmehr bei dieser ausgesprochen chronischen 
Erkrankung - im Gegensatz zu den bis dahin hinsichtlich ihrer Bekämpfung 
genauer studierten akuten Infektionskrankheiten - wichtigste Zusammen
hänge zwischen der Entstehung der Tuberkulose und den Umweltseinflüssen, 
zwischen gesundheitlichen und sozialen Verhältnissen, bestehen. Die Bekämpfung 
der Tuberkulose als Volkskrankheit durfte damit keine Seuchenbekämpfung 
im eigentlichen Sinne des Wortes bleiben; sie mußte darüber hinaus die Tuber
kulose als soziale Krankheit würdigen. Damit erwies sich die Verbreitung der 
Tuberkulose aufs engste mit sozialen, wirtschaftlichen und beruflichen Ver
hältnissen verknüpft. 

Die Häufigkeit der Tuberkulose ist in den letzten fünf Jahrzehnten außer
ordentlich zurückgegangen. In früheren Jahren und besonders auch in der 
Nachkriegszeit hat man sich wiederholt um die Beantwortung jener Frage 
bemüht, auf welche Ursachen dieser Rückgang zurückgeführt werden könnte. 
In erster Linie waren es deutsche und englische Forscher, die sich mit dieser 
für den weiteren Ausbau der Tuberkulosebekämpfung außerordentlich wichtigen 
Materie beschäftigten. Eine große Reihe widersprechender Arbeiten war das 
Ergebnis, und erst in den letzten Jahren scheint man sich, besonders in Deutsch
land, über die bedeutsame Rolle zweier Faktoren ziemlich einig zu werden, 
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nämlich über den Einfluß des sozialen Faktors und der sozialen Versicherungen 
in Verbindung mit der sozialen Fürsorge. Unsere in der vorliegenden Arbeit 
zusammengestellten Studien über die Ursachen des Rückganges der Tuberkulose
sterblichkeit versuchen dem derzeitigen Stand der Forschung gerecht zu werden 
und es erschien erwünscht, vor einer Analyse der einzelnen für den Rückgang 
verantwortlichen Faktoren kurz die Hauptphasen der geschichtlichen Ent
wicklung der Krankheitslehre von der Tuberkulose und einige Grundlagen 
der Tuberkulosestatistik zur Darstellung zu bringen. Die Bearbeitung der 
einzelnen Abschnitte warf immer wieder neue Fragen auf und ließ die gesonderte 
Darstellung immer weiterer Teilbeziehungen der Tuberkulose zu sozialen Ein
richtungen usw. wünschenswert erscheinen, so daß bald die Einheitlichkeit 
der Darstellung gefährdet wurde. Wir sahen uns deshalb gezwungen, das Thema 
dieser Arbeit in dem Sinne zu erweitern, daß bestimmte Gebiete der modernen 
Tuberkulosebekämpfung in den Rahmen der Arbeit einbezogen wurden und 
gerade jene Methoden der neuzeitlichen Tuberkulosebekämpfung zur Dar
stellung gelangten, deren Einführung nach unseren derzeitigen Kenntnissen 
über den Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit als besonders begrüßenswert 
bezeichnet werden muß. Die vorliegende Arbeit kann und soll in ihren ein
zelnen Abschnitten nicht den Anspruch auf Vollständigkeit erheben. Der 
Versuch einer Analyse über die Ursachen des Rückganges der Tuberkulose
sterblichkeit in den vergangenen Jahren und Jahrzehnten soll zu einer Bewertung 
und Beurteilung der derzeitigen Maßregeln und Einrichtungen im Kampfe gegen 
die Tuberkulose führen und vor allem die Erfolgsaussichten unserer modernen 
sozialen, prophylaktischen und therapeutischen Maßnahmen aufweisen. 

11. Die Krankheitslehre der Tuberkulose 
in den Hauptphasen ihrer geschichtlichen Entwicklung. 

Allgemein bekannt dürfte die Tatsache sein, daß die Tuberkulose fast dO 

alt ist wie die Menschheit selbst [B. MÖLLERS (1)]. Bereits die ältesten Dokumente 
der Hinduliteratur enthalten ein ganzes System der Bekämpfung der Lungen
schwindsucht. Ebenso finden sich in der alten Literatur der Chinesen und 
Perser häufige Hinweise auf die Tuberkulose, die allerdings damals noch nicht 
scharf von anderen Krankheiten abgetrennt werden konnte. Durch die Befunde 
von SMITH und RUFFER, die den Nachweis des Vorkommens der Tuberkulose 
bei den Völkern des Alterstums auf Grund tuberkulöser Wirbelearies an ägypti
schen Mumien erbrachten, ist an dem Vorkommen der Tuberkulose im Altertum 
nicht zu zweifeln. Die Schriften des HIPPOKRATES (460-377 v. Chr.) beweisen, 
daß ihm und seinen Schülern die Lungenschwindsucht gut bekannt ist. Durch 
die Arbeiten von L. WALDENBURG, HEDINGER und insbesondere durch die 
klassische Arbeit VIRCHOWs über Phymatie, Tuberkulose und Granulie sind 
die Grundlagen und Quellen historischen Wissens auf dem Gebiete der Tuber
kulose gegeben. Diese Arbeiten haben 1927 einen gewissen Abschluß erfahren 
durch die wichtige Studie von W. PAGEL über die Krankheitslehre der Phthise 
in den Phasen ihrer geschichtlichen Entwicklung. Bereits die historische Über
sicht von B. MÖLLERS zeigt, von welchen besonderem Interesse eine geschicht
liche Betrachtungsweise bei der Tuberkulose sein dürfte. Das neue Quellen
material, welches durch W. PAGEL (1) veröffentlicht wird, beweist, daß die 

1* 
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Phthiseologie im Lichte ihrer geschichtlichen Entwicklung durch sechs Perioden 
hindurchgegangen ist. Sie sind mit PAGEL voneinander abhängig "und -
mehr durch Wechselwirkung als Kausalität miteinander verbunden _ce doch 
tragen sie durchaus jede "den Stempel der Eigenart". Die antike Lehre, die 
sich auf die Hippokratiker, auf Aretaios, GALEN stützt, trägt zweckmäßigerweise 
auch den Namen der phymatischen oder helkotischen Phthise. Bekanntlich steht 
VIRCHOW auf dem Standpunkt, daß alle jenen Schilderungen, die von dem 
Auftreten von Phymata an anderen Körperstellen entworfen werden, es wahr
scheinlich machen, daß es sich hierbei nicht um tuberkulöse Veränderungen 
sondern um Eiterherde beliebig anderen Ursprungs handelt. Wahrscheinlich 
haben die Alten tuberkulöse Prozesse gesehen, sie haben ihnen aber keinen 
besonderen Namen gegeben, aus dem sich nach VIRCHOW das Bewußtsein von 
der spezifischen Natur des Prozesses wiederspiegeln würde. VIRCHOW lehnt 
sogar die Auffassung von HEDINGER vollständig ab, nach der die hippokratische 
Definition des Tuberkels unserer modernen Definition recht nahekommend sei. 
Von der Warte der modernen, völlig umgestalteten Tuberkuloseauffassung 
aus nimmt nun PAGEL in geistreichen Ausführungen zu VIRCHOWS Würdigung 
der Grundlagen antiker Phthiseologie Stellung. Unter Hinweis auf die Arbeiten 
von H. VIERORDT, HEDINGER, WALDENBURG, KÜHN, V. SWIETENS u. a. liefert 
er eine Analyse, auf deren Einzelheiten ich naturgemäß nicht eingehen kann. 
Wir müssen uns aber die Auffassung dieser Forscher zu eigen machen, wonach 
Phyma zweifellos ein erheblich weiterer Begriff als der Miliartuberkel im 
modernen Sinne ist; sicherlich ist derzeit der Tuberkel auch nicht zur notwendigen 
Grundlage der Phthise erhoben worden, "aber sicher liegt doch auf der anderen 
Seite hier ein spezifischer Tatsachenkomplex vor, in dem die morphologische 
Gegebenheit des Phyma durch ihre Relation und Funktionsbeziehung zu dem 
klinischen Syndrom der Phthise ihre spezifische Signatur erhält. Phyma ist 
in diesem Sinne tatsächlich eine phthisisch-tuberkulöse Lungenveränderung" 
(W. PAGEL, I, S.72). Wenn es sich auch bei einer genaueren Analyse des 
Wortes Phyma um einen Sammelbegriff entschieden unspezifischen Gepräges 
handelt, müssen wir doch in den Lungengeschwüren, Lungenknoten und Lungen
kavernen, die die Hippokratiker als anatomisches Substrat der Phthise ansahen, 
auch wirklich im heutigen Sinne spezifisch tuberkulöse Veränderungen erkennen. 

Der phymatischen Phthise folgt in der Phthiseologie der Renaissance und 
Neuzeit zunächst die ObstruktionsZehre der Phthise, die ihre Grundlage vor allem 
in den Arbeiten des PARACELSUS und HELMONT gefunden hat. Den Ausdruck 
"Tuberkel" bringt in Beziehung zur Lungenschwindsucht als erster SYLVIUS, 
der die Tuberkel als vergrößerte Lymphdrüsen der Lungen ansah, die durch 
Vereiterung in kleinere oder größere Geschwüre (Vomicae) übergehen können. 
Die Vomica ist zunächst nichts anderes als eine Eiterhöhle, sie ist aber die 
Kaverne in unserem Sinne (Vomica = Geschwfuszerfallhöhle, während Kaverne 
bis SYLVIUS keine medizinischen Bezüge erkennen läßt, dann erst sind die 
Cavernulae die Maschen der normalen Lunge). Lange. bis in das 17. und 
18. Jahrhundert, bleiben die Beziehungen von Phthise und Vomica locker. 
Nun nimmt SYLVIUS an, daß kleinere oder größere "drüsige Tuberkel" ("glandu
losa in pulmonibus tubercula"), die mehr oder weniger Eiter enthalten und 
von einer eigenen dünnen Wand umschlossen, zu Kavernen und dadurch nicht 
selten zum Ausgangspunkt der Phthise werden können. Durch die auf SYLVIUS 
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folgenden Forscher ist jedoch der Vomica kein streng spezifischer Charakter 
verliehen worden, denn es ist im allgemeinen keine Trennung der Begriffe einer 
tuberkulösen Zerfallshöhle und eines metapneumonischen Abscesses vorgenommen 
worden. 

Erst in der dritten Periode mit LAENNEC, die durch PAGEL als Identitäts
lehre der Phthise bezeichnet wird, werden weitere grundlegende Fortschritte 
erzielt. In dieser Zeitperiode wird die Ansicht vertreten, daß die Tuberkulose 
entweder als abgegrenzte, isolierte Tuberkel oder als tuberkulöse Infiltration 
beginnen und auftreten könne. Sie können beide erweichen und stellen dann 
eine einzige Art der Phthisis dar, die auf Tuberkel beruhende tuberkulöse 
Phthise. Im Gegensatz zu vielen anderen betrachtet LAENNEC den Tuberkel 
nicht als ein Entzündungsprodukt sondern als eine Neubildung. Es folgt jetzt 
- auf die ersten beiden Perioden der Phthiseologie, gekennzeichnet durch 
die antiken Begriffe der phymatischen und helkotischen Phthise auf der einen 
und im neuzeitlichem Begriff der Obstruktionsphthise auf der anderen Seite, 
sowie auf die durch den Namen LAENNEC eindeutig bezeichnete dritte Periode
die vierte, die Ära der entschieden morphologischen Forscher und zugleich die 
fünfte, die Ära der experimentell-bakteriologischen Epoche. Die fünfte gab der 
sechsten, der immunbiologischen Periode, das Leben. 

In der Neuzeit sind von allergrößter Wichtigkeit die fünfte und sechste 
Periode geworden, in denen durch eine Verbindung bakteriologischer und 
morphologischer Problematik, durch die Arbeiten der morphologischen Schule 
und durch die noch immer stark umkämpfte Immunitäts- und Phasenlehre, 
der Tuberkulose erhebliche, jedoch noch nicht zu voller Übereinstimmung 
führende Fortschritte erbracht worden sind. 

Bis in das 19. Jahrhundert hinein hat man sich im Grunde immer wieder 
mit der Frage der Kontagiosität der Tuberkulose beschäftigt. Jedoch ist es erst 
R. KOCH gelungen, ein klares Bild von der Verbreitungsweise der Tuberkulose 
zu zeigen. Von seinen Vorgängern verdient besondere Erwähnung VILLEMIN, 
der bereits 14 Jahre früher in seinen Studien über die Tuberkulose ein überaus 
charakteristisches Bild der Epidemiologie der Phthise zeichnete. Aber die 
Lehre von der Kontagiosität der Tuberkulose ist noch viel älter und man muß 
wohl GALEN als den Begründer dieser Lehre bezeichnen. Im Gegensatz zu 
ihm nehmen SYLVIUS, MORTON und besonders auch LAENNEC eine viel zurück
haltendere Stellung ein und erst vor relativ kurzer Zeit wurde dann die Konta
giosität der Tuberkulose schließlich mit aller Sicherheit bewiesen. 

Die Phthiseologie bewegt sich damit seit der Renaissance in einer Kurve 
ziemlich steilen Aufstieges, der eigentlich nur durch unmerkliche Intervalle 
von Rückschritt oder Stagnation unterbrochen wird. Besonders seit dem 
18. Jahrhundert und vor allem mit Ende des 19. und Beginn des 20. sehen wir 
durch den überaus raschen Wechsel von Betrachtungsweisen, Forschungs
methoden und Wertungen zahlreiche Entdeckungen, die für die Krankheits
lehre der Phthise einen gewissen Abschluß bedeuten. 

Wenn damit die weit zurückreichende Geschichte der Tuberkulose uns 
in vieler Hinsicht wertvollste Aufschlüsse bringt und uns auch eine gewisse 
Verbreitung der Schwindsucht im Altertum mit einiger Sicherheit erkennen 
läßt, so fehlen uns doch bis in die neueste Zeit Angaben, die auch nur einen 
annähernden Einblick in die Häufigkeit der Tuberkulose geben können. Über 
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den Umfang, in welchem insbesondere die Lungenschwindsucht während der ver
gangenen Perioden an den einzelnen Teilen der Erde geherrscht hat, gibt uns die 
Geschichte keinen Au/schluß. 

III. Die Häufigkeit der Tuberkulose in den letzten Jahr
zehnten unter besonderer Berücksichtigung des Verlaufes 
der Tuberkulosekurven seit der l\'Iitte des 19. Jahrhunderts. 

Dem Vorkommen der Krankheit zu allen Zeiten entspricht die geogra
phische Verbreitung der Lungentuberkulose in der Gegenwart. HIRSCH gibt 
in seiner historisch -geographi~chen Pathologie Übersichtsbilder, die zugleich 
dartun, daß schon den Epidemiologen früherer Zeiten die auffallenden Diffe
renzen der Häufigkeit der Tuberkulose an verschiedenen Orten und zu ver
schiedenen Zeiten bewußt waren. Die bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts 
vorliegenden Resultate epidemiographischer Studien lassen nach HIRSCH darüber 
keinen Zweifel zu, daß klimatische Verhältnisse für die Verbreitung und den 
Verbreitungsmodus der Tuberkulose im großen und ganzen nur von unter
geordneter Bedeutung sind, weil die Krankheit - caeteris paribus - in allen 
geographischen Breiten gleichmäßig häufig vorkommt, "daß äquatorial oder 
subtropisch gelegene Gegenden von Phthisis nicht weniger heimgesucht sind, 
wie solche mit gemäßigtem oder arktischem Klima, daß die bei einer Vergleichung 
der Krankheitsfrequenz in den einzelnen Gebieten jeder Zone hervortretende 
Differenzen sich in allen Zonen gleichmäßig gestalten, daß die Krankheits
frequenz in vielen Gegenden, ohne daß irgend welche Veränderungen im Klima 
eingetreten waren, unter anderweitigen Verhältnissen eine erhebliche Steigerung 
erfahren hat, daß also die noch immer geläufige Annahme einer Prävalenz 
der Krankheit in hohen, kalten oder gemäßigten Breiten ebenso irrig ist, wie 
die neuerlichst zur Geltung gebrachte Behauptung, daß Schwindsucht gerade 
in Landschaften mit warmem oder heißem Klima besonders häufig angetroffen 
wird". Es kann naturgemäß im Rahmen dieser Darlegungen nicht im einzelnen 
die Ansicht der Statistiker und Epidemiologen um die Mitte des vorigen Jahr
hunderts herum eingehender behandelt werden, jedoch sei kurz auf die seitens 
älterer Forscher vorgenommene Bewertung der die Morbiditäts- und Letalitäts
ziffern der Tuberkulose beeinflussenden Faktoren eingegangen. Die Behand
lung dieser Frage ist ja auch deswegen nicht ohne Interesse, weil uns für die 
Klärung des Ursachengeflechts über den Rückgang der Tuberkulose gleichfalls 
eine Analyse der diesen Rückgang bedingenden Faktoren notwendig erscheint, 
da die Ansichten über die Wichtigkeit dieses oder jenes Faktors in der Literatur 
außerordentlich unterschiedlich sind. 

Zwar interessierte früher weniger die Beantwortung der Frage, warum es 
in diesem oder jenem Lande zu einem Rückgang der Tuberkulose gekommen 
wäre, vielmehr beschäftigte man sich mit statistischen Studien übel' die ver
schiedenartigen Einflüsse der die Verbreitung auch sonstiger Infektionskrank
heiten fördernden oder hemmenden Faktoren. Englische Forscher haben sich 
schon im Anfang der 60er Jahre des 19. Jahrhunderts sehr eingehend über die 
Beziehungen zwischen den Bodenverhältnissen und dem Vorkommen der Tuber
kulose geäußert. Die Untersuchungen von BOWDITCH, MILROY sowie ins
besondere auch von BUCHANAN zeigen, daß die LungentuberkuIose auf feuchtem 
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und undurchlässigem viel häufiger vorkommt als auf trockenem und durch
lässigem Boden. Und so kommt BUCHANAN auf Grund seiner Untersuchungen 
in 50 Distrikten in den Grafschaften Kent, Surrey und Sussex über die Sterb
lichkeitsverhältnisse während des 10jährigen Zeitraumes 1851-1860 zu dem 
Schluß, daß die Tuberkulose der Lungen in den genannten Grafschaften im 
allgemeinen auf durchlässigem Boden seltener als auf undurchlässigem vor
kommt, daß die Feuchtigkeit des Bodens die Ursache des Vorkommens von 
Schwindsucht unter der auf diesem Boden lebenden Bevölkerung abgibt (!) 
und daß sich eben bei einer sorgfältigen Durchforschung des hierbei gesammelten 
Beobachtungsmaterials kein anderes ursächliches Moment nachweisen lasse, 
das in eine so bestimmte Beziehung zur größeren oder geringeren Frequenz 
der Schwindsucht gebracht werden könne als die Bodenverhältnisse. Exakte 
Forschungen sind nach HIRSCH und nach eigenen Literaturstudien nach den 
Arbeiten von BucHANAN und vor allem in den letzten Jahrzehnten über diese 
Beziehungen zwischen Boden und Tuberkulose des Menschen nicht angestellt 
worden. Eine Ausnahme stellt nur die soeben erschienene Veröffentlichung 
von F. WOLTER über die Ursachen des Rückganges der Tuberkulosesterblicbkeit 
in den Kulturländern, ein Beitrag zur Epidemiologie der Tuberkulose, dar. 
Jedoch muß ich sagen, daß diese Arbeit keine Fortschritte im WOLTERschen 
Sinne bringt: es fehlen die Beweise auf Grund ausreichender statistischer 
Studien. Deshalb sei hier nur soviel gesagt, daß W OLTER die Epidemiologie 
der Tuberkulose und die Ursachen des Rückganges der Tuberkulose im Lichte 
der SYDENHAM -PETTENKoFERschen Auffassung von der örtlich - zeitlichen 
Bedingtheit der Seuchenentstehung betrachtet. Bekanntlich stellen nach dieser 
Auffassung die gasförmigen Emanationen eines siechhaften Bodens an einem 
Typhusort die primäre miasmatische Typhusursache dar. WOLTER sieht die 
Zusammenhänge zwischen Typhus- und Tuberkulosesterblichkeit als bewiesen 
an, und er ist weiter davon überzeugt, daß die soeben erwähnten gasförmigen 
Emanationen des siech haften Bodens zugleich auf vorhandene Lungenaffektionen 
verschlimmernd einwirken, denn so komme es in der parallelgehenden Zu
und Abnahme der Sterblichkeitskurven beider Krankheiten zum Ausdruck. 
Hierbei spielt der Boden, seine Siechhaftigkeit oder seine Reinheit die erste 
Hauptrolle, während die Feuchtigkeitszustände im Boden die zweite Haupt
rolle spielen, insofern als bei Wasserhochstand im Boden die Tuberkulose
sterblichkeit eine geringere, bei niedrigerem, zumal sinkendem Wasserstande 
im Boden eine höhere ist, bis dann im Falle fortschreitender Bodenassanierung 
Tuberkulose- wie Typhussterblichkeit abnehmen. Schon hier sehen wir einen 
Widerspruch gegenüber der Auffassung älterer englischer Forscher, von denen 
soeben BucHANAN zitiert worden war. WOLTER wird dann schließlich zu der 
Schlußfolgerung geleitet, daß die Tuberkulose als Volkskrankheit, wie die 
Seuchen überhaupt, einem Wandel unterliege, einem Wandel, der sich von 
gewissen örtlichen und zeitlichen d. h. klimatischen Faktoren, also von Boden 
und Klima abhängig erweist, und daß die Tuberkulose in ihrer Häufigkeit durch 
die Reinhaltung des menschlichen (und tierischen) Wohnbodens in Stadt und 
Land beeinflußbar ist. Während sich derart noch 1932 ein deutscher Autor 
auch für die Tuberkulose in der für ihn bekannten Weise festlegt, ersehen wir 
aus der englischen Literatur der Jahre um die Mitte des vorigen Jahrhunderts, 
daß die von englischen Forschern zusammengetragenen Beobachtungen z",ar 
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beachtenswerte Tatsachen darstellen, daß aber doch wohl aus ihnen heraus 
noch kein Allgemeingültigkeit besitzendes Gesetz abgeleitet werden darf. Schon 
BUCHANAN hat dies zugeben müssen und PEARSE, DROEzE, RECK u. a. haben 
weitere Beweise hiergegen erbracht. Von der Bodenassanierung durch Kanali
sation usw. in ihrer Bedeutung für den Rückgang der Tuberkulose kann nicht 
im einzelnen gesprochen werden, es sei jedoch darauf hingewiesen, daß schon 
die Statistiken der 60er und 70er Jahre nicht alle und unbedingt auf einen 
Zusammenhang zwischen Kanalisation und Tuberkulose in dem Sinne hindeuten, 
daß eben mit Einsetzen der Bodenassanierung eine Abnahme der Tuberkulose 
erfolgt. Dies zeigen schon die Statistiken von Danzig und Berlin (vgl. HIRSCH, 
S.140). 

Liest man mit Aufmerksamkeit die ältere Literatur, dann ist man überrascht, 
wie geringe Fortschritte in den letzten Jahren oder Jahrzehnten auf Grund 
unserer sozialhygienischen Erkenntnisse, auf die wir so stolz sind, im Grunde 
erzielt wurden. Originelle, neuartige Gedanken, die sich in wesentlichen Grund
zügen von jenen verständnisvoller Ärzte früherer Zeiten über die Epidemiologie 
und Häufigkeit der Tuberkulose in Abhängigkeit von sozialen Faktoren unter
scheiden, sind sehr spärlich oder müssen bei einem vergleichenden Studium 
des Schrifttums überpaupt vermißt werden. Überall sehen wir, daß die große 
Bedeutung sozialer Faktoren für das mehr oder minder häufige Vorkommen 
der Tuberkulose in verschiedenen Ländern, Städten, in mehr Agrar- oder mehr 
Industrieländern erkannt ist und auf die Verschiedenartigkeit der bei ihnen 
dominierenden hygienischen. sozialen und beruflichen Verhältnisse zurück
geführt wird. Um die Mitte des vorigen Jahrhunderts erkannte man durchweg 
die Ursachen für diese unterschiedliche Verteilung und deutete sie in der gleichen 
Weise. wie wir es heute im allgemeinen tun, nur daß die Maßstäbe, die Technik 
der statistischen Untersuchung und die Berücksichtigung der Fehlerquellen 
nicht, als Folge spezialistischer Schulung, einwandfrei gewonnen und ver
arbeitet werden konnten. Der Einfluß der soeben erwähnten sozialen, hygieni
schen und beruflichen Verhältnisse wurde in seiner Auswirkung ganz richtig 
in der unterschiedlichen Häufigkeit der Krankheit in Stadt und Land, in großen 
und kleinen Städten, in der Übervölkerung der Städte durch massenhafte Ein
wanderung, in den hygienisch ungünstigen Wohnungsverhältnissen und in den 
hiermit in Zusammenhang stehenden zahlreichen sozialen Mißständen erkannt. 
Während man sich, wie es wohl allgemein bekannt ist, über die Bedeutung 
der Vererbung gänzlich falsche Vorstellungen hinsichtlich ihres Zusammen
hanges mit der Tuberkulosefrequenz machte, glaubte man doch an eine direkte 
Vererbung der Tuberkulose von Generation zu Generation (vgl. HIRSCH, 
BRÜNICKE, GJÖR, SMITH, MÜLLER u. a.), war man schon frühzeitig der an sich 
völlig richtigen Auffassung, daß der entscheidende Faktor in der Krankheits
genese in der Disposition des Individuums für die Krankheit zu erblicken sei. 
Es erscheint nicht ohne Reiz, diesen Abschnitt zu beschließen mit den Worten 
LEICHTENSTERNS : "Trotz der glänzenden Entdeckung KOCHS starren uns in 
der Ätiologie der Schwindsucht noch viele Lücken und offene Fragen entgegen, 
welche dem Arzte, dem historisch-geographischen Pathologen und Statistiker, 
dem experimentellen Pathologen und Bakteriologen ein weites Feld gemein
samer Arbeit anweisen. Nicht durch jenen übereilten Enthusiasmus, welcher 
von dem infektionellen Wesen der Schwindsucht als einer bereits völlig 
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aufgeklärten Tatsache spricht, wird der neuen Auffassungsweise ihre Stellung 
gesichert werden, sondern durch engste Arbeit und ausdauerndem Studium", 
und HIRSCH ist der Ansicht, daß jene "Lücken" viel größer sind als gemeinhin 
angenommen wird und. daß man sich von der Ausfüllung dieser Lücken erst 
eine Lösung der Frage von der Bedeutung des Tuberkelbacillus für die Ent
stehung der Lungentuberkulose und anderer Tuberkuloseformen versprechen darf. 

In diesem Zusammenhang erst und unter ausdrücklichem Hinweis auf 
die Deutung der klinischen und epidemiologischen Grundlagen der Tuberkulose 
in früheren Jahrhunderten bis zur Mitte des 19. Jahrhunderts gewinnt eine 
Betrachtung der statistischen Unterlagen über die Morbidität, Mortalität und 
Letalität der Tuberkulose in den letzten 8 Jahrzehnten ihren tieferen Sinn, 
wobei sich eine derartige statistische Betrachtung naturgemäß nicht an der 
Aneinanderreihung der Zahlenreihen erschöpfen darf, vielmehr den lebendigen 
Zusammenhang mit dem epidemiologischen Geschehen stets im Auge behalten 
muß. Aus Zahlen über die Tuberkulosehäufigkeit seit dem 17. Jahrhundert 
erkennen wir mit ziemlicher Sicherheit, daß die Tuberkulose in früheren Jahr
hunderten eine geringere Verbreitung hatte als heute und daß sie zahlenmäßig 
vor allem geringer war als im Laufe des vergangenen Jahrhunderts. In seiner 
bekannten Arbeit über die Sterblichkeit im 18. Jahrhundert beschäftigt sich 
K. KrSSKALT (I) auch mit der Tuberkulose. KrssKALT weist nachdrücklichst 
daraufhin, mit welcher Skepsis man an eine Durchsicht der Listen des 18. Jahr
hunderts gehen müsse; aus diesem Grunde und wegen der Ungenauigkeiten 
in der Nomenklatur verzichtet KrssKALT auf jede Berechnung der Tuberkulose
sterblichkeit. Wenn man somit auch selbst zu größter Vorsicht veranlaßt wird, 
dürfte doch aus den Studien von GOTTSTErN und SUNDBÄRG hervorgehen, daß 
im 18. und bis zur Mitte des 19. Jahrhunderts die Tuberkulose zahlenmäßig 
zugenommen hat. Auf die Zeit der zunehmenden Tuberkuloseverbreitung in 
allen europäischen Ländern folgte durchweg mit den 70er und 80er Jahren des 
vorigen Jahrhunderts eine Zeit sinkender Tuberkulosesterblichkeit. Wie über
haupt in dem vorstehenden Referat, so soll auch in diesem Abschnitt auf die 
Wiedergabe zu zahlreicher Tabellen und Kurven verzicbtet werden. Einige 
müssen jedoch zur Erläuterung der wichtigsten Fragen demonstriert werden, 
so die Tabelle I und die Abb. 1. 

Die Tabelle I soll durch einen Vergleich der Sterblichkeit an Tuberkulose 
der letzten Jahre in Preußen mit jener früherer Jahre die recht beträchtliche 
Abnahme dieses Krankheitsbildes zeigen, während die Abb. I die gleichen 
Verhältnisse nur in einer anderen Berechnung (auf 10 000 Lebende und 100 Todes
fälle) wiedergibt. 

Für die statistische Bewertung einer Krankheit wie die Tuberkulose ziehen 
wir vor allem drei Maßzahlen heran, die Mortalität, die Morbidität und die 
Letalität. Auf die Schwierigkeiten, die sich gerade bei der Gewinnung zuver
lässiger Werte für statistische und epidemiologische Untersuchungen bei der 
Tuberkulose ergeben, kann nicht näher eingegangen werden; es sei insbesondere 
in diesem Zusammenhang auf die Darlegungen von KrSSKALT und GOTTSTEIN (2) 
verwiesen. Im einzelnen finden sich sehr genaue Angaben über die Schwierig
keiten und über die Methodik der Tuberkulosestatistik bei S. RosENFELD. Da 
wir aber auch in unseren folgenden Darlegungen die Tuberkulosesterblichkeit 
über einen Zeitraum von mehreren Jahrzehnten verfolgen, muß man sicb 
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darüber klar sein, daß wie bei jeder anderen Todesursachenstatistik auch der 
Tuberkulosesterblichkeitsstatistik Fehler und Mängel anhaften, die vor allem 
in der mangelhaften Genauigkeit der Diagnosestellung, der fehlerhaften Ein
reihung, in Wandlungen der ärztlichen Anschauungen über eine Krankheit, der 
mangelhaften Erfassung der Tuberkulose der übrigen Organe u. a. begründet 

Ta belle 1. 
(Nach GOTTSTEIN, 2, S. 12.) 

In Preußen starben 

Von je 100000 Von je 100 Von je 100000 Von je 100 

Im Jahre 
Lebenden starben Todesfällen Lebenden starben Todesfällen 
über· lan Tuber· entfielen auf Im Jahre 

über· lan Tuber- entfielen auf 
haupt kulose Tuberkulose haupt kulose Tuberkulose 

1876 2559 310 I 12,1 1903 1991 197 9,8 
1877 2568 320 12,5 1904 1946 192 9,9 
1878 2584 325 12,6 1905 1976 191 9,7 
1879 2478 325 13,1 1906 1804 173 9,6 
1880 2539 311 12,3 1907 1796 172 9,6 
1881 2498 309 12,4 1908 1803 165 9,1 
1882 2533 309 12,2 1909 1711 156 9,1 
1883 2542 318 12,5 1910 1613 153 9,5 
1884 2538 310 12,2 1911 1721 151 8,8 
1885 2504 308 12,3 1912 1549 146 9,4 
1886 2620 311 11,9 1913 1490 137 9,0 
1887 2392 293 12,3 1914 1816 139 7,7 
1888 2288 289 12,6 1915 2136 146 6,8 
1889 2314 280 12,1 1916 1866 158 8,5 
1890 2397 284 11,3 1917 2000 205 10,3 
1891 2298 267 11,6 1918 2394 230 9,6 
1892 2347 250 10,7 1919 1580 215 13,0 
1893 2421 250 10,3 1920 1537 158 10,3 
1894 2176 239 11,0 1921 1361 135 9,9 
1895 2175 233 11,7 1922 1407 142 10,2 
1896 2090 230 10,6 1923 1355 153 11,3 
1897 2116 218 10,6 1924 1278 122 9,6 
1898 2037 201 10,6 1925 1185 109 9,2 
1899 2182 207 9,4 1926 1159 100 8,1 
1900 2231 211 9,5 1927 1193 96,2 8,0 
1901 2068 195 9,5 1928 1153 89,6 7,8 
1902 1933 190 9,9 

liegen. Sehr eindrucksvolle Beispiele hierfür findet man bei L. TELEKY, der 
auch aus seinen kritischen Darlegungen die Schlußfolgerungen zieht, daß man 
l. bei Vergleichen der Tuberkulosesterblichkeit zwischen verschiedenen Orten und 
Zeiten mit großer Vorsicht vorgehen muß; 2. neben der Sterblichkeit an Lungen
tuberkulose die Sterblichkeit an Erkrankungen der Atmungsorgane mit in die 
Betrachtungen einbeziehen muß und daß 3. die Ausweise über die Tuberkulose 
überhaupt unverläßlicher sein werden, als die über Lungentuberkulose allein. 

Nicht nur was die statistische Bearbeitung der Tuberkulose und die sich 
hieraus für die Bekämpfung usw. ableitenden Folgerungen anbetrifft, sondern 
auch in mancher anderen Hinsicht nimmt die Tuberkulose unter den übertrag-
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baren endemischen Krankheiten eine besondere Rolle ein. Mit A. GOTTSTEIN 
fallen bei allen Infektionskrankheiten zunächst vier Faktoren ins Gewicht: 
die Häufigkeit, die Dauer, der Ausgang und die Bindung an ein bestimmtes 
Lebensalter. "In sämtlichen vier Punkten ragt die Tuberkulose über alle anderen 
infektiösen epidemischen Krankheiten weit hinaus". Hinsichtlich der Häufigkeit 
mit ihren Auswirkungen auf die Todesziffer kamen zu Anfang des Jahrhunderts 
bei 100000 Lebenden auf 5 der wich-
tigsten Infektionskrankheiten in 
Deutschlands Großstädten nach 
GOTTSTEIN: 

Scharlach 24 Todesfälle 
Masern. . 23 
Typhus. . 11 
Diphtherie 28 
Tuberkulose 223 

Während nun seit Anfang des Jahr
hunderts Scharlach, Masern, Typhus 
und Diphtherie um ein Vielfaches 
zurückgegangen sind, ist es bei der 
Tuberkulose nur um ein weniges 
geringer als die Hälfte der Fall. 
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Abb.1. Todesfälle an Tuberkulose in PreuBen. 
Ausgezogene Linie auf 10000 Lebende. 
Gestrichelte Linie auf 100 Todesfälle. 

(Nach GOTTSTEJX, 2, S. 15.): 

Während die meisten anderen Krankheiten schlimmstenfalls nach Wochen oder 
gelegentlich nach Monaten rechnen, nimmt die Tuberkulose auch hinsichtlich 
der Dauer eine Sonderstellung ein, rechnen wir sie doch nach Jahren und 
Jahrzehnten. Hinsichtlich des Ausganges liegt mit GOTTSTEIN die Tödlichkeit 
der Erkrankung für die meisten akuten Infektionskrankheiten in Deutschland 
bei 5-15%, bei der Tuberkulose hingegen, wenn auch in einer gewissen Ab
hängigkeit vom Lebensalter, durchweg um ein Mehrfaches höher. Im Gegen
satz zu der Mehrzahl der anderen ansteckenden Krankheiten ist die Tuberkulose 
nicht an irgendein Lebensalter gebunden. Die wirtschaftliche Bewertung dieses 
Krankheitsbildes ist daher ganz anders. Ist die volkswirtschaftliche Bedeutung 
bei den akuten Kinderkrankheiten gering, beim Typhus mit seiner relativ 
niedrigen Krankheitsdauer aber in seinem überwiegenden Vorkommen in den 
mittleren Lebensaltern schon sehr beträchtlich, so ist die volkswirtschaftliche 
Bedeutung der Tuberkulose mit der viel längeren Krankheitsdauer unendlich 
wichtiger. Aus diesen Gründen auch resultiert gerade "die Ausnahmestellung 
der Krankheit in allen Fragen der Heilkunde, Hygiene und Gesundheitspolitik" 
(A. GOTTSTEIN, 2, S.12). 

1. Häufigkeit und Verlauf der Tuberkulosekurven seit der Mitte 
des 19 .. Tahrhunderts in den verschiedenen Kulturstaaten. 

In der Tabelle 2 und in der Abb. 2 sind auf Grund der umfangreichen Tuber
kulosestatistik, die in den Heften 2 und 3 der monatlichen epidemiologischen 
Berichte der Hygienesektion des Völkerbunde~ erschienen sind, die wichtigsten 
Zahlen über die Sterblichkeit an Lungentuberkulose in verschiedenen Ländern 
sowie die Kurven über den Verlauf der Tuberkulosesterblichkeit (an allen Formen 
und in einer gewissen Anzahl von Ländern) zusammengestellt. Auf eine Wieder
gabe der Tuberkulosesterblichkeitszahlen aller Formen (Tabelle 5, S. 51 des 
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genannten Völkerbundsberichtes) konnte verzichtet werden, da die Kurven 
der Lungentuberkulose und die der anderen Tuberkuloaeformen außerordentlich 
ähnlich sind und praktisch den gleichen Verlauf zeigen. Eine Betrachtung 
der Tabelle und vor allem der Kurven zeigt, daß die Tuberkulosesterblichkeit 
sich in fast allen Ländern vermindert hat, über die statistische Angaben zur 
Verfügung stehen. Zwar ist der Verlauf und der Beginn des Abfalls verschieden; 
in einigen Ländern (wie in Belgien, England und Schottland) beginnt der Abfall 
frühzeitiger, schon in den 60er und 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts, 
während in anderen Ländern die Kurven zunächst einen Anstieg aufweisen, 
um nach Erreichen eines Maximums stark und stetig abzufallen (Deutschland, 
Schweiz, Tschechoslowakei, Bayern, Ungarn, Norwegen u. a.). Interessanter
weise wird das Maximum der Tuberkulosesterblichkeit in den verschiedenen 
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Abb.2. Kurvenverlauf der Tuberkulosesterblichkeit an allen Formen in einer Reihe von Ländern. 

Ländern nicht ungefähr zu der gleichen Zeit erreicht, zum Teil sehen wir sogar 
bei benachbarten Ländern recht beträchtliche Zeitdifferenzen. So wird das 
Maximum der Tuberkulosesterblichkeit beispielsweise in Schottland um 1871, 
in Bayern und in der Schweiz um 1890, in Irland und Norwegen zwischen 
1896 und 1900, in Ungarn zwischen 1901 und 1905, in der Tschechoslowakei 
1905 und in Japan 1909 erreicht. Durch das Fehlen einwandfreier statistischer 
Berichte aus früheren Jahrzehnten sind wir nicht immer in der Lage, mit 
Sicherheit zu sagen, wann der Anstieg der Tuberkulosesterblichkeit in den 
verschiedenen Ländern erfolgt ist. Es stehen uns nur Vermutungen zu, die 
uns aber wohl ein angenähert richtiges Bild liefern. Bedienen wir uns, wie 
es auch in den epidemiologischen Berichten der Hygienesektion des Völker
bundes geschehen ist, der von SUNDBÄRG veröffentlichten schwedischen Stati
stiken, die dann von NEANDER fortgeführt wurden. Aus dieser Tabelle 3 und 
der hieraus abgeleiteten Abb.3 geht hervor, daß von den Jahren 1750 ab in 
Schweden und in Stockholm ein dauernder Anstieg bis etwa zum Jahre 1830 
erfolgte; das Maximum wird nach dieser Statistik im Mittel der 10 Jahre 1821 
bis 1830 mit 277 Todesfällen an Lungentuberkulose auf 100 000 Lebende in 
Schweden, mit 931 in Stockholm erreicht. Eine weitergehende Analyse des 
schwedischen Materials, unter Berücksichtigung der verschiedenen Provinzen 
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und je nach der vorwiegenden Beschäftigungsart der Bewohner, zeigt uns das 
bekannte Resultat eines primären Erreichen des Maximums der Tuberkulose
sterblichkeit bei weitgehend und frühzeitig urbanisierten Provinzen, während 
das Maximum langsamer und zögernder in 
den abgelegeneren und vorwiegend land
wirtschafttreibenden Provinzen erreicht 
wird. Überraschend ist nach der Statistik 
von SUNDBÄRG das zahlreiche Vorkommen 
der Tuberkulose und die hohen Sterblich
keitszahlen um die Mitte des 18. Jahr
hunderts in Stockholm mit einer Sterblich
keitsziffer von 732 auf 100000 Lebende in 
dem Jahrzehnt von 1751-1760. Ein steiler 
Anstieg folgt mit dem Erreichen des Maxi
mums nach der vorliegenden Statistik im 
Jahrzehnt 1821-1830 mit 931 Tuberkulose
todesfällen auf 100000 Lebende. Im Jahre 
1876 war diese Ziffer immer noch 430, je
doch verminderte sie sich von hier ab fort
dauernd, um nach dem Kriege in den Jahren 
von 1921-1925 nur noch einen Durchschnitt 
von 140 darzustellen. Auf Grund ver
gleichender statistischer Untersuchungen 
- in anderen Ländern und in Großstädten 
verschiedener Kulturstaaten - werden die 

Tabelle 3. Die Sterblichkeit 
an Lungentuberkulose und 

"Phthise" auf 100000 Einwohner 
In Schweden und in Stockholm 

seit dem Jahre 1750. 
(Nach Rapp. epidemiol. 1931, 

No 2, 52, Tab. VI.) 

Jahr I Schweden I Stockholm 

1751-1760 213 732 
1761-1770 203 698 
1771-1780 208 744 
1781-1790 231 877 
1791-1800 240 850 
1801-1810 251 837 
1811-1820 269 872 
1821-1830 277 931 

1901-1905 188 227 
1906-1910 169 230 
1911-1915 157 224 
1916-1920 147 203 
1921-1925 119 140 

vorstehenden Ergebnisse im Prinzip bestätigt. Insbesondere gibt die Tabelle 5, 
in der die Mortalitätsziffern an Lungentuberkulose in einer Reihe verschiedener 
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Abb. 3. Verlauf der Tuberkulosesterblichkeitskurven in Schweden und in Stockholm seit dem Jahre 
1750. (Nach Rapp. epidemiol. seet. hyg. 1931,No 2,53, Abb, 2.) 

Städte, bezogen auf 100000 Einwohner und für die Jahre 1851-1930 an
gegeben, aufgeführt werden, ein sehr eindruckvolles Bild von dem außer
ordentlichen Abfall der Tuberkulose seit den 70er Jahren des 19. Jahrhunderts. 

Sehr eingehende Darlegungen über die Tuberkulosesterblichkeit in Europa, 
unter besonderer Berücksichtigung der Verhältnisse bei einer Reihe wichtigerer 
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Länder, finden sich bei G. WOLFF (2). Nach kritischem demographischen Vor
bemerkungen, die für statistische Untersuchungen über die Beeinflussung der 
Tuberkulosesterblichkeitskurven seitens äußerer Faktoren von prinzipieller 
Bedeutung sind, behandelt G. WOLFF in dieser Arbeit zunächst Großbritannien 
und Irland. Wegen der Wichtigkeit der englischen Zahlen möchte ich dieser 
Arbeit die Tabellen 6, 7 und 8 entnehmen. Eine Betrachtung dieser Zusammen
stellungen zeigt, daß das am dichtesten bevölkerte England und Wales mit 
seinen zahlreichen großen Industriestädten bei weitem den günstigsten Stand 
hinsichtlich der Tuberkulosemortalität in Großbritannien aufweist. Aus diesen 
Tabellen ist ersichtlich, daß nach G. WOLFF von 100000 Einwohnern im Jahres
durchschnitt der Jahre 1906-1910 starben: 

In England und Wales In Schottland In Irland 
An Lungentuberkulose. . . . . 110,7 130,0 191,0 
An Tuberkulose überhaupt. . . 156,8 202,1 252,6 

Der Unterschied zwischen diesen Relativzahlen ist bei den drei benachbarten 
Ländern außerordentlich beträchtlich und besonders wichtig erscheint der 
Hinweis, daß nach den Tabellen 6-8 im Gegensatz zu den regelmäßigen Ab
nahmen der Tuberkulosesterblichkeit in England und Schottland die Tuber
kulosesterblichkeit nach der Tabelle 8 vom Jahre 1866 bis zum Jahrfünft 
1901-1905 in Irland nicht nur keine Abnahme sondern vielmehr eine Zunahme 
erfahren hat. In dem reinen Industriebezirk Englands und Wales hat sich die 
Sterblichkeit an Lungentuberkulose in den Jahren 1906-1910 auf 110,7 auf 
je 100000 der Bevölkerung gegenüber 252,8 in den Jahren 1861-1865 um mehr 
als die Hälfte verringert. Wir sehen somit, daß in dem ersten und dicht besiedelten 
Industriestaat England gegenüber dem dünnbesiedelten Irland mit überwiegender 
bäuerlicher Bevölkerung ein schnellerer, steilerer und intensiverer Abfall der 
Tuberkulosesterblichkeit erfolgt. Die Ursachen sollen uns an dieser Stelle 
noch nicht näher beschäftigen: sicherlich ist aber die schnellaufblühende Industrie 
Englands auf den Wohlstand und die Ver.l3orgung der durch sie beschäftigten 
Arbeitermassen nicht ohne Einfluß gewesen, Wohnungs- und Ernährungsfragen 
haben sich in größerem Umfange den Bedürfnissen der Arbeitermassen anpassen 
können, die hygienische Situation der Bevölkerung ist in dem Industriestaat 
England in ganz anderer Weise gehoben und gefördert worden als in der bäuer
lichen. Bevölkerung Irlands. G. WOLFF sagt mit Recht, "es wäre naiv, daraus 
den Schluß zu ziehen, daß die Fabriktätigkeit an sich einem Sanatoriumsauf
enthalt gleichkommt". Sicherlich ergibt aber die Statistik, daß die industriali
sierte und urbanisierte Bevölkerung Englands und Schottlands der Tuberkulose 
in einem geringeren Maße zum Opfer fällt als die bäuerliche Bevölkerung 
Irlands (vgl. S. 22, 45). 

Die entsprechenden Untersuchungen für ganz Frankreir,h ergeben gegenüber 
England ungünstige Verhältnisse. Von maßgebender Bedeutung hierfür dürften 
die Differenzen im Wirtschaftscharakter Englands und Frankreichs sein, wenn 
wir nach G. WOLFF sehen, daß in England beispielsweise 1911 nur 8,5% der 
Erwerbstätigen in der Land- und Forstwirtschaft beschäftigt gewesen sind, 
in Frankreich hingegen im gleichen Jahre 40,7%. Berücksichtigen wir ver
gleichweise den Jahresdurchschnitt 1906-1910, dann liegt die Sterblichkeit 
an Lungentuberkulose in Frankreich mit 267,5, an Tuberkulose überhaupt 
mit 322,3 weit höher als die entsprechenden Zahlen in England mit 110,7 bzw. 
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156,8 und selbst noch höher als in Irland mit 191,0 bzw. 252,6. Ohne Zweifel 
sehen wir somit, daß in der vorwiegend landwirtschaftlich tätigen Bevölkerung 
Frankreichs die Tuberkulosesterblichkeit eine viel größere Durchschnittsziffer 
erreicht als in dem Industrieland England. Dies geht bereits aus der Tabelle 4 

Tabelle 4. Frankreich (Städte von 5000 Einwohnern und mehr). 
(Nach G. WOLFF, 2, S. 79, Tab. 29.) 

1891-1895 
1896-1900 
1901-1905 
1906-1910 

1906--1910 

Sterbefälle an Tuberkulose 

der Lungen I der Meningen I derOanderen 
rgane 

31734 9360 
32737 3812 I 6072 I 37482 3580 

i 
4053 

39441 3889 4184 
Ganz Frankreich 

72094 6639 I 8378 I 

Auf je 100000 der 
Bevölkerung starben an 

Lungen- I Tuberkulose 
tuberkulose überhaupt 

255,0 336,0 
248,8 323,6 
267,3 321,7 
267,5 322,3 

183,1 221,3 

hervor, für die Nachkriegsverhältnisse in aller Eindeutigkeit auch aus der 
Tabelle 2. - Es sei davon Abstand genommen, auf weitere Einzelheiten betreffend 
die Tuberkulosesterblichkeit anderer Länder einzugehen. Interessante Angaben 
finden sich bei G. WOLFF (2) über Belgien, Italien, Schweiz, Niederlande, Däne
mark, Norwegen, Schweden, Finnland, Rußland, Balkanstaaten, Spanien, 
Österreich-Ungarn und das Deutsche Reich. 

Bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts war nach allen vorliegenden stati
stischen Angaben, auch wenn wir sie mit aller Vorsicht betrachten, die Tuber
kulosesterblichkeit gegenüber der Gegenwart und wahrscheinlich auch gegen
über früheren Jahrhunderten außerordentlich hoch. Seit den 60er bzw. 70er 
Jahren des 19. Jahrhunderts geht die Sterblichkeit zurück. Dieser Rückgang 
setzt aber bei den verschiedenen Ländern ganz unterschiedlich ein, zum Teil 
hält die hohe Sterblichkeit in einzelnen Ländern noch bis um die Jahrhundert
wende an. Nach den Ausführungen von A. GOTTSTEIN (2) ist anzunehmen, 
daß die Verhältnisse von 1700 denen von 1900 gleichzusetzen sind und daß 
etwa zwischen 1780 und 1880 eine überaus hohe Erhebungswelle liegt mit dem 
Scheitel um 1830-1860. 

2. Die Unterschiede in der Tuherkulosesterblichkeit 
in Stadt und Land. 

In der Tabelle 5 auf S. 18 sind bereits die Mortalitätsziffern an Lungen
tuberkulose für eine Reihe größerer Weltstädte zusammengestellt worden, 
die ein gutes Bild von den Schwankungen der Tuberkulosehäufigkeit seit den 
70er Jahren des 19. Jahrhunderts geben. Die Tabelle zeigt einerseits die abnorme 
große Häufigkeit der Tuberkulose bis zur Jahrhundertwende, andererseits 
a.ber auch den starken Abfall in den letzten Jahrzehnten. In der Tabelle 9 
sind nach dem vielfach verwendeten Bericht der Hygienesektion des Völker
bundes die Tuberkulosesterblichkeitsziffern verschiedener Länder mit jenen 
ihrer Hauptstädte verglichen. Ein Vergleich der einzelnen Zahlenreihen unter-

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 2 
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20 

1861-1865 
1866-1870 
1871-1875 
1876-1880 
1881-1885 
1886-1890 
1891-1895 
1896-1900 
1906-1910 
1911-1915 

1861-1865 
1866-1870 
1871-1875 
1876-1880 
1881-1885 
1886-1890 
1891-1895 
1896-1900 
1901-1905 
1906-1910 
1911-1915 

1866-1870 
1871-1875 
1876-1880 
1881-1885 
1886-1890 
1891-1895 
1896-1900 
1901-1905 
1906-1910 

1911 
1912 

M. GUNDEL: 

Tabelle 6. England und Wales. 
(Nach G. WOLFF, 2, S. 75, Tab. 26.) 

Sterbefälle an Tuberkulose 

der Lungen I der Meningen I derOanderen 
rgane 

62149 16187 
53736 16522 
51928 16931 
51091 9650 11633 
48762 7024 11898 
46032 6787 12550 
43520 6737 12877 
41725 6521 11821 
38811 5820 10321 
38936 5052 7459 

Tabelle 7. Schottland. 
(Nach G. WOLFF, 2, S. 75, Tab. 27.) 

Sterbefälle an Tuberkulose 

Auf je 100000 der 
Bevölkerung starben an 

Lungen- I Tuberkulose 
tuberkulose überhaupt 

252,8 331,2 
244,8 320,1 
221,8 294,1 
204,1 289,1 
183,1 254,2 
163,6 232,3 
146,1 211,9 
132,2 190,4 
110,7 156,8 
108,2 142,9 

Auf je 100000 der 
Bevölkerung starben an 

I d . I der anderen der Lungen er Menmgen 0 
rgane 

Lungen- I Tuberkulose 
tuberkulose überhaupt 

7914 1749 1509 253,4 357,7 
8572 1891 1621 261,6 368,8 
8535 1964 1763 248,0 356,3 
8338 1977 1899 229,3 336,1 
7998 1443 1659 215,3 297,0 
7436 1192 1563 188,5 258,3 
7168 1189 1578 173,9 241,0 
7151 1249 1748 164,6 233,6 
6618 1164 2008 146,0 216,0 
6079 1396 1990 130,0 202,1 
5213 1034 1764 110,9 170,4 

Tabelle 8. Irland. 
(Nach G. WOLFF, 2, S. 76, Tab. 28.) 

Sterbefälle an Tuberkulose 
Auf je 100000 der 

Bevölkerung starben an 

der Lungen I der Meningen I de~ anderen 
rgane 

Lungen- I Tuberkulose 
tuberkulose überhaupt 

9983 1085 2399 182,5 246,2 
10171 1095 2232 190,6 252,9 
10535 1120 2359 200,1 266,2 
10470 1000 1917 207,9 265,9 
10192 892 1860 211,9 269,2 
9869 867 1941 214,0 274,9 
9607 1098 2022 213,2 282,5 
9511 701 1973 215,2 275,7 
8370 785 1914 191,0 252,6 
7584 660 1379 172,8 219,2 
7452 637 1348 169,8 215,0 
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einander zeigt überaus interessante Verhältnisse: Vor und um die Jahrhundert
wende stets ein zum Teil sehr beträchtliches Überwiegen der Großstadtziffern 
über den Landesdurchschnitt, in dem Zeitraum von 1901-1905 ein deutliches 
Näherkommen beider Ziffern, zu erklären durch die beträchtliche Abnahme 
der Tuberkulosesterblichkeit in den großen Städten und in den letzten Unter
suchungszeiten um 1926 und 1928 eine weitere Annäherung mit gelegentlichem 
Unterschreiten der Durchschnittszahlen des Landes. Zweifellos ist die Abnahme 
damit in den Städten regelmäßiger und stärker als auf dem Lande. Im Zusammen
hang hiermit können wir entgegen vielen Veröffentlichungen, nach denen die 
Tuberkulosesterblichkeit auf dem Lande geringer sei als in industriereichen 
Städten, in Übereinstimmung mit REDEKER und G. WOLFF feststellen, daß 
diese Behauptungen bei richtiger statistischer Verarbeitung des vorliegenden 
Urmaterials unzutreffend sind. Aber: Sowohl die für den Staat New-York, für 
Großbritannien und für Preußen bearbeiteten Tuberkulosestatistiken zeigen, 
daß die mit der Industrialisierung verbundenen Errungenschaften die zweifellos 
mit der industriellen Betätigung einhergehenden Nachteile überwiegen und 
damit einen dauernden Fortschritt in der Gesundheitslage der städtischen 
Bevölkerung bei normaler wirtschaftlicher Lage bedeuten. Die dieser Auf
fassung entgegenlautendenMitteilungen dürften im wesentlichen darauf zurück
zuführen sein, daß niedere Zifferen auf dem Lande durch mangelhafte Erhebungen 
bei der Feststellung der Todesursachen vorgetäuscht wurden. Eine große Reihe 
von Fehlerquellen werden besonders durch REDEKER und G. WOLFF angeführt. 
Die früher außerordentlich beträchtlichen Unterschiede in der Tuberkulose
sterblichkeit von Stadt und Land beginnen sich darnach also in den Kultur
ländern zu verwischen und die Sterblichkeitskuryen haben sich in Stadt und 
Land zum Teil bereits überschnitten. Die mit der Industrialisierung eines Landes 
im allgemeinen einhergehenden Konstitutionsschädigungen der Bevölkerung 
(ungesunde Arbeitsverhältnisse, hohe Wohndichte usw.) werden oft ausgeglichen 
durch eine Hebung des Lebensstandards, verbesserte Verdienstmöglichkeiten 
und verbesserte häusliche Hygiene, sowie durch die sozialen Einrichtungen 
des Industriestaates (Säuglings- und Schulkinderfürsorge, soziale Versicherung, 
allgemeine Wohlfahrtspflege). Näheres vgl. S.90f. 

3. Die Beteiligung der einzelnen Altersklassen an der Tuberkulose
sterblichkeit (unter Berücksichtigung der Geschlechter). 

Für alle Studien über den Tuberkuloserückgang i8t eine Analyse der Statistik 
der Tuberkulosesterblichkeit mit Rücksicht auf die Alterszusammensetzung 
der Bevölkerung erforderlich. Von besonderer Wichtigkeit ist für die Betrach
tung der Nachkriegsverhältnisse die Verschiebung in dem Bevölkerungsaufbau 
geworden. Ein Vergleich der Altersverteilung der deutschen Bevölkerung 
in den Jahren 1910 und 1919 zeigt nach den Angaben von ROESLE, daß der 
Anteil der Bevölkerung in den lebenskräftigsten Altersklassen von über 5 bis 
60 Jahren im Jahre 1919 bedeutend größer war als im Jahre 1910, und zwar 
ausschließlich auf Kosten der jüngsten Altersklasse von 0-5 Jahren. Der 
Vergleich der einzelnen Zahlenreihen der folgenden Tabelle 10 nach ROESLE, 
dem Werk von G. WOLFF (2) entnommen, zeigt die großen Unterschiede in 
den Altersklassen 0-5 und über 30-60 Jahren. Da die tatsächliche Abnahme 
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der Zahl der Lebenden in der Altersklasse von 0-5 Jahren nahezu 4 Millionen 
beträgt, vermindert sich ihr Anteil an der Gesamtbevölkerung von 120 auf 63 %. 
Sehen wir ferner nach ROESLE, daß aus der Altersklasse von 0-5 Jahren vor 
dem Kriege ungefähr 2/5 aller Sterbefälle ohne Totgeborene im Deutschen 
Reich hervorgehen, während der Anteil der Sterbefälle aus der Altersklasse 
von über 5-60 Jahren nicht ganz 1/3 aller Sterbefälle ausmacht, dann muß 
logischerweise die starke Abnahme der Zahl der Lebenden in der Altersklasse 
von 0-5 Jahren eine ebenso starke Abnahme der Zahl der Sterbefälle nach 
sich ziehen. Diese Abnahme wird naturgemäß bei der Gesamtsterbeziffer stark 
zum Ausdruck kommen, genau so wie sich die Gesamtsterbeziffer vermindern 
wird und sich auch vermindert hat, wenn eine starke Zunahme in den lebens
kräftigsten Altersklassen von über 5-60 Jahren in der Gesamtbevölkerung 
erfolgt. Dieses deutliche Beispiel zeigt, wie wichtig die Berücksichtigung des 
Altersaufbaues für die Beurteilung der Sterblichkeit ist und daß man groben 
Täuschungen zum Opfer fallen kann, wenn lediglich auf Grund der rohen 
Sterbeziffer weitergehende Folgerungen gezogen werden. 

Tabelle 10. Altersverteilung der deutschen Bevölkerung in den Jahren 
1910 und 1919. 

(Nach ROESLE und G. WOLFF, 2, S.27, Tab. 5.) 

Zahl der Lebenden im Deutschen Reich in den nebenstehenden 
Altersklassen nach dem Gebietsstand 

Altersklassen 

I 
.-

in den Jahren Im Jahre 1910 vom Tausend der Im Jahre 1919 vom Tausend der 

I 
Gesamt-

I 
Gesamt-

absolut bevölkerung absolut bevölkerung 

0-5. 7790402 120,0 3820617 I 63,2 
über 5-15 14419001 222,1 13374768 I 221,4 

" 
15-30 16897977 260,3 16641814 275,5 

" 
30-60 20743598 319,5 21343983 353,3 

" 
60-70 3266077 50,3 3405420 56,4 

" 
70 1808938 27,8 1816873 30,1 

Unbekannt. - - 8609 0,14 

Zusammen 64925993 1000,0 60412084 1000,0 

Für die Kriegs- und Nachkriegszeit spielen alle diese Fehlerquellen selbst
verständlich eine große Rolle, denn während dieses Zeitraumes ist die normale 
Zusammensetzung der Bevölkerung durch einen außergewöhnlichen Geburten
ausfall und durch den Verlust bzw. durch die Dezimierung der lebenskräftigsten 
männlichen Jahrgänge stark verändert worden. Die Beeinflussung der Tuber
kulosekurven durch den Weltkrieg muß uns noch in einem besonderen Abschnitt 
S.40f. beschäftigen, worauf verwiesen sei. 

Betrachten wir jetzt die Tuberkulosesterblichkeit tür die verschiedenen Alters
klassen, dann sind uns die großen Unterschiede in dem Verlauf der Kurven 
deswegen ohne weiteres verständlich, wenn wir festhalten, daß die Tuberkulose 
der Kinder und die Tuberkulose der berufstätigen Personen vom epidemio
logischen Standpunkt aus ganz verschiedene Krankheiten sind. Bei diesem 
Krankheitsbild sehen wir trotz des gleichen Erregers und trotz der im Grunde 
gleichen Möglichkeiten einer Infektion bei verschiedenen Altersklassen ein 
verschiedenes Kurvenbild. Große Unterschiede lassen sich erkennen in dem 
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Verhältnis der Zahl der Infizierten zur Zahl der nach der Infektion Erkrankenden 
sowie in dem Verhältnis der Zahl der Erliegenden zur Zahl der fortschreitend 
Erkrankenden in jedem Lebensalter (A. GOTTSTEIN). 

"Die Altersverteilung bei Tuberkulose kann nur in Orten mit guter ärztlicher Ver
sorgung und obligatorischer Leichenschau untersucht werden, da, wie die Erfahrungen 
aus früherer Zeit ergeben, viele bei Säuglingen übersehen werden. Die Statistiken ergeben 
einstimmig, daß sie als Todesursache bei Säuglingen hoch ist, dann sehr stark absinkt, 
um etwa vom 15. Lebensjahre an anzusteigen ... " (K. KISSKALT, 3, S.756.) 

Trotz mancher Mängel, die in Anbetracht der beträchtlichen statistischen 
Schwierigkeiten fast allen bisherigen Untersuchungen über die Altersverteilung 
bei der Tuberkulose anhaften, möchte ich doch in den folgenden Ausführungen 
auf eine Reihe von Arbeiten hinweisen, da bei einer Betra:Jhtung über die 
Ursachen des Rückganges der Tuberkulosesterblichkeit gerade die Verhältnisse 
über die Altersverteilung bei dieser Erkrankung wichtig sind. 

Eine Sonderstellung nimmt unter den Tuberkuloseerkrankungen der ver
schiedenen Altersgruppen zweifelsohne die Säuglingstuberkulose ein. Das epi
demiologische Bild ist bei der Säuglingstuberkulose besonders einfach, denn 
das "Reservoir der Säuglingstuberkulose ist der Tuberkulosebacillu8 eines vor
her erkrankten Lebewesens; kein neuer Tuberkulosefall ohne diese" (A. GOTT
STEIN, 2, S. 36). Der erkrankte, bacillenstreuende Mensch stellt für uns das 
Hauptproblem der Epidemiologie der Säuglingstuberkulose dar. Während 
aber bei erwachsenen Personen die Lokalisation der Tuberkulose in erster Linie 
in den Lungen statthat, sehen wir bei der Säuglingstuberkulose eine wesentlich 
andere Verteilung. Nach den umfassenden Angaben von F. RosENFELD betrug 
für das Säuglingsalter der Anteil der Lungentuberkulose auf 100 Todesfälle 
durchschnittlich ungefähr 1,5%, der Anteil der Gehirnhauttuberkulose 12-18%, 
der Darmtuberkulose 16%, der Peritonitis tuberculosa 5%, der Miliartuber
kulose 7-8% und der Lymphdrüsentuberkulose 30-40%. Jedoch finden 
sich meistens in der Literatur Zahlenwerte, die von denen ROSENFELDS recht 
beträchtlich abweichen. Auch GOTTSTEIN findet an seinem Berliner Material 
ein anderes Bild (2, S. 38, Tabelle 14). Mit amtlichen Statistiken wird man 
wegen der besonders zahlreichen Fehlerquellen und Falschmeldungen sehr 
wahrscheinlich auch nicht viel weiter kommen; umfangreichere Individual
statistiken werden am ehesten Klarheit schaffen. 

Ein besonderes Interesse verdient die Säuglingstuberkulose in epidemio
logischer Hinsicht deswegen, weil sie zwar zahlenmäßig von der Stärke der 
Verbreitung der Krankheit in anderen Altersklassen völlig abhängig ist, sich 
aber an der Weiterverbreitung und Zunahme der Tuberkulose nicht beteiligt. 
Ihrem Charakter nach ist die Säuglingstuberkulose als ein fast stets nach außen 
geschlossener Prozeß gekennzeichnet, also als eine Erkrankung, die von anderen 
Lokalisationen der späteren Altersklassen grundsätzlich zu unterscheiden ist. 
Wir werden noch später auf Grund der umfangreichen Untersuchungen mittels 
des PIRQUET-Verfahrens uns von der Häufigkeit der während der verschiedenen 
Jahrgänge des Kindesalters stattgehabten Tuberkuloseinfektionen ein Bild 
zu machen versuchen; hier sei nur betont, daß im Säuglingsalter der Prozent
satz der PIRQuET-positiven Befunde erheblich niedriger ist als im späteren 
Kindesalter, daß aber im Säuglingsalter wiederum recht beträchtliche Unter
schiede vorliegen, je nachdem man Kinder aus tuberkulöser oder infektions-
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freier Umwelt untersucht. Trotz aller Fehlerquellen bei der Tuberkulinstatistik, 
die sich aber nur an den absoluten Zahlen auswirken, lassen sich aus einem 
Vergleich mehrerer und besonders gleichartig durchgeführter Statistiken zwei 
wichtige Tatsachen entnehmen, die man in den Sektionsstatistiken ebenfalls 
bestätigt findet (W. KELLER und E. MORO): 1. In allen Fällen steigt die Tuber
kuloseinfektion der Bevölkerung in den Kinderjahren relativ gleichmäßig von 
Jahr zu Jahr an, so daß jenseits des 20. Lebensjahres weitaus der größte Teil 
als tuberkuloseinfiziert zu betrachten ist. 2. Die Geschwindigkeit der Durch
seuchung ist in den einzelnen Gegenden ganz verschieden und in hohem Maße 
vom sozialen und beruflichen Milieu abhängig. Beide Faktoren gleichen sich 
jedoch mit steigendem Lebensalter immer mehr aus. Die frühesten und zugleich 
höchsten Zahlen erreicht das Großstadtproletariat. In der folgenden Tabelle 11 
sind die wichtigsten Untersuchungen über die Tuberkulosedurchseuchung 
nach Tuberkulinprüfungen aus dem Werk von W. KELLER und E. MORO zu
sammengestellt worden. Aus diesen Statistiken ersieht man, daß die aus den 
bekannten Wiener Untersuchungen HAMBURGERA mitgeteilten Zahlen mit 
ihren erschreckend hohen Ziffern aus einem besonders hochgradig durch
seuchten Material gewonnen waren und daß die späteren Untersuchungen doch 
ziemlich erheblich hinter jenen ersten zurückblieben. Der mit ebenso empfind
licher Methode festgestellte Durchseuchungsgrad der Grazer Bevölkerung 
nähert sich schon erheblich mehr den Zahlen, die MORO und VOLKMAR für die 
Bevölkerung von Heidelberg und Umgebung gefunden hatten. Dieser Unter
schied kommt bis zu einem gewissen Grade auch in den relativ nie4rigen Zahlen 
der privaten gegenüber der poliklinischen Praxis zum Ausdruck, wie ja aus der 
Statistik von MORO und V OLKMAR zu entnehmen ist. 

Verlassen wir das Säuglingsalter und gehen wir zu einer Betrachtung der 
Sterblichkeitsverhältnisse der Tuberkulose der Jugendlichen über, dann unter
scheidet man zweckmäßig drei verschiedene Lebensabschnitte : das Alter bis 
zum vollendeten 5., von da an bis zum vollendeten 15. und dann bis zum Beginn 
des 25. Lebensjahres. Ins einzelgehende Tabellen können nicht mehr gebracht 
werden, es sei unter anderem auf die Tabellen 15-25 bei A. GOTTSTEIN (2) 
hingewiesen. Als Übersichtsbild möchte ich nur die Tabelle 12 bringen, die die 
Tuberkulosesterblichkeit der verschiedenen Altersklassen in einer kurzen Tabelle 
zusammenfaßt, in der die Zahlen für beide Geschlechter getrennt aufgeführt 
sind. Aus einer Durchsicht dieser Tabelle 12 geht hervor, daß die Tuberkulose
sterblichkeit in den allerersten Lebensjahren absolut sehr groß ist, wenn sie 
auch wegen der hohen Allgemeinsterblichkeit des gleichen Lebensalters nicht 
recht zur zahlenmäßigen Geltung kommt. Dann folgt eine absolute Abnahme 
bis zum schulpflichtigen Alter, eine Abnahme, die aber auf Grund der zunehmend 
geringeren Sterblichkeit dieses Alters trotzdem einen prozentualen Anstieg 
zeigt. Sofort nach der Schulentlassung beginnt dann wieder ein absoluter und 
relativer Sterblichkeitsanstieg, so daß in diesen Altersklassen fast jeder zweite 
oder dritte Todesfall auf Tuberkulose zurückzuführen ist. 

In der zweiten Hälfte des Schulalters beginnt sich der Unterschied der 
Tuberkulosesterblichkeit im Verhältnis der Geschlechter auszuwirken, der in 
dieser Altersklasse zunächst zuungunsten des weiblichen Geschlechts ausfällt. 
In dem vielfach zitierten Völkerbundsbericht der Hygienesektion (1931, Nr 3) 
finden sich sehr eingehende Tabellen und Untersuchungen über die Unter-
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Tabelle 11. Tuberkulosedurchseuchung nach Tuberkulinprüfungen. 
(Nach W. KELLER und E. MORO, S.694, Tab. 1.) 

Intracutanmethode und Subcutanmethode 

1909 1918-20 1917-21 1917 
HAMBURGFJR SANDER, Dort- 1919-21 BARCHETTE, GEYNES und 

Lebens- und MONTI, mund, 869 Kin- HOFFA, Barmen, WEISSMANN, 
jahr Graz, 

Wien, 509 Kin- der des Kran- 858 Kinder des 616 Kinder 477 Soldaten 
der der Kinder- ken- und Krankenhauses 

der Poliklinik I (Österreich -
klinik Waisenhauses I Ungarn) 

% % I % % % 

0 I I 1 
} 9 

9,6 I 
}25,7 } 6 2 5,68 

3 
}27 } 18,18 } 17 4 

}39,9 5 151 1 }30 6 J J18,8 

7 

171 
r4,79 150,5 137 

8 29,47 
9 34,56 10 

11 

194 
121,6 163,1 158 

12 38,9 
13 48,2 14 

15-17 

I 
I 

18-20 
I 

91,5 

Cutane Proben 

I 1918 
1909 1920-25 1914 BRÜNING, MORO und 

HAMBURGER REDEKER, Rostook, VOLKMAR, MONRAD, 
Lebens- und MONTI, Mühlheim/Ruhr, Kopenhagen, 350 Kinder 7000 Kinder 

jahr Wien, 509 Kin- 1429 Kinder 3408 Kinder der der Heidelberger 
der der Kinder- der Arbeiter- (Sohulkinder ), Privatpraxis, Kinderklinlk, 

klinik, vorstadt, mehr- zweimal Pirquet Pirquet einmal 
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Tabelle 12. Tuberkulosesterblichkeit der verschiedenen Altersklassen. 

Von 10 000 Lebenden Von je 100 Todesfällen Von je 100 an Tuber-
Stand des starben an Tuberkulose kamen auf Tuberkulose kulose Gestorbenen 

Jahres 1913 
männlich I weiblich männlich I weiblich männlich I weiblich 

0- 1 Jahr 20,59 I 16,33 1,12 1,08 3,76 3,07 
1- 2 Jahre 13,66 12,19 4,38 4,10 2,35 2,19 
2- 3 

" 
7,61 7,04 7,16 7,02 1,37 1,31 

3- 5 
" 

5,72 5,58 9,39 9,42 1,97 2,01 
5-10 

" 
3,82 4,64 12,54 14,98 3,14 4,01 

10-15 
" 

3,71 6,22 18,34 30,05 2,96 5,03 
15-20 

" 
11,46 14,16 31,98 45,95 8,07 10,50 

20-25 ., 17,74 17,66 38,19 44,77 19,96 11,74 
25-30 

" 
18,02 20,73 37,19 42,35 9,65 11,69 

30-40 
" 

17,40 17,81 30,14 31,76 17,18 18,61 
40-50 

" 
20,72 ! 14,53 20,52 19,01 15,09 11,57 

50-60 
" 

25,18 13,74 12,58 9,80 12,94 8,29 
60-70 

" 
25,85 17,56 6,06 5,14 7,92 7,04 

70-80 
" 

17,85 13,78 1,92 1,65 2,49 2,68 
über 80 

" 
7,46 6,45 0,36 0,33 0,25 0,28 

14,25 I 13,10 I 9,10 
I 

9,24 I 100,00 
I 

100,00 I 
I 

schiede zwischen der Tuberkulosesterblichkeit des männlichen und weiblichen 
Geschlechts. Bei der Betrachtung der Gesamtz ahlen zeigt sich, daß in 
gewissen Ländern wie Deutschland, England und Frankreich ein mehr oder 
minder deutliches überwiegen der männlichen Tuberkulosesterblichkeit über der 
weiblichen vorliegt, während in anderen Ländern wieder, wie Norwegen, Irland, 
Schweden, Niederlande und Dänemark die männliche Tuberkulosesterblichkeit 
geringer ist als die weibliche. In weiteren Ländern liegen wieder mehr 
Zahlenreihen vor, die einen deutlichen Wechsel im Laufe der letzten Jahr
zehnte zeigen. In der Tabelle 13 habe ich eine Übersichtstabelle aus dem 
Völkerbundsbericht entnommen, der die Tuberkulosesterblichkeit in einer 

Tabelle 13. Tuberkulosesterblichkeit der beiden Geschlechter in verschiedenen 
Ländern. 

(Nach Rapp. epidemiol. 1931, No 3, 90, Tab. XIII.) 

Tuberkulosesterblichkeit Verhältnis der männlichen 

Länder oder Städte Jahr auf 100000 Tuberkulosesterblichkeit 
zur weiblichen = 100 

männlich I weiblich männlich I weiblich 

England und Wales. 1851/60 348 348 100 I 100 
1861/70 336 318 106 ! 100 i 
1871/80 308 270 114 i 100 
1881/90 266 225 118 100 

1891/1900 288 178 128 100 
1901/10 189 142 133 100 

1920 125 101 124 100 
1925 114 90 127 100 
1929 106 82 129 100 

Australien . . . . . 1920/22 77 54 142 100 
1929 63 45 140 100 
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Tabelle 13 (Fortsetzung). 

Tuberkulosesterblichkeit Verhältnis der männlichen 

Länder oder Städte Jahr auf 100000 Tuberkulosesterblichkeit 
zur weiblichen = 100 

männlich , weiblich männlich I weiblich 

Belgien ...... 1856 280 350 80 100 
1866 300 330 91 100 
1890 190 169 112 100 
1900 145 128 113 100 
1910 100 92 109 100 
1920 89 88 101 100 

Schottland. . ... 1869/73 381 366 104 100 
1879/83 310 311 100 100 
1889/93 250 240 104 100 

1899/1903 233 214 109 100 
1909/11 187 169 III 100 
1919/23 129 ll5 112 100 

U. S.A ....... 1915 156 124 126 100 
1920 117 109 107 100 
1922 101 92 110 100 
1927 84 77 109 100 

Weiße .. 1922 89 79 113 100 
Schwarze. 1922 238 238 100 100 

~iederlande 1875/79 1 219 228 96 100 
1880/84 1 198 204 97 100 
1885/89 1 196 191 103 100 
1890/94 1 191 190 101 100 
1895/99 1 178 170 105 100 

1901 1 140 135 104 100 
1901 199 189 105 100 

1905/09 170 171 100 100 
1910/14 145 150 96 100 
1915/19 170 182 93 100 
1920/24 113 128 89 100 
1925/29 84 97 87 100 

Preußen ...... 1877 357 284 125 100 
1887 324 264 123 100 
1897 237 200 118 100 
1907 181 162 112 100 
1913 142 131 108 100 
1920 154 161 96 100 
1925 lU 107 104 100 
1928 92 87 106 100 

Berlin . . . . . . . 1885/86 440 284 155 100 
1905/06 309 218 142 100 
1911/12 236 164 144 100 
1924/26 143 113 127 

I 
100 

Reihe wichtigerer Länder in größeren Zeiträumen, nach beiden Geschlechtern 
getrennt, enthält. Diese Aufstellung lehrt, daß beispielsweise in den Nieder
landen die Tuberkulosesterblichkeit des männlichen Geschlechts im Zeitraum 
1875-1879 und 1880-1884 erheblich geringer war als die weibliche, während 
kurze Zeit darauf ein Umschlag erfolgte mit einem Anstieg der männlichen 

1 Lungentuberkulose allein. 
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Abb. 4. Tuberkulosesterblichkeitskurven nach Alter und Geschlecht auf 100000 Einwohner 
in Irland, Preußen und Berlin. 

Tuberkulosesterblichkeit, mit einer Annäherung während 1905-1909 und 
einer Umkehrung in den folgenden Jahren 1910 bis zu einem relativen Minimum 
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der männlichen Tuberkulosesterblichkeit in den Jahren 1925-1929. Ein ähn
liches, wenn auch nicht identisches Bild sehen wir in England, wo die Tuber
kulosesterblichkeit der Männer erheblich niedriger als die der Frauen war, 
dann aber um 1890 schon um 12% über der weiblichen Tuberkulosesterblichkeit 
lag und wo sich die Zahlen während der letzten beiden Jahrzehnte stark nähern. 
In England waren in dem Zeitraum 1851-1860 die Züfern gleich, von hier ab 
setzt aber ein relativer Anstieg der männlichen Tuberkulosesterblichkeit ein, 
der 1929 noch mit 29% höher als der der weiblichen liegt. In Preußßn und 
auch in Berlin hat sich die zunächst vorliegende Übersterblichkeit der Männer 
an Tuberkulose fortdauernd vermindert, so in Preußen von 25% im Jahre 1877 
auf 6% im Jahre 1928 und in Berlin von 55% im Zeitraum 1885-1886 auf 27% 
im Zeitraum 1924-1926. 

Wir sehen somit auch bei einer Betrachtung der Tuberkulosesterblichkeits
züfern der beiden Geschlechter sehr wechselnde und reizvolle Bilder, die 
nicht nur deutliche Unterschiede zwischen den einzelnen Ländern, sondern 
auch eindrucksvolle Düferenzen innerhalb eines Landes während verschiedener 
Zeiträume aufweisen. Die Verhältnisse liegen naturgemäß sehr viel kompli
zierter, als sie in Form dieser kurzen Übersicht dargestellt werden können. 
Wieder muß auf den ausgezeichneten Tuberkulosebericht der Hygienesektion 
des Völkerbundes hingewiesen werden, in dem im letzten Teil die unterschied
lichen Sterblichkeitsverhältnisse beider Geschlechter in den verschiedenen 
Lebensaltern graphisch zur Darstellung gebracht werden, vor allem aber in 
einer Reihe sehr eindrucksvoller Kurven der Wechsel im Verlauf dieser beiden 
Tuberkulosesterblichkeitskurven in verschiedenen Zeiträumen. Von allen 
diesen Kurven möchte ich nur die Abb. 4 bringen, die für beide Geschlechter 
den Verlauf der Tuberkulosesterblichkeitskurven, bezogen auf 100 000 Ein
wohner, für Irland, Preußen und Berlin zeigen. 

In einer besonders wichtigen Arbeit aus dem Jahre 1930 berichtet S. ROSEN
FELD (2) über die gegenwärtige Tuberkulosesterblichkeit nach Altersklassen 
in Österreich. Auf Grund der Statistiken der Jahre 1926 und 1927, in denen 
eine Auf teilung der Tuberkulosetodesfälle nach Geschlecht und Altersklassen 
durchgeführt worden war, berichtet ROSENFELD über die österreichischen 
Verhältnisse. Die Kurven bringe ich nach RosENFELD in der Abb.5; sie 
zeigt im allgemeinen das typische Bild der meisten Tuberkulosekurven. Nach 
einem Hochstand in den ersten 5 Lebensjahren ein jäher Absturz während der 
nächsten 10 Lebensjahre, sodann ein mehr oder weniger rasches Ansteigen, 
das beim weiblichen Geschlecht nur bis zur Altersklasse 25-29 Jahren, beim 
männlichen Geschlecht jedoch bis fast ins höchste Lebensalter anhält, in welchem 
sich die Kurve wieder etwas senkt. Beim weiblichen Geschlecht nimmt die 
Sterblichkeit mit Ende des 3. Lebensjahrzehntes durch 2 Jahrzehnte ab, um 
dann wieder anzusteigen. Auch beim weiblichen Geschlecht zeigt das höchste 
Greisenalter eine Senkung der Kurve. Auch früher sah man bereits, daß der 
Absturz der Tuberkulosesterblichkeit nach dem Kleinkindesalter beim weib
lichen Geschlecht schon in der ersten Hälfte des schulpflichtigen Alters seinen 
tiefsten Punkt erreicht, während es beim männlichen Geschlecht erst in der 
2. Hälfte des schulpflichtigen Alters der Fall ist. Auch war von RosENFELD 
schon früher beobachtet worden, daß die Tuberkulosesterblichkeit des 
weiblichen Geschlechtes von der ersten Hälfte des schulpflichtigen Alters an 
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bis zum Ende des 3. Lebensjahrzehntes die des männlichen Geschlechtes 
überragte. 

Von besonderem Interesse ist nun, daß sich bei einer genauen Betrachtung 
der Nachkriegskurven geringfügige Abweichungen gegenüber früher ergeben. 
Die Kurve des männlichen Geschlechtes zeigt nämlich im Alter von 35-39 Jahren 
eine Unterbrechung des Anstieges, die zwar geringfügig aber vorhanden ist 
und nicht mit der Kleinheit des Beobachtungsmaterials zusammenhängt. 
Ferner zeigt die Kurve des weiblichen Geschlechtes nach dem dritten Lebens
jahrzehnt einen viel steileren Abfall. Wie sind diese Abweichungen zu erklären? 
Unter sorgfältigster Berücksichtigung aller Fehlerquellen muß gesagt werden, 
daß das Kurvenbild tatsächlich der Wirklichkeit entspricht. Denn es entsprechen 
die Altersklassen von 30-44 Jahren denjenigen von 18-32 Jahren beim 
Kriegs beginn. Sie stellen also die-

11'11 jenigen Altersklassen der Männer dar, 1000fA 

die am meisten den schwersten Kriegs
dienstleistungen ausgesetzt und von der 
Tuberkulose am meisten heimgesucht 
waren. Dieser Zusammenhang zwischen 
Kriegstuberkulose und Senkung der 
Tuberkulosesterblichkeit der emen 
Altersklasse ist nur so zu erklären, daß 
der Krieg die Sterblichkeit an Tuber
kulose vorweg genommen hat, nicht 
aber so, daß jetzt vielleicht eine größere 
Widerstandskraft besteht. Damit dürf-
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ten wir die nach dem Kriege in Frage 100 

tretende Abnahme der Tuberkulose
sterblichkeit nicht ohne weiteres als 
etwas unabänderlich Bestehendes be
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"Wenn durch Auffüllung des Reservoirs 
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Alter: ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 
eine Zunahme der Tuberkulosesterblichkeit Abb. 5. Die gegenwärtige Tuberkulosesterblichkeit 
zu beobachten sein sollte, darf uns auch nach Altersklassen in Österreich. 
das nicht ohne weiteres beunruhigen. Sie (Nach S. ROSENFELD, Z. Tbk. 58, 165.) 

mllß noch nicht eine Zunahme der Tuber-
kulose als Krankheit bedeuten, sondern wenn man so sagen will, das Manifestwerden 
eines latenten Zustandes" (S. RosENFELD, 2, S. 166). 

Die zweite Tatsache ist der rasche Abfall der Tuberkulosesterblichkeit 
des weiblichen Geschlechtes im Alter von 30-34 Jahren, der sich noch bis in 
das Alter von 35-39 Jahren fortsetzt. Dieser Abfall muß anders erklärt werden 
als die Senkung bei den Männern. Man wird an die Geburtenabnahme nach 
dem Kriege denken müssen. Mit der Einschränkung der Fortpflanzungstätigkeit 
wird eine Senkung der Tuberkulosesterblichkeit einhergehen, denn die größere 
Tuberkulosesterblichkeit des weiblichen Geschlechts vom schulpflichtigen 
Alter bis ans Ende des dritten Lebensjahrzehntes wird ja übereinstimmend auf 
die geschlechtliche Entwicklung und auf die Fortpflanzungstätigkeit zurück
geführt. Das rasche Sinken der Tuberkulosesterblichkeit beim weiblichen 
Geschlecht kann sehr wohl auf die Einschränkung der Geburtenziffern zurück
zuführen sein. Die Betrachtung der Tuberkulosesterblichkeit nach Alters-
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klassen liefert also überaus wichtige Einblicke in den Ablauf der Tuberkulose
kurven. 

Immer hat die Entwicklung der Tuberkulosesterblichkeit nach Altersklassen 
ein unterschiedliches Verhalten der einzelnen Altersklassen gezeigt. Der steile 
Abfall der Tuberkulosesterblichkeit nach dem Kriege zwingt nachdrückliehst 
dazu, den Altersaufbau der Bevölkerung in der Nachkriegszeit genügend zu 
würdigen. In Österreich starben beispielsweise an Tuberkulose in der Vorkriegs
zeit auf je 100000 Männer 287, jetzt 189 - auf je 100000 Frauen in der Vor
kriegszeit 254, jetzt 151. Dieser gewaltige Abfall und diese Zahlen sind nicht 
ohne weiteres miteinander vergleichbar. An Stelle der eben genannten "rohen" 
Sterblichkeitsziffern müssen "standardisierte" gesetzt werden, da der Änderung 
des Altersaufbaues der Bevölkerung Rechnung getragen werden muß. Diese 
Verhältnisse sind noch von S. RosENFELD unter Heranziehung der Statistik 
von England und Wales genauer untersucht worden; ein Abschluß ist aber 
noch nicht erreicht. Es erscheint aber wünschenswert, die Abnahme der Tuber
kulosesterblichkeit einer jeden Bevölkerung und einer jeden Bevölkerungs
schicht unter besonderer Berücksichtigung der Altersgruppen gesondert zu 
untersuchen. 

4. Einige Grundlagen der Tuberkulosemorbiditätsstatistik. 
Es ist verständlich, daß wir als Maßstab der Tuberkuloseverbreitung, der 

Verbreitung einer sich über Jahre hin erstreckenden chronischen Infektions
krankheit, lediglich die Mortalitätsstatistik regelmäßig berücksichtigen: die 
Mortalität, d. h. das Verhältnis der an der betreffenden Krankheit Gestorbenen 
zur Gesamtbevölkerung, und nicht die Morbidität, d. h. das Verhältnis der 
frisch Erkrankten zur Gesamtbevölkerung. Die Morbiditätsziffern würden eine 
Vorstellung geben von der Verbreitung der Krankheit in einer Bevölkerung, 
und sie würden uns bei einer Beobachtung dieser Morbiditätsziffern über einen 
längeren Zeitraum hinaus ein Bild über die Wirkung prophylaktischer und 
therapeutischer Maßnahmen ermöglichen. Der Grund dafür, daß wir durch 
die Statistik nur einigermaßen genau die Mortalität erfassen können, ist neben 
der Unzulänglichkeit der Meldungen der ausgesprochen chronische Verlauf. 
Die Mortalitätsziffer eines Jahres an Tuberkulose kann aber niemals auf die 
Morbiditätsziffer des gleichen Jahres bezogen werden; zwischen beide schaltet 
sich das große Reservoir des Krankenbestandes ein (C. PRAUSNITZ). Zu den 
Schwierigkeiten der Aufstellung einer einwandfreien Morbiditätsstatistik 
kommen dann noch hinzu die Unmöglichkeit, den klinischen Beginn der Erkran
kung einigermaßen sicher zu erfassen, ebenso den Übergang des Infektes 
zur klinischen Erkrankung festzustellen. Selbst eine gesetzliche Meldepflicht 
der Tuberkulose, der Erkrankung, des Sterbefalles, aber auch des positiven 
Bacillennachweises, würde darum keine wesentlich bessere Morbiditätsstatistik 
ermöglichen. Immer wird die Zahl der gemeldeten Erkrankten mehr oder minder 
erheblich hinter der Zahl der tatsächlichen Tuberkulosekranken zurückbleiben 
(vgl. auch REPLOH und S. 96). Verschiedene Wege sind gangbar gemacht 
worden, um ein Bild von der Verbreitung der Tuberkulosekrankheit zu zeigen. 

Die Heranziehung der Imm'Unitätsreaktionen ist schon kurz auf S. 25 
erörtert worden und wird im einzelnen in dem Abschnitt V, S. 61 f. in ihren 
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Ergebnissen für die Bedeutung der intrafamiliären Infektion besprochen. Auf 
jeden Fall ist die Kenntnis der Häufigkeit der Infizierten mittels der bekannten 
Immunitätsreaktionen kein Mittel, um eine geeignete Grundlage für eine den 
tatsächlichen Verhältnissen gerechtwerdende Krankheitsstatistik abzugeben. 
So wertvoll uns der Einblick in den Immunitätsgrad verschiedener Altersklassen 
und verschiedener Bevölkerungsschichten ist, so verhängnisvoll wäre anderer
seits eine Verwechslung von Infekt und Erkrankung, "wollte man auf Grund 
der Immunitätsreaktion allein eine Morbiditätsstatistik zu begründen suchen" 
(G. WOLFF, 2, S. 17). Hiermit in Zusammenhang steht übrigens die prinzipiell 
wichtige Feststellung, daß auch eine Letalitätsberechnung nicht in einwand
freier Weise durchzuführen ist. Es ist damit unmöglich, die Intensität der 
Tuberkulose zu verschiedenen Zeiten und in verschiedenen Ländern zu berechnen. 
Abgesehen von Individualstatistiken vermögen wir also nicht, die Zahl der 
Gestorbenen oder der Erkrankten jeweilig festzulegen. So ist es verständlich, 
daß alle Versuche scheitern mußten, die die Zunahme der Tuberkulosesterb
lichkeit während der Kriegsjahre erklären wollten. Es gelang nicht, exakt 
zu berechnen, ob die Zunahme der Tuberkulosesterblichkeit während der 
Kriegsjahre auf einer Zunahme der Tuberkuloseverbreitung, d. h. einer Zunahme 
der Neuerkrankungen oder einer Verschlimmerung der bestehenden Krankheits
fälle beruht. 

Naturgemäß gibt auch die Zahl der offenen Tuberkulosen, der Bacillen
streuer, ein völlig falsches Bild von der wirklichen Verbreitung der Tuberkulose. 
Einen gewissen Einblick in die Zahl der Tuberkulösen gibt die Berechnungs
weise nach BBAEUNING, auf dessen Arbeit wir noch vielfach zurückkommen 
und die wir hier nur kurz streifen wollen. BRAEUNING hat z. B. in Stettin mit 
Hilfe der Fürsorgestatistiken und der Statistik über die Todesursachen für 
das Jahr 1925 die folgende Berechnung aufgestellt: 

Stettin (260000 Einwohner): 
1925 gestorben an offener Tuberkulose . . . . . . . . . . . . 276 Patienten 

davon der Fürsorge bekannt .............. 266 = 96% 
Im selben Jahre wurden von der Stettiner Fürsorge kontrolliert 

mit offener Tuberkulose . . . . . . . . . . . . . . . . 869 . 
Nimmt man an, daß die Fürsorge bei den Lebenden wie bei den Toten etwa 96% 
der offenen Tuberkulosefälle erfaßt hätte, dann wäre für das Jahr 1925 in 
Stettin eine Zahl von 905 Patienten = 100 % einzusetzen. Die Zahl der offenen 
Tuberkulösen wäre in Stettin demnach 35 auf 10000 Einwohner. Wenn man 
die Lebensdauer folgendermaßen berechnet: 905: 276 = 3,2 Jahre, dann 
betrüge die durchschnittliche Lebensdauer jedes Menschen mit offener Tuber
kulose nach BRAEUNING etwa 3,2 Jahre. Da auch andere Autoren zu ähnlichen 
Ziffern kommen, wie BLÜMEL 4,2 Jahre, JÖTTEN 4 Jahre, PÖHLMANN 3,1 bis 
4,4 Jahre, so erhält man in der Tat eine durchschnittliche Lebensdauer von 
3-4 Jahren. Man wird nicht sehr fehlgehen, wenn man aus den BRAEUNINGSchen 
Zahlen schließt, daß in Übereinstimmung mit BLÜMEL die Zahl der Lungen
tuberkulosefälle für ganz Deutschland (62 Millionen Einwohner) auf etwa 
500 000, darunter etwa 250 000 Fälle mit offener Tuberkulose, festzulegen ist. 
Zweifellos fußen die genannten Zahlen auf einer sehr groben Berechnung; sie 
dürften uns aber ein einigermaßen richtiges Bild von der Durchsetzung der 
Bevölkerung mit offener Tuberkuloae, mit Keimstreuern, geben. Erwähnt 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 3 
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sei noch, daß BRAEUNING (4) neben diesem Versuch einer Morbiditätsstatistik 
auch versucht hat, eine Letalitätsstatistik aufzustellen. Wenn in den Jahren 
1925-1929 in der Fürsorgestelle in Stettin (264000 Einwohner) 1688 Neu
erkrankungen an offener Lungentuberkulose und 1256 Todesfälle an Lungen
tuberkulose vorgekommen sind, beträgt nach Ansicht von BRAEUNING die Letali
tät der offenen Lungentuberkulose 74,3%. Rechnet man noch die 6% = 
107 Fälle hinzu, die der Beobachtung entgehen, so kommt man auf 1795 Neu
erkrankungen mit 1256 Todesfällen und einer Letalität von 69,9 % . Wenn 
man einwendet, daß von den noch lebenden Offentuberkulösen in den nächsten 
Jahren eine noch unbekannte Zahl an Tuberkulose sterben wird, dann ist 
dagegen zu sagen, daß sich unter den Gestorbenen eine gleichgroße Anzahl 
befinden dürfte, die schon vor dem Jahre 1925 erkrankte und damit in der 
von BRAEUNING zugrunde gelegten Zahl der Neuerkrankungen noch nicht ent
halten sind. 

Schließlich - und das mag in diesem Abschnitt über die Morbiditätsstatistik 
noch eingeschaltet werden - sind die Versuche von BRAEUNING (4), die durch
schnittliche Infektionsdauer der offenen Tuberkulose festzustellen, überaus 
bedeutungsvoll. Natürlich ist die Infektionsdauer nur bei den an ihrer offenen 
Lungentuberkulose Gestorbenen gleich der Lebensdauer. Bei den Geheilten 
ist die Lebensdauer entsprechend länger als die Infektionsdauer. Mit Recht 
geht BRAE"LNING deshalb bei der Berechnung der Infektionsdauer nicht von 
den Tuberkulosetodesfällen aus, sondern von der Zahl der Neuerkrankungen. 

"Würde die Infektionsdauer der Offentuberkulösen ein Jahr betragen, so wäre die Zahl 
der jeweils lebenden Offentuberkulösen gleich der Zahl der Neuerkrankungen in einem 
Jahre. Betrüge die Infektionsdauer 2 Jahre, so wäre die Zahl der lebenden Offentuber
kulösen doppelt so groß wie die Zahl der jährlichen Neuerkrankungen, denn erst die vor 
2 Jahren Erkrankten würden sterben bzw. geschlossen werden. Mit anderen Worten: 
Die Infektionsdauer ist gleich der Zahl der lebenden Offentuberkulösen dividiert durch 
die Zahl der jährlichen Neuerkrankungen an offener Tuberkulose. Die Zahl der lebenden 
Offentuberkulösen betrug in Stettin in den Jahren 1925-1929 im Mittel 842, die Zahl 
der Neuerkrankungen betrug im Mittel der genannten Jahre 337; mithin beträgt die mittlere 
Infektionsdauer 21/ 2 Jahre." (BRAEUNING, 4, S. llO-lll.) 

Übrigens hat ROESLE darauf aufmerksam gemacht, daß es in einer beschränk
ten, gut beobachteten Bevölkerungsgruppe (Stadt Oslo) ausnahmsweise einmal 
möglich war, die vier Variablen (der statistischen Grundlage der Tuberkulose; 
Morbidität, Mortalität, Letalität und Krankenbestand) gegeneinander abzu
setzen. Norwegen hat mit seinem im Jahre 1900 erlassenen Tuberkulosegesetz 
erkannt, daß eine individuelle Tuberkulosekrankenstatistik notwendig ist. 
Die gemeldeten Kranken, auch die nicht in ärztlicher Behandlung stehenden, 
aber als tuberkulös bekannten, werden in ein Register eingetragen, in dem auch 
ihr Schicksal verfolgt wird. Dieses Schicksal kann nur sein; 1. Tod, 2. Heilung, 
d. h. frei von den bisherigen Krankheitssymptomen, die den Anlaß zur Regi
strierung gaben und 3. Fortzug. Wir folgen auch weiter ROESLE; Außer der 
Differenz zwischen dem jährlichen Zugang neuer Kranker und dem jährlichen 
Abgang von Kranken erhält man die Zahl der in Beobachtung gebliebenen 
Kranken, die dem Krankenbestand zu Beginn des nächsten Jahres zugeschrieben 
werden muß. Dieser Bestand muß natürlich so lange wachsen, als der Zugang 
größer ist als der Abgang. Naturgemäß kann es bis zu 20 Jahren, entsprechend 
der maximalen Dauer der Tuberkulose, währen, bis man den vollen Kranken-
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bestand erhält. Ohne daß wir uns mit allen Einzelheiten beschäftigen können 
sei gesagt, daß die für die Berechnung der Letalität zu ermittelnde Zahl der 
Kranken sich ergibt aus der Summe aus dem Krankenbestand am Anfang des 
Jahres und dem Jahreskrankenzugang abzüglich der im Laufe des Jahres fort
gezogenen Kranken. Das Verhältnis dieser Zahl zur Einwohnerzahl stellt die 
Morbiditätsziffer dar. Aus dieser, von ROESLE mitgeteilten Statistik ersehen 
wir nun, wie falsch man über die Verbreitung der Tuberkulosekrankheit bisher 
unterrichtet war, wenn man nur die Zahl der Sterbefälle an Tuberkulose und 
vielleicht noch den jährlichen Krankenzugang oder die unbrauchbare Zahl 
der Krankheitsfälle kennt. In der Tabelle 14 sind nach R,OESLE bzw. PRAUSNITZ 

Tabelle 14. Die Morbidität, Mortalität und Letalität der Tuberkulose in der 
Stadt Oslo, getrennt nach dem Geschlecht in den Jahren 1920-1927. 
II. Relative Ziffern. (Nach ROEsLE, Tab. 4, II bzw. PRAUSNITZ, Tab. 1.) 

1. Die Bewegung der Tuberkulosekranken 
2. Das Schicksal der. 
Tuberkulosekranken 

----- -- ------- -------- --------- -

Zahl der Tuber- Zahl der Abgang durch Zahl der 
Krank- kulosekranken, symptom- Zahl der am Ende 

heits- Zugang ! aus denen frei Gestor- des Jahres in 

Jahre bestand neuer Tod i Sterbefälle hervor- Geheilten benen Beob-

am 1. 1. Kranker Fortzug (Mor- ! gegangen sind (Heilungs- (Letali- achtung ge-
talität) , (Spalte 2 + 3 -4) effekt) tät) bliebenen 

I I I (Morbidität) Kranken ---_._------- --

auf 10000 der Bevölkerung 
auf 100 des Jahreskranken-

bestandes (Spalte 6) 

1 2 I 3 
I 

4 I 5 I 6 7 I 8 I 9 

Beide Geschlechter: 

1920
1 

136,6 28,1 4,4 20,4 

I 

160,3 2,98 12,7 84,3 
1927 112,1 27,7 4,3 15,3 135,5 6,73 1l.3 82,0 

Männliches Geschlecht: 

1920 1 146,5 31,3 5,5 

I 

21,3 

I 

172,3 2,30 12,3 85,4 
1927 123,0 30,2 4,3 18,3 148,8 6,12 12,3 81,6 

Weibliches Geschlecht: 

1920 1128,3 25,5 

I 

3,4 19,6 

I 

150,3 3,53 13,1 

I 

83,4 
1927 103,1 25,6 4,2 12,7 124,5 7,33 10,2 82,5 

die relativen Ziffern des Osloer Materials zusammengestellt. Man ersieht hieraus, 
daß zwischen 1920 und 1927 eine Abnahme der Mortalität von 20,4 auf 15,30 / 000 

erfolgt ist. Dieser Sterblichkeitsabnahme stehen zur Seite eine Abnahme der 
Letalität von 12,7 auf 11,3% und eine Zunahme der Heilungen von 2,98 auf 
6,73%. Nimmt man mit ROESLE an, daß die für Oslo für das Jahr 1927 fest
gestellte Letalität bei der Tuberkulose auch für andere Länder mit ähnlichen 
sanitären Verhältnissen typisch ist, so würde z. B. für Preußen die auf dieser 
Grundlage und auf der bekannten Zahl der Sterbefälle an Tuberkulose berechnete 
Zahl der Tuberkulosekranken, aus denen die 37244 Sterbefälle fLn Tuberkulose 
aller Organe im Jahre 1927 hervorgegangen sind, 330000 betragen. Die preußische 
Statistik, die nur die Zahl der gemeldeten Krankheitsfälle an offener Lungen
tuberkulose kennt und die Zahl 50 667 Fälle umfaßte, eine Zahl, die nicht einmal 
1/6 der mutmaßlichen Zahl der Kranken darstellt, kennt darum weder die mehr
fach gezählten Fälle noch die Zahl der Kranken überhaupt. Die allgemeine 

3* 
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Ansicht geht aber wohl mit Recht dahin, daß auch die Zahl der Erkrankungs
fälle in ähnlicher Weise wie die Tuberkulosesterbeziffern in den letzten 50 Jahren 
zurückgegangen sind. Es wäre nur erstrebenswert, diese Annahmen durch 
exaktere statistische Grundlagen wissenschaftlich zu festigen. Für die letzten 
Jahre läßt sich ein ungefähres Bild und eine gewisse Beurteilung der Verhält
nisse ermöglichen, wenn wir uns auf die in Preußen seit dem Jahre 1924 anzeige
pflichtigen Erkrankungen von ansteckender Lungen- und Kehlkopf tuberkulose 
stützen. Nach B. MÖLLERs (4) wurden im Jahre 1925 in Preußen noch 53 362 Tu
berkuloseerkrankungsfälle gemeldet; dann sank diese Ziffer von Jahr zu Jahr 
und erreichte im Jahre 1930 ihren niedrigsten Stand mit 43 463 Erkrankungen, 
d. h. mit etwa 11 Erkrankungsfällen auf je 10 000 Lebende. "Es erscheint somit 
die Annahme gerechtfertigt, daß die Zahl der jährlichen Krankheitszugänge 
tatsächlich zurückging" (B. MÖLLERS, 4). Ein exakteres Studium ist aber 
dringend zu erstreben. Das Hauptmoment der Erforschung der Tuberkulose
verbreitung ist damit auf die Erfassung des jährlichen Krankenbestandes, d. h. 
auf die Zahl der Tuberkulosekranken, zu legen. 

Die planmäßige Durchuntersuchung ganzer Bevölkerungsgruppen, wie von 
Fortbildungsschülern, anderen Schülern, Studenten, Soldaten usw., über die 
bei der Arbeit der FürsorgesteIlen und über ihre praktischen Erfolgsstatistiken 
weitere Einzelheiten gebracht werden sollen (vgl. S. 104f.) , hat in den letzten 
Jahren Anhaltspunkte für die Höhe der wirklichen Morbidität gewinnen lassen. 
Nach BRAEUNING erwiesen sich bei Reihenuntersuchungen mit Röntgenstrahlen 
als aktiv tuberkulös die aus der Tabelle 15 hervorgehenden Prozentsätze: 

Tabelle 15. Aktiv Tuberkulöse, die von ihrer Krankheit nichts wußten und 
bei Reihenuntersuchungen mit Röntgenstrahlen gefunden wurden. 

Autor Gruppe I An Tuberkulose erkrankt 

BRAEUNING 

BRAEUNING 

COERPER •. 

COERPER .. 

FASSBENDER . 

FASSBENDER . 

FASSBENDER . 

KAYSER-PETERSEN 

KATTENTIDT 

BÖBNER .. 

SCHWETAS . 

Fortbildungsschüler, Knaben 
Mädchen 
Knaben 
Mädchen 

" Gymnasiasten 
Schülerinnen des Lyzeum 

Studenten, Jena 
Studenten, München 

Schülerklassen 
Fortbildungsschüler 

0,08% 
0,8 " 
0,3 " 
0,4 " 
0,08" 
0,0 " 
0,2 " 
0,8 " 
0,8 " 
0,5 " 
0,65 " 

Von den vorstehenden Ziffern abweichende, besonders hohe fand KATTENTIDT 
bei neuerlichen Studentenuntersuchungen in München. Interessantes Material 
fand besonders auch BÜSING, der im wesentlichen BRAEUNING s Befunde bestätigen 
konnte. Die Zahl der bei den Durchleuchtungen neu herausgefundenen Fälle 
war immerhin so beträchtlich, daß die Reihendurchleuchtung der Mittelstufen 
bei Illännlichen Berufsschülern weitergeführt werden soll, obwohl nach Ansicht 

von BÜSING das eigentliche Alter für die Infektion durchweg höher zu liegen 
scheint als das Berufsschulalter. BÜSING erhofft eine weitere planmäßige Durch
führung der Reihendurchuntersuchung geschlossener Schulsysteme, beginnend 
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im ersten Schuljahr, dann in der vierten Klasse, dann im letzten Schuljahr und 
schließlich im zweiten Lehrjahr. 

Die Schwierigkeiten einer exakten Morbiditätsstatistik gehen in aller Ein
deutigkeit vor allem aus den letzten Arbeiten von BRAEUNING (z. B. 7) hervor. 
Es ist durchaus verständlich, daß eine derartige und einwandfreie Statistik 
nur schwer zu erhalten ist, wenn nur 15-25 % aller Offentuberkulösen zur 
Kenntnis des Arztes kommen, solange sie noch an geschlossener Tuberkulose 
leiden (vgl. S. 97f.). Weiter erschwert wird jede Morbiditätsstatistik durch 
die Tatsache, daß mit BRAEUNING eine erschütternd große Zahl Tuberkulöser 
zwar verhältnismäßig rechtzeitig den Arzt aufsucht, von ihm aber nicht als 
tuberkulös erkannt wird, weil ohne Röntgenuntersuchung eine frühzeitige Dia
gnose der Tuberkulose unmöglich ist. Nach BRAEUNING würden wir neben 
einer exakten Erfüllung der Meldepflicht nur dann weiterkommen, wenn nicht 
nur in größter Zahl vorgenommene Röntgenuntersuchungen bei solchen Per
sonen, die den Arzt aufsuchen, sondern auch bei solchen, die sich für gesund 
halten, zum rechtzeitigen Auffinden der Tuberkulose führen. 

Die Tuberkulosefürsorgestellen haben das durchaus berechtigte Verlangen, 
möglichst alle offenen Tuberkulösen zu kennen, trotzdem sie bei einer größeren 
Anzahl von Kranken weder helfend noch ·fürsorgend eingreifen brauchen, ins
besondere aber, weil die vollständige Kenntnis aller offenen Erkrankungen 
und ihrer Ausgänge in Tod und Heilung das Bild der Tuberkulose als Seuche 
ergänzend vertieft. Dieses Bestreben der Fürsorge- und Beratungsstellen hat 
zu wichtigeren statistischen Arbeiten geführt, von denen ich in diesem Abschnitt 
nur die Arbeit von H. GRASS zitieren möchte: Was lehrt uns die Altersverteilung 
der offenen Lungentuberkulose und ihrer Ausgänge in Tod und Heilung? Ohne 
wieder auf Einzelheiten eingehen zu können, möchte ich aus dieser Arbeit die 
beiden Tabellen 16 und 17 bringen, die für die Jahre 1926-1929 die in Bremen 
an Lungentuberkulose Gestorbenen aufführen, geordnet nach Altersklassen 
im Vergleich mit den Toten, die der Fürsorge zu Lebzeiten bekannt waren 
(Tabelle 16). In der Tabelle 17 finden wir die Sterblichkeitsziffern an Lungen
tuberkulose, auf den Durchschnitt eines Jahres und auf 10 000 dieser Alters
klasse im Vergleich mit den Toten berechnet, die der Fürsorge zu Lebzeiten 

Tabelle 16. Während der Jahre 1926-1928 in Bremen an Lungentuberkulose 
Gestorbene, geordnet nach Altersklassen im Vergleich mit den Toten, die 

der Fürsorge zu Lebzeiten bekannt waren. 

I Statistisch. 
(~ Landesamt 

I Ber.·Stelle 

! Statistisch. 
5j! Landesamt 

Ber.-Stelle 

r Statistisch. 

zus'IILandesamt 
Ber.-Stelle 

Altersklassen 

.1. 1 1130 1 128 
3 2 0 29 109 

3 
2 

12 
5 

5 

3 

9 
5 

13 
12 

14 
12 

54 

28 

84 

57 

166 
140 

294 
249 

73 
68 

89 
64 

162 
132 

145 

119 

126 
77 

271 
196 

55 

25 

47 
16 

102 
41 

··1467 
9 I 364 

40 I 543 

5 I 347 

62 11010 
14 I 711 
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Tabelle 17. Sterblichkeit an Lungentuberkulose, berechnet auf den Durch
schni tt eines Jahres und auf 10 000 jeder Altersklasse im Vergleich mit den 

Toten, die der Fürsorge zu Lebzeiten bekannt waren. 
-<J 

Altersklassen ..<:: . " <ll <ll .-- - -Cl:<:l 0-1 
1 
2-5 16-15116-20\21-30131--40141-60161-701 üb. 701 Sa. " 00 

I 

I 

i I 

I [ Statistisch. 

I 
I 

I J Landesamt 10,1 1,0 0 5,2 11,6 8,3 10,0 13,8 13,0 ! 7,8 , 
5,3 I Ber.-Stelle 3,3 

I 
0,4 0 4,5 9,0 7,7 

I 
8,2 6,3 6,2 , 

[ Statistisch. l 
<f Landesamt 3,5 1,4 2,6 9,1 14,2 8,6 

I 
8,8 10,9 15,0 8,7 

Ber.-Stelle 2,4 0,7 2,4 4,7 12,0 6,2 5,3 
I 

3,7 1,9 5,6 

[ Statistisch. 
zus. Landesamt 6,9 1,2 1,4 

I 
7,2 13,0 8,5 9,3 11,9 

I 

14,4 8,.3 
Ber.-Stelle 2,8 0,6 1,2 4,9 11,0 6,9 6,8 4,9 3,3 5,9 

bekannt waren. Von den in den mittleren Lebensaltern Gestorbenen waren 
danach der Beratungsstelle etwa 78,5% vor ihrem Tode als offentuberkulös 
bekannt, während nur ein viel kleinerer Bruchteil der Säuglinge und der alten 
Leute über 60 Jahre (vgl. S. 124) erfaßt werden konnte. Die weiteren Aus
führungen von H. GRASS lehren, wie wichtig ein Ausbau derartiger Studien für 
die Bekämpfung der Tuberkulose und für die Beurteilung der Arbeit der 
TuberkulosefürsorgesteIlen werden könnte. 

Im Ausbau der berühmten Untersuchungen über die Häufigkeit der Tuber
kulose mittels der Tuberkulinreaktionen, die erstmalig durch CALMETTE und 
durch PrRQUET und dann von vielen anderen Forschern durchgeführt wurden 
(vgl. auch S. 26), hat man neuerdings versucht, eine Art von Morbiditäts
statistik aufzustellen, in der man klinische und röntgenologische Befunde bei 
tuberkulinpositiren Kindern in 8chulserienuntersuchungen miteinander verglich. 
Als Beispiel einer derartigen Untersuchungsreihe führe ich die Tabelle 18 an, 

Tabelle 18. Schulkinderuntersuchung in Hannover. 

Klinisch 

Ohne Befund . . . . 
Verdacht auf Tuberkulose. 
Bronchitis. 
Tuberkulose. . . . . 

562 
106 
37 

2 

Insgesamt 707 

Röntgenologisch 

Normal. . . . . . . . . . 38 
Verstärkter, nicht pathol. Hilus . 628 
Inaktive Herde (Primärkomplex) 13 
Aktive Tuberkulose. ..... 2 
Pathologischer Hilus . . . . . . 26 

Insgesamt 707 

welche aus Hannover stammt. Eine Durchsicht dieser Zusammenstellung 
zeigt, daß die Röntgenbilder bei Kindern nur außerordentlich selten normale 
Verhältnisse der Lungenzeichnung und des Hilusschattens aufweisen und daß 
sehr zahlreich Kinder, viel mehr als man vermutet hatte, einen verstärkten 
und nichtpathologischen Hilus aufweisen. Es erscheint notwendig, diese Art 
der Untersuchungen noch weiter auszubauen. 
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Den interessanten Versuch, eine Art Morbiditätsstatistik eines ganzen Stadt
bezirkes aufzustellen, um so ein Bild von der Durchseuchung der Bevölkerung 
zu geben, verdanken wir REDEKER. In der Tabelle 19 ist dieses Querschnitts
bild der 3-14jährigen Kinder zusammengestellt worden. 

Tabelle 19. Querschnittsbild der 3-14jährigen Kinder eines Stadtbezirkes. 
(Nach REDEKER.) 

PmQuET-positiv, sonst o. B. 
PIRQuET-positiv, exsudative 

Erscheinungen . 
Kleine harte isolierte Rönt-

genherde . 
AktiverPrimärkomplex und 

Bronchialdrüsentuberkul. 
Resorbierte Infiltrierungen 

(Bronchialdrüsentuber-
kulose) . 

Aktive Infiltrierungen 
Indurierte Infiltrierungen u. 

sekundäre Indurfelder 
Hauttuberkulose aktiv 
Hauttuberkulose inaktiv. 
Knochentuberkulose aktiv. 
Knochentuberkulose inaktiv 
Tertiäre Lungentuberkulose 

Summe der PIRQUET-posit'l 
Summe der PIRQuET-negat. 

Gesamtsumme I 

Absolute Zahlen 

Knaben I Mädchen 

137 

23 

58 

6 

9 
3 

lO 
-

1 
2 
2 
2 

213 
481 

734 

I 
I 

I 
I 

172 

20 

71 

6 

17 
6 

11 
-

5 
1 
3 

-

312 
378 

690 

Prozentzahlen 

Knaben I Mädchen 

18,7 

3,1 

7,9 

0,8 

1,2 
0,4 

1,4 
-
0,1 
0,3 
0,3 
0,3 

34,5 
65,5 

100,0 

I 

I 

24,0 

2,9 

10,2 

0,9 

3,5 
0,9 

1,6 
-
0,7 
0,1 
0,4 
-

45,2 
54,8 

100,0 

Durchschnittsalter 

Knaben I Mädchen 

11,5 

lO,4 

11,3 

7,5 

7,5 
5,8 

11,7 
-

14,5 
10,0 
13,0 
14,5 

11,2 
8,9 

9,6 

I 
I 
I 

I 

1 

11,5 

10,8 

11,8 

7,0 

8,6 
6,3 

11,5 
-

13,1 
11,5 
13,5 
-

11,3 
9,0· 

10,1 

Zunächst erkennt man aus der vorstehenden Tabelle, daß aktive Prozesse 
eigentlich recht selten sind und daß vielmehr weitaus das größte Kontingent 
der Kinder. kleine, scharfe, isolierte Röntgenherde bei positiver Hautreaktion 
zeigen. Es sind dies etwa 1/3, 7-10%, der infizierten Kinder. Nur etwa 3% 
zeigen exsudative Erscheinungen, während nur 1-3% von Bronchialdrüsen
tuberkulose befallen sind. Etwa 11/2 % zeigen indurierte Infiltrationen und 
sekundäre Indurationsfelder. 20-25% haben einfach positive Hautreaktionen 
ohne Befund. Interessant ist die Beziehung zwischen dem Alter und den ein
zelnen Tuberkuloseformen, ebenso das Durchschnittsalter der verschiedenen 
Tuberkuloseformen. Man erkennt beispielsweise, daß die wenigen aktiven 
Prozesse im allgemeinen das Alter von 5-7 Jahren bevorzugen. 

Die letzten Darlegungen erläutern beIeits die Wichtigkeit des Durchseuchungs
problems der Tuberkulose innerhalb einer Bevölkerung. Aus den erwähnten 
statistischen Angaben ersehen wir die Sterblichkeit, die Häufigkeit der Erkran
kungen und zum Teil bereits die Häufigkeit der Keimträger sowie die Art und 
Weise der Übertragung, also das epidemiologische Bild, ohne daß wir hierauf 
haben näher eingehen können. Alle diese Untersuchungen, seien sie mehr 
statistischer oder epidemiologischer oder fürsorgerischer Art, lehren, daß es für 
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die Tuberkulose keinen absoluten Schutz, auch keine mütterlichen, transplazentar 
übertragenen Schutz stoffe gibt. Andererseits lehren sie aber, daß es ein oder 
mehrere Optimalalter für den Infektionsablauf gibt. Auf viele dieser Fragen 
werden wir eingehender zurückkommen müssen bei der Besprechung der den 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit bedingenden Ursachen, vor allem bei 
der Besprechung des sozialen Einflusses, des Erbfaktors sowie des Durch
seuchungsproblems. 

5. Die Tuberkulosesterblichkeit kurz vor, während und nach dem 
Kriege unter Darlegung dt'l' Gründe, die f'iir die Zunahme der 
Tuberkulosesterblichkeit im Kriege verantwortlich zu machen sind. 

Bevor wir uns in den nächsten Abschnitten mit den Ursachen des Rück
ganges der Tuberkulosesterblichkeit in den Kulturländern zu befassen haben, 
erscheint es wünschenswert, im Anschluß an die bisher gebrachten wichtigAten 
statistischen Grundlagen der Tuberkulosemortalität und -morbidität das Bild 
von der Tuberkulosesterblichkeit vor, während und nach dem Kriege zu be
trachten. Die Tuberkulosesterblichkeit hat in einer Reihe von Ländern während 
dieses kurzen Zeitraumes eine tiefgreifende Veränderung erfahren und für ein 
analysierendes Studium der Ursachen über den Rückgang der Tuberkulose
sterblichkeit in den letzten Jahrzehnten ist eine Klärung der für diese kurz
dauernde Veränderung verantwortlichen Faktoren erstrebenswert. 

Bevor ich auf die einschlägigen und wichtigsten deutscheu Untersuchungen 
zu sprechen komme, möchte ich wenigstens einen ausländischen Tuberkulose
statistiker zitieren, dessen Ausführungen für uns von Interesse sind. Der 
Amerikaner LEE hat in einem nach einheitlichen Gesichtspunkten errechneten 
und in anschaulichen Kurven dargestellten Vergleich der Tuberkulosesterb
lichkeit in Deutschland und in den Vereinigten Staaten von Nordamerika klar 
den vernicht.enden Einfluß der unmenschlichen Hungerblockade und der Infla
tion auf die deutsche Bevölkerung dargetan. Nach Ansicht von LEE wurde die 
Altersgruppe von 1-4 Jahren besonders schwer betroffen, was nach einem 
Vergleich mit den Sterblichkeitsverhältnissen in dieser Altersgruppe in Massa
chusetts nicht der Influenzaepidemie von 1918 als vielmehr dem Mangel an 
genügender Fett- und -vitaminreicher Kost zuzuschreiben sein wird. Zu dem 
gleichen Schluß berechtigt die von LEE vergleichsweise dargestellte auffällig 
erhöhte Sterblichkeit des weiblichen Geschlechts in Deutschland zu der gleichen 
Zeit, während die Säuglinge, wohl infolge überwiegender Brusternährung, 
relativ günstig davonkamen. LEE berechnet den zusätzlichen Verlust Deutsch
lands durch den Krieg auf 280 000 Todesfälle in der Zivilbevölkerung, gleich
bedeutend mit dem normalerweise zu erwartenden Verlust an Tuberkulose
todesfällen von 5 Friedensjahren. Auf 10,6 Kriegsgefallene entfällt während 
der Jahre 1914-1918 in Deutschland ein Tuberkulosetodesfall in der Zivil
bevölkerung, der wahrscheinlich erspart geblieben wäre, wenn es keinen Welt
krieg gegeben hätte. 

Eine Betrachtung der Tuberkulosesterblichkeitskurven zeigt zweifelsohne, 
daß im blockierten Zentraleuropa zur Zeit des Weltkrieges die seit Jahrzehnten 
beobachtete Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit unterbrochen wurde. 
Schon im Jahre 1915 beginnt nach der Tabelle 20 der Anstieg, und besonders 
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groß wird die Zunahme vom Jahre 1916 auf 1917, während das Maximum an 
Todesfällen in Deutschland im Jahre 1918, in Österreich bereits im Jahre der 
größten Nahrungsmittelknappheit 1917 erreicht wurde. 
Während im Vergleich zu Deutschland und Österreich Tabelle 20. Absolute 

die Länder Schweden, Finnland, die Schweiz nur eine 
kurz dauernde und nicht nennenswerte Störung, Frank
reich und Italien wie auch Norwegen praktisch keinerlei 
Kriegsspur im Verlaufe der Tuberkulosekurve auf

Zahl der Todesfälle an 

weisen, brachten andererseits in England und in 
manchen neutralen Staaten, wie Holland, Dänemark Jahr I 
und Spanien, die Kriegsjahre ein Anschwellen der ---+-------

Tuberkulose in 
Deu tschland. (Nach 

S. PELLER, Handbuch der 
Sozialen Hygiene, Bd. 3, 

S.200, Tab. 63.) 

Tuberkulosesterblichkeit. In Deutschland und in 
Österreich haben während des Krieges die größten Ver
luste besonders die Städte erlitten: kleinere Gemeinden 
hatten geringere Verluste als die Großstädte und 
agrarische Gebiete erheblich geringere als industrie
reiche. In Preußen betrug die Mortalitätszunahme des 

1914 
1915 
1916 
1917 
1918 
1919 
1920 

96233 = 100 
99821 = 104 

105301 = 109 
131286 = 137 
147410 = 153 
131262 = 136 
92902 = 96 

Jahres 1918 gegenüber dem Jahre 1913 
53 % auf dem Lande und 79 % in den 
Städten. Von diesen Verhältnissen geben 
ein recht gute3 Übersichtsbild die beiden 
folgenden Tabellen 21 und 22, die die 
TuberkulosesterLlichkeit in Preußen 
(Stadt und Land) und in einigen Städten 

Tabelle 21. Sterblichkeit an Tuber
kulose %00 in Preußen (Stadt und 
Land). (Nach S. PELLER, Handbuch der 
Sozialen Hygiene, Bd.3, S. 201, Tab. 65.) 

zeigen: 
In Deutschland, Österreich, England 

und Holland war im Kriege die Sterb
lichkeitszunahme beim weiblichen Ge
schlecht größer als beim männlichen, wo
bei sich diese Differenz auf dem Lande 
schwächer als in den Städten ausprägte, 

Jahr 

1913 
1914 
1915 
1916 
1917 
1918 
1919 

Land 

11,65 
11,9 
12,2 
13,3 
16,5 
18,1 
16,5 

" 

I Städte 

i 

15,8 
16,0 
16,9 
18,4 
24,9 
28,3 
26,9 

Zunahme gegen-
über dem Vorjahre 

Land I Städte 

- -
2°/ ,0 1 ~/ri 

2" 5" 
9" 9" 

24 " 35 " 
10 " 13 " 

-9" -9" 

Tabelle 22. Sterblichkeit an Tuberkulose %00 in den Städten. 
(Nach S. PELLER, Handbuch der Sozialen Hygiene, Bd.3, S.201, Tab. 66.) 

11913 119141191511916 11917 119181191911920 11921 1 1922 

Berlin 16,7 I 17,6 19,0 20,7 I 30,5 29,9 25,1 
I 

16,5 15,3 17,1 
München 20,1 20,0 20,2 22,3 

I 
25,2 27,7 19,5 17,2 15,2 14,9 I 

Hamburg. 13,8 
I 

14,3 14,5 15,3 I 21,5 22,4 22,0 

i 

15,2 12,9 13,8 
Nürnberg . 17,8 17,9 18,0 19,1 i 21,5 23,9 22,2 14,8 14,2 13,2 
Leipzig. 17,6 

I 
16,8 16,9 19,5 

I 

28,2 32,9 33,0 17,5 15,8 18,1 
Wien. 30,2 27,8 ? ? ? ? 53,4 

I 

40,5 28,8 30,3 
Paris. 32,8 

I 
32,8 31,9 30,7 

I 

29,5 24,8 24,8 22,7 - -
London. 13,0 

I 
13,9 16,0 15,3 17,1 15,9 11,7 10,6 - -

NewYork 17,1 17,3 16,9 15,9 16,4 16,0 13,2 
I 

10,9 - -
I I 

in Bayern viel weniger als in Preußen (vgl. die Abb. 6). Nach PELLER waren 
an dem Anstieg der Tuberkulose während des Krieges sowohl die Armen und 
Mittellosen als auch die Wohlhabenden und Reichen beteiligt. Am ungünstigsten 
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gestalteten sich aber die Zustände in Gefängnissen, in Flüchtlings- und 
Interniertenlagern. So starben beispielsweise in einem Niederösterreichischen 
Flüchtlingslager nach S. PELLER an Tuberkulose im Jahre 1915 und 1916: 
231 bzw. 215% 0 o, also etwa das lOfache der sonst geltenden Norm (Gemünd, 
40000 Ruthenen); in einem zweiten, viel kleineren Lager (Bruck a. d. L., etwa, 
2000 Juden) starben 90 bzw. 100%°°' 

Zwischen dem Gang der Tuberkulosesterblichkeit in und nach dem Kriege 
und der jeweiligen Änderung der Ernährungslage besteht mit S. PELLER eine 
hohe positive Korrelation. Man ersieht dies aus den Unterschieden zwischen 
Stadt- und Landbevölkerung, zwischen den Städten Bayerns und denen 
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industrieller Gebiete, zwischen den Hauptstädten Zentral
europas und denen Frankreichs, Englands u. a. Es läßt 
sich auf keinen Fall übersehen, daß die absolute Zahl der 
Tuberkulosetodesfälle während der Kriegsjahre gewaltig 
zugenommen hat, so nach G. WOLFF (2) in den deutschen 
Städten mit 15000 und mehr Einwohnern von 41 730 im 
Jahre 1914 auf 75160 im Jahre 1918, dennoch darf aber 
nicht vergessen werden, daß sich diese Tuberkulosetodesfälle 
auf eine von der Zeit vor dem Kriege in ihrem Altersaufbau 
völlig verschiedene Bevölkerung beziehen. Trotzdem ist der 
Anstieg so groß, daß keiner wird leugnen können, daß die 
durch den Krieg in Mitteleuropa bedingte besondere Lage 
die Verbreitung und Zunahme der Tuberkulose förderte und 

102m 19tf t916 1911 1914 ß R h F k da eine ganze ei e von a toren, wie Unterernährung, 
Abb. 6. In Preußen 
karnen Todesfälle an 

Tuberkulose. 
(Nach S. P~;LL~::R, 

Handbuch der Sozia· 
len Hygiene, Bd. 3. 

S. 202, Abb. 22.) 

Arbeitsüberlastung unter anderem als expositionsfördernde 
Momente die Tuberkulose ungünstig beeinflußten und damit 
tatsächlich wichtige Gründe für die Zunahme der Tuber
kulosesterblichkeit darstellen. Die zahlreichen durch die 
Kriegsverhältnisse bedingten Momente der Exposition 

hängen so eng miteinander zusammen, daß es sehr schwer sein wird, die Be
deutung dieser äußeren Faktoren und vor allem die unterschiedliche Bedeutung 
der einzelnen Faktoren für den Verlauf der Tuberkulose während der Kriegszeit 
genau im einzelnen zu erfassen. 

Forschen wir aber nach den Ursachen, so drängen sich vor allem drei auf. 
Die erste war die so besonders schwere Influenzaepidemie der Jahre 1918 und 
1919, die allerdings international war. Jedoch trat ja bereits die Zunahme der 
Tuberkulosesterblichkeit in Erscheinung, bevor die allgemeine und schwere 
Influenzaepidemie auftrat und weiter wirkte sich die Influenza nicht insofern 
stärker auf eine Beschleunigung der Tuberkulosesterblichkeit aus, wie es der 
Fall sein müßte, wenn der Influenza die alleinige Verantwortung für den Anstieg 
der Tuberkulosesterblichkeit in dem genannten Zeitraum zuzuschieben wäre, 
denn die Tuberkulosesterblichkeitskurve fiel 1918/1919 ziemlich früh und steil 
ab. Der zweite Grund, der für die besondere Zunahme der Tuberkulosemortalität 
in Deutschland und Österreich gegenüber allen anderen kriegführenden Ländern 
anzuführen wäre, ist der, daß eine ganze Reihe den Gesundheitszustand der 
Bevölkerung sehr ungünstig beeinflussender Einwirkungen während der Kriegs
jahre im Zentraleuropa vorhanden waren, die, wie schlechte Kleidung, mangel
hafte Heizung, Beeinflussung des Nervensystems und vor allem der schwere 
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Mangel an Nahrungsmitteln nach Menge und Zusammensetzung, von besonderer 
Bedeutung für diese Zunahme sein dürften. Der Einfluß der Nahrungsmittelnot 
dürfte trotz vieler Beanstandungen z. B. durch G. WOLFF recht beträchtlich 
gewesen sein. Dies scheinen ja besonders die Unterschiede in der Tuberkulose
sterblichkeit zwischen schlechter und besser versorgten Gegenden Deutschlands 
und Österreichs zu beweisen. In diesem Zusammenhang muß hingewiesen werden 
auf die Studien KrSSKALTS (2) "Untersuchungen über Konstitution und Krank
heitsdisposition" , von denen uns in diesem Zusammenhang besonders die dritte 
Mitteilung "Hungersnöte und Seuchen" interessiert. In diesel' Arbeit betont 
KISSKALT die engen Beziehungen zwischen der Häufigkeit von Infektions
krankheiten und der Ernährungslage der Bevölkerung. Besonders groß wurde 
während Hungersnöten die Zunahme an endemischen Krankheiten gefunden. 
Dies gilt besonders auch für die Tuberkulose. 

Nachdem KISSKALT der Nachweis gelang, "daß in Hungersnöten die Sterblichkeit an 
allen möglichen Krankheiten gesteigert ist, gewinnt die Annahme an Wahrscheinlichkeit, 
daß auch geringe Schwankungen in der Volksernährung von Einfluß auf die Sterblichkeit 
sein können. Denn die Ernährungsverhältnisse sind in den verschiedenen Bevölkerungs
klassen stark verschieden, und man kann wohl sagen, daß auch in normalen Zeiten ein 
nicht unwesentlicher Teil knapp das Zureichende zur Verfügung hat" (K. KISSKALT, 2, 
S.539). 

Durch diese Feststellungen werden naturgemäß die Zusammenhänge zwischen 
Krieg und Tuberkulose unter besonderer Berücksichtigung der Ernährungslage 
der Bevölkerung nur noch klarer. Man vergißt die überaus traurigen Verhält
nisse der Kriegsjahre sehr schnell und darum sei, dem Werk von A. GOTTSTEIN (2) 
entnommen, die folgende Tabelle 23 über den Normalbedarf und die im Herbst 
1916 zur Verfügung gestellte Nahrungsmittelmenge aufgeführt. 

Tabelle 23. 

Normalbedarf 

Gesamtcalorien etwa 3000 
Mehlverbrauch 320 g täglich 
Fleisch 1050 g wöchentlich 
Fett 60 g täglich 

Zur Verfügung 
Herbst 1916 

1344 (30 g Eiw.) 
140 g 
135 g 

7 g 

Der beste Beweis für den Einfluß der schlechten Ernährung auf die Zunahme 
der Tuberkulose ist aber das Verhalten der Kurve in den Jahren 1922 und 1923. 
Hier setzte eine neue, wenn auch geringere Zacke der Tuberkulosesterblichkeit 
ein. Zwar war in diesem Jahre der bedrohliche Mangel in der Nahrungsmittel
versorgung vor allem der Großstadtbevölkerung schon behoben, jedoch waren 
die meisten Nahrungsmittel noch so teuer, daß sie für den größten Teil der 
großstädtischen Bevölkerung nicht zu erschwinglichen Preisen zur Verfügung 
standen. Dieses plötzliche Einsetzen in der Sterblichkeitszunahme bei einer 
Krankheit wie der Tuberkulose, deren Abfall bis zum Jahre 1914 recht gleich
mäßig und stetig erfolgt war und die nach allen statistischen Feststellungen 
nur eine recht geringe Neigung zu Unterbrechungen dieses Verlaufes zeigt, 
weist auf die einflußreiche Rolle hin, die der Ernährung in diesen Notzeiten 
im Hinblick auf die Gesundheitsverhältnisse der Bevölkerung zuzuschreiben ist. 
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Man muß durchaus A. GOTTSTEIN folgen, daß eine restlose Aufklärung 
der so ungewöhnlichen und beträchtlichen Unterbrechung der sinkenden Tuber
kulosekurve durch eine steile Zacke während der Kriegsjahre und durch eine 
mäßige Zacke während der Inflationsjahre durch die vorstehenden Ausführungen 
noch nicht geliefert worden ist. Auch hier muß wieder angenommen werden, 
daß mehrere Ursachen zusammengewirkt haben. Eindrucksvoll ist aber der 
aus diesen Beobachtungen resultierende Schluß, daß eine Veränderung der 
Tuberkulosesterblichkeitskurven in dem einen oder anderen Sinne stets die 
Einwirkung auf außerordentlich große Massen der Bevölkerung oder auf ihre 
Gesamtheit voraussetzt. Wir vermögen, wie es aus den Darlegungen des letzten 
Abschnittes hervorgeht, nicht der Auffassung von G. WOLFF (2) zu folgen, 
nach der die Gründe für die Zunahme der Tuberkulosesterblichkeit während 
des Krieges maßgeblich oder allein in der Bevölkerungsbewegung zu suchen 
wären, die mit dem Kriege untrennbar verbunden war, und in der Altersver
schiebung durch den Geburtenausfall sowie der militärischen Ab- und Zuwande
rung. Sicherlich spielen diese Fehlerquellen eine große Rolle und auf ihre 
Bedeutung hat ja mit allem Nachdruck RANKE aufmerksam gemacht. Es besteht 
für uns kein Zweifel, daß mit der "Zunahme der Ernährungs- und allgemeinen 
Versorgungsschwierigkeiten, sowie bei der erhöhten Leistungsbeanspruchung 
des gesamten Volkes während der Kriegsjahre ... auch die Tuberkulosesterbe
fälle im ganzen Reichsgebiet zunahmen und ... ihren Höhepunkt im Jahre 1918 
mit insgesamt 147733 Todesfällen, d. h. mit 23 Sterbefällen auf je 10 000 Lebende" 
erreichten, "einer Verhältnisziffer, die den Tuberkulosetodesfällen des Jahres 
1897 entsprach. Nach dem Kriegsende gingen die Sterbeziffern an Tuberkulose 
in Deutschland zunächst wieder erheblich zurück, was seine Ursache zum Teil 
wohl darin hatte, daß in den vorangegangenen Jahren eine große Zahl von 
Tuberkulosen vorzeitig abgestorben war, deren Ableben in normaler Zeit erst 
in den folgenden Jahren zum Ausdruck gekommen wäre. Nachdem die Tuber
kulosesterbeziffern sich im Jahre 1921 bereits wieder den Zahlen der Vorkriegs
zeit genähert hatten, nahmen mit der im Jahre 1922 erneut einsetzenden Ver
schlechterung der wirtschaftlichen Verhältnisse und der Einschränkung der 
Fürsorgemaßnahmen die Todesfälle an Tuberkulose vorübergehend zu, sanken 
aber in den folgenden Jahren wieder bis zu 61 % des letzten Vorkriegsstandes 
herab. Die deutsche Tuberkulosesterblichkeit hat im Jahre 1929 mit 8,7 Sterbe
fällen auf 10 000 Lebende im internationalen Vergleich sich dem europäischen 
Minimum genähert" (B. MÖLLERS, 4). Trotz der Schwierigkeiten, die einer 
einwandfreien Betrachtungsweise der zwischen Krieg und Tuberkulose vor
handenen Beziehungen entgegenstehen, hielten wir eine kurze Besprechung 
der durch den Krieg bedingten Zunahme der Tuberkulosesterblichkeit für 
erforderlich, weil sie eine Veränderung der Tuberkulosesterblichkeitskurve für 
einen kurzen Zeitraum bedingt hat, die für unsere folgenden Betrachtungen 
über die Bewegung der Tuberkulosekurve seit Jahrzehnten nicht ohne Interesse 
sein kann. 
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IV. Der Rückgang der Tnberknlosesterblichkeit 
seit den 70er Jahren des 19. Jahrhunderts. 

Es war bereits betont worden, daß eine Veränderung im Verlaufe der Tuber
kulosesterblichkeitskurve nur möglich werden könnte, wenn durch ein Zusammen
wirken mehrerer Faktoren mit größter Intensität eine Einwirkung auf große 
Massen der Bevölkerung oder auf die Gesamtheit der Bevölkerung zustande 
kommen könnte. Sicherlich haben derartige Einwirkungen während der Kriegs
jahre und während der Jahre der Inflation in Deutschland auf weiteste Kreise 
der Bevölkerung stattgefunden und es ist für uns zweifellos, daß die Summation 
derartiger Schädigungen und Einflüsse sich in einer Unterbrechung des bis
herigen Verlaufes der deutschen Tuberkulosesterblichkeitskurve auswirken 
konnte. 

Sind bereits diese mehr oder minder kurzdauernden Unterbrechungen im 
Ablauf der Tuberkulosesterblichkeitskurven von größtem praktischen und 
wissenschaftlichem Interesse, dann gilt ein derartiges Interesse naturgemäß 
weit mehr noch dem über Jahrzehnte zu beobachtenden Ablauf der Tuber
kulosekurven. Wie wir in früheren Abschnitten schon gezeigt haben, macht 
sich in der Mehrzahl der europäischen Länder und in Nordamerika eine Abnahme 
der Tuberkulosesterblichkeit geltend, die in Deutschland etwa 1884 einsetzte. 
Diese Abnahme hat seit langem Epidemiologen und Tuberkuloseärzte beschäftigt, 
wobei man sich in zahlreichen Studien besonders um die Beantwortung jener 
Frage bemühte, auf welchen oder auf welche Faktoren diese Abnahme der 
Tuberkulosehäufigkeit zurückzuführen wäre. Jeder der ins Feld geführten 
Faktoren ist Gegenstand sehr eingehender Untersuchungen geworden. 

Rekapitulieren wir zunächst ganz kurz den Verlauf der Tuberkulosesterb
lichkeitskurven, dann ergibt sich zunächst für die Tuberkulosesterblichkeit 
in Preußen und im Reich ein seit 1884-1886 fast geradlinig verlaufender 
gleichmäßiger Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit, bei dem die wenigen 
aufwärts gerichteten Zacken um die Jahrhundertwende, sowie in den Kriegs
und Inflationsjahren wieder, sehr bald durch verstärkte Sterblichkeitsabnahmen 
ausgeglichen werden (C. HAMEL). Seit 1918 ist das Tempo der Sterblichkeits
abnahme sogar noch erheblich beschleunigter als in der Vorkriegszeit gewesen, 
und dieses Tempo hat bis in die letzten Jahre ungemindert angehalten, wodurch 
die Steigerung der Todesfälle an Tuberkulose, die durch den Krieg und durch 
die Inflation gebracht wurden, sehr bald ausgeglichen werden konnten. Die 
Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit war in den Städten stärker als in dem 
Durchschnitt des ganzen Landes. Im allgemeinen zeigen die ländlichen Gemein
den eine geringere Tendenz zur Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit, während 
andererseits wieder in Zeiten wirtschaftlicher Not die Tuberkulose in der städti
schen Bevölkerung beträchtlich zahlreichere Opfer fordert als in der ländlichen 
Bevölkerung. Liegen somit innerhalb Deutschlands große Unterschiede in der 
Tuberkulosehäufigkeit vor, so gilt das gleiche für einen Vergleich verschiedener 
europäischer Länder. Von der Tuberkulosesterblichkeit in städtischen und 
ländlichen Gebieten Deutschlands war bereits die Rede; angeführt sei aber 
noch das bedeutsame Vergleichsmoment, wie es sich in der niedrigen Tuber
kulosesterblichkeit Sachsens und Oldenburgs im Gegensatz zu den höheren 
Ziffern für Bayern und Baden zeigt. Sachsen ist das Land der frühzeitig 
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entwickelten Industrie mit ihren vielfältigen Erwerbsmöglichkeiten, Oldenburg 
das Land mit vorwiegend landwirtschaftlicher Bevölkerung mit besonders 
günstigen Absatzmöglichkeiten, während ein großer Teil des Bayerischen und 
des Badischen Volkes in kleinen, oft sehr armen und verkehrsfernen Dörfern 
wohnt. Diese wichtigen Feststellungen, die wir zusammenfassend nach C. HAMEL 
brachten, werden ergänzt durch die bedeutsamen Unterschiede, die sich bei 
einem Vergleich der Tuberkulosesterbeziffern verschiedener europäischer Länder 
ergeben. In der Tabelle 24 ist der zeitliche Verlauf der Tuberkulosesterblichkeit 

Tabelle 24. Der zeitliche Verlauf der Tuberkulosesterblichkeit in Europa 
1871 bis 1923 auf 10 000 der mittleren Bevölkerung. 

(Nach GREENWOOD und G. WOLFF, S.99, Tab. 1.) 

Länder nach der 1871 1876 1881 1886 1891 1896 1901 1906 1911 1920 
Höhe der Sterbe- bis bis bis bis bis bis bis bis bis bis 
ziffer 1906-1910 1875 1880 1885 1890 1895 1900 1905 1910 1914 1923 

I 
1. Belgien . 33,58 32,31 30,11 - 28,84 ! 24,88 - 12,88 13,504 -
2. England und I 

Wales 29,41 28,91 25,42 23,23 21,19119,04 17,44 15,68 13,89 ! 11,11 
3. Preußen -

1 31,72 31,29 29,04 24,72 20,79 19,14 16,21 14,32 14,64 
4. Dänemark1 - 31,31 30,49 28,93 26,85 21,61 19,29 16,24 14,60 -
5. Niederlande - - - - - - 18,66 16,56 14,55 12,15 
6. Italien - - - 20,83 19,19 18,08 16,65 16,73 15,38 13,87 
7. Deutsches 

Reich - - - - - - 20,66 17,53 14,96 114,61 
8. Schottland. 35,63 33,61 29,70 25,83 24,10 23,36 21,60 20,21 17,00 . 11,96 
9. Ganz Frank-

reich. - - - - - - - 22,13 21,934 -
10. Norwegen - - - - - 26,87 25,57 24,00 - 20,245 

11. Schweiz. - - 27,08 27,02 25,36 24,62 26,52 24,68 20,24 16,28 
12. Irland 25,29 26,62 26,59 26,92 27,49 28,25 27,27 25,26 21,41 -
13. Finnland2 • 41,40 36,68 25,52 25,58 - 27,25 29,08 27,21 126,00 20,805 

14. Österreich. - 37,73 39,33 38,30 39,39 33,95 34,07 30,53 22,80 23,04 
15. Frankreich3 - - - - 33,60 32,36 32,17 32,23 - -
16. Ungarn . - - - - - 32,77 39,63 37,44 33,42 29,89 

für die Jahre 1871-1923 für eine Reihe der wichtigsten europäischen Länder 
zusammengestellt worden. Hiernach besitzt Ungarn durchschnittlich die 
höchste Tuberkulosesterblichkeit von den ausgewählten Ländern. Auch Nor
wegens, Finnlands, Österreichs und Frankreichs Sterblichkeit ist ziemlich hoch, 
während England und Wales, Italien und die Niederlande die günstigsten 
Ziffern aufweisen. Die Unterschiede haben über fast den ganzen Zeitraum 
angehalten. Besonders bemerkenswert erscheint, um wieviel später der Rück
gang der Tuberkulosesterblichkeit in manchen Ländern einsetzte. Vergleicht 
man mit diesen Ziffern und Kurven (vgl. auch die näheren Darlegungen im 
Abschnitt III, 1, S. 11 f.) die Tuberkulosesterblichkeit von Deutschland, dann 
erkennt man, um wieviel stärker die Abnahme der Tuberkulose in Deutschland 
trotz ungünstigster wirtschaftlicher Verhältnisse seit dem Kriege bei uns gewesen 
ist. In der Abb. 7 sind die Tuberkulosesterblichkeitskurven, auf 100000 Ein-

1 Städtisehe Bezirke. 2 Nur Lungentuberkulose. 3 Städte über 5000 Einwohner. 
4 1911-1913. 5 1920-1922. 
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wohner bezogen, für Deutschland, England, Frankreich und die Vereinigten 
Staaten von Nordamerika dargestellt. Die deutsche Tuberkulosesterblichkeits
kurve begann ja etwa in den 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts, also etwa 
20 Jahre später als die englische Kurve, abzufallen. Dieser Abfall wurde durch 
den Weltkrieg und durch die Inflation unterbrochen. Fast immer, wie es sehr 
schön aus der Abb. 7 hervorgeht, wurde die deutsche von der englischen und 
seit 1915 auch von der amerikanischen Tuberkulosesterblichkeitskurve unter
boten. Noch ist die amerikaniche Kurve überhaupt die niedrigste; in Europa, 
sind die holländische, die englische und die deutsche Kurve fast an dem gleichen 
Punkt angekommen und es scheint, als wenn jetzt die deutsche Kurve· den 
niedrigsten Punkt erreicht 

J00r-----,--------,-------,--------,-------, 
hat, denn 1928 hat die 
deutsche bereits die eng- r'\ 
lische Kurve unterboten. 250 / '\, 

Im Gegensatz zu diesen 2n'O~ -----./"i/" -............ r--r. 
war die französische Kurve 1/1 ...-

I \ fast immer höher als die ............... I \ 
deutsche und sie überragte ..:::::::::.. '--.~ -1--.''/':'-
sie durchschnittlich um 150 "V' .-.....~:? ........ \. ~, \ 

etwa 50%, 1927 mit 19,1 .; ...... _. \ E. 
mor------r-------+-------4~~.~~_~~._~<~--~ 

sogar um noch mehr als ............. 0. 

1000/0. 0 • •••••••• /J.S,A. 
Somit lenkt die Sta· 501.900 

tistik bereits auf zahl
reiche Fragestellungen, die 
noch durch die kritische 

1.910 1.91.5 1.9!0 1.925 
Abb.7. Tuberkulosesterblichkeit auf 100000 Einwohner (nach 
ICKERT). F Frankreich, V.S.A. Vereinigte Staaten von Nord· 

amerika, E England, D Deutschland. 

Beobachtung der diesbezüglichen Zusammenhänge erheblich erweitert werden. 
Welche Ursachen sind es, die für den nicht zu bezweifelnden Rückgang der 
Tuberkulosesterblichkeit in den Kulturstaaten verantwortlich gemacht werden 
können? Es erscheint in vollständiger Übereinstimmung mit G. WOLFF zweck
mäßig zu sein, bei einer Analyse zwischen solchen ursächlichen Faktoren zu 
unterscheiden, die durch die soziale und wirtschaftliche Umwelt bedingt sind 
und die als sozialer Faktor gekennzeichnet werden können. Der soziale Faktor 
wäre aufzuteilen bei einer Analyse in die weiteren Faktoren, die bezeichnet 
werden können als Wohnung, Ernährung, Wohlstand, Beruf, Familie und 
Familiengröße. Neben dem sozialen Faktor wäre dann die durch die kon
stitutionell.biologische Beschaffenheit der Bevölkerung bedingte Beeinflussung 
der Tuberkulosesterblichkeit zu berücksichtigen, die wir kurz als Erbfaktor 
zusammenfassen können. Unter dem spezifischen Faktor seien mit G. WOLFF 
alle jenen spezifisch-biologischen Faktoren bezeichnet, deren Bedeutung uns 
die Mikrobiologie gelehrt hat und die ihren Anfang mit der Kenntnis des 
Tuberkelbacillus genommen hatte und mit deren Aufbau man sich noch heute 
beschäftigt, nämlich mit der natürlichen und künstlichen Schutzimpfung. 
Als vierten Faktor fassen wir zusammen den ärztlich-therapeutischen Faktor, 
in dem wir die Gesamtheit aller jener Maßnahmen zusammenfassen, die ärztlich
therapeutisch die Heilung der erkrankten Tuberkulösen zum Ziele haben. Hier
mit aber -- durch die Verstopfung der Infektionsquellen -- tragen sie gleichfalls 
zum Rückgang der Tuberkulose als Volkskrankheit bei. In diesen ärztlich-
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therapeutischen Faktor schließen wir alle Maßnahmen der eigentlichen Seuchen
bekämpfung ein, die allerdings bei der Tuberkulose in Form der Isolierung 
oder gesetzgeberischer Zwangsmaßnahmen bisher kaum durchgeführt wurden 
oder doch erst sehr im Anfang stehen. Diesem ärztlich-therapeutischen Faktor 
ordnen wir aber weiter unter die gesamte Arbeit des Fürsorgewesens, wodurch 
die Besprechung dieses :Faktors natürlich von besonderer Bedeutung ist und 
auch einen größeren Umfang als die Besprechung der anderen Faktoren ein
nimmt. In einem fünften Abschnitt soll zusammenfassend dann noch die 
Bedeutung des Ringes der sozialen Versicherungen für die Bekämpfung der 
Tuberkulose zur Darstellung gebracht werden. In vielen Punkten werden wir 
uns in diesen Abschnitten auf Darlegungen vorhergehender Abschnitte beziehen 
müssen und auf viele Darstellungen verweisen können. In einem letzten Abschnitt 
soll schließlich noch der Rückgang der Tuberkulose des Kindesalters eine 
gesonderte Besprechung finden, wobei vor allem fürsorgerische Fragen zu be
handeln sein werden. 

Wenn wir uns in unserer DarLtellung auch bemühen werden, die Verhältnisse 
in allen europäischen Ländern und in Nordamerika zu berücksichtigen, so halten 
wir es naturgemäß doch für notwendig, besonders auf die spezifisch-deutschen 
Verhältnisse im Verlaufe der Tuberkulosesterblichkeitskurven einzugehen. 
Die Beschäftigung mit der deutschen Kurve hat deswegen aber noch einen 
ganz besonderen Reiz, weil ihr Vetlauf sich wesentlich von jenen der außer
deutschen Kurven unterscheidet, betonten wir doch bereits, daß die außer
deutschen Tuberkulosesterblichkeitskurven nicht nur einen anderen Verlauf 
nehmen, sondern daß sie zum größten Teil auf eine höhere Tuberkulosesterblich
keit hinweisen als sie bei uns in Deutschland trotz traurigster wirtschaftlicher 
Verhältnisse in dem letzten Jahrzehnt vorhanden gewesen ist. Wir wollen 
also untersuchen, welche spezifischen deutschen Verhältnisse es möglich gemacht 
haben, daß unsere Tuberkulosesterblichkeit trotz Krieg und trotz Inflation 
einen derart auffallend niedrigen Stand erreichen konnte. Bei allen diesen 
Fragen interessiert naturgemäß ganz besonders, ob die in allen Kulturländern 
seit Jahren und Jahrzehnten gegen die Tuberkulose ergriffenen Maßnahmen 
von Erfolg gewesen sind, ob also der Abfall der Tuberkulosesterblichkeitskurven 
in allen Ländern auf die spezifischen Maßnahmen zurückgeführt werden kann, 
die im Kampfe gegen die Tuberkulose Anwendung gefunden haben und hier
über hinaus interessiert dann noch weiter, welche besonderen Maßnahmen in 
Deutschland einen so großen Erfolg gezeitigt haben, daß trotz unserer prekären 
Lage das viele Jahre so schlecht ernährte deutsche Volk nach dem Verlust 
des größten aller Kriege eine günstigere Sterblichkeitskurve bei dieser so aus
gesprochen chronischen Krankheit aufweist als die meisten der sog. Sieger
staaten, deren Bevölkerung nur in Teilen des Landes und nur ausnahmsweise 
so gelitten hat wie der größte Teil des deutschen Volkes. 

V. Der soziale Faktor in seiner Bedentung für den 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit. 

In diesem sozialen Faktor fassen wir alle jene Umweltsfaktoren zusammen, 
welche neben dem Krankheitserreger und der Konstitution des Individuums 
als weitere Ursachen der Tuberkulose in Frage kommen. Seit langem mißt 
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man dem sozialen Faktor, besonders jenen Faktoren wirtschaftlicher Art, einen 
erheblichen Einfluß auf die Entstehung und auf den Verlauf der Tuberkulose 
bei. In Deutschland wie auch in den meisten anderen Kulturländern hat sich 
eine bedeutende Umschichtung der Bevölkerung durch die zunehmende Indu
striealisierung und Urbanisierung vollzogen. Während in Deutschland vor 
etwas 60 Jahren noch 2/3 der Bevölkerung in Landgemeinden mit unter 2000 Ein
wohnern lebten, ist heute das Verhältnis umgekehrt, denn es sind jetzt 2/3 der 
Gesamtbevölkerung, die in Städten, und nur noch 1/3, die auf dem Lande 
wohnen. Bereits in den Abschnitten IlI, 1-5 und IV haben wir wiederholt 
darauf hingewiesen, daß die Tuberkuloseziffern in den Industrieländern im 
allgemeinen recht viel niedriger liegen als in Ländern mit vorwiegend land
wirtschaftlicher Bevölkerung. Es ist hingewiesen worden auf die hohe Tuber
kulosesterblichkeit z. B. in Ungarn und auch in Frankreich gegenüber der viel 
niedrigeren in England und in Deutschland. Es bedarf aber einer genaueren 
Untersuchung, um den Anteil der zunehmenden Industrialisierung an dem 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit darzulegen. 

1. In~ustrialisierung und Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit. 
Die Frage des Zusammenhanges zwischen Industriealisierung und Tuber

kulose ist vor allem durch G. WOLFF in seiner sehr eingehenden statistisch
sozialhygienischen Untersuchung über den Gang der Tuberkulosesterblichkeit 
und Industriealisierung Europas behandelt worden [G. WOLFF (2)]. Auf einen 
Zusammenhang zwischen beiden ist schon vor G. WOLFF von manchen Autoren 
mit Nachdruck hingewiesen worden. So konnte bereits L. TELEKY bei einem 
Studium der Tuberkulosesterblichkeit in Österreich zeigen, daß diejenigen 
Städte Österreichs, die in der raschesten Entwicklung begriffen sind und die 
den Namen industrielle Städte mit Recht verdienen, die größte Abnahme 
zeigen. Bereits damals stellte L. TELEKY fest: "Da aber alle diese Gebiete 
und Städte im Beginn der Beobachtung eine hohe Tuberkulosesterblichkeit 
zeigten und eine relativ hohe zum Teil auch noch heute zeigen, so können wir 
daraus folgern, daß die industrielle Entwicklung zunächst zu einer erhöhten 
Tuberkulosesterblichkeit führt, daß aber von einem gewissen Zeitpunkte, von 
einem gewissen Höhepunkte der Entwicklung an, mit dem Einsetzen irgend
welcher anderer Kräfte, die durch diese Entwicklung wachgerufen oder in 
Wirksamkeit gesetzt werden, ein Sinken der Tuberkulosesterblichkeit eintritt. 
Als solche Kräfte können wir wohl alle jene ansehen, die zur wirtschaftlichen 
und gesundheitlichen Hebung der industriellen Arbeiter beitragen (Organisation 
der Arbeiterschaften, Arbeiterschutzgesetz)." Jene Länder, die noch in rascher 
industrieller Entwicklung begriffen sind, zeigen bei Einsetzen dieser Entwick
lung, wie Japan und Finnland, ein Ansteigen der Tuberkulosesterblichkeit. 
Jene anderen Länder aber, die bereits wie z. B. Deutschland und England eine 
gewisse Höhe der industriellen Entwicklung erreicht haben, zeigen zwar im 
Beginn unserer Beobachtungen eine relativ hohe Tuberkulosesterblichkeit, 
die aber mit weiterem Fortschreiten ihrer Entwicklung rasch absinkt, auf 
jeden Fall erheblich rascher absinkt als in jenen Ländern mit nur langsam 
fortschreitender oder nicht weit vorgeschrittener industrieller Entwicklung, 
wie das alte Österreich oder Italien. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 4 
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G. WOLFF hat nach sehr eingehenden Vorarbeiten, die die Mortalitäts
statistik und ihre Fehlerquellen und den Einfluß der Altersbesetzung überaus 
sorgfältig studierten, die Tuberkulosesterblichkeit in Europa und ilie Industrie
alisierung der Länder genauer untersucht. Es muß auf die Einzelheiten jener 
Arbeit (2) hingewiesen werden; hier können nur die wichtigsten Ergebnisse 
kurz referiert werden. Bei der Besprechung der einzelnen europäischen Länder 
beginnt G. WOLFF mit der Tuberkulosesterblichkeit in England und Wales, 
die den Typus des Industriestaates darstellen, während demgegenüber Irland 
einen vorwiegend agrarischen Charakter hat. In dem Abschnitt IH, 1, S. 16f. 
habe ich bereits kurz auf die Verhältnisse in Großbritannien und Irland hinge
wiesen und in den Tabellen 6, 7 und 8 das wichtigste Zahlenmaterial mitgeteilt. 
Es muß als gesichert angesehen werden, daß die Tuberkulosesterblichkeit in den 
dicht bevölkerten Stadt- und Industriebezirken Großbritanniens im Vergleich 
zu jener des mehr bäuerlichen und dünn bevölkerten Irlands außerordentlich 
niedrig ist. Die industriealisierte und urbanisierte Bevölkerung Englands fällt 
der Tuberkulose keineswegs in besonders hohem Maße zum Opfer. 

"Es ist darum unbedingt ein Paradoxon, daß der Arbeiter in der Stadt besser und 
hygienischer lebt als der Arbeiter auf dem Lande. Auch die gesündeste Landluft ist letzten 
Endes nur für den gesund, der in seinen übrigen Lebensbedürfnissen, vor allem seinen 
Ansprüchen an Wohnung und Ernährung, hygienisch einwandfrei zu existieren und auch 
einem gewissen, wenn auch noch so geringen Bedürfnis nach geistiger Abwechslung zu ent
sprechen vermag" (G. WOLFF, 2, 78). 

Im Gegensatz zu England besitzt Frankreich einen wesentlich anderen Wirt
schaftscharakter. Auf S. 17 des Abschnittes IH, 1 ist bereits eine Tabelle der 
Tuberkulosesterblichkeit mit einigen wichtigeren Ausführungen gebracht worden. 
Die Statistik lehrt, daß in der vorwiegend landwirtschaftlich tätigen Bevölke
rung Frankreichs die Tuberkulosesterblichkeit eine erheblich größere Durch
schnittsziffer erreicht als in dem Industrieland England und selbst in Paris ist 
die Tuberkulosesterblichkeitsziffer vielfach höher als in London und Berlin. 

Das Frankreich benachbarte, aber einen wesentlich anderen Wirtschafts
charakter besitzende Belyien, ein typischer Industriestaat, allerdings erst jüngerer 
Entwicklung, zeigt eine erheblich günstigere Tuberkulosesterblichkeit als Frank
reich. Mit der industriellen Entwicklung Belgiens ist in den letzten Jahrzehnten 
gleichsfalls ein auffallender Rückgang der Tuberkulosetodesfälle eingetreten, 
die an die englischen Ziffern heranreichen. Man muß für Belgien an ähnliche 
Gesamteinflüsse denken wie in Großbritannien. 

Italien zeigt ein recht uneinheitliches Bild. Im Norden ist dieses Land mit 
seinen großen Städten dicht bevölkert und zeigt den Charakter eines Industrie
staates, während in Unter- und Mittelitalien eine überwiegend landwirtschaft
lich tätige Bevölkerung vorhanden ist. Von 100 Erwerbstätigen gehörten für 
ganz Italien nach dem Stande von 1911 nur 27,5 der Industrie und dem Bergbau, 
8,1 dem Handel und Verkehr und 55,5 der Land- und Forstwirtschaft an. 
Italien zeigt nun seit dem Vorliegen brauchbarer Vergleichsziffern seit 1887 
von Anfang an eine sehr niedrige Sterblichkeit an Lungentuberkulose, deren 
Ziffern als viel günstiger zu bezeichnen sind als etwa diejenigen Irlands und 
Frankreichs. Für diese besonderen und günstig gelagerten Verhältnisse Italiens 
scheinen die klimatischen Verhältnisse besonderer Beachtung wert, wenn auch 
in einzelnen eine einwandfreie Charakterisierung unter Berücksichtigung der 
verschiedenen Gegenden noch nicht zu geben ist. Dem Bevölkerungsaufbau 
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des Landes ist ferner nach G. WOLFF noch eine besondere Rolle zuzusprechen, 
da durch die starke Auswanderung bis zum Weltkriege, die aber auch heute 
noch immer relativ beträchtlich ist, eine dauernde Verarmung an Männern 
in den erwerbsfähigen und damit auch in den tuberkulosegefährdeten Jahr
gängen eintritt. 

Viel höhere Tuberkulosesterbeziffern finden sich nun wieder in der Schweiz; 
sie sind erheblich höher als in Italien und England, ungefähr übereinstimmend 
mit Irland und nicht ganz so ungünstig wie die der französischen Stadtbevölke
rung. Wie in gewisser Weise bei Italien begegnet man bei einer Betrachtung 
der Ergebnisse der schweizerischen Statistik den ganzen Schwierigkeiten des 
Tuberkuloseproblems. Die hohen Tuberkuloseziffern stehen im Grunde in gar 
keinem Zusammenhang mit dem Wirtschaftscharakter der Schweiz, der nach 
der Berufsstatistik durchaus der eines Industriestaates ist. Ursachen der hohen 
Tuberkulosesterblichkeit in der Schweiz, die gerade in diesem Lande besonders 
gut statistisch fundiert ist, können nicht angegeben werden, sofern man nicht 
rein spekulativ vorgehen will. Die viel erörterte Hypothese, daß die gesunde 
Bevölkerung der Berge der Tuberkuloseinfektion deshalb so leicht zum Opfer 
falle, weil sie unter ihren natürlichen Lebensbedingungen keine Gelegenheit 
hätte, sich schon in der Kindheit mit Tuberkelbacillen zu infizieren und hier
durch spontan zu immunisieren, findet keine exakten Unterlagen. Wir glauben 
auch vorläufig durchaus zu einer Ablehnung dieser Hypothese, die vor allem 
nach v. BEHRING, RÖMER und von HAYEK aufgestellt worden ist, berechtigt 
zu sein und werden auf diese Frage in dem Abschnitt VII, S.75f. genauer 
zurückkommen müssen. 

Bei G. WOLFF (2) findet sich im weiteren Verfolg seiner Studien dann noch 
die Behandlung der Tuberkulosesterblichkeit in ihrer Beziehung zur Industrieali
sierung in den Niederlanden, in Dänemark, Norwegen, Schweden, Finnland, 
Spanien und Österreich, auf deren Referat hier verzichtet sei, da wir zum Teil 
in kurzen Übersichten schon auf diese Länder hingewiesen haben, alle Einzel
heiten aber doch bei G. WOLFF nachgelesen werden müssen. Besonders ein
gehend wird von G. WOLFF nach demographischen Vorbemerkungen die Todes
ursachenstatistik und die Tuberkulosesterblichkeit im Deutschen Reich behandelt. 
Wir haben bereits in den früheren Abschnitten darauf hingewiesen, daß vom 
Jahre 1884 an der Sturz der Tuberkulosesterblichkeit ununterbrochen bis zum 
Beginn des Weltkrieges anhielt und daß mit dem Kriege und mit dem Jahre 1914 
die Tuberkulosesterblichkeitsziffer wieder in die Höhe schnellte, um mit dem 
Jahre 1918 einen Stand wie vor 25 Jahren zu erreichen. Wie es auch die 
folgenden Abschnitte dartun werden, fühlen wir uns in völliger Übereinstimmung 
mit G. WOLFE zu dem Schluß berechtigt, daß zwar nicht bestritten werden kann, 

"daß die prophylaktischen Maßnahmen im Anschluß an die Entdeckung des Tuberkel
bacillus dazu beigetragen haben, die Sterblichkeit an Tuberkulose zu vermindern. Von 
übergeordneter Bedeutung scheint aber nicht das eine für die Forschung hochwichtige 
Ereignis gewesen zu sein, auch nicht die Einführung der Arbeiterschutzgesetze allein, 
sondern vielmehr die allgemeine Hebung der wirtschaftlichen und hygienisch-kulturellen 
Verhältnisse der Bevölkerung, die im Anschluß an die gewaltige Industrieentwicklung 
der letzten 50 Jahre bis zum Ausbruch des Weltkrieges allenthalben in Deutschland in die 
Erscheinung trat. Das geht einmal daraus hervor, daß auch die Gesamtsterblichkeit sehr 
erheblich in dieser Zeit sank, in Preußen von 254 auf 10 000 Lebende in den Jahren 1876 
bis 1880 auf 172 in den Jahren 1906-1910. Das zeigt ferner die Tatsache, daß in einem 
Lande wie England, dessen Wirtschaft noch weiter entwickelt war als die des jüngeren 

4* 
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Konkurrenten, das Absinken der Tuberkulosesterblichkeit längst vor der Entdeckung des 
Tuberkelbacillus einsetzte, während in anderen Ländern .... mit verzögerter wirtschaft. 
licher Entwicklung die Ziffer der Tuberkulosesterblichkeit erst viel später oder noch gar 
nicht sank" (G. WOLFF, 2, S. 124-125). 

Auch innerhalb des Deutschen Reiches ist die Tuberkulosesterblichkeit dort 
am niedrigsten, wo die Bevölkerung unter günstigeren wirtschaftlichen und 
kulturellen Verhältnissen lebt. Überall dort, wo durch eine reiche Industrie. 
entwicklung auch der Arbeiterschaft günstige Existenzbedingungen geschaffen 
worden sind oder dort, wo die Bevölkerung auf dem Land wohlhabend ist und 
überwiegend aus selbständigen eingesessenen Bauern besteht, sehen wir eine 
besonders niedrige Tuberkulosesterblichkeit. Damit ist die Verminderung der 
Tuberkulosesterblichkeit kein Privileg der Industriestaaten allein, noch ist sie 
ein Privileg der im allgemeinen wohlhabenden landwirtschafttreibenden Be· 
völkerung, "sondern sie tritt überall hervor, wo mit günstigen wirtschaftlichen 
und sozialen Bedingungen ein kultureller Aufstieg der Bevölkerung verbunden ist". 

Einen guten Maßstab für die wirtschaftliche Lage weiter Volksmassen kann 
uns eine Betrachtung des "Reallohnes" geben, d. h. die Ermittlung jener Zahl, 
wie sich der Lohn zu den Kosten einer durch Jahrzehnte als unverändert an· 
genommenen Lebenshaltung verhält. Nach L. TELEKY besteht zwischen dem 
Reallohn und der Tuberkulosesterblichkeit insofern eine Korrelation, "als wir 
in allen Ländern, über die Daten vorliegen, zur Zeit der stark sinkenden Tuber· 
kulosesterblichkeit ein starkes Ansteigen des Reallohnes finden, ein Ansteigen, das 
allerdings in Preußen und Großbritannien von der Jahrhundertwende an einem 
Sinken Platz macht, das aber keineswegs so rasch ist wie das Ansteigen in 
früheren Jahrzehnten". Der Einfluß einer jeden Änderung des Reallohnes 
mit der hierdurch bedingten Änderung der Ernährung kann nicht bezweüelt 
werden (vgl. Abschnitt IH, S.43), denn der Krieg und die Hungerblockade 
haben uns ja eindrucksvollst den furchtbaren Einfluß der Ernährung, des 
Nahrungsmangels, auf die Verbreitung der Tuberkulose gezeigt. 

Diese Darlegungen zeigen nunmehr, daß freilich keine schematische Ab· 
hängigkeit zwischen Industriealisierung der Länder und der Tuberkulosesterb· 
lichkeit besteht. Es wird auch niemand schließen können, daß die Industrieali
sierung an sich, die Fabrikarbeit an Stelle der Landarbeit, der maßgebende 
tuberkulosehemmende Faktor ist. Es ist vielmehr die mit der Industriealisierung 
einhergehende Erhöhung des durchschnittlichen Volkswohlstandes, die Ver
besserung des Arbeiterschutzes, die Durchführung der zahlreichen hygienischen 
Maßnahmen von der Städtesanierung bis zur modernen Fürsorge. "Diese 
Folgeerscheinungen der Industriealisierung haben die Schäden der gewerblichen 
Berufsarbeit überkompensiert" (M. GREENWOOD und G. WOLFF, S.108). 

2. Die Bedeutung des Berufes und der sozialen Lage für den 
Riickgang der Tubt"rkulosesterblichkt'it. 

Es kann naturgemäß nicht auf alle Einzelheiten der Tuberkulosesterblichkeit 
nach Ber'ufen eingegangen werden. Durch die vorstehenden Ausführungen aber 
über die Beziehungen zwischen Industriealisierung und Tuberkulosesterblichkeit 
liegt es jedoch sehr nahe, über die Beziehungen zwischen Tuberkulosesterb
lichkeit und den verschiedenen Berufen Untersuchungen anzustellen. Nach 
PRINZING und G. WOLFF fehlen aber in der Statistik des Deutschen Reiches 
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vorläufig noch alle Unterlagen für eine Sterblichkeitsstatistik nach dem Beruf. 
Die Sterblichkeitsstatistik nach dem Beruf beschränkt sich darum in Deutschland 
für eine größere Zahl von Erwerbstätigen auf einige wenige Untersuchungen, 
von denen speziell die Arbeiten über die Leipziger Ortskrankenkasse und die 
bayerische Statistik von KOELscH zu nennen sind. Schon diese bayerischen 
Zahlen sind von besonderem Interesse. So betrug nach den Untersuchungen 
von KOELscH die Tuberkulosesterblichkeit für alle männlichen Erwerbstätigen 
in Bayern 3,07° / 00' für alle weiblichen 4,07° / 00. Am niedrigsten war die Tuberku
losesterblichkeit bei den Offizieren mit 0,58° / 00' sehr günstig auch bei der großen 
Zahl der landwirtschaftlich tätigen Männer mit 1,82% 0, bei den Ärzten 1 ,92° / 0o, 

den Pfarrern 1,84% 0 usw., während die Tuberkulosesterblichkeit nach der 
bayerischen Statistik relativ hoch war bei Gastwirten und Kellnern mit 7,45% 0 , 

den Holzarbeitern mit 10,06%°' den Maurern mit 10,23% 0 , sehr hoch bei den 
Steinschleifern und -hauern mit 26,85% 0 und besonders hoch bei den Tage
löhnern und Gelegenheitsarbeitern mit 83,10% 0 auf je 1000 Lebende. 

Bei der letzten sehr ungünstigen Gruppe kommt in der hohen Tuberkulose
sterblichkeit keineswegs eine besondere Schädlichkeit des Berufes zum Ausdruck, 
vielmehr die angeborene oder erworbene Minderwertigkeit dieser Arbeiter (speziell 
in der Vorkriegszeit, für die diese Statistik gilt), die damals von Beruf zu Beruf 
wanderten und zu der schlechtest bezahlten Arbeitergruppe gehörten. Im 
Gegensatz hierzu haben B. HEYMANN und FREuDENBERG an dem großen Material 
des rheinisch-westfälischen Kohlenbergbaues gefunden, daß bei der durch 
ärztliche Auswahl stark gesiebten Arbeitergruppe der Kohlenbergarbeiter eine 
besonders niedrige Tuberkulosesterblichkeit festzustellen ist. Trotz der Staub
einwirkung spielt also in dieser Berufsgruppe die Lungentuberkulose eine relativ 
unerhebliche Rolle, wobei allerdings nicht übersehen werden darf, daß gerade 
bei den Bergarbeitern die Berufsauslese durch die ärztliche Untersuchung bei 
der Einstellung und andererseits durch die Selbstauslese (schwere Arbeit) von 
großer Wichtigkeit für die relativ niedrige Tuberkulosesterblichkeit sind. In 
diesem Zusammenhang soll nicht näher auf die Bedeutung des Staubes überhaupt 
für die Tuberkulose eingegangen werden; hierüber liegen gerade aus den letzten 
Jahren zahlreiche Spezialuntersuchungen vor, auf die verwiesen sei. 

"Die Schwierigkeiten, ein zutreffendes Bild von der Lebensgefährdung der einzelnen 
Berufe zu bekommen, sind durch die natürliche Selbstauslese schon so groß, daß es kaum 
je möglich ist, diese Fehler einer jeden Sterblichkeitsstatistik nach dem Beruf zu ver
meiden" (G. WOLFF, 2, S. 140). 

Schwächliche Personen werden immer beE.timmte Berufe bevorzugen, Berufe, 
wie die eines Schneiders, Schusters, Büroangestellten usw., die keine große 
Körperkraft benötigen. Die Sterbeziffern solcher Berufe werden naturgemäß 
durch eine derartige negative Auslese in dem Sinne beeinflußt, daß hier die 
Tuberkuloseziffern höher sein werden als in solchen Berufen, die von vornherein 
nur kräftigen Menschen zugänglich sind. So erklären sich auch die ungünstigen 
Ziffern bei ungelernten Arbeitern, in welcher Berufsgruppe sich schließlich 
alle solche Personen zusammenfinden, die in anderen Berufsgruppen nicht mehr 
unterkommen. Somit sind die Fehlerquellen bei derartigen Untersuchungen 
recht beträchtlich. Die amtlichen Untersuchungen, die seit längerem in England 
über den Einfluß des Berufes auf die Sterblichkeit durchgeführt werden, 
verwenden darum ausschließlich Standardsterbeziffern unter Benutzung der 
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gesamten Erwerbstätigen als Standardbevölkerung. Die englische und auch die 
holländische Statistik der Berufssterblichkeit haben auch die Todesursachen 
ausgenommen und gleichfalls hierfür Standardziffern berechnet. Die Standard
sterbeziffer sämtlicher berufstätiger Männer von 18-64 Jahren betrug nach 
G. WOLFF in Holland 7,60 auf 1000 Lebende, nur in der Landwirtschaft 7,22 
und nur in Gewerbe und Industrie 7,83. In England waren die entsprechenden 
Ziffern für alle Männer im Alter von 25-65 Jahren 1l,13, für die Erwerbstätigen 
in Landwirtschaft, Gärtnerei und Fischerei 6,69, für die im Bergbau beschäftigten 
Männer 10,44 und für alle übrigen Arbeiter in Gewerbe und Industrie 12,00. 
Die Mehrsterblichkeit Erwerbstätiger in Gewerbe und Industrie ist wesentlich 
bedingt durch deren höhere Sterblichkeit an Lungentuberkulose. Die Standard
sterbeziffer an Lungentuberkulose war nach G. WOLFF in Holland bei den 
Erwerbstätigen in der Landwirtschaft 1,52, in Gewerbe und Industrie 1,95. 
Eine gleiche Erscheinung finden wir auch in England, in Sachsen u. a. Somit 
zeigt die Landbevölkerung innerhalb der Industriestaaten günstigere Sterblich
keitsverhältnisse, besonders auf dem Gebiete der Tuberkulose, als die städtische 
und industrielle Berufsbevölkerung. 

Eine weitere Differenzierung über die Tuberkulosesterblichkeit wäre nach 
Wohlstand 'und Einkommen sehr erwünscht. In zahlreichen Einzeluntersuchungen 
ist eine derartige Differenzierung versucht worden. Mittels der Todesursachen
statistik wird man hier aber nicht weiter kommen, da die erforderlichen Unter
lagen bisher fehlen. Also auch hier besondere Schwierigkeiten. Besonders 
hervorzuheben ist, daß die soziale und die wirtschaftliche Lage bei der Ent
stehung der Tuberkulose eine größere Rolle spielen kann als die Beschäftigung. 
Es kann auch sehr leicht vorkommen, daß ein Handwerker, der in der Statistik 
als "selbständig" bezeichnet wird, in schlechteren sozialen Verhältnissen lebt 
als ein Fabrikarbeiter. Andererseits kann ein Fabrikarbeiter unter Umständen 
mehr verdienen als ein Angestellter. Innerhalb jedes Berufes muß daher die 
soziale Stellung berücksichtigt werden. In der englischen Statistik wird die 
Sterblichkeit nach Gesellschaftsklassen dargestellt, von denen fünf unter
schieden werden: 

Gesellschaftsklasse I obere und mittlere Klassen, 
II Zwischenklasse, 

III Gelernte Arbeiter, 
IV Zwischenklasse, 
V Ungelernte Arbeiter. 

In der folgenden Tabelle 25 geben wir nach M. KANTOROWICZ die ver
gleichenden Sterblichkeitsziffern an Tuberkulose der Atmungsorgane unter diesen 
fünf Klassen, bei den beschäftigten und den im Ruhestand befindlichen, den 
beschäftigungslosen und bei allen Männern: 

Tabelle 25. 

Beschäf· 
Gesellschaftsklassen tlgte und Beschäfti- Alle 

im Ruhe- gungslose Männer 

I I I I 
stand Be-

I 11 111 IV V findliche 

Alle Ursachen . 812 942 951 1007 1258 1000 1213 1013 
Tuberkulose der At-

mungsorgane. 800 I 1380 1598 1642 2290 1635 2113 1684 
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Setzt man die Sterblichkeit an allen Ursachen und in jeder Klasse gleich 
1000, so bekommen wir folgende Zahlen: 

Gesellschaftsklassen I Beschäf-
tigte und Beschäftl- Alle im Ruhe- gungslose Männer 

I I I I 
stand Be-

I U III IV V findliche 

Alle Ursachen. 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 
Tuberkulose der At-

mungsorgane. 99 146 168 163 182 164 174 166 

Setzt man schließlich die Sterblichkeit an Tuberkulose der Atmungsorgane 
aller Beschäftigten gleich 100, dann starben in den Jahren 1921-1923 an der 
Tuberkulose nach Gesellschafts- und Altersklassen: 

Diese Tabelle zeigt, daß die 
Altersklassen zwischen 35 und 
55 Jahren am stärksten bedroht 
sind, sie zeigt aber vor allem, 

Alter 

daß die Beschäftigungslosen - 16-20 Jahre 
und zum großen Teil wenigstens 20-25 
früher körperlich Schwachen - 25-35 
bereits im jugendlichen Alter die 35-45 

45-55 
größte Tuberkulosesterblichkeit 55--65 
aufweisen, um später eine relativ 65-70 " 
niedrige Ziffer zu haben. Andere 70 Jahreu. älter 
Klassen zeigen hingegen die 

I Gesellschaftsklassen 

I lulmllvl v I 
Beschäf
tigungs

lose 

1 1 
41 90 103 
37 89 103 
43 99 97 
54 86 94 
52 75 96 
55 69 103 
65 80 105 
92 75 1 94 

I 
86 129 358 

227 
192 
117 

99 116 
99 121 

103 149 
101 154 
98 152 
84 142 
92 1192 

87 
32 
21 
7 

höchste Tuberkulosesterblichkeit im mittleren Lebensalter. Alle diese Tabellen 
zeigen aber die relativ niedrige Tuberkulosesterblichkeit in den höheren Klassen 
und die zunehmende Sterblichkeit 
in den sozial niedrigen Klassen. Sie 
zeigen damit, "daß der Gang der 
Tuberkulosesterblichkeit stark von 
der wirtschaftlichen und sozialen 
Lage abhängt" (M. KANTOROWICZ, 
S. 198). 

In wichtigen Studien über die 
Verteilung der Tuberkulosesterbe
fälle auf die verschiedenen Berufs
klassen der Selbständigen im Berufe, 
der leitenden Berufe, der Angestell
ten und mittleren Beamten und der 
Arbeiter und arbeiterähnIichen Be-

Tabelle 26. Sterblichkeit an Tuberkulose 
aller Art in Baden nach Berufsklassen 
für selbst im Beruf Tätige und An
gehörige zusammen (ohne die Personen 

ohne Beruf und Berufsangabe). 

Berufs- Berufs- Berufs-klasse a klasse b 
(Selb- (Au.ge- klasse c 

ständige) stellte) (Arbeiter) 

1924 . 9,6 9,9 15,6 
1925 . 11,9 8,7 10,9 
1926 . 10,4 7,0 10,2 
1927 . 9,6 6,9 9,5 
1930 . 8,5 7,0 7,7 

rufe im Lande Baden ist GEISSLER Unterschied 

·1 zu dem überraschenden Ergebnis ge
kommen, daß die früher allgemein 

1924/30 1,1 2,9 7,9 

angenommene Tuberkuloseübersterblichkeit der Arbeiter zwar im Jahre 1924 
noch vorhanden, in den folgenden Jahren 1925-1927 aber verschwunden 
war. Wir werden auf diese Arbeiten von GEISSLER in dem Abschnitt XI. 



56 M. GUNDEL: 

S. 149 noch zurückkommen müssen. Auf einige Einzelheiten muß aber schon 
hier eingegangen werden. So geht aus der vorstehenden Tabelle 26 nach 
GEISSLER (2) hervor, daß die Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit bei der 
Arbeiterklasse mit 50% im Zeitraum 1924--1930 im Vergleich zu einer Ab
nahme von 11 % bei den Selbständigen so beträchtlich ist, daß hieran nicht 
vorbeigegangen werden kann. Über die statistische Richtigkeit dieser Studien 
ist viel geschrieben worden, ich verweise auf die Kritik unter dem Thema "Ein
kommen und Tuberkulose" von G. WOLFF, K. FREuDENBERG sowie O. GEISSLER, 
ferner auf die Arbeiten von VOLLMANN , GROTJAHN, GOTTSTEIN ,EcKERT, KONITZER, 
FLATZEK u. a. Folgen wir aber selbst demjenigen, der bisher als Einziger die 
GEISSLERschen Untersuchungen ablehnt, nämlich G. WOLFF (3), dann ist doch 
die eine Feststellung dieses Autors überaus wichtig: "Zweifellos ist an der 
GEISSLERschen Arbeit richtig, daß die Tuberkulosesterblichkeit der Arbeiter in 
den letzten Jahren stärker zurückgegangen ist als diejenige der anderen sozialen 
Schichten, die schon immer relativ niedrig war. Zweifellos verdanken die Arbeiter 
diesen Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit mit dem Aufbau unserer sozialen 
Fürsorgeeinrichtungen. Zweifellos auch stehen diese Fürsorgeeinrichtungen dem 
nicht sozial versicherten Mittelstand nicht im gleichen Maße zur' Verfügung. 
Insofern ist GEISSLER zuzustimmen". Weiter lehnt dann allerdings G. WOLFF 
die Gründe von GEISSLER ab, indem er selbst sich zu der Ansicht bekennt, 
daß die Tuberkulosesterblichkeit der Arbeiterschicht deshalb so stark gesunken 
sei, weil es die Arbeiterklasse in neuerer Zeit gelernt habe, "die schlechten 
Sitten der sozial höherstehenden Schichten in der Verhütung der Kinderaufzucht 
nachzuahmen. Dadurch insbesondere haben die Arbeiter ihre wirtschaftliche Lage 
gebessert". Wir vermögen dieser Einstellung von G. WOLFF nicht in vollem Um
fange beizutreten, daß also der Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit in erster 
Linie auf den Rückgang der Geburtenziffern zurückzuführen sei. Haften auch den 
Berechnungen von GEISSLER infolge unvermeidbarer Unvollkommenheiten der
artiger Untersuchungen gewisse Mängel an und geben sie auch sicherlich kein 
einwandfreies Bild von den Beziehungen zwischen Einkommen und Tuberkulose
sterblichkeit, so zeigen sie doch ebenso sicher, daß der sozialen Komponente 
der Tuberkulosesterblichkeit heute nicht mehr jene beherrschende Bedeutung zuzu
sprechen ist, wie es früher der Fall war. Wir müssen mit der Tatsache "einer 
weitgehenden Nivelierung der Tuberkulosesterblichkeit in den verschiedenen 
Einkommensklassen" (K. FREuDENBERG) als feststehend rechnen. Über die 
Ursachen zu sprechen, werden wir in einem anderen Abschnitt Gelegenheit 
finden, in dem der Aufgabenkreis, die Bedeutung und die Erfolge der Tuber
kulosefürsorgearbeit behandelt werden (vgl. S. 90 f.). Immerhin scheint es 
erforderlich, an dieser Stelle die Aufmerksamkeit auf die neuerliche Entwicklung 
der Tuberkulosesterblichkeitskurve zu lenken, wie sie durch die Arbeitslosigkeit 
der letzten Jahre beeinflußt wird. Schon vielfach ist die Meinung vertreten 
worden, daß die Arbeitslosigkeit einen günstigen Einfluß auf die Krankheiten, 
insbesondere die Tuberkulose der Arbeiter, habe. Naturgemäß haben diese 
Mitteilungen in bestimmten Kreisen einen lebhaften Widerspruch hervorgerufen. 
Und man sollte ja auch glauben, daß die Arbeitslosigkeit mit ihren vielen Folge
erscheinungen eher eine Zunahme als eine Abnahme der Tuberkulose zur Folge 
hätte. L. ASCHER hat gezeigt, daß bei den männlichen Arbeitslosen eine starke 
Senkung der Krankheitsfälle und -tage festzustellen ist. Diese Senkung läßt 
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sich nach seinen Feststellungen nicht nur durch das Unterlassen nicht gewinn
bringender Krankenmeldungen erklären, da sie sich auch bei der Tuberkulose 
äußert. ASCHER wagt sogar den Schluß, "daß die Arbeitslosigkeit die tuberkulöse 
Erkrankung fast zum Schwinden bringt". Die Begründung liegt seines Erachtens 
in den Familien der Erwerbslosen und besonders in der größeren Belastung 
der Frau durch die häusliche Arbeit usw. Seit WEINBERG u. a. wissen wir, 
daß die Ehefrauen Tuberkulöser in den minderbemittelten Kreisen eine höhere 
Sterblichkeit an Tuberkulose aufweisen, als die Ehemänner tuberkulöser Frauen 
(vgl. S. 115). Zweifelsohne ist bei den Frauen die Entlastung von gewerblicher 
Arbeit nicht so groß wie bei den Männem, weil die häusliche Arbeit in höherem 
Maße belastend wirkt als unter den gleichen Verhältnissen bei den männlichen 
Berufsgenossen. Es sei nach ASCHER noch die folgende kleine Zusammenstellung 
gegeben, die er aus dem Jahresbericht der Leipziger Allgemeinen Ortskranken
kasse vom Jahre 1930 bringt: 

Auf 1000 Versicherte kommen 

Krankheitsfälle Krankheitstage Tage pro Fall 

Männliche 
Versicherungspflichtige 499 = 100 18830 32,9 
Arbeitslose. 123 = 24,6 5166 41,3 

Weibliche 
Versicherungspflichtige 412 = 100 14276 34,6 
Arbeitslose. 255 = 49,5 10273 41,3 

In Übereinstimmung mit dem Material von ASCHER in Frankfurt ließ sich 
damit auch in Leipzig fast die gleiche Zahl der männlichen und auch die gleiche 
Steigerung der Falldauer nachweisen. Mit dem oben Gesagten ist aber vor allem 
die erheblich geringere Senkung der Fälle bei den Frauen bemerkenswert, 
nämlich statt auf 24,6 bei den Männern nur auf 49,5% bei gleicher Verlängerung 
der Falldauer mit 41,3 für beide Geschlechter. 

Eine Erklärung der "günstigen" Wirkung der Arbeitslosigkeit läßt sich in 
erster Linie in der Tatsache einer relativen Ruhigstellung der Lungen wie beim 
Pneumothorax oder bei der Liegekur finden. Diese günstige Beeinflussung 
darf naturgemäß nicht durch eine weitergehende Verringerung der Zufuhr von 
Nahrungsmitteln aufgehoben werden. Von vielen Seiten wird sicherlich bereits 
in dieser Zeit intensiv über die gesundheitlichen Einflüsse der Arbeitslosigkeit 
auf weite Kreise unserer Bevölkerung gearbeitet. Eine baldige Klärung dieses 
wichtigen :Fragenkomplexes wäre überaus erwünscht. Allerdings sind die 
Schwierigkeiten der statistischen Aufarbeitung besonders groß. 

Die Mortalität und die Morbidität der Tuberkulose sollten wegen des Fehlens 
einer parallelen Kurve gerade bei der Beurteilung der ursächlich in Betracht 
kommenden sozialen und wirtschaftlichen Faktoren getrennt betrachtet werden. 
Gerade in der heutigen Zeit ist ein solches Vorgehen zwingende Notwendigkeit, 
in einer Zeit, in der innerhalb weniger Jahre derart auffallende Schwankungen 
in der Tuberkulosemorbidität und -mortalität zu erkennen sind. Dies gilt 
zugleich für den jetzigen Zeitraum klinischer Tuberkulosebetrachtung, die in 
klinisch-wissenschaftlicher Hinsicht durch die Lehre vom Frühinfiltrat, also 
von einer mehr akuten Schwindsuchtsform, durch die chirurgische Behandlung 
der Lungentuberkulose beherrscht wird, womit durch die hieraus möglicherweü;e 
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resultierende stärkere Diskrepanz zwischen Morbidität und Mortalität der 
veränderte Altersaufbau die Tuberkulosesterbeziffern in deI" Nachkriegszeit 
noch weiter beeinflußt wird [ZADEK (1)]. In diesem Zusammenhang ist der 
Versuch von J. ZADEK (1) interessant, der bestrebt war, in einem bestimmten 
Stadtbezirk von rund 300000 Einwohnern bei sämtlichen der Tuberkulose
fürsorgesteIle auch hinsichtlich der Qualität und Intensität der Erkrankung 
genau bekannten tuberkulösen Kranken und bei den innerhalb eines bestimmten 
Zeitraumes an Tuberkulose gestorbenen einen möglichst genauen Einblick in 
ihre wirtschaftliche Lage zu gewinnen. Der Untersuchung liegen 2207 an
steckungsfähige Tuberkulöse, und zwar 1095 aktiv-offene und 1112 aktive 
zugrunde. Die Resultate ZADEKs, denen zahlreiche Tabellen beigegeben sind, 
lassen deutlich eine Abhängigkeit des Verlaufes der Tuberkulose vom sozialen 
und wirtschaftlichen Milieu erkennen. Die an Tuberkulose Verstorbenen waren 
bis zum Tode nicht nur nach ihren Unterhaltsstufen, sondern auch nach ihren 
Mieteausgaben wirtschaftlich erheblich schlechter gestellt, als die übrigen 
ansteckungsfähigen Phthisiker. In jedem der von ZADEK untersuchten Fälle, 
bei denen Tuberkulosetodesfälle in dem Erhebungszeitraum festgestellt wurden, 
waren die an Tuberkulose Verstorbenen bis zu ihrem Tode in jedem untersuchten 
wirtschaftlichen Faktor gegenüber den übrigen Phthisikern entschieden be
nachteiligt: sie befanden sich in der niedrigeren Unterhaltsstufe, hatten eine 
etwas höhere durchschnittliche Familienkopfzahl, mußten vom Einkommen 
einen größeren Anteil zur Miete aufwenden und sie mußten schließlich ihre 
niedrigeren Einkünfte mit mehr erwerbsunfähigen Kindern teilen. Die renten· 
empfangenden Phthisiker sind wirtschaftlich noch schlechter gestellt als die 
verstorbenen Tuberkulösen. Es ergibt sich aus den Feststellungen ZADEKS, 
"daß es weder der sozialen Gesetzgebung noch den lebhaften Bemühungen der 
Tuberkulosefürsorgestellen, des Wohlfahrtsamtes und der übrigen Fürsorge
ämter gelungen ist, die arbeitsunfähigen und besonders die rentenempfangenden 
Tuberkulösen, auch soweit sie oder ihre Familienmitglieder arbeiten, wirtschaft
lich auf dasselbe, wie wir gesehen haben, wirklich nicht hohe Niveau zu bringen 
wie diejenigen, die nur von der Arbeit leben" (ZADEK, 1, S.298, vom Ver
fasser gesperrt). 

Trotz mannigfacher Fehlerquellen derartiger Statistiken ist der Wert einer 
solchen Untersuchung nicht zu bestreiten und wir stimmen mit ZADEK überein, 
daß die vergleichende wirtschaftliche Analyse derselben Tuberkulösen, getrennt 
nach nosologischen und soziologischen Prinzipien, übereinstimmend eine wirt
schaftliche Verelendung der Schwerkranken und arbeitsunfähigen, renten
empfangenden Phthisiker zeigt. Somit ist auch der Nachweis der Abhängigkeit 
des Verlaufes der Tuberkulose vom sozialen Milieu als gelungen anzusehen 
(ZADEK). 

Wenn die Tuberkulose durch drei Faktoren beherrscht wird: durch den 
infektiösen, konstitutionellen und durch den sozialen Faktor, dann sind im all
gemeinen an der Entstehung der Tuberkulose hauptsächlich die ersten beiden 
Faktoren ursächlich beteiligt. Der soziale Faktor beeinflußt aber entscheidend 
den Verlauf der Tuberkulose. Während die Tuberkulose als infektiöse Erkran
kung in allen Kulturländern richtig erkannt und der Bekämpfung des Tuber
kulosebacillus hinreichend Rechnung getragen wird und auch der konstitutionelle 
Faktor heute die ihm gebührende Beachtung findet, ist dem sozialen Faktor 
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noch nicht der ihm gebührende Platz eingeräumt. Nach allem Gesagtem ist 
nicht zu bestreiten, daß der sozialen Struktur eine außerordentlich große Bedeu
tung für die Tuberkulose als Massenerkrankung zuzuschreiben ist (vgl. S. 146f.). 

Die Zusammenhänge zwischen der Tuberkulose und der sozialen Lage 
erweisen sich aber als überaus kompliziert. Die Untersuchungen ZADEKS sind 
in gutem Zusammenhang zu bringen mit den Studien GEISSLERS. 

Nach GEISSLER (1) ist die "sog. soziale Komponente der Tuberkulosesterblichkeit 
nicht eine einheitlich wirkende Kraft ... , sondern, im Sinne der Mechanik gesprochen, 
die Resultante aus einer Reihe von Kräften, von denen einzelne durch entgegengerichtete 
Kräfte entsprechender Größe ausgeglichen werden können, während die übrigbleibenden 
Kräfte eine neue Resultante anderer Richtung und anderer Größe ergeben. Durch weit· 
gehenden Ausbau des Heilverfahrens für die versicherte Bevölkerung seitens der Träger 
der Sozialversicherung und für die minder· und mindestbemittelten Volksschichten, soweit 
sie nicht genügend versichert sind, durch die öffentliche Gesundheitsfürsoge gleichen wir 
den in der finanziellen Leistungsfähigkeit bestehenden Nachteil der schlechteren sozialen 
Lage dieser Bevölkerungsgruppe aus. Gleichzeitig lassen wir aber die übrigen Einwirkungen 
der sozialen Verhältnisse, insbesondere die auf die Unversicherten, im Berufe Selbständigen 
oder in leitendem Berufe stehenden einwirkenden Faktoren, unbeeinflußt. Bei diesen Berufs· 
gruppen wirken sich die sozialen Verhältnisse nicht in dem Unvermögen, eine Heilkur zu 
bezahlen, aus, sondern z. B. beim selbständigen Landwirt vielfach in Gleichgültigkeit 
gegen die ersten Krankheitserscheinungen ... , beim selbständigen Handwerksmeister dulden 
geschäftliche Interessen oftmals keine Abwesenheit des Betriebsleiters, ebenso bei leitenden 
Persönlichkeiten in Handel und Industrie". 

3. Tuberkulose und Wohnung. 
Auch heute noch wird immer wieder auf den engen Zusammenhang zwischen 

Tuberkulose und Wohnung hingewiesen und überaus häufig findet man noch 
die Bezeichnung der Tuberkulose als Wohnungskrankheit. Es muß deshalb 
kurz im Rahmen dieser Arbeit auf die Zusammenhänge zwischen Tuberkulose 
und Wohnung hingewiesen werden, da es ja möglich sein könnte, daß die Verhält
nisse auf dem Wohnungsmarkt in den letzten Jahrzehnten einen sehr wesent
lichen Einfluß auf den Rückgang der Tuberkulose hätten ausüben können. Es 
ist naturgemäß nicht zu bestreiten, daß Beziehungen zwischen der Tuberkulose 
und der Wohnung bestehen. Die Schädlichkeiten, die durch eine größere Wohn
dichte, durch eine größere Siedlungsdichte und durch hygienisch nicht einwand
freie Wohnungen bedingt werden, sind seit langem in ihrer Bedeutung für die 
Verbreitung der Tuberkulose unbestritten (vgl. auch S. 66, 69, 131). Eine 
große Reihe von Untersuchungen liegen über die Wohnverhältnisse bei Tuber
kulösen vor. Im allgemeinen muß man aber heute sagen, daß der Einfluß 
der Wohnung auf die Tuberkuloseausbreitung stark überschätzt wurde. In 
den zahlreichen Arbeiten, in denen die hohe Tuberkulosesterblichkeit bei 
schlechten Wohnungsverhältnissen dargestellt wird, verrißt man meistens 
schärfere wissenschaftliche Kritik. Mit FLÜGGE kann man auch heute noch 
sagen: "Es wäre gut, wenn endlich derartige kritiklose, oft irreführende Zu
sammenstellungen aus der Literatur verschwänden". Das Problem ist viel 
komplizierter. 

"Die Wohnungsverhältnisse sind ... auf das allerengste verknüpft mit den Wohlhaben
heitsverhältnissen, und denselben Parallelismus oder Antagonismus wie zwischen Wohnungs· 
verhältnissen und Tuberkulosesterblichkeit finden wir auch zwischen Tuberkulosesterblich· 
keit und irgendeinem andern eng mit dem Wohlhabenheitsgrad zusammenhängenden 
Momente: z. B. mit der Zahl der Dienstboten" (L. TELEKY). 
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Immer ist der tuberkulöse Mensch Ausgangspunkt der Tuberkulose und er 
ist es auch bei besseren Wohnverhältnissen, wenn nicht auf die genügende 
Reinlichkeit geachtet wird. Man kann heute nicht mehr die Tuberkulose als 
eine "Wohnungskrankheit" bezeichnen - eine derartige Bezeichnung hat nie
mals wissenschaftlichen, höchsten agitatorischen Wert, sie muß zu Irrtümern 
und Mißverständnissen Veranlassung geben. Man weise demgegenüber nur 
immer wieder auf die überragende Wichtigkeit der Pflege der Wohnung hin' 
Es ist vielmehr der überragende Einfluß der häuslichen hygienischen Ver
hältnisse - der hygienischen Situation im weitesten Sinne des Wortes - und 
weniger der der Wohnung allein (vgl. S.69). Übrigens spricht für die Tat
sache, daß der Einfluß der Wohnung auf die Tuberkuloseausbreitung stark 
überschätzt wird, vor allem der eine Umstand, daß - trotz der bei uns bis vor 
kurzem und auch derzeit wieder während der Deflationsperiode herrschenden 
großen Wohnungsnot - in den Nachkriegsjahren die Tuberkulosesterblichkeit 
trotzdem weiter gesunken ist. Der schädliche Einfluß der W ohn- und Siedlungs
dichte auf die Verbreitung der Tuberkulose in der Masse der Bevölkerung 
muß darum durch eine Reihe anderer Faktoren "überkompensiert" werden 
[G. WOLFF (1)]. 

Auf jeden Fall sind die Zusammenhänge zwischen Tuberkulose und Wohnung 
zu kompliziert, als daß sie einwandfrei statistisch erfaßt werden könnten. Es 
ist bereits oben ausdrücklich betont worden, daß der Ausspruch, die Tuber
kulose sei eine Wohnungskrankheit, ein oft gebrauchtes Schlagwort ist. Hätte 
dieses Schlagwort Geltung, dann hätte die Tuberkulosesterblichkeit nach dem 
Kriege noch erheblich zunehmen müssen, da eine ausgesprochene Wohnungsnot 
erst in den Nachkriegsjahren begonnen hat. Schon R. KOCH hielt die Beschaffung 
von geeigneten Wohnungen für Tuberkulöse für ein dringendes Erfordernis 
und auch heute noch erblicken moderne Fürsorgebestrebungen eine wichtige 
Aufgabe in der Beschaffung geeigneter Wohnungen für Tuberkulosekranke. 
Diese Wohnungen müssen hygienischen Mindestforderungen entsprechen, um 
einerseits die Widerstandskraft der Bewohner nicht zu schädigen und um anderer
seits die Ansteckung von gesunden Wohnungsinsassen durch ansteckungsfähige 
Mitbe~ohner auszuschalten (vgl. S. 131). Dank dieser Bemühungen ist es sicher 
gelungen, eine ganze Menge von Neuinfektionen auszuschalten und durch eine der
artige Wohnungsfürsorge die Tuberkulosemortalität herab zudrücken [IcKERT (1)] . 
Da die Wohndichte naturgemäß von Bedeutung für die Weiterverbreitung der 
Tuberkulose ist, halte ich den Hinweis auf Ausführungen von FREuDENBERG (1) 
für wünschenswert, wonach es der Wohnungszwangswirtschaft zu danken ist, 
daß trotz des großen Wohnungsmangels nach dem Kriege die Zahl der über
bevölkerten Wohnungen in Deutschland abgenommen hat (Wohnungszählung 
von 1925). Wir stimmen mit ICKERT (1) darin überein, daß es durch die zwangs
weise Niedrighaltung der Wohnungsmieten verhindert wurde, daß die Nahrungs
quote des Einkommens der minderbemittelten Bevölkerung durch hohe Mieten 
bedenklich geschmälert wurde. Damit stellt sich auch von diesem Gesichts
punkt aus die Wohnungspolitik der Nachkriegszeit als eine massenfürsorgerische 
Maßnahme im Sinne der Tuberkulosebekämpfung dar [IcK!1;RT (1 u. 3)]. 
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4. Tuberkulose uud Familie. 
In den Ausführungen der Abschnitte V, 1-3 haben wir die Bedeutung 

des Einflusses des Milieus auf die Häufigkeit und auf den Verlauf der 
Tuberkulose bereits vielfach gestreift und haben gesehen, daß der Einfluß 
des Milieus jedenfalls recht komplex ist. Schon vor vielen Jahren hat 
BRAEUNING gezeigt, daß der Erfolg der Tuberkulosefürsorge in vieler Hinsicht 
davon abhängig ist, ob die betreffende Familie den Weisungen der Fürsorge
stelle folgt oder nicht. BRAEUNING spricht in diesem Zusammenhang von ver
ständigen und von unverständigen Familien. So konnte er feststellen, daß bei 
einer Beobachtung neugeborener Kinder in Familien mit Offentuberkulösen 
über 2 Jahre in "verständigen Familien" nur etwa 50%, in "unverständigen 
Familien" hingegen 80% dieser Kinder 2 Jahre nach der Geburt eine positive 
Pirquetreaktion aufwiesen. Folgen wir in diesem Zusammenhang den Dar
legungen COERPERS, dann kann man hinsichtlich der Gliederung der Gebahrung 
der Familie, die für den Verlauf der Tuberkulose sehr wichtig ist, 3 Gruppen 
von Familien unterscheiden: die geschlossenen Familien (hier tritt jedes Familien
mitglied voll und ganz für das andere ein und hier ist die Durchführung von 
Fürsorgemaßnahmen leicht), die zusammengehaltenen Familien (bei denen nur 
einzelne Mitglieder die Familie zusammenhalten) und die aufgelöste Familie, 
die in gewisser Hinsicht mit den "unverständigen" Familien BRAEUNINGs über
einstimmt. Mit COERPER sind nun im einzelnen für diese Gebahrungsdiagnosen 
der Familien die Wirtschaftlichkeit, die Regsamkeit und die Wohnungspflege 
zu berücksichtigen. In jedem einzelnen Falle erscheint es heute notwendig, 
eine soziale Diagnose zu stellen, um gegebenenfalls aus dieser sozialen Diagnose 
heraus eine soziale Therapie zur Durchführung zu bringen. 

In besonders exakten statistischen Untersuchungen hat WEINBERG den 
Einfluß der Familie auf die Tuberkulosesterblichkeit der Kinder in Stuttgart 
untersucht. Für die einzelnen Altersklassen wurden die Sterbewahrscheinlich
keiten mit den in den einzelnen Altersklassen verbrachten Lebensjahren multi
pliziert und derart die erwartungsgemäßen Todesfälle an Tuberkulose berechnet. 
Die Summation, für jedes Geschlecht getrennt, ergab dann die Möglichkeit 
eines Vergleichs zwischen zu erwartenden Todesfällen an Tuberkulose und der 
Zahl der tatsächlich an Tuberkulose verstorbenen. In großen Zügen ergab sich 
zunächst das folgende Bild: 

1. Es starben Ehemänner von tuberkulösen Frauen: 
Erfahrung zu Erwartung wie. . . . . . . . . 

es starben Ehefrauen von tuberkulösen Männern: 
Erfahrung zu Erwartung wie. . . . . . . . . 
Durchschnitt für beide Geschlechter. . . . . . 

2. In den ersten Jahren nach dem Tode des einen starben: 

175 : 100, 

253 : 100, 
206: 100, 

Witwer. . . 204%, später 150%, 
223" , 
180" . 

Witwen ... . • . . . . . . . . . . . . . . 281 , .. 
Durchschnitt . . . . . . . . . . . . . . . . . 278 •. , 

3. Summarische Untersuchung über die soziale Schichtung: 
Klasse I (wohlhabend) 69% der erwarteten Todesfälle, 

II (mittel). . . . . . . . . . . 184" 
III (ungünstig) . . . . . . . . . 235" 

Genau wie bei den Erwachsenen zeigt sich nun bei den Kindern t'uberkulöser 
Eltern eine vermehrte, die Erwartung ums doppelte übertreffende Tuberkulose-
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sterblichkeit der einzelnen Jahresklassen : Nach WEINBERG starben in Stutt· 
gart in den Jahren 1873-1902 von den Kindern tuberkulöser Eltern selbst an 
Tuberkulose bis zum Alter von 20 Jahren in der Beobachtungszeit von 

mehr als 5 Jahren vor 
weniger " 5 " 

" " 5 nach 
mehr " 5 

dem Tode der tuberkulösen Eltern 178 : 147,05 = 121 
241: 90,34 = 267 
169: 50,78 = 333 
85: 37,89 = 227. 

Bei diesen Untersuchungen erwies sich die Tuberkulose der Mutter auf Grund 
der vermehrten Exposition von wesentlich größerem Einfluß in allen Jahrgängen 

Tabelle 27. Einfluß der Tuberkulose auf die Gesamtsterblichkeit (nach 
WEINBERG). Es starben in Prozenten der Geborenen: 

Wenn der Vater tuberkulös Wenn die Mutter tuberkulös 
bis zum Ende des bis zum Ende des 
1. I 6. 1. I 6. 

Bei Geburt der Kinder Lebensjahres Lebensjahres 
1873 I 1873 

I 
1873 I 1874 1873 

I 
1873 I 1873 

I 
1873 

bis 
I 

bis bis bis bis bis 
I 

bis bis 
1889 1902 I 1889 1902 1889 I 1902 1889 191)2 

I 

~3/4 Jahr nach ~ 38,2 36,5 48,4 49,7 - - - -

~1 
" 

vor S 54,0 53,6 73,6 63,8 65,8 67,6 73,9 73,9 
1-2 Jahre 

" 
1-'3 39,6 37,3 0 64,4 52,0 43,2 44,6 58,6 59,8 

2-3 " " 
~ 37,2 34,4 49,6 46,7 34,2 36,3 53,1 52,6 (I) 

3-4 
" " 

~ 40,5 35,0 52,0 46,5 31,1 35,1 46,4 46,5 
~ 

4-5 
" " i 32,6 31,1 42,2 40,1 32,2 I 30,9 41,9 39,6 

0-5 ~ 40,0 37,5 52,2 49,1 42,4 43,1 55,5 54,6 
" " 0: 

5-10 '" 33,8 34,5 43,2 44,8 31,3 30,9 41,3 41,4 
" " ~ 

1~15 
" " tzj 29,9 29,4 38,9 39,3 28,5 28,2 

I 

38,7 38,9 
15-20 

" " i 30,7 32,2 39,1 41,7 32,4 31,0 40,7 38,3 
über 20 "' 27,5 29,6 36,7 38,7 26,9 29,1 36,8 38,6 

" " :: 

als die Tuberkulose des Vaters. Auf Grund der Tabelle 27 sehen wir des weiteren 
nach WEINBERG, daß die Sterblichkeit der Kinder tuberkulöser Eltern um so 

Tabelle 28. Tuberkulosesterblichkeit (nach 
WEINBERG). Nach dem Alter verteilt, ergibt 

sich folgendes Bild. 

Alter 

1. Lebensjahr. . 
2.-5. Lebensjahr 
6.-10. 

11.-15. 
16.-20. 

Mehr als als als Mehr als I Weniger I Weniger I 

5 Jahre vor 5 Jahre nach 
dem Tode der tuberkulösen Eltern 

% der Er'j% der Er'l% der Er-I% der Er
wartung wartung wartung wartung 

96 
126 
75 

110 
309 

412 
270 
173 
210 
176 

692 
393 
218 
239 
398 

49 
135 
283 

größer ist, je näher der Zeit
punkt der Geburt des Kindes 
dem Tode des Vaters oder 
insbesondere der Mutter folgt 
bzw. vorangeht. Auch nach 
dem Alter verteilt, zeigt die 
Tuberkulosesterblichkeit der 
Kinder ebenfalls eine große 
Abhängigkeit von der Zeit
spanne, während welcher die 
Kinder der Infektion aus
gesetzt waren. Dies gilt nun 
nicht nur, wie es schon aus 
der Tabelle 28 hervorgeht, in 
dem Sinne, daß die Tuber

kulose allein vermehrt zur Todesursache der Kinder wird. Auch alle übrigen 
Todesfälle aus anderen Ursachen übertrafen die Erwartung der einzelnen Alters-
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klassen um ein vielfaches, und zwar in desto höherem Maße, um so näher sie 
dem Zeitpunkt des Todes der tuberkulösen Eltern waren (vgl. Tabelle 29). 
Über das spätere Schicksal der Kinder von tuberkulösen Eltern bis zum Ende 
des 20. Lebensjahres berichtet uns nach WEINBERG die Tabelle 30. Auch in 
dieser Tabelle zeigt sich immer wieder, daß, um so näher der Zeitpunkt der 
Geburt der Kinder dem Tode 
des einen Elters folgt oder 
vorangeht, desto größer die 
Sterblichkeit ist. Die Sterb
lichkeit der Säuglinge ist nach 
zahlreichen Untersuchungen 
maximal hoch, wenn sie kurz 
vor dem Tode der Mutter 
geboren werden. Durch alle 
diese Untersuchungen wird 
die Gefährlichkeit des Zu
sammenlebens der Kinder mit 
ihren tuberkulösen Eltern, 
besonders in einem dem 

Tabelle 29. Es starben an anderen Ursachen. 

Alter 

l. Lebensjahr. . 
2.-5. Lebensjahr 
6.-10. 

11.-15. 
16.-20. 

In der Zeit 

Mehr als als als Mehr als [Weniger I Weniger [ 

5 Jahre vor 5 Jahre nach 
dem Tode der tuberkulösen Eltern 

% der Er-[% der Er-[ % der Er-[% der Er
wartung wartung wartung wartung 

I 115 140 I 291 
112 120 107 
109 87 78 
103 77 116 
201 165 200 

57 
60 

114 

Todesfall naheliegenden Zeitintervall, demonstriert und die Bedeutung der 
intrafamiliären Infektion wird hierdurch genügend beleuchtet (A. HOTTINGER). 

Es ließe sich in diesem Zusammenhang ein großes kasuistisches Material 
zusammentragen, daß die Sterblichkeit von Kindern und Erwachsenen in offen
tuberkulösem Milieu und be-
sonders auch die Bedeutung 
der hygienischen Situation 
einer derartigen Familie dar
tut. Von diesen Unter
suchungen möge eine Reihe 

besonders eindrucksvoller 
Beispiele im folgenden ge
bracht werden: MALISEVS
KAJA untersuchte 405 Fa
milien mit offener Tuber
kulose in durchweg für west
europäische Begriffe schlech
ten Wohnverhältnissen. Nur 
7 % der Offentuberkulösen 
hatten ein eigenes Zimmer. 
Die Säuglingssterblichkeit be

Tabelle 30. Späteres Schicksal der Kinder von 
tuberkulösen Eltern (nach WEINBERG). 

Bis zum Ende des 20. Lebensjahres starben: 

Bei der Geburt 
der Kinder 

0-3/ 4 Jahr nach 
0---1 " vor 
1-2 Jahre " 
2-3 
3---4 
4--5 

0-5 
5-10 

10-15 
15-20 

Bei Tuber
kulose des 

Vaters 

52,36% 
65,59 " 
54,35 " 
50,33 " 
50,40 " 
43,50 " 

Bei Tuber
kulose des 

Mutter 

75,09% 
60,82 " 
56,09 " 
50,35 " 
42,68 " 

trug 26 %. Von den im Alter über 20 

bis zu 4 Jahren Verstorbenen 

52,31 " 
47,78" 
43,60 " 
45,47,. 
42,87 " 

52,31 " 
46,80" 
44,86 " 
44,57 " 
45,72 " 

ist jedes 7. Kind an Tuberkulose gestorben. Die Pirquetreaktion war bis zum 
3. Monat auch bei erfolgter Ansteckung stets negativ, bis zum 1. Lebensjahr 
schon in 50%, im 2. Jahr bereits in 80% positiv. Eine aktive Lungentuber
kulose fand sich bis zu 2 Jahren in 12%, von 2-4 Jahren in 7-8% und von 
4-15 Jahren in 9,4% der Kinder aus tuberkulösen Familien. Die Tuberkulose 
scheint bei einer Erkrankung der Mutter schneller zu verlaufen, ebenso nach 
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Ansicht dieses Autors bei einer extrafamiliären Ansteckung, da in solchen Fällen 
"die Immunisierung durch geringe Mengen fortfällt". Schließlich verdienen noch 
die folgenden Befunde SCHERMANS Erwähnung: Es wird über die Untersuchungs
ergebnisse von 103 Kindern in den ersten beiden Lebensjahren aus offentuber
kulösem Milieu berichtet. 27 Kinder aus nur klinisch offenem Milieu sind frei von 
Infektion. Eine vorübergehend offene Infektionsquelle oder eine nicht nennens
werte Streuung von Bacillen ist also für eine Ansteckung nicht ausschlaggebend. 
Die Mortalität bei den aus bakteriologisch offenem Milieu stammenden 76 Kindern 
betrug 12,1 %, die der Säuglinge allein 19,6%, also ein mehrfaches Überwiegen 
der Säuglingsmortalität gegenüber der Mortalität im 2. Lebensjahre. Die Durch
seuchung der Kinder hängt ab von der Länge der Expositionsdauer im an
steckenden Milieu und von der Qualität der häuslichen hygienischen Verhält
nisse. Bei den langexponierten . sowie bei den in ungünstigen hygienischen 
Verhältnissen aufwachsenden Kindern findet sich der höchste Prozentsatz 
erfolgter Infektion (53-62%). Die Infektionsverhältnisse der Kinder bei den 
rechtzeitig in Fürsorge genommenen Familien sind günstiger, als bei den bisher 
nicht befürsorgten Familien. Es ist deshalb auf die Wichtigkeit der Fürsorge
tätigkeit hinzuweisen, durch deren Maßnahmen die Mortalität und Durch
seuchung auf ein wesentlich niedrigeres Niveau herabgedrückt werden können 
(vgl. S. 139 f.). Da die Durchseuchung im Kleinkind- und Säuglingsalter größten
teils von äußeren Komponenten abhängig und die Ausschaltung eines großen 
Anteils dieser Komponenten möglich ist, darf angenommen werden, daß bei 
intensivster Fürsorgetätigkeit, sowohl was die Eruierung noch unbekannter 
Infektionsquellen als auch was die bestmöglichste Sanierung anbetrifft, die 
Höhe der Morbidität und Mortalität sowie Letalität noch weiter gedrückt werden 
kann. Daß diese Senkung ganz im allgemeinen auch unfehlbar ihren Einfluß 
auf die Erkrankungshöhe im späteren Lebensalter ausüben wird, darf mit 
Sicherheit angenommen werden [vgl. R. SCHERMAN (2)]. 

Neben der intrafamiliären Infektion muß aber stets die Möglichkeit einer 
extrafamiliären berücksichtigt werden. Das Forschen nach der Infektions
quelle, eine der wichtigsten Aufgaben der Fürsorgestellen (vgl. Abschnitt IX, 2), 
hat wichtige Aufschlüsse über das Wesen der intra- und extrafamiliären Infek
tion geliefert, die nicht ohne Bedeutung für die Prognose des Krankheit!':bildes 
sind. Nach ELIASBERG und ASCHENHEIM erkrankt zwar der extradomizilär 
Infizierte weniger häufig, jedoch sind seine Aussichten bei einer Erkrankung 
durchweg ungünstiger als die eines intradomizilär angesteckten Kindes. Zur 
Erklärung dieser Unterschiede glaubte man eine verschiedene Infektionsdosis 
annehmen zu können. Innerhalb einer Familie sollte häufiger die einschleichende, 
eine bessere Allergie erzeugende, langsam verlaufende, gutartige und quanti
tativ geringere Infektion vorkommen, während bei der extrafamiliären Infek
tion hauptsächlich die massive oder gehäufte Überfall infektion vorkommen 
sollte (A. HOTTINGER). Die folgende Tabelle 31 scheint nach dem Material 
von REDEKER diese Annahme zu stützen und auch BRAEUNING neigt zu einer 
derartigen Auffassung. Über bestimmte, epidemiologisch besonders wichtige 
Sonderfragen der extrafamiliären Infektion (Schule, Lehrer u. a.) muß näheres 
im Abschnitt IX, 2, S. 109 nachgelesen werden. 

Welche Ergebnisse das Suchen nach der lnlektionsquelle zeitigt, mögen noch 
die Ergebnisse einer Arbeit von NOBEcouRT und LrEGliJ aufweisen. Bei einer 
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Beobachtungsreihe von 90 Kindern mit Tuberkulose im Alter von 3-13 Monaten 
ergab sich als Infektionsquelle in 44% die Mutter, in 36% der Vater, in 14% 
andere Familienmitglieder, nämlich 2mal der Großvater, 2mal die Großmutter 
und 3mal die Geschwister, in einem Falle ein Freund der Familie und in 2 Fällen 
die Ammen, die die Kinder betreuten. Bei einer zweiten Serie von 47 tuber
kulösen Kindern im Alter von 2-24 Monaten konnte die Infektionsquelle in 
25 Fällen ermittelt werden; sie war in 17 Fällen Vater und Mutter, in 4 Fällen 
andere Familienmitglieder und in weiteren 4 Fällen Freunde der Familie. Aus 

Tabelle 31. I Pirquet I Bronchial· I Infiltrie- I KnOChen-I Tödlicher positiv ohne drüsen- rungen und Gelenk- Ausgang Befund tuberkulose tuberkulose 

Einschleichende Infektion 59,1 % I 31,8% I 9,1% 
Überfallsinfektion . 6,2% 9,4% 50,0% 3,1% I 31,8% 

diesem Material ergibt sich, daß die Infektionsquelle in 70% in der Familie zu 
suchen ist. STRANSKY forschte in 71 Fällen eingehend nach der Infektions
quelle; nach seinem Material erfolgte in 75% die Infektion durch einen Haus
haltsangehörigen. In sozialhygienischer und klinischer Hinsicht sind noch die 
Mitteilungen W. POCKELS von besonderem Interesse, der über die gleichzeitige 
Dauerüberfallsinfektion bei zwei Geschwistern berichtet. An sich sind ja Überfalls
infektionen im frühen Kindesalter nicht besonders selten, jedoch gilt dies schein
bar für das Vorkommen einer gleichzeitigen Überfallsinfektion bei Geschwistern 
und für eine daraufhin zu gleicher Zeit auftretende Erkrankung an tuberkulöser 
Meningitis. ELIASBERG berichtete, daß in einer Familie durch den Vater 4 Kinder 
an Knochentuberkulose erkrankten, von denen zwei Kinder später an tuber
kulöser Meningitis starben. KOCH berichtet über 5 Kinder, die von 10 Kindern 
einer Familie an einer Meningitistuberkulose starben. WISKOTT teilt 6 Fälle 
mit, bei denen 2 oder mehrere Geschwister an tuberkulöser Meningitis zugrunde 
gingen, jedoch sind von diesen 6 Fällen nur einmal 2 Geschwister fast zu gleicher 
Zeit im Abstand von 14 Tagen an Tuberkulose erkrankt. POCKELB Beobachtung 
betrifft 2 Geschwister im Alter von P!4 und 3 Jahren. Die gleichzeitige und 
gleichartige Erkrankung an tuberkulöser Meningitis ist bedeutungsvoll. Unter 
Zugrundelegung der Anamnese des Vaters und der der Kinder muß man annehmen, 
daß bis zum Frühjahre 1931 keine schwerere Infektion der Kinder stattgefunden 
habe. Zum mindesten ist eine Immunisierung, wie sie durch den Kontakt mit 
dem Vater zu erwarten gewesen wäre, nicht zustande gekommen. Die Anamnese 
und der Krankheitsverlauf der Kinder einerseits und der plötzliche foudroyante 
Verlauf der Tuberkulose im katarrhalischen Stadium beim Vater mit der Bildung 
mehrerer Kavernen in genau übereinstimmender Zeit andererseits beweisen 
das Vorliegen einer typischen Überfallsinfektion im Sinne REDEKEFS (2). Während 
dieses Zeitraumes waren die Kinder ununterbrochen ohne Pause den Infektionen 
des Vaters ausgesetzt. Die gleichzeitige und gleichartige Erkrankung dieser 
2 Geschwister bei der gemeinsamen schweren und dauernden Überfallsinfektion 
sprechen für die überragende Bedeutung der ~rt und Massivität der Ansteckung 
für die Entstehung einer tuberkulösen ME'ningitis. Eine angeborene Disposition 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 5 
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oder eine vererbte Organdisposition dürften bei Dauerüberfallsinfektionen im 
Kindesalter keine Rolle spielen. Aus diesen Beobachtungen und Feststellungen 
resultiert aber in Übereinstimmung mit W. POCKELS, daß Irrtümer bei 
statistischen Untersuchungen, die der Ergründung der Bedeutung dispo
sitioneller oder klimatischer Faktoren dienen sollen, nur vermieden werden 
können, wenn im Einzelfalle die Art und Schwere der Infektion genau ermittelt 
werden kann. 

Grundlegend in vielfacher Hinsicht ist die umfangreiche Arbeit vonBRAEUNING 
und NEUMANN über "das Schicksal der Kinder, die mit einem offentuberkulösen 
Verwandten die Wohnung teilen und seine Beeinflussung durch den Arzt". 
Es ist ja selbstverständlich, daß gerade die Studien, die sich mit dem Schicksal 
der Kinder der Tuberkulösen beschäftigen, uns in erster Linie Aufschluß geben 
über die Zusammenhänge zWischen Familie und Tuberkulose. Die bisherigen 
Arbeiten haben aber uns über alle wesentlichen Fragen keine Auskunft geben 
können, weil den Autoren das entsprechende genau durchuntersuchte und über 
lange Zeit hin beobachtete Material nicht zur Verfügung stand. Somit ver
mag auch die bekannteste und umfangreichste aller bisherigen Untersuchungen, 
nämlich die wertvolle Arbeit von WEINBERG, das Thema nicht zu erschöpfen, 
weil WEINBERG eben auf das Studium der Totenscheine angewiesen war. Die 
Arbeit von BRAEUNING und NEUMANN stellt nun die erste derartige Studie dar 
und einen Beginn, auf dem eine möglichst große Zahl von Autoren aufbauen 
müßten, so daß man mitBRAEUNING undNEUMANN später durch Zusammenstellen 
der einzelnen Arbeiten Zahlen erhält, die den Gesetzen der Statistik genügen. 
In dieser ersten Arbeit von BRAEUNING und NEUMANN wurden alle die Kinder 
berücksichtigt, die mit einem oder mehreren nahen offentuberkulösen Bluts
verwandten die Wohnung teilten. Es wurden nur solche Fälle berücksichtigt, 
bei denen entweder durch die Autoren selbst oder durch das Städtische Gesund
heitsamt, das Tuberkulose- oder das Städtische Krankenhaus Stettin Tuberkel
bacillen im Auswurf gefund:m worden waren oder wo die betreffenden Fälle an 
Tuberkulose der Lungen gestorben waren. Bei der Aufnahme eines Kindes aus 
einer solchen Fltmilie in ihre Arbeit wurden möglichst auch alle seine Geschwister, 
die im Haushalt lebten, berücksichtigt, damit nicht eine Auslese in irgendeiner 
Richtung stattfindet. Die Zahl der bearbeiteten Kinder betrug 2373. Von ihnen 
war der Vater offentuberkulös 986mal, die Mutter offen 764mal, beide Eltern 
offen 96mal, Geschwister 517mal, Großeltern lOmal. Unter diesen Familien 
war mehr als ein Angehöriger offentuberkulös 367mal, mehr als 2 49mal. Die 
Beobachtungsdauer schwankte zwischen 2 und 17 Jahren, sie betrug im Mittel 
7 Jahre. Alle Familien gehörten den Kreisen der minderbemittelten Bevölke
rung der Großstadt an. Mit eingehenden Tabellen werden zunächst die Tuber
kulosesterblichkeit dieser Kinder, die Bedeutung der Altersdisposition, die 
Beziehung zwischen Exposition und Beginn der Erkrankung, der Expositions
grad und die Tuberkulosesterblichkeit sowie Geschlecht und Tuberkulose
sterblichkeit behandelt. Unter Hinweis auf das reichliche tabellarische Material 
und auf alle wichtigen Einzelheiten können wir uns hier nur mit den wichtigsten 
Ergebnissen dieser Arbeit beschäftigen, die deshalb so besonders wichtig sind, 
weil sie für die Bekämpfung der Tuberkulose heranzuziehen sind und weil sie 
zum Teil bereits ursächlich für den Rückgang der Tuberkulose verantwortlich 
gemacht werden können. 
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Zunächst haben die Untersuchungen von BRAEUNING und NEUMANN die alte 
Erfahrung bestätigt, daß die Kinder aus Familien mit offener Tuberkulose viel 
öfter an Tuberkulose sterben als die gleichaltrigen Kinder der Gesamtbevölke
rung, und zwar 2,4 bis 30mal so oft je nach dem Alter, in dem sich die Kinder 
befinden. In aller Eindeutigkeit wird wieder eine verschiedene Disposition 
der einzelnen Lebensalter gefunden. Am meisten gefährdet sind die im 1. Lebens
jahr exponierten und die vom 11. bis 20. Lebensjahr exponierten Kinder. Unsere 
Aufmerksamkeit müssen wir darum bei allen Schutzmaßnahmen in ganz beson
ders hohem Maße diesen Altersklassen zuwenden. Es ist anzustreben, daß die 
erste Infektion möglichst nicht vor dem 6. Lebensjahr, zum mindesten nicht 
im 1. Lebensjahr eintritt. Das 2. bis 10. Lebensjahr ist weit weniger gefährdet, 
trotzdem ist auch in diesem Alter bei den Kindern aus offentuberkulösem Milieu 
die Tuberkulosesterblichkeit noch etwa 3mal so hoch wie bei der gleichaltrigen 
Gesamtbevölkerung. Im Gegensatz zu den bisherigen Gepflogenheiten muß das 
Alter von 12-20 Jahren noch mehr als das von 3-10 Jahren überwacht und 
geschützt werden. Es erscheint verfehlt, den Schwerpunkt der Kinderfürsorge 
und der fortlaufenden ärztlichen Überwachung vom Standpunkt der Tuber
kulosebekämpfung auf Kleinkinder und erste Schuljahre zu legen. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle besteht - indem wir auch weiter 
BRAEUNING und NEUMANN folgen - ein zeitlicher Zusammenhang zwischen 
Beginn der Erkrankung und Exposition. Vor allem gilt dies für jene Kinder, 
die in den ersten 10 Lebem;jahren erkranken. Aus diesem zeitlichen Zusammen
hang muß man auf einen unmittelbaren ursächlichen Zusammenhang zwischen 
Erkrankung und Infektion schließen, eine Vermutung, die durch die Beobach
tung bestätigt wird, daß die stark exponierten Kinder aus offentuberkulösen 
Familien erheblich öfter an Tuberkulose sterben als die wenig exponierten. 
Naturgemäß hängt der Expositionsgrad in erster Linie von der Form der Er
krankung des Exponierenden (Offentuberkulöse mit katarrhalischen Geräuschen 
und viel Husten sind besonders gefährlich) und in zweiter Linie von den hygie
nischen Verhältnissen in der Wohnung ab. Eine der wichtigsten Maßnahmen 
zur Verhütung der Infektion ist das Bemühen, den tuberkulösen Angehörigen 
nicht infektiös werden zu lassen oder - wenn er bereits infektiös ist -- dafür 
zu sorgen, daß er bacillennegativ wird. Hygienische Sanierung der häuslichen 
Verhältnisse (Belehrung, Beschaffung neuer Wohnung, Entfernung aus dem 
Haushalt usw.) sind die weiteren Maßnahmen, über die aber an anderer Stelle 
näher zu berichten sein wird. 

"Expositionsalter und Expositionsgrad sind also bis jetzt für uns die aus
schlaggebenden Faktoren im Schicksal der Kinder der Tuberkulösen: je stärker 
die Exposition, um so mehr Kinder erkranken und sterben; nach Erlöschen 
der Exposition werden auch bei den Kindern die Neuerkrankungen an Tuber
kulose erheblich geringer. Einen gewissen Einfluß hat auch das Geschlecht. 
Wenn alle diese Faktoren zusammenkommen, so ist natürlich die Bedrohung 
der Kinder am größten" (BRAEUNING und NEUMANN, S.425). 

Wie groß die Bedrohung werden kann, das möge die folgende Tabelle 32 
lehren. Der Expositionsgrad IV bedeutet hierbei nach der Einteilung von 
BRAEUNING und NEUMANN: Katarrh, Wohnung hygienisch nicht einwandfrei. 
Besonders erschütternd sind die Zahlen der letzten Kolonne (7) der Tabelle 32, 
nach der von 119 Mädchen, die zwischen dem 11. und 20. Lebensjahr sehr stark 

5* 
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tuberkuloseexponiert waren, innerhalb von 7,2 Jahren nach Beginn der Expo
sition 17 = 14% an Tuberkulose starben! 

Tabelle 32. Tuberkulosesterblichkeit, Expositionsalter 10. bis 20. Lebensjahr, 
Expositionsgrad IV_ Getrennt nach Geschlecht. 
(Nach BRAEUNING und NEuMANN, Tab. XXIII, S.407_) 

Expositionsalter Expositionsalter Expositionsalter 
11.-15. Jahr 16.-20. Jahr 11.-20. Jahr 

Knaben I Mädchen Knaben I Mädchen Knaben I Mädchen 
1 2 I 3 4 I 5 6 I 7 

I 
Summe der Fälle 61 80 29 39 90 

I 
119 

Davon an Tuberkulose ge-
storben = % 3=5% 8=10% 4=14% 9=23% 7=8% 17=14% ! 

Summe der Beobachtungs-
jahre . 443 592 175 271 618 863 

Tuberkulöse Todesfälle auf 
100 Beobachtungsjahre . 0,67 1,3 2,2 3,3 1,1 1,8 

Nach diesen Feststellungen wirft sich die Frage auf, ob es möglich ist, die 
Tuberkulosesterblichkeit der Kinder in offentuberkulösem Milieu günstig zu 
beeinflussen. Von derartigen Maßnahmen führen BRAEUNING und NEuMANN 
vier Hauptrichtlinien an: 1. die Expositionsprophylaxe, 2. die Abschwächung 
der Gefährdung durch die Altersdisposition, 3. spezifische und vorbeugende 
Maßnahmen und 4. die Erholungsfürsorge. Auf die Einzelheiten dieser verschie· 
denen Maßnahmen werden wir im Abschnitt X, S. 139 zurückkommen. Hier 
sei nur zusammenfassend betont, daß wir tatsächlich in der Lage sind, durch 
eine Reihe der genannten Maßnahmen das Schicksal der Kinder aus Familien 
mit offener Tuberkulose wesentlich zu bessern und Tuberkulosetodesfälle bei ihnen 
zu verhindern. So verbessern wir das Lebensschicksal der Kinder (vgl. auch 
S. 139) von Offentuberkulösen, wenn es uns gelingt, die Erkrankten so recht
zeitig zu erfassen, bevor sie ansteckungsfähig werden, und wenn es uns ge
lingt, überhaupt zu verhüten, daß sie ansteckungsfähig werden. In jedem 
Falle wird das Lebensschicksal von Personen, die sich in einem Milieu mit Offen
tuberkulösen befinden, verbessert, wenn der bacillenhaltige Auswurf beseitigt. 
wird. Die Zahl derjenigen Fälle, bei denen durch die Tuberkulosefürsorge
steIle aus Offentuberkulösen geschlossene werden, ist um so größer, je inten
siver die :Fürsorge arbeitet. Auf Grund der Statistiken der Heilstätten und 
Tuberkulosekrankenhäuser kann man annehmen, daß dies bei etwa 30% der 
Offentuberkulösen möglich ist. 

"Alle die Maßnahmen also, welche dazu beitragen, daß jede Erkrankung an Tuberkulose 
möglichst frühzeitig entdeckt wird, welche ferner verhindern, daß aus geschlossenen Tuber
kulosen offene Tuberkulosen werden und erreichen, daß Offentuberkulöse zu geschlossenen 
Tuberkulösen gemacht werden, sind die wirksamsten Mittel zur Verbesserung des Schicksals 
der Kinder aus Familien mit offener Tuberkulose" (BRAEUNING und NEuMANN, S.405). 

Die gleiche optimistische Einstellung ist gerechtfertigt hinsichtlich der Besse
rung der hygienischen Situation. Alle jene Kranken aus den Beobachtungsreihen 
BRAEUNINGS, bei denen eine geringere Tuberkuloseletalität und -morbidität 
in Kreisen der Minderbemittelten festzustellen war, lebten in einem hygienisch 
besseren Milieu. Das was an hygienischen Verbesserungen bei gutem Willen 
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aller Beteiligten, einschließlich der Behörden in der typischen Arbeiterwohnung 
zu erreichen ist, genügt, um die Lebensaussichten der Kinder und der Angehörigen 
von Tuberkulösen zu bessern. Unseren späteren Ausführungen sei zum Beweis 
des soeben Gesagten die folgende Zusammenstellung von BRAEUNING und NEU
MANN vorweggenommen, die zeigt, in einem wie großen Prozentsatz der Familien 
mit offener Tuberkulose eine derartige hygienische Sanierung möglich ist. Es 
sind Zahlen aus dem Jahresbericht der Stettiner TuberkulosefürsorgesteIle über 
das Jahr 1927: 

Von 674 Offentuberkulösen vorher 

schliefen allein im Zimmer . . . . . . . . . . . 102 = 15 % 
schliefen zusammen mit nur 1 Erwachsenen bei mindestens 

2 m Abstand der Betten . . . . . . . . . . . . . . . 105 = 15 % 
schliefen ohne genügenden Abstand mit Erwachsenen oder Kin-

dern zusammen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 287 = 42 % 
schliefen mit 1 Gesunden in 1 Bett . . . . . . . . . . . . 168 = 25 % 

nachher 

367 = 54% 

176 = 26% 

117 = 19% 
14 = 2% 

Für diese letzteren 14 Kranken ließ sich ein eigenes Bett nicht aufstellen: 
m 10 Fällen aus Unverstand der Betreffenden, 
in 1 Fall aus Mangel an Raum, 
m 3 Fällen wurde der Mangel dadurch ausgeglichen, daß die Patienten sofort 

in Heilstätten überführt wurden. 
Von den 667 Haushaltungen lebten in übervölkerten Wohungen: 

vor Eingreifen der FürsorgesteIle . 180 Familien = 27 % 
nach dem Eingreifen. . . . . . . . . . . . . 71 Familien = 11 %. 

Aus diesen Feststellungen resultiert, daß es in einem nicht geringen Pro
zentsatz der Familien mit offener Tuberkulose gelingt, die Exposition zu ver
ringern und dies sowohl durch Verringenmg der Bacillenstreuung als auch 
durch Besserung der hygienischen Verhältnisse. Neben dieser Expositionsprophy
laxe nimmt des weiteren eine bevorzugte Stellung im Kampfe gegen die Tuber
kulose die Abschwächung der Gefährdung durch die Altersdisposition ein. 
Die Gefährdung im ersten Lebensjahre beseitigen wir dann, wenn es uns gelingt, 
die erste Infektion wenigstens bis zum 2. Lebensjahr hinauszuschieben (mög
lichst sofortige Entfernung des Kindes aus der gefährlichen Umwelt, evtl. mit 
Gewalt auf Grund des § 1666 des BGB., § 63 Abs. 1 des Reichswohlfahrtsgesetzes, 
Isolierung in der Wohnung). Schwieriger schon ist der Schutz der Jugendlichen 
vor allem auch deshalb, weil das gefährdete Alter weit länger ist (12. bis26. Lebens
jahr). Aber auch in dieser Altersklasse wird man durch prophylaktische Maß
nahmen in vielen Fällen die Gefährdung durch die Altersdisposition der Jugend
lichen zur Tuberkulose abschwächen können (weiteres vgl. S. 95 und S. 124). 

Es unterliegt somit keinem Zweifel, daß wir durch die im einzelnen bespro
chenen Maßnahmen das Schicksal von Kindern und Angehörigen von Familien 
mit offener Tuberkulose sehr wesentlich bessern und Tuberkulosetodesfälle 
bei ihnen verhindern können. Durch diese Maßnahmen beeinflussen wir natur
gemäß die gesamte Tuberkulosesterblichkeit und wir tragen durch diese Maß
nahmen der Seuchenbekämpfung und der Arbeit der TuberkulosefürsorgesteIlen 
erheblich dazu bei, die Tuberkulose als Volkskrankheit auszurotten. Der Rück
gang der Tuberkulosesterblichkeit in den letzten Jahrzehnten ist zweifellos zu einem 
Teil mit auf diese Maßnahmen der Seuchenbekämpfung und der Tuberkulose
klinik zurückzuführen. Insgesamt betrachtet aber dürften diese Erfolge der 
Tuberkulosebekämpfung in allen Ländern etwa die gleichen sein und im Prinzip 
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ist die Rolle des sozialen Faktors als Ursache des Rückganges der Tuberkulose
sterblichkeit in der ganzen Welt in ihrer Bedeutung angenähert gleich zu 
bewerten. Der Einfluß des sozialen Faktors auf den Rückgang der Tuberkulose
sterblichkeit ist überaus bedeutungsvoll und er nimmt sicherlich eine der 
allerersten Stellen ein. Aber dieser Einfluß, vor allem auch der der Industrie
alisierung, der Urbanisierung und der hiermit in Zusammenhang stehenden Ein
flüsse seitens des Berufes, der Wohnung und der Familie, betrifft nicht nur 
Deutschland, sondern auch zahlreiche andere Länder. Wenn uns im Rahmen 
dieser Ausführungen wegen ihres besonderen Verlaufes gerade auch die deutsche 
Tuberkulosesterblichkeitskurve interessiert, dann müssen wir sagen, daß der 
abweichende Verlauf der deutschen Kurve nicht aussehließlich durch die Ein
wirkungen des sozialen Faktors gedeutet werden kann. 

VI. Der El'bfaktor und seine Bedeutung für den 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit. 

Immer noch ist die Frage, ob die Tuberkulose, ihr Zustandekommen und die 
Intensität ihrer Verbreitung, etwas mit Erblichkeit zu tun hat, Gegenetand 
lebhafter Kontroversen. Sehr viele Forscher sind heute davon überzeugt, daß 
der Vererbungsfaktor an dem Zustandekommen der Lungentuberkulose beteiligt 
ist; andere Autoren sind ebenso grundsätzlich vom Gegenteil überzeugt. Spricht 
man von Erblichkeit bei der Tuberkulose, dann meint man damit heute nicht 
mehr die Erblichkeit der Tuberkulose, sondern die Erblichkeit einer Disposition. 
In sehr umfangreichen Untersuchungen hat kürzlich H. MÜNTER (1, 2) zu dem 
Problem "Lungentuberkulose und Erblichkeit" Stellung genommen. H. MÜNTER 

faßt den Dispositionsbegriff im Hinblick auf die Pathogenese der Lungen
tuberkulose als eine Organdisposition auf, indem er diese Fassung im Sinne 
einer anlagemäßigen Schwäche der Lungen gewertet wissen will, und zwar 
im Sinne einer Schwäche nicht nur für Infektionen durch den Tuberkelbacillus, 
sondern auch anderen infektiösen Einflüssen gegenüber. Es handelt sich darum 
noch nicht einmal um eine spezifische Tuberkulosedisposition. 

In umfangreichen genealogischen Studien versucht nun H. MÜNTER eine 
Erklärung für die Tatsache zu finden, daß von familiär exponierten Geschwistern 
ein Teil der Krankheit zum Opfer fällt, ein anderer gesund bleiben kann. Ins
besondere versuchte er den Nachweis zu erbringen, daß diese Tatsache eines 
differenten Verhaltens von Geschwistern infektiösen Einflüssen gegenüber die 
Regel ist. Durch einen derartigen Nachweis des differenten Verhaltens von Ge
schwistern infektiösen Einflüssen gegenüber als einer regelmäßigen Erscheinung, 
mußte das Vorhandensein und die Erblichkeit eines disponierenden Faktors in 
hohem Grade wahrscheinlich werden! Es war das Bestreben MÜNTERS, außer der 
Wahrscheinlichkeit der Erblichkeit überhaupt, den Na.chweis eines bestimmten 
Vererbungsmodus zu erbringen, da ja die Erblichkeit nach bestimmten Gesetzen 
verläuft. Es erscheint als eine zwingende Notwendigkeit, in großem Umfang 
diese Studien selbst und an anderen Orten einer genauen Überprüfung zu unter
ziehen. Sie ohne weiteres abzulehnen, wie es vielfach geschehen ist, halten wir 
für einen bedauerlichen Fehler. Allerdings halte ich die - von anderer Seite 
wieder - aus den Untersuchungen abgeleiteten Folgerungen mit ihren eugenischen 
Forderungen für verfrüht und wahrscheinlich auch verfehlt (vgl. S.75). 
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Da die Tuberkuloseforschung auch in ihrem heutigen Stadium den Dis
positionsgedanken nicht entbehren kann, ist zunächst eine Begriffsbestimmung 
der Tuberkulosedisposition notwendig, die im Sinne einer anlagemäßigen 
Schwäche der Lungen zu verstehen ist, und zwar einer Schwäche nicht nur der 
tuberkulösen Infektion, sondern auch anderen infektiösen Einflüssen gegen
über. Im Zusammenhang hiermit - durch Untersuchung der Geschwister
reihen der aufgestellten Verwandtschaftstafeln der an Lungentuberkulose und 
sonstigen infektiösen Erkrankungen der Lungen (Pneumonien) verstorbenen, 
sowie allen denen, die keinem Lungenleiden zum Opfer gefallen waren - kam 
MÜNTER zu dem Doppelergebnis, "daß das differente Verhalten von Geschwistern 
infektiösen Einflüssen gegenüber durchaus als die Regel zu bezeichnen ist, 
daß also mit anderen Worten eine Disposition in dem von uns verstandenen 
Sinne, d. h. eine anlagemäßige Schwäche der Lungen tuberkulösen und sonstigen 
infektiösen Erkrankungen gegenü1er in der Tat erblich und allem Anschein. 
nach dem recessiven Erbgang unterworfen, auf jeden Fall aber mit den Gesetzen 
des recessiven Erbganges vereinbar ist, wohingegen die vorliegenden Verhältnisse 
sich mit der Annahme eines dominanten Erbganges der fraglichen Disposition 
nicht in Übereinstimmung bringen lassen" (H. MÜNTER, 1, S. 344). Somit wird 
dem erblichen Moment bei dem Zustandekommen der Tuberkulose, speziell der 
Lungentuberkulose, eine überragende Rolle zugeschrieben. Jedoch verfallen 
die auf diesem Boden stehenden Forscher, insbesondere auch H. MÜNTER, nicht 
in den Fehler, die Bedeutung des infektiösen Moments zu unterschätzen; auch 
wird nicht behauptet, daß ein seiner Erbverfassung nach gegen Tuberkulose 
nicht anfälliger Mensch nicht doch unter besonders ungünstigen Bedingungen 
tuberkulös erkranken kann. Nur glaubte gerade MÜNTER auf Grund seines 
umfangreichen Materials und auf Grund der Verhältnisse bei seinen Verwandt
schaftstafeln, daß bei aller Würdigung des infektiösen nicht die Bedeutung 
des dispositionellen Momentes unterschätzt werden darf. Es fragt sich nun 
naturgemäß, ob diese bedeutsamen Ergebnisse auch außerhalb jeder Fehler
quellen liegen, ob nicht beispielsweise die differenten Verhältnisse bei den ein
zelnen Geschwistern auf die unterschiedliche Exposition kranker und gesunder 
Geschwister zurückzuführen ist. Diese Kritik ist besonders durch K. DIEHL 
gegenüber den Untersuchungen von H. MÜNTER und den gleichsinnigen Studien 
von T. DOYER ausgesprochen worden. Jedoch spricht hiergegen, daß es sich 
bei dem bisher untersuchten Material nicht um vereinzelte Fälle handelt, sondern 
daß sich die Tatsache eines differenten Verhalten von Geschwistern dem infek
tiösen Moment gegenüber als die Regel erwiesen hat. Auch alle anderen 
kritischen Bemerkungen DIEHLs, die von MÜNTER (2) zum großen Teil bereits 
widerlegt sind, dürften sich wahrscheinlich nicht aufrecht erhalten lassen -
und dies um so weniger, als in den Studien von DIEHL und v. VERSCHUER 
über Erbuntersuchungen an tuberkulösen Zwillingen die Bedeutung des Erb
faktors erörtert wird und wo sich der Satz findet: "Es ist somit der ein
deutige Beweis dafür erbracht, daß die Erbanlagen für den Ablauf des tuber
kulösen Geschehens von maßgebender Bedeutung sind". 

Auch nach diesen neueren Untersuchungen unterliegt es damit keinem 
Zweifel, daß die Disposition zur Tuberkulose eine wichtige Rolle spielt. Natur
gemäß ist wie bei vielen anderen Krankheiten eine systematische Bekämpfung 
dieses endogenen Faktors bei dem heutigen Stand der menschlichen Erbforschung 
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nur schwer möglich, wenn auch Sozialhygieniker, wie beispielsweise GROTJAHN, 
den Lungenkranken völlig die Möglichkeit nehmen wollen, ihre körperliche 
Minderwertigkeit auf dem Wege der Vererbung weiterzugeben. Zu einer Tuber
kulosebekämpfung gehören nach Ansicht dieser Ärzte in erster Linie eugenische 
Maßnahmen. Auch MÜNTER vertritt die Ansicht, daß, soweit die Tuberkulose
bekämpfung in Frage kommt, es sich in erster Linie darum handeln müsse, 
"allen, die mit einer offenen Lungentuberkulose behaftet sind oder eine solche 
- vielleicht infolge von Heilstättenbehandlung - überstanden haben, Ehe
schließungen nach Möglichkeit zu erschweren. Das wirksamste Mittel, die 
Lungentuberkulose einzudämmen, würden wir allerdings erst dann besitzen, 
wenn es gelänge, ein Gesetz zur Annahme zu bringen, das den genannten Per
sonen die Ehe grundsätzlich verbieten, zum mindesten aber Sterilisierung zur 
Voraussetzung machen würde. Da auf diese Weise wenigstens die homogametisch 
Belasteten, also die eigentlich Disponierten, von der Fortpflanzung ausgeschlossen 
würden, so dürfte die hereditäre Verbreitung disponierender Faktoren eine 
wesentliche Einschränkung erfahren. Wenn nun auch nicht zu erwarten ist, 
daß sich der Erfolg des genannten Verfahrens schon in kurzer Zeit fühlbar 
machen würde, so dürften uns kommende Geschlechter sicher zu danken haben" 
(H. MÜNTER, 1, S. 352-353). Es ist bekannt, daß viele Forscher diesen Stand
punkt nicht teilen. Noch kürzlich äußerte sich DRESEL in dem Sinne, daß man 
Unmögliches und auch nicht Notwendiges fordere bei dem Verlangen, daß 
sich Menschen mit Tuberkulose nicht fortpflanzen sollten. Ich kann auf diese 
Seite des Problems nicht die Materie erschöpfend behandeln, in dem Abschnitt 
über das Durchseuchungsproblem und im Abschnitt IX, 3, S. 114 wird man hier
auf zurückkommen müssen. Auch ich halte die Auffassung von MÜNTER ent
schieden für zu weitgehend, denn es müßten doch wohl die Gesetze der Erb
forschung auf diesem Gebiete noch weit exakter vorliegen. Immerhin ist der 
ganze Fragenkomplex der Vererbung und der Bedeutung des Erbfaktors bei 
der Tuberkulose so überaus wichtig, daß man schon heute der praktischen 
Eugenik auch auf dem Tuberkulosegebiet manche, wenn auch nur vereinzelte, 
Erfolge zu verdanken haben wird. 

In weitesten Kreisen, über die Kreise der Ärzteschaft, vor allem auch der 
Tuberkuloseärzte, Eugeniker und Hygieniker weit hinaus, haben die Unter
suchungen von v. VERSCHUER und K. DIEHLan tuberkulösen Zwillingen größtes 
Aufsehen erregt, da diese Forscher aus ihren Studien Schlußfolgerungen gezogen 
haben, die unsere Einstellung zum gesamten Tuberkuloseproblem bei allgemeiner 
Anerkennung ihrer Ergebnisse in geradezu revolutionierender Weise umgestalten 
würden. Es kann in der vorliegenden Arbeit naturgemäß nicht auf alle Einzel
heiten eingegangen werden, festgestellt sei nur, daß O. v. VERSCHUER (2) trotz 
vieler gegnerischer Bemerkungen daran festhält, "daß es eine erbliche Disposition 
zur Tuberkulose gibt". Die Zwillingsforschung bietet ja in der Tat eine einzig
artige Mögliehkeit, zwei Menschengruppen miteinander zu vergleichen, die sich 
lediglich bezüglich der Erbanlagen unterscheiden. Der Erbgleichheit bei eineiigen 
Zwillingspaaren werden die erblichen Unterschiede bei den zweieiigen Zwillings
paaren gegenübergestellt. Sollte es eine erbliche Tuberkulosedisposition geben, 
dann müßte sich diese in einem verschiedenen Verhalten der eineiigen und zwei
eiigen Zwillingspaare gegenüber der Tuberkulose zeigen. Eineiige Zwillinge 
müßten eine größere Gleichartigkeit der Erkrankung zeigen als zweieiige. Das 
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Material von v. VERSCHUER und DIEHL stützt sich nach der letzten Mitteilung 
durch v. VERSCHUER (2) auf 120 tuberkulöse Zwillingspaare. Nach den bis
herigen Mitteilungen, eine ausführliche Veröffentlichung der Gesamtbefunde 
soll noch erfolgen, sind die Erbanlagen für den Ablauf des tuberkulösen Ge
schehens von maßgebender Bedeutung. "Daß es eine erbliche Disposition zur 
Tuberkulose gibt, halten wir demnach grundsätzlich für bewiesen". In vollem 
Umfange zieht v. VERSCHUER aus den Ergebnissen seiner Studien die praktischen 
Konsequenzen, über die nun eben ein schwerer Kampf entbrannt ist. So sagt 
v. VERSCHUER (2, S. 25): "Kranke und Gesunde aus tuberkulös belasteter 
Familie, wo die Häufung des Leidens nicht auf intrafamiliärer Infektion beruht, 
sind vor Verwandtenehe oder Heirat in gleichbelastete Familie dringend zu 
warnen; solchen (d. h. erblich belasteten) Kranken ist Verzicht oder Beschränkung 
von Nachkommenschaft zu empfehlen. Diese eugenische Einstellung ist gewiß 
durch die Erfahrungen, ... , mehr und mehr gefestigt worden; sie ist aber nicht 
durch unsere Forschungsergebnisse allein begründet. Schon vor unserer Forschung 
hat es eine eugenische Eheberatung Tuberkulöser gegeben, die sich auf die 
Erfahrungen der Familienforschung stützte. Diese bisher noch nicht allgemein 
anerkannte Unterlage hat nun durch die Zwillingsforschung eine kräftige Stütze 
erhalten, und die eugenischen Folgerungen haben an Sicherheit gewonnen. 
Sie sind aber ausdrücklich an die Bedingung des Nachweises der tuberkulösen 
Belastung in einer Familie geknüpft, wobei die familiäre Häufung des Leidens 
als Kriterium nicht genügt, da die Häufung der Tuberkulose in einer Familie 
nicht selten offensichtlich durch äußere Ursachen bedingt ist. . .. Über den 
Standpunkt, ... , mag man verschiedener Meinung sein, jedoch ist er durch die 
Sachlage unzweifelhaft gerechtfertigt, und der Vorwurf einer ,Utopie' besteht 
keinesfalls zurecht". Zu diesen Fragen der Tuberkulosevererbung und Eugenik 
hat nun verschiedentlich besonders F. REDEKER Stellung genommen, der mit 
vielen anderen Tuberkuloseärzten einen scharf gegensätzlichen Standpunkt 
einnimmt. In einer ausführlichen Entgegnung, auf deren Einzelheiten verwiesen 
sei, kommt REDEKER (3) zu dem folgenden Ergebnis. Nach seiner Ansicht 
bietet die Materialgewinnung und Verarbeitung der zu dieser Frage bisher 
durchgeführten Zwillingsregistrierung erhebliche, prinzipiell freilich nicht un
überwindliche Unsicherheiten. F. REDEKER vertritt sogar die Auffassung, daß 
sich die Zwillingsregistrierung aus methodologischen Gründen als ungeeignet 
zur Klärung der Frage erweist, ob in tuberkulösen Familien fortgepflanzte 
Erbfaktoren die Tuberkulose als Einzelkrankheit und als Seuche maßgebend 
beeinflussen. Ja, es spricht sogar die Statistik der Meningitis und der Miliar
tuberkulose beweisend gegen die Annahme eines maßgebenden tuberkulose
disponierenden Erbeinflusses in tuberkulösen Familien. In aller Schärfe werden 
von REDEKER dann die eugenischen Schlußfolgerungen v. VERSCHUERS und 
auch MÜNTERs (vgl. S.72) zurückgewiesen. Legte er nämlich das ihm seiner
zeit überreichte v. VERscHuERsche Eheverbot und seine praktische Verwirk
lichung unter ländlichen Verhältnissen den Ergebnissen seiner Studien in einigen 
Emslanddörfern zugrunde, dann resultierte das folgende Bild: in diesen Dörfern 
war innerhalb der letzten drei Generationen in 40-50% der Familien ein Tuber. 
kulosetodesfall vorgekommen. In Wirklichkeit liegen die Zahlen natürlich 
höher. Bei einer normalen Partnermischung würden also in diesen Dörfern 
in 25% der Ehen Belastete untereinander heiraten; dies wäre nach v. VERSCHUER 
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zu verhindern. 50% aller Ehen sind Mischehen zwischen Belasteten und Un
belasteten, was zu gestatten ist. Die letzten 25% sind wieder Ehen von Un
belasteten untereinander, was aber zu verhindern wäre, da jeder Unbelastete, 
der einen ebenfalls Unbelasteten heiratet, notwendigerweise zwei Belasteten die 
Heiratsmöglichkeit nimmt, da zwei Unbelastete ausfallen und Belastete unter
einander nicht heiraten dürfen. Damit wäre also die Hälfte aller Ehen in diesen 
Emsdörfern vom Eheberater zu hindern, in einem Viertel aller bestehenden Ehen 
die Kindererzeugung zu untersagen. Es ist in dem Sinne zweifelsohne REDEKER 
zuzustimmen, daß die Forderungen bestimmter Anhänger eugenischer Tuber
kulosebekämpfung viel zu weitgehend sind. Es muß in diesem Zusammenhang 
auch die jüngste Forderung angeführt werden, die mit MÜNTER auf ein Gesetz 
zur zwangsweisen Sterilisierung aller ausgeheilten früheren Bacillenausscheider 
hinauskommt. Bevor die Eugenik uns nicht exaktere wissenschaftliche Grund
lagen geliefert hat, kann man nicht umhin, in vielen Fällen von "eugenischen 
Utopien" zu sprechen. Ich verweise auf meine Ausführungen in den Abschnitten V, 
IX, 3 und 4, S. 1I4f., in denen ein viel gemäßigterer Standpunkt vertreten wird, in 
denen sogar darauf hingewiesen wird, daß selbst die Eheverbote für tuberkulöse 
Kranke, ja sogar für offene Phthisen, nicht bzw. nicht ohne weiteres durch· 
führbar sind. Ein keineswegs kleiner Teil gerade sehr erfahrener Tuberkulose
fürsorgeärzte und Frauenärzte nimmt sogar heute wieder einen besonders 
konservativen Standpunkt ein (vgl. S. 121). 

In Zusammenhang mit dem folgenden Abschnitt über das Durchseuchungs
problem wird man aber schon hier die Frage aufwerfen müssen, ob denn der 
Verlauf der Tuberkulose als Seuche in erheblichem Umfange vom Erbfaktor 
oder von der endogen-konstitutionellen Beschaffenheit der Bevölkerung ab
hängig ist. Die bisher vorliegenden epidemiologischen Grundlagen und vor allem 
auch die epidemiologischen Tatsachen der letzten Jahre sprechen entschieden 
dagegen; sie zeigen vielmehr, daß es in erster Linie wirtschaftliche Begleit
zustände sind, die die Schwankungen im Ablauf der Tuberkulose bedingen und 
daß es sich damit hinsichtlich der Bedeutung des Erbfaktors um eine im Sinne 
der Korrelationstheorie konstante Größe in den einzelnen Jahren handelt 
[G. WOLFF (1)]. 

Von G. WOLFF (1) wird übrigens mit Recht hervorgehoben, daß gegen die 
Bedeutung des endogenen-konstitutionellen Faktors im Tuberkuloseproblem 
gerade auch die von Rassehygienikern vielfach vertretene Ansicht spricht, 
daß eine Verschlechterung des biologischen Erbgutes der deutschen Bevölkerung 
und anderer Kulturnationen drohe bzw. schon eingetreten sei; trotz dieser 
angenommenen Verschlechterung ist doch gerade die Tuberkulosesterblichkeit 
in dieser Zeit dauernd im Sinken. Darum erscheinen quantitative und nicht 
qualitative Momente in der heutigen Bevölkerungszusammensetzung von viel 
größerem Einfluß auf den Verlauf der Tuberkulose zu sein und man vermag 
nicht, dem Erbfaktor eine zahlenmäßig einigermaßen gesicherte Position in der 
Tuberkuloseepidemiologie zuzusprechen. 

Es stehen sich somit zwei Ansichten ziemlich schroff gegenüber und selbst 
unter den Sozialhygienikern sehen wir derart beträchtliche Differenzen, wie die 
zwischen G. WOLFF und GROTJAHN. Von seiten der Kliniker ist die Bedeutung 
der Vererbung gleichfalls oft studiert worden. Die neueste Behandlung der 
Frage finden wir bei H. BRAEUNING und M. NEUMANN über die Bedeutung der 
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Vererbung bei Kindern aus tuberkulösen Familien. Schon früher war durch 
REICHE, der durch 20 Jahre nach der Anstaltsbehandlung das Schicksal von 
13786 erwachsenen Tuberkulösen verfolgte, festgestellt worden, daß die Kinder 
Tuberkulöser, wenn sie an Tuberkulose erkranken, keine schlechtere Prognose 
heben, als die Nichtbelasteten. BRAEUNING und NEUMANN besprechen sehr ein
gehend die bisher mitgeteilten Beobachtungen vor allem von Klinikern und 
beschreiben auch kurz umfangreiche eigene Erfahrungen. 

Ihre Anschauungen über die Bedeutung der Vererbung für das Schicksal 
der Kinder Tuberkulöser gehen dahin, "daß es bisher noch nicht gelungen ist. 
einwandfrei zu beweisen, daß es eine vererb bare Disposition zur Erkrankung an 
Tuberkulose gibt. Wenn auch manche Einzelbeobachtungen eine vererbbare Dis
position vermuten lassen, so sind sie doch zum Teil zahlenmäßig ge7ing, zum Teil 
können sie auch anders geklärt werden und sind deshalb nicht überzeugend. Wie 
groß der eventuelle Einfluß der vermuteten vererbten Dispositionen auf das Schicksal 
der Nachkommen der Tuberkulösen ist, können wir danach natürlich noch viel 
weniger sagen" (H. BRAEUNING und M. NEUMANN, S.414). 

Aus den vorstehenden Ausführungen ersieht man, daß somit noch keine 
Klärung dieses überaus wichtigen Fragenkomplexes erzielt worden ist, man 
erkennt auch hier wieder die schärfsten Gegensätze (vgl. hierzu S. 142, MÜNTER, 
GROTJAHN u. a.). Wenn man auch wohl nicht an einer Vererbung der Disposition 
bei der Tuberkulose zweifeln kann, so ist andererseits doch keine Einigung über 
die Bedeutung des Erbfaktors, über die Intensität der Beziehungen zwischen 
Erbfaktor und Rückgang der Tuberkulose erzielt worden. Die Größe des Ein
flusses, der durch den Erbfaktor auf den Rückgang der Tuberkulose ausgeübt 
wird, ist auf keinen Fall bisher zahlenmäßig, statistisch zu erfassen. Es spricht 
auch keinerlei Grund dafür, daß der Verlauf der deutschen Tuberkulosesterb
lichkeitskurve in irgendeiner Weise besonders durch den Erbfaktor beeinflußt 
sein könnte. Hieraus resultiert, daß die "endogen-konstitutionelle Beschaffen
heit der Gesamtbevölkerung als einer der Faktoren im Ursachengeflecht des 
Rückganges der Tuberkulosean Bedeutung zurücktreten kann und vorläufig 
auch zurücktreten muß, da bis heute eine einwandfreie Analyse nicht möglich 
ist. Der Versuch einer Besprechung des Erbfaktors ist unternommen worden, 
um auf die Bedeutung der hier zur Diskussion stehenden Fragen hinzuweisen 
und um die scharf gegensätzlichen Ansichten zu beleuchten. 

VII. Der spezifische l!~aktor und seine Bedeutung für den 
Rückgang der Tuberknlosesterblichkeit. 

Unter dem spezifischen Faktor verstehen wir mit G. WOLFF alle jene spezi
fisch-biologischen Faktoren, deren Kenntnis und deren Bedeutung die Immuni
tätswissenschaft im Anschluß an die medizinische Bakteriologie gelehrt hat 
und die sich nicht mit der konstitutionellen Beschaffenheit des Menschen, sondern 
mit dem Tuberkelbacillus selbst beschäftigen. Es sind die Fragen der natür
lichen und der künstlichen Schutzimpfung, der Durchseuchung und der Durch
seuchungsresistenz, die uns in dem vorliegenden Abschnitt beschäftigen müssen. 

Im Rahmen dieser Arbeit beschäftigt uns besonders die Beantwortung der 
Fragen, ob der Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit mit der allgemeinen 
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Durchseuchung der Bevölkerung, die vielfach behauptet wird, im Zusammen
hang steht. Diese Durchseuchung mit ihren von vielen Autoren angenommenen 
hervorragenden Erfolgen wäre dann wohl auf eine sozusagen natürliche Schutz
impfung zurückzuführen. In allen zivilisierten Völkern werden ja die Menschen 
frühzeitig - wenn auch in gewisser Abhängigkeit von ihrem Milieu - von einer 
Erstinfektion befallen und auf diese Infektion (sprich: natürliche Schutzimpfung) 
könnte eine Immunität folgen. Unter vielen anderen Forschern vertritt F. NEU
FELD (1) die Ansicht, daß durch die leichte Tuberkuloseinfektion, die die Mehrzahl 
aller Menschen schon im Kindesalter befällt, in der Tat eine natürliche Schutz
impfung gegeben ist, die eine durchaus beschränkte Immunität hervorruft, 
wenn die letztere auch relativ ist und schnell abklingt. "Eine andere Immunität 
gibt es bei Tuberkulose überhaupt nicht." Der letztere Satz ist im Hinblick auf 
die zahlreichen neueren Versuche geprägt, die eine Bekämpfung der Tuberkulose 
mit künstlichen Schutzimpfungen versuchen wollen. Die Stärke der durch 
eine natürliche Schutzimpfung, durch eine leichte Infektion im Kindesalter, 
bedingten Immunität kann nun leicht durchbrochen werden; zahlreiche, die 
Tuberkulose begünstigende Faktoren können ohne Schwierigkeiten zur Wirk
samkeit gelangen (andere Infektionskrankheiten, Erkältungskrankheiten, Er
nährungsschwierigkeiten u. a.). Nach den vorstehenden Ausführungen will es 
scheinen, als wenn an dem Vorhandensein einer erworbenen Immunität nicht zu 
zweifeln wäre. Die Ansicht, daß es eine erworbene Immunität gegen die Tuber
kulose gibt, ist ja vor allem bereits durch R. KOCH, dann durch RÖMER, HAM
BURGER, V. BEHRING vertreten. Neben den experimentellen Belegen, von denen 
besonders der KocHsehe Grundversuch zu erwähnen ist, werden von diesen 
Forschern auch epidemiologische Beobachtungen angeführt, die noch heute 
als Grundlage für die Annahme der Existenz einer erwerbbaren Tuberkulose
immunität angeführt werden. 

Zu den experimentellen Unterlagen ist in Übereinstimmung mit E. BERGER zu sagen, 
daß diese noch nicht restlos beweiskräftig sind, "da es 1. noch bestritten ist, ob auch die 
aerogene Impjung, also der den natürlichen Ansteckungsverhältnissen am ehesten ent· 
sprechende Infektionsmodus, eine Schutzwirkung ausübt und da 2. bisher keine entscheidenden 
Kontrollstudien angestellt wurden, auf Grund derer man die Spezijität der im Tierversuch 
beobachteten Resistenzsteigerung gegen eine tuberkulöse Superinfektion behaupten darf. 
Es sei jedoch betont, daß wir mit diesen Bedenken nicht die Existenz einer Tuberkulose· 
immunität strikt in Abrede stellen, sondern vor allem auf die Lücken der Beweisführung 
hinweisen wollen, welche zur Zeit nur mit Einschränkung eine Anerkennung der Lehre 
von der Tuberkuloseimmunität gestatten" (E. BERGER, S. 122). 

Jedoch erscheint es mir erforderlich, im HInblick auf die prinzipielle Bedeu
tung dieser Fragen, auf die anatomischen Grundlagen der Immunitätsvorgänge 
und auf ihre Bedeutung für den Ablauf der menschlichen Tuberkulose etwas näher 
einzugehen. Die neueren Untersuchungen von pathologisch-anatomischer Seite, 
die von mikrobiologischer Seite größtenteils übersehen worden sind, scheinen 
mir doch dafür zu sprechen, daß auch experimentelle Unterlagen vorliegen, die 
die Existenz einer Tuberkuloseimmunität erhärten. Durch die Erstinfektion, 
durch die Erstberührung mit dem Tuberkelbacillus, erfährt der Makroorganismus 
eine spezifische Umstimmung (Allergie). Entgegen der Ansicht vieler Autoren, 
daß diese Allergie überhaupt keine Bedeutung für spätere Tuberkuloseerkran
kungen hat, stehen andere Forscher, besonders in der letzten Zeit, auf dem ent
gegengesetzten Standpunkt. K. E. RANKE ist die konsequenteste Anwendung 
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des Allergiebegriffes auf den Ablauf der menschlichen Tuberkulose zu danken. 
Zahlreiche Mißverständnisse, Unsicherheiten in der Nomenklatur, mehrfache 
Namensgebung für gleiche biologische Vorgänge erschweren das Verständnis 
für die Immunitätsvorgänge bei der Tuberkulose. Die Allergie bezieht sich bei 
RANKE nämlich in erster Linie auf die Tuberkulose als Gesamterkrankung des 
Menschen, nicht bzw. nur zurücktretend auf die Einzelerscheinungen. Zitiert 
nach W. PAGEL (2) ging RANKE von dem grundlegenden Unterschiede des pri
mären und postprimären Verlaufes aus. Hierbei konnte dieser postprimäre Ab
lauf als Ausdruck einer verstärkten allgemeinen Empfindlichkeit in der Verall
gemeinerung und in der Metastasierung bestehen oder aber es konnte eine ver
minderte Empfindlichkeit in Form einer Isolierung des Prozesses auf ein Organ 
zustande kommen. Hieraus ergeben sich mit RANKE die drei Stadien der 
Tuberkulose: der Primärkomplex, das Sekundär- und das Tertiärstadium. 
Im Hinblick auf diese drei Stadien und auf den (noch strittigen) genetischen 
Zusammenhang dieser drei Formen glauben wir das folgende hervorheben 
zu müssen. Der Primärkomplex ist als ein besonderer pathognomonischer 
Niederschlag der ersten Berührung mit dem Tuberkelbacillus aufzu
fassen, der eine einmalige Veränderung darstellt, überwiegend in der Einzahl 
vorhanden ist und dessen Erwerb einen Zustand veränderter Reaktionsart 
gegenüber dem Virus unterhält. Nach PAGEL lassen die Verhältnisse der mensch
lichen Tuberkulose gar keine andere Deutung zu. Die Verhältnisse beim Meer
schweinchen, die noch gar nicht in dem Sinne sicher bewiesen sind, daß bei diesen 
Tieren nur so lange ein Schutz gegen eine Superinfektion bestehen soll, als eine 
aktive Primärtuberkulose vorhanden ist (SCHNYDER, GUILLERY, KALLOS u. a.), 
sind überhaupt nicht ohne weiteres auf den Menschen zu übertragen. Naturgemäß 
wissen wir nicht, ob nur der Erwerb des Primärkomplexes die Allergie unterhält 
oder' ob seine dauernde Anwesenheit in voller Typik dazu erforderlich ist. Das 
Vorhandensein aktiver Kräfte auch im verödeten menschlichen Primärkomplex 
wird durch den gelegentlich gelungenen Bacillennachweis in ihnen und durch 
das Vorkommen sog. endogener lymphoglandulärer Reinfektionen bewiesen. An 
vielen einwandfreien klinischen Beobachtungen einer durch den Primärkomplex 
erworbenen und bis ins späte Alter unterhaltenen Allergie ist nicht vorüber
zugehen. "Das Auftreten des deutlich gekennzeichneten Primärkomplexes bei 
der Mehrzahl aller Menschen und vor allem bei allen Phthisikern verbietet, in ihm 
nichts weiter als das historische Dokument einer besonderen individuellen 
Resistenz gegenüber dem Tuberkelbacillus ... zu sehen. 

Der Erwerb des Primärkomplexes ist mithin nicht ein anatomisches Kuriosum, 
sondern entsprechend den Rankeschen Lehren die Unterlegung einer spezifischen 
Empfindlichkeit gegenüber dem Tuberkulosevirus, auf Grund deren alle folgenden 
tuberkulösen Veränderungen eine vom Primärkomplex abweichende Gestalt an
nehmen". 

Im Gegensatz zum Primärkomplex ist bei der sekundären Tuberkulose eine 
andere Abfolge von Reaktionen gegeben. Unter sekundärer Tuberkulose kann 
man nach RANKE nur solche Formen verstehen, bei denen die Absiedlung auf 
dem Blutwege erfolgt. Diese verallgemeinernde Tuberkulose kann und muß 
von der isolierten Phthise getrennt werden, die Verallgemeinerung ist als Ausdruck 
einer besonderen spezifischen Reaktionsform aufzufassen. Der Verhältnis deI 
isolierten zur verallgemeinernden Tuberkulose ist durchweg das einer gegen-
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seitigen Ausschließung. Nach PAGEL verlangt die isolierte Phthise das Fehlen 
peripherischer Metastasen bei Fortschreiten des Organprozesses. Hierin soll 
eine relative Immunität zum Ausdruck kommen, die durch den Primärkomplex 
erworben ist. Ferner spricht für den immunisierenden Einfluß der Erstinfektion 
das von PAGEL festgestellte Überwiegen familiärer Exposition bei der isolierten 
Erwachsenentuberkulose. Somit bleibt für das Verhältnis der Tuberkulose
grundabläufe im allgemeinen die spezifische Allergie als bedeutungsvoller Faktor 
bestehen. Für das Vorhandensein der einzelnen Stadien ist die Tatsache der 
vorausgegangenen Erstinfektion von prinzipiellster Bedeutung. 

"Fraglos verbindet sich der Faktor der spezifischen Allergie mit den konstitutionellen 
,unspezifischen' Eigenschaften des Individuums zu der im ,Stadium' zum Ausdruck kom
menden Reaktionsweise. Für diese ist aber die spezifische Allergie in keiner Weise ent· 
behrlich. . .. Die Allergie erweist sich somit als pathogenetischer Faktor von großer Be
deutung, aber keineswegs umfaßt sie das gesamte Geschehen der Infektionskrankheit. 
Ihre Grenzen gegenüber anderen Faktoren, insbesondere genotypischer und konditioneller 
Art, festzulegen, ist Aufgabe der zukünftigen Forschung" [Wo PAGEL (2)]. 

Nach diesen Untersuchungen von pathologisch-anatomischer Weise werden 
die Grundlagen der RANKEschen Lehre gestützt, soweit diese Lehre die Abwei
chungen der postprimären Tuberkuloseabläufe von der primären Tuberkulose 
auf das Vorangehen eines Primärkomplexes bezieht. Die Einmaligkeit und - ana
tomisch betrachtet - die Einzigartigkeit des Primärkomplexes an sich genügt 
allein schon, um ihn auch im inaktiven Zustand als Substrat einer Umstimmung 
anzusehen, die für die Gestaltung aller postprimären tuberkulösen Reaktions
formen von grundsätzlicher Bedeutung ist. Ich wiederhole nochmals, wie bereits 
in Beginn dieses Abschnittes, daß die RANKEsche Lehre durch eine Verwirrung 
im Allergiebegriff vielleicht zu Unrecht in Mißkredit geraten ist. RANKEs 
"Allergien", die die Reaktion des ganzen Menschen auf den Tuberkelbacillus 
bezeichnen, decken sich nicht mit den "Herdallergien" Z. B. von REDEKER, 
aber auch nicht mit der Tuberkulinallergie PIRQUETS oder der Serumüber
empfindlichkeit. Unseres Erachtens ist aus diesen neueren anatomischen Studien 
über die Immunitätsvorgänge bei der Tuberkulose zu schließen, daß an dem 
Vorhandensein einer erwerbbaren Tuberkuloseimmunität vielleicht doch nicht 
zu zweifeln ist, zum mindesten erscheinen erneute einschlägige Untersuchungen 
zur Klärung dieser nicht nur theoretisch bedeutungsvollen Fragen dringend 
erforderlich. Auch BIELING und SCHWARTZ nehmen auf Grund neuerer Unter
suchungen zu einer Reihe von Fragen über Immunitätsphänomene bei der 
Tuberkulose Stellung. Es handelt sich hierbei um Untersuchungen, wie sie 
in gleicher Richtung zu verschiedenen Zeiten bereits durch KocH, Y. BEHRING, 
RÖMER, HAMBURGER, CALMETTE, SELTER, LANGE, PAGEL, BALDWIN u. a. in 
verschiedener Modifikation und mit demselben Ziel ausgeführt worden sind. 
Immer wieder konnte gezeigt werden, daß durch Vorbehandlung der Tiere 
ein Schutz gegenüber Reinfektionen zu erzeugen ist. Diese Tatsache der ex
perimentellen Immunität ist nicht zu leugnen. Die Entdeckungen V. BEHRINGS 
und RÖMERS sind in zahlreichen Nachuntersuchungen bestätigt, jedoch bestehen 
über die Einzelheiten des Vorganges noch viele Unklarheiten, auf die wir weiter 
oben bereits schon eingegangen sind. Bringt man nun die Versuchsergebnisse 
von BIELING und SCHWARTZ einerseits mit den RANKEschen Beobachtungen 
und Annahmen sowie andererseits mit bestimmten Beobachtungen bei mensch
lichen Lungentuberkulosen in Verbindung, dann ist zunächst die Feststellung 
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wichtig, daß auch die Lungen, wie das Auge oder die Haut, bei einer geeigneten 
Vorinfektion auf eine geeignete ReinfekLion empfindlicher reagieren als unter 
normalen Verhältnissen. Diese Feststellung ist aber wichtig und stützt den 
bisher auch von uns in der vorliegenden Arbeit eingenommenen Standpunkt. 
Denn dadurch stimmen die Beobachtungen bei Tierexperimenten mit einer 
wesentlichen Annahme RANKE" über die menschliche Tuberkulosekrankheit 
überein. Die "Überempfindlichkeit" des mit Tuberkulose infizierten Organismus 
einer neuen Tuberkelbacilleninfektion gegenüber ist ja nach RANKE eine der 
wichtigsten Eigenschaften des gesamten Krankheitsverlaufes. Somit geben die 
Befunde der Untersuchungen von BIELING und SCHWARTZ eine weitere überaus 
wichtige Stütze für die RANKEsehe Lehre und für die Bedeutung der Immuni
tätsvorgänge bei der Tuberkulose. 

Wie steht es mit den epidemiologischen Unterlagen für die Annahme der 
Existenz einer erwerb baren spezifischen Tuberkuloseimmunität ? Erst kürz
lich hat E. BERGER zu dieser Frage im Rahmen seiner Arbeit über die experi
mentellen und epidemiologischen Grundlagen der aktiven Schutzimpfung 
gegen Tuberkulose Stellung genommen und ich möchte auf jene Ausführungen 
hinweisen (S.56-59). BERGER kommt zu dem Schluß, "daß die RÖMERsehe 
Lehre nur äußerst bedingt als Bewei8 für die Existenz einer erwerbba,ren 'l'uber
kuloseimmunität angesehen werden kann". 

E. BERGER tritt damit der Heranziehung des Begriffes und der Bedeutung 
einer weitgehenden Durchseuchung in den zivilisierten Völkern entgegen. An 
sich fand ja gerade diese Frage von epidemiologischer Seite lebhafte Unter
stützung und es waren epidemiologische Beobachtungen, die seit langem für 
die Wichtigkeit der Durchseuchungstheorie hinsichtlich der Verbreitung der 
Tuberkulose und hinsichtlich des Rückganges der Tuberkulosesterblichkeit 
angeführt wurden. Auch heute noch wird besonders von ausländischen For
schern mit Nachdruck immer wieder auf dieses Moment hingewiesen. So führt 
CARPI die Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit in den Kulturzentren der Welt 
in erster Linie auf die Durchseuchung zurück, die eine allmählich immer mehr 
zunehmende Immunität hervorrufe. CARPI ist der Ansicht, daß neben den 
allgemeinen hygienischen Maßnahmen gerade diese Immunitätsvorgänge beson
ders beachtet und gefördert werden müßten, und er meint, daß die Nachkommen 
tuberkulöser Eltern "bereits Antikörper gegen Tuberkulose im Blut" besitzen. 
Auch neueste Statistiken scheinen für die Lehre von der Umstimmung durch 
Durchseuchung eine Stütze in der Beobachtung von solchen Völkern zu liefern, 
die ungeschützt der Tuberkulose ausgeliefert waren. Schon längst ist bekannt 
und immer wieder betont worden, daß Angehörige derartiger Völker bei Über
tritt in ein anderes Klima oder in ein anderes Land besonders gefährdet sind 
und an einer Tuberkulose erkranken, die, von jener der in dem Gastland heimi
schen Erwachsenenphthise deutlich unterscheidbar, sich vielmehr dem Charakter 
der Säuglingstuberkuloli\e nähert. Vielfach wird in diesem Zusammenhang auch 
von einer Rassendisposition gesprochen, wofür beispielsweise die kürzlich ver
öffentlichten Zahlen von OPIE sprechen. Danach sterben von 10 000 000 Farbige 
jährlich annähernd 25000 an Tuberkulose, eine im Verhältnis zu den derzeitigen 
europäischen und insbesondere deutschen Verhältnissen erschreckend hohe Zahl. 
So betrugen im Jahre 1926 die Sterblichkeitszahlen in den Vereinigten Staaten 
von Nordamerika: 
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bei Weißen 
7,2% 
7,3 " 
7,1 " 

bei Farbigen 
23,3% 
30,0 " 
19,7" 

Verhältnis 
1 : 3,2 
1 : 4,1 
1 : 2,8 

In Afrika reagieren von erwachsenen Negern nur wenige auf Tuberkulin 
positiv, z. B. an der Küste 20% und im Innern nur 2%. Von den direkt aus 
Afrika während des Weltkrieges nach Europa gebrachten Senegalnegern 
reagierten nur 4-5% positiv. Die Sterbeziffern an Tuberkulose waren außer
ordentlich hoch: so 1917 mit 62,4 und 1918 mit 111,4 auf 10000. Nach OPIE 

sind die großen Unterschiede der Tuberkulosesterblichkeit besonders auch im 
Hinblick auf die Lebensdauer bemerkenswert. In Jamaika betrug die durch
schnittliche Lebensdauer bei den im Alter von 20-30 Jahren an Tuberkulose 
Verstorbenen nur 9 Monate gegenüber 2 Jahren und 4 Monaten bei derselben 
Altersgruppe weißer Patienten in Philadelphia. Die Tuberkulose bei den Negern 
in Amerika steht in der Mitte zwischen der der Eingeborenen von Jamaika und 
der Weißen in Amerika oder Europa. Als Ursache für die höhere Negersterb
lichkeit nimmt OPIE, in Übereinstimmung mit den meisten anderen amerika
nischen Tuberkuloseforschern, eine größere Rassenempfänglichkeit, die schlech
teren sozialen Verhältnisse und die geringere Exposition der Neger in der 
Kindheit an. Ähnliches Material und ähnliche Gedankengänge finden sich bei 
SANARELLI, der sich speziell auch über die Rolle der Heredität bei der Tuber
kulose äußert und für die Bedeutung der Erbimmunität bei diesem Krankheit,,
bild eintritt. Bei den englischen Soldaten im Weltkriege betrug nach den An
gaben SANARELLIS die Tuberkulosemortalität 0,10/00' bei den afrikanischen 
Truppen hingegen 180/00' Die Tuberkulosemorbidität war 10/00 bei den Eng
ländern und 27 0 100 bei den fremden Völkerstämmen. Für die Durchseuchung -
und für das Vorkommen einer Erbimmunität - spricht nach SANARELLI u. a. 
das Verhalten der Tuberkulose bei der jüdischen Rasse. Im 17. Jahrhundert 
war die Tuberkulose in den Ghettos sehr verbreitet, während die jüdische Rasse 
heute selbst in durchseuchten Gegenden und unter schlechten sozialen Verhält
nissen sehr widerstandsfähig gegen Tuberkulose ist (für die Richtigkeit dieser 
Ansicht sprechen übrigens die vielfachen Erfahrungen der Heilstättenärzte, 
deren Beobachtungen in gleicher Richtung liegen). SANARELLI verteidigt seit 
20 Jahren die Idee, daß die Tuberkulose nicht nur bei den Kranken, sondern 
auch bei ihren Nachkommen eine Immunität erzeuge (vgl. Abschnitt VI, S.70f.). 
Die Kinder Tuberkulosekranker seien also nicht empfindlicher als die Kinder 
von Gesunden, sondern sogar noch widerstandsfähiger. Denn nur so sei es zu 
erklären, daß trotz wiederholter massiver Infektionen, denen jedes normale 
Kind erliegen würde, nicht alle Kinder aus tuberkulösen Familien erkranken. 
Nach SANARELLI haben wir erst durch mehrere aufeinanderfolgende Generationen 
in den heutigen Kulturstaaten eine hereditär erworbene Resistenz erhalten, die 
bei uns durch das Absinken der Mortalität und durch die Gutartigkeit der Er
krankungen gekennzeichnet ist. Hingegen sind andere und ganze Völkerschaften, 
die keine .Jahrhunderte alte Vergangenheit hatten, durch die Tuberkulose hin
weggerafft worden. Hierbei braucht es sich nicht um eine spezielle Ras8en
empfindlichkeit handeln. Dies wird dadurch bewiesen, daß auch in Europa 
(Skandinavien und Irland), wenn bis dahin isolierte Gebiete durch die Eisen
bahn urbanisiert werden, oder wenn die Einwohner auswandern, diese eine 



Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit und die moderne Tuberkulosebekämpfung. 81 

ebenso große Empfindlichkeit gegenüber der Tuberkulose zeigen. Die jüdische 
Rasse, von der gerade gesprochen worden war, soll dagegen durch ihr Jahrtau
sende altes städtisches Leben besonders widerstandsfähig sein und zeigt unter 
durchaus ungünstigen Lebensbedingungen, gerade in folge dieser vererbten 
Immunität, eine sehr niedrige Tuberkulosemortalität. Natürlich können diese 
Erscheinungen aber mit GROTJAHN und anderen Eugenikern durch eine Selek
tionswirkung erklärt werden, indem nämlich die Widerstandslosen aussterben 
und nur die Widerstandsfähigen am Leben bleiben. Neben vielen anderen 
Autoren nimmt aber auch SANARELLI an, daß eine derartige Erklärung nicht 
genüge (vgl. S. 74). Viele der Argumente SANARELLIS sind nicht überzeugend, 
immerhin ist die Fülle von Tatsachen, insbesondere über die Anfälligkeit von 
Kolonialvölkern und der Landbevölkerung so eindrucksvoll, daß man nicht ohne 
weiteres über diese Fragen hinwegsehen darf. 

Im Gegensatz zu diesen Auffassungen ist gerade in deri letzten Jahren von 
deutscher Seite, wie ich bereits oben kurz betonte, diese Bedeutung der Durch
seuchungslehre stark angefochten worden. Die Untersuchungen von G. WOLFF, 
GREENWOOD und G. WOLFF, von BRAEUNING und NEUMANN bringen so zahl
reiche Bedenken gegen die Durchseuchungslehre, daß man diese Frage zum 
mindesten als noch nicht sicher in der einen oder anderen Richtung entschieden 
ansprechen muß. Unterstrichen wird dies durch die wiederholten Ausführungen 
von B. LANGE und LYDTIN. Nach B. LANGE (1) gibt der in der Tuberkulose
literatur häufig anzutreffende Satz: "Das Überstehen der tuberkulösen Infektion 
ist gefolgt von einer Immunität" Veranlassung zu schwerwiegenden Mißver
ständnissen. 

"Aus dem Tierversuch wissen wir nur, daß während einer aktiven Tuberkulose ein 
Schutz besteht und daß dieser Schutz um so stärker wirkt, je mehr die Durchseuchung 
des Körpers fortschreitet. Deshalb muß auch beim Menschen während einer kontinuierlich 
fortschreitenden Tuberkulose, mit der Zeit zunehmend, die Generalisation des Prozesses 
durch die spezifischen Abwehrkräfte gehemmt werden und solange die Tuberkulose noch 
aktiv ist, müssen auch alle Ansteckungen von außen erfolgreich abgewehrt werden. Keine 
Anhaltspunkte haben wir dagegen aus dem Tierversuch für die Annahme von RÖMER, 
RANKE u. a., daß ein in der Kindheit erworbener lokal gebliebener Infekt noch für den 
Erwachsenen immunisatorisch irgend etwas Wesentliches bedeutet. Nach unseren Unter
suchungen ist eher anzunehmen, daß beim Erwachsenen mit seinem wahrscheinlich längst 
abgeheilten Kindheitsherd Infektionen von außen wieder haften können. Ferner müßte 
ein seit einiger Zeit bestehender aktiver Primärkomplex nach den gleichen Untersuchungen 
einen höheren Schutz geben, als ein in Heilung begriffener Herd und unter den aktiven 
Prozessen müßten wieder die stärker immunisieren, welche eine besonders große Ausdeh
nung gewonnen haben, also beispielsweise auch Primärkomplexe mit großer Reichweite 
mehr als solche, deren Reichweite sich auf die dem Herde nächstgelegene Lymphdrüse 
beschränkt" (B. LANGE, 1, 857-858). 

Auch nach B. LANGE hat ohne Zweifel die durch die Infektion erworbene 
spezifische Immunität bei der Entstehung und dem Verlauf der Tuberkulose 
ein ernstes Wort mitzureden, jedoch haben RÖMER und RANKE diese Wirkung 
nach Ansicht von B. LANGE erheblich überschritten (vgl. hierzu PAGEL u. 80. und 
S. 70 f.). Von größter Bedeutung ist hingegen die natürliche Widerstandsfähigkeit 
des Menschen gegen die Tuberkulose. Diese - nicht erst durch eine Infektion 
erworbene - natürliche Widerstandsfähigkeit dürfte während des Lebens 
großen Schwankungen unterliegen und dadurch die geringen Wirkungen spezi
fischer Abwehrkräfte immer wieder durchkreuzen. In diesem Vorhandensein 
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oder Fehlen der natürlichen Resistenz sollen nach B. LANGE die auffallenden 
Verlaufsunterschiede der menschlichen Tuberkulose "ihren tiefsten Grund" 
haben. Ähnliche Gedankengänge sprach K. LYDTIN aus. Es lassen sich ohne 
Zweifel durch eine spezifische Infektion und durch eine die Infektion nach
ahmende spezifische Vorbehandlung Umstimmungsvorgänge im infizierten 
Organismus auslösen, die sich als Immunität gegen eine Zweitinfektion aus
wirken können. Wie der Verlauf der Infektion ist aber auch die letzte Aus
wirkungsmöglichkeit dieser spezifischen Umstimmung durch die individuell 
verschiedene Tuberkuloseempfänglichkeit oder Widerstandsfähigkeit bestimmt. 

"Der widerstandslose Organismus kann nur über den Weg der Krankheit gegen den 
tödlichen Verlauf einer virulenten Zweitinfektion geschützt werden. Der widerstandsfähige 
Organismus wird nicht durch das Überstehen selbst der virulenten Erstinfektion stumm 
gefeit, sondern er ist von vornherein geschützt, bis unter irgendwelchen unspezifischen 
Faktoren die Widerstandskraft sich ändert. Nicht also die beobachteten Umstimmungs. 
vorgänge beherrschen das Schicksal des infizierten Organismus, sondern die ganz allgemein 
konstitutionell bedingte und zeitlichen Schwankungen unterliegende Umstimmungsimmu. 
nisierung" (LYDTIN, S. 2285). 

Diese Vorstellungen haben natürlich große Bedeutung für alle Fragen der 
künstlichen Schutzimpfung gegen die Tuberkulose. Ganz abgesehen von den 
sog. Erfolgsstatistiken CALMETTES, ihren statistischen Wert (vgl. BERGHAUS u. a.) 
und ihre Deutung, die nach der Ansicht CALMETTES ein Immunisierungserfolg 
sein soll (vgl. hierzu RosENFELD, G.WOLFF, FREUDENBERG, B. LANGE, GÖTZL 
u. a.) lassen die soeben referierten Ansichten erkennen, daß'nach diesen Erfah
rungen eine Wirksamkeit künstlicher Schutzimpfungsmaßnahmen vorläufig 
nicht angenommen werden kann. 

Der einen Gruppe von Forschern, die tür die Durchseuchung und tür den Erwerb 
einer Immunität eintreten, steht damit eine zweite Gruppe von Autoren gegenüber, 
die nicht die Immunität als entscheidend ansehen, sondern den Grad der dauernden 
oder vorübergehenden natürlichen Resistenz. Die Studien von B. LANGE werden 
ergänzt und gestützt durch eine neuere Arbeit von ANDFoRD, der über längere 
Zeiträume den Verlauf der Tuberkulose nach Altersgenerationen untersuchte. 
Nach ANDFoRD hielt sich der Grad der Sterblichkeitsabnahme für alle Alters
klassen in der Fortsetzung ihres Lebens auf gleicher Höhe. Nach der Durch
seuchungstheorie müßte man aber annehmen, daß eine Generation mit geringerer 
Sterblichkeit in den jungen Altersklassen später eine kompensierende Über
sterblichkeit in den höheren Altersklassen haben müsse. Sollten sich die Unter
suchungen von ANDFoRD bestätigen, dann wäre die Ansicht jener Autoren 
gefestigt, die für die überragende Bedeutung der natürlichen Immunität, der 
vererbten Resistenz und der dadurch gesteigerten Auslese eintreten. Mit 
ANDFoRD wird die Zahl der Widerstandslosen und der Widerstandsschwachen 
mit jeder neueintretenden Generation geringer. Jedoch bedarf diese Auslese
theorie noch mannigfacher Bearbeitung, bevor sie den zahlreichen Angriffen 
besser standzuhalten vermöchte. Ein intensives Studium ist um so mehl' 
erforderlich, als von verschiedenen Eugenikern diese Auslesetheorie als bereits 
feststehend anerkannt wird. 

"Daß die Zahl der gegen Tuberkulose anfälligen Individuen in alten Durchseuchungs· 
gebieten wie Europa verhältnismäßig geringer ist als die in bis vor kurzem tuberkulose· 
freien Gebieten, ist somit als das Ergebnis von Auslesevorgängen zu werten" (H. MÜNTER, 

1, S.354). 
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Und weiter wird gesagt, daß, da die Tuberkulösen nicht mehr wie ehedem 
einer mehr oder weniger gründlichen Ausmerzung anheimfallen, es unsere vor
nehmste Pflicht sein müsse, ihre Fortpflanzung nach Möglichkeit zu verhindern 
(zit. nach H. MÜNTER). Die wissenschaftlichen Grundlagen für derart weitgehende 
Auffassungen, die sich noch um ein vielfaches vermehren ließen. sind meines Er
achtens bisher noch nicht geschaffen (vgl. auch S. 73f.) - ebensowenig wie es 
bisher möglich geworden ist, die weit auseinandergehenden Auffassungen über 
die Beziehungen zwischen dem spezifischen Faktor und dem Rückgang der Tuber
kulosesterblichkeit in eindeutiger Weise zu klären. Ich halte es für notwendig 
- gerade im Hinblick auf diese ungeklärte Situation - auf neuere Studien von 
W. PAGEL (persönliche Mitteilung) hinzuweisen, deren Ergebnisse sich etwa wie 
folgt wiedergeben lassen: Nach Untersuchungen von PAGEL1 und AKSJANZEW und 
KREWER 2 sollen Vorinfektionen mit avirulenten Bacillen in der Lage sein, voll
virulente Nachinfektionen ganz unschädlich zu machen. Dies beweist die Ein
wirkung auf superinfizierende Tuberkelbacillen im allergischen Organismus. Im 
Hinblick auf die menschlichen Verhältnisse ist diese Tatsache naturgemäß um so 
wichtiger, da damit auch ganz inaktive Erstinfektionen einen wirksamen spe
zifisch-allergischen Schutz bei Neuinfektionen entfalten können, ähnlich den 
Verhältnissen, wie sie der unansehnliche alte Primärkomplex bei Entstehung der 
isolierten Phthise des Menschen gestaltet. Hier setzt der Schutz ein nicht auf 
Grund einer längeren Durchseuchung, der anatomisch in fortschreitender Ali. 
gemeinerkrankung Ausdruck gewinnt, sondern die allergische Beeinflussung 
wird auch ohne gröbere und frischere anatomische Veränderungen unterhalten. 
Der Einwand gegen die immunbiologische Auffassung der isolierten Phthise 
des Menschen und die Übertragung des KocHsehen Grundversuchs beruht 
ja darauf, daß bei diesem eine aktive vorgängige Tuberkulose die Schutzphänome 
bei Superinfektion bedinge; eine solche fehle aber gerade bei der isolierten 
Phthise des Menschen (B. LANGE; K. LYDTIN). LANGE und LYDTIN haben 
aber selbst mit schwachen Erstinfektionen Allergie- und Immunitätsphänome 
nachweisen können: 1. darin, daß bei aerogener Superinfektion kein Quell
gebietsherd (wie beim Primäraffekt), sondern nur Lymphknotenveränderungen 
auftreten, 2. daß diese Lymphknotenveränderungen bei aerogener Super
infektion nach Art und Grad von denen bei aerogener Erstinfektion stark 
abwichen. Nach LANGE und LYDTIN seien es aber nicht Bedingungen spezifischer 
Immunität, vielmehr die einer individuellen Resistenz, die zu der besonderen 
Verlaufsform der menschlichen Phthise führen. Ergibt sich schon aus den 
Befunden der fehlenden Quellgebietserkrankung bei Superinfektionen in den 
LANGESehen Versuchen ein deutlicher Hinweis auf die beachtliche Wirksamkeit 
der Allergie auch bei schwacher inaktiver Erstinfektion, so wird dies ergänzt 
durch die nicht geringen Unterschiede in der Art der Lymphknotenerkrankung 
der Superinfektionsstelle gegenüber der des Primärkomplexes. Die Gestaltung 
der Superinfektion geht also hier - wie LANGE und LYDTIN selbst vorweisen
nicht zum wenigsten zu Lasten der spezifischen Allergie. Daß bei der mensch
lichen Tuberkulose nun noch ein Faktor der Gattungsbesonderheit hinzu
kommt, spricht in keiner Weise gegen die große Bedeutung der Allergie 
(W. PAGEL). 

1 W. PAGEL: Z. exper. Med. 77 (1931). 
2 AKSJANZEW u. KREWER: Z. Tbk. 61 (1931). 

6" 



84 M. GUNDEL: 

Gerade die letzten Ausführungen wieder, die auf Grund pathomorpholo
gischer Studien in immunbiologischer Betrachtungsweise sich bemühen, das 
Allergie- und Immunitätsproblem der Lungentuberkulose zu klären, beweisen 
das Vorhandensein von Befunden, die nicht ohne weiteres von den Gegnern 
der Durchseuchungslehre übersehen werden dürfen (vgl. auch BIELING und 
SCHWA:RTZ). 

Der spezifische Faktor spielt für die Tuberkulose die überragende Rolle, 
insofern als bei Anwesenheit des Tuberkelbacillus das Zustandekommen der 
Tuberkulose möglich ist. Jedoch ist gerade für die Fragen der Epidemiologie 
der Tuberkulose, der Krankheit als Massenerscheinung, für die Zu- und Abnahme 
der Tuberkulose und für den uns besonders interessierenden Rückgang der 
Tuberkulosesterblichkeit der Erreger von geringerer Bedeutung als bei fast 
allen akuten Infektionskrankheiten. Dieses Zurücktreten des Erregers und die 
zahlreichen Infektionen, die längst nicht immer zur klinischen Erkrankung, 
vielmehr meist zu einer Überwindung der Infektion führen, werfen die Frage 
auf, ob der Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit mit der Durchseuchung und 
mit jener natürlichen Schutzimpfung in Verbindung zu bringen sei. Die zahl
reichen referierten Ansichten haben gezeigt, daß eine Einigung der Frage bisher 
noch nicht erzielt worden ist. Die Mehrzahl der Tuberkuloseärzte und -epide
miologen steht in der neueren Zeit auf dem Standpunkt, daß durch die Infektion 
mit dem Tuberkulosevirus nur eine "durchaus beschränkte Immunität, die 
immer nur relativ ist und schnell abklingt" zustande kommen könne. "Eine 
andere Immunität gibt es bei Tuberkulose überhaupt nicht" [F. NEuFELD (1)]. 
Diese relative Immunität kann aber außerordentlich leicht durchbrochen 
werden. Die Erlebnisse während der Kriegs- und Inflationsjahre sind noch 
unveJ:gessen; in diesen Zeiten kamen Faktoren zur Wirksamkeit, die das 
Zustandekommen der Tuberkulose begünstigten und die den geringen Wert 
der relativen Immunität bewiesen. Aber auch die durch GREENWOOD und 
G. WOLFF an großem Material bewiesene Tatsache, daß in den am dichtesten 
bevölkerten Wohnvierteln der Großstädte London, Paris und Berlin die Tuber
kulosesterblichkeit erheblich größer ist als in den sehr dünnbesiedelten Wohn
quartieren der wohlhabenden Kreise, spricht gegen die Bedeutung des Durch
seuchungsfaktors - oder wenn wir nicht so weit gehen wollen - diese Tatsache 
spricht zum mindesten dafür, daß die relative Immunität an Bedeutung für den 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit zurücktritt. In den dichtbesiedelten Indu
striestaaten ist deshalb auch die Tuberkulosesterblichkeit nicht infolge der 
intensiveren Durchseuchung, sondern wegen der besseren sozialen Verhältnisse 
so erheblich gesunken (G. WOLFF). 

Aus allen Beobachtungen, auf die wir zum Teil erst in dem folgenden Abschnitt 
näher zu sprechen kommen, ergibt sich, daß eine scharfe Trennung zwischen 
Vorbeugung und Behandlung nach Ursache und Wirkung besonders bei der 
Tuberkulose nicht durchgeführt werden kann (A. GOTTSTEIN). Nach den Fest
stellungen der Erblehre ist gegenüber genotypischen Hinfälligkeiten von thera
peutischen Maßnahmen nicht viel Erfolg zu erwarten. Schon der Hinweis 
beispielsweise, die Kinder in dem ersten Lebensjahr aus ihrer gefährdeten 
Umgebung herauszunehmen, beweist, daß wir über keine besseren vorbeugenden 
Maßnahmen verfügen. Impfungen, wie sie im Kampfe gegen andere ansteckende 
Krankheiten mit Erfolg angewandt worden sind und zum Verschwinden solcher 
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Seuchen haben führen können - es sei nur an die Schutzpockenimpfung 
erinnert -, versagen nach der Ansicht der Mehrzahl der deutschen Forscher 
auf dem Gebiete der Tuberkulose. Es ist vor allem UHLENHUTH zu danken, 
der immer wieder auf die aus seinen experimentellen Erfahrungen sich zwangs
läufig ableitenden Schlußfolgerungen hinwies, daß bei der Tuberkulose auch 
durch abgeschwächte lebende Bacillen eine nachhaltige aktive Immunisierung 
nicht zu erreichen ist. Fällt somit die künstliche Schutzimpfung zur Bekämpfung 
der Tuberkulose wenigstens vorläufig nach dem Stande der Forschung fort, 
dann gewinnen alle anderen Maßnahmen im Kampfe gegen die Tuberkulose, 
die ärztlich-therapeutischen und alle prophylaktischen, eine um so größere 
Bedeutung - und es wird sich für uns fragen, inwieweit diese Maßnahmen 
bisher Erfolge gezeitigt haben und an dem Rückgang der Tuberkulose und 
speziell der Tuberkulosesterblichkeit beteiligt sind. 

VIII. Die Bedeutung des ärztlich-therapeutischen Faktors 
für die Bekämpfung und für den Rückgang 

der Tnberkulosesterblichkeit. 
Der ärztlich-therapeutische Faktor umfaßt mit G. WOLFF alle Maßnahmen, 

die seitens der Ärzte zur therapeutischen Beeinflussung und zur klinischen 
Heilung der Tuberkulosekranken in die Therapie eingeführt worden sind. Diese 
Maßnahmen stehen alle in einem noch unlösbaren Zusammenhang mit jenen 
hygienischen und sozialhygienischen Methoden, die der Bekämpfung der Tuber
kulose, der Expositionsprophylaxe usw. dienen und die wir im folgenden 
Abschnitt, der die Aufgaben und Erfolge der Tuberkulosefürsorge behandelt, 
besonders besprechen. Wir können uns in diesem Abschnitt kurz fassl(n, da 
eine ins einzelne gehende Behandlung der verschiedenen ärztlichen Maßnahmen 
nicht erforderlich ist und da einer Kritik standhaltende exakte statistische 
Untersuchungen über den Wert der einzelnen Methoden in größerem Um
fang noch nicht vorliegen, vor allem aber nicht solche Studien, die uns in 
den Stand setzen, den Anteil der Erfolge unserer Therapie am Rückgang der 
Tuberkulosesterblichkeit zu demonstrieren. 

Auf S. 34f. habe ich bereits auf die Untersuchungen von ROESLE hinge
wiesen, der an dem Material der Stadt Oslo über einen größeren Zeitraum die 
Letalität der Tuberkulose auf Grund einer genauen und individuellen Erkran
kungsstatistik feststellen konnte. Leider fehlen uns sonst ausreichende Vorstel
lungen von der Erkrankungshäufigkeit (vgl. S. 37) und von der Letalität der 
Tuberkulose, wodurch es sehr schwer wird, den Erfolg der ärztlichen Heilbestre
bungen odes eines bestimmten Heilverfahrens bei der Tuberkulose zu messen (vgl. 
Abschnitt IX, S. 127). Bisher ist man daher stets auf die Ziffern der Mortalität 
angewiesen gewesen. Da nun die Statistik in Oslo auf Grund der Meldepflicht 
schon über 20 Jahre geführt wird, wurde es ermöglicht, auch den gesamten 
Krankheitsbestand zu Beginn eines jeden Jahres zu erhalten. Ebenso wurde 
es ermöglicht, den jährlichen Zugang Neuerkrankter, den jährlichen Abgang 
durch Fortzug, durch Heilung und durch Tod zu erfahren. Es sind somit alle 
Bezugsmassen bekannt; hierdurch läßt sich in Oslo die Morbidität und Mortali
tät aus den Zahlen der Tuberkulosekranken für jedes Jahr, aus denen die jähr
liche Zahl der Sterbefälle an Tuberkulose hervorgegangen ist, und infolge-
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dessen auch die Letalität pro Jahr berechnen (vgl. Tabelle 14). Für Oslo ergibt 
sich nun nach ROESLE, daß auf je 10000 Einwohner die Morbidität von 160,3 
im Jahre 1920 auf 135,5 im Jahre 1927 gesunken ist, die Mortalität in den 
gleichen Jahren von 20,4 auf 15,3 und die Letalität von 12,7 auf 11,3 (mit einer 
also nur unwesentlichen Änderung). Man erkennt also eine relative Konstanz 
der Letalität, die - zitiert nach G. WOLFF - unseren ärztlichen Erfahrungen 
durchaus entspricht, da es nicht gerade wahrscheinlich ist, daß die Tuberkulose 
innerhalb einer so kurzen Zeitspanne ihren Charakter wesentlich geändert hat. 

"Die Verminderung der Sterbeziffern (Mortalität) ist daher auf die annähernd in 
gleichem Maße fortschreitende Verminderung der Erkrankten in der Bevölkerung zurück
zuführen, d. h. auf einen wirklichen Rückgang in der Ausbreitung der Tuberkulose, was 
aus dem Rückgang der Mortalität nicht ohne weiteres geschlossen werden kann, wenn es 
auch im allgemeinen geschieht, und, wie man hier sieht, mit Recht; denn Morbidität und 
Mortalität der Tuberkulose sind infolge der ziemlich gleichbleibenden Letalität funktionell 
miteinander eng verbunden" (G. WOLFF, 1, S.20). 

Es fragt sich nun, worauf dieser Rückgang zurückzuführen ist, da das Ziel 
jeder Tuberkulosebekämpfung naturgemäß die Herabsetzung der Erkran
kungshäufigkeit sein muß. Nach ROESLE und G. WOLFF (1) gibt auch hierüber 
die Statistik der Stadt Oslo Auskunft. Diese Statistik zeigt nämlich, daß zwar 
der Zugang neuer Kranker ziemlich unverändert geblieben ist, nämlich 1920 
mit 2,81 auf 1000 und 1927 mit 2,77 auf 1000 der Bevölkerung beider Geschlechter 
zusammen. Es ist aber die Zahl der Geheilten (und darum aus dem Register 
gestrichenen) erheblich gestiegen: sie ist auf 1000 des Jahreskrankenbestandes 
für beide Geschlechter zusammen von 2,98 im Jahre 1920 auf 6,73 im Jahre 
1927 gestiegen. Somit ist die fortschreitende Verminderung der Zahl der Tuber
kulosekranken in Oslo auf die jährlich zunehmende Zahl der symptomfrei Geheilten 
zurückzuführen. Nach ROESLE ist, wie aus dieser Feststellung resultiert, dank 
dieser vorzüglichen amtlichen Statistik der Beweis erbracht, daß der Rückgang 
der Tuberkuloseerkrankungen und der Tuberkulosetodesfälle ärztlich-thera
peutischen Maßnahmen zu danken ist. Jedoch möchte ich schon an dieser 
Stelle ROEsLEs weitere Schlußfolgerung besprechen, daß dieser Rückgang 
weniger prophylaktisch-hygienischen Maßnahmen zu danken wäre, da der 
Neuzugang an Kranken nur unwesentlich nachgelassen habe. Bereits G. WOLFF (1) 
sagt, daß keine einzelne Maßnahme - ein bestimmtes Heilverfahren oder 
Methoden der Fürsorge - besonders ausgewertet werden könne. Ich meine 
aber weiter, daß die verschiedenen Fürsorgemaßnahmen mit jedem weiteren 
Jahr um ein vielfaches intensiver eingesetzt worden sind, und daß hierdurch 
ohne Zweifel zahlreiche Krankheitsfälle erfaßt worden sind, die früher gar 
nicht oder doch erst sehr viel später bekannt geworden wären. G. WOLFF (1) 
führt gerade auch für die Osloer Statistik den beträchtlichen Geburtenrückgang 
an, der unseres Erachtens jedoch für diese kurze Zeitspanne trotz seiner sonstigen 
besonderen Bedeutung keine sehr wesentliche Rolle spielen dürfte. 

Wenn wir auch auf dem Standpunkt stehen, daß im Vordergrund der Tuber
kulosebekämpfung stets die hygienisch-prophylaktischen Maßnahmen stehen 
müssen, ersehen wir doch aus den vorstehenden Ausführungen auch die 
zunehmende Bedeutung der ärztlich-therapeutischen Maßnahmen, die sich 
bereits auf Grund der Osloer Statistik statistisch fassen lassen. Da die Tuber
kulose eine heilbare Krankheit ist und da durch das aktivchirurgische Vor
gehen in Verbindung mit den internen und diätetischen Maßnahmen zunehmende 
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Heilerfolge erzielt werden, muß man sich nur darüber klar sein, daß auch heute 
noch eine unerläßliche Voraussetzung für den therapeutischen Erfolg und für 
den epidemiologischen Erfolg bei der Tuberkulose stets die Frühdiagnose, 
die Frühbehandlung und die Massenbehandlung sind. Hier setzen die Fürsorge
maßnahmen ein, hier sind durch eine Vereinigung ärztlicher und sozialer Maß
nahmen die Früchte aktiven Eingreifens bei der Bekämpfung der Tuberkulose 
zu ernten. Nur durch soziale und ärztliche Maßnahmen ist die Zahl der Erkran
kungen herabzusetzen und ist ein weiterer Rückgang der Tuberkulosesterblich
keit zu erwarten. Durch die Schaffung einer einwandfreien Morbiditäts- und 
Krankenbestandsstatistik werden wir hoffentlich bald zu einer einwandfreien 
Beantwortung der Frage kommen, ob durch unsere ärztlich-therapeutischen 
Maßnahmen ein weiterer Rückgang der Tuberkulose zu erreichen ist und eine 
weitere Senkung der Sterblichkeitskurve unter den kritischen Punkt, also 
unter 7-8% 00 Lungentuberkulose. Im Zusammenhang hiermit wären die 
Studien von GEISSLER heranzuziehen, die ja gerade für den statistischen 
Nachweis der Erfolge auf sozialem Gebiet bedeutsam geworden sind, sowie 
Untersuchungen über den Einfluß der Arbeitslosigkeit auf den Verlauf der 
Tuberkulosekurve. 

Es ist natürlich vielfach versucht worden, Erfolgsstatistiken der einzelnen 
ärztlich-therapeutischen Maßnahmen aufzustellen. Im großen fehlt aus begreif
lichen Gründen eine derartige Statistik, viele Einzelstatistiken leiden an dem 
Fehler der kleinen Zahl. Einige weitere Arbeiten sind aber doch so bedeutsam, 
daß ich kurz auf sie hinweisen möchte, vor allem auch deshalb, weil sie uns 
die Erfolge der modernen aktiven Therapie bei der Tuberkulose dartun. Nach 
R. HERRMANN waren von 530 offenen Tuberkulosen 213 = 40% primär für das 
Pneumothoraxverfahren geeignet. Bei 73, also etwa 1/3 der an sich geeigneten 
Fälle, war diese Behandlung nicht möglich, weil vorher nicht sichtbare Ver
wachsungen vorhanden waren (26mal) oder der Patient die Behandlung ablehnte 
(26mal) oder kein Kostenträger vorhanden war (21mal I). Für die HERRMANN
sche Statistik dienen aber diese 73 Fälle wegen ihrer Gleichartigkeit den anderen 
als Kontrollfälle. Von den übrigen dieser 140 Fälle fallen 15 für die Begut
achtung aus, da sie aus der Fürsorge verschwunden sind. Von den verbleibenden 
125 Pneumothoraxfällen sind 54 = 43,2% geheilt oder gebessert, 50 = 40% 
sind voll arbeitsfähig, 6 = 4,8% beschränkt arbeitsfähig und 22 = 17,6% 
arbeitsunfähig. Von den 73 Kontrollfällen aber sind voll arbeitsfähig nur 
5 = 6,9 % . Über diesen Erfolg der Pneumothoraxbehandlung hinaus konnte 
des weiteren festgestellt werden, daß der Behandlungserfolg lediglich von der 
Behandlungsdauer abhängt. Es fragt sich nun, wie groß der Prozentsatz der 
Lungentuberkulosen ist, die für eine operative Behandlung in Betracht kommen. 
Nach NISSEN gilt dies für etwa 10%, von denen der weitaus überwiegende Teil 
dem Pneumothoraxverfahren zufällt, während für andere operative Verfahren 
in erster Linie einseitige fibröse bzw. cirrhotische Formen des Leidens in Frage 
kommen. Hierbei handelt es sich fast ausnahmslos um chronisch Kranke, 
deren Mehrzahl Träger großer Kavernen sind. Die bestehende Kaverne bewirkt 
einmal die Gefahr der Erkrankung bisher noch gesunder Organe - also Minde
rung des sozialen Wertes des Kranken, Bedrohung seiner Existenz und der 
seiner Familie - andererseits ist sie eine ständige Infektionsquelle für die 
Umgebung und in epidemiologischer Hinsicht überaus bedeutungsvoll und 
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gefährlich. Diese Krankheitsformen führen ohne Behandlung zu einem chroni
schen Siechtum; meist lassen die Ausbreitung der Phthise, die Abnützung der 
Widerstandskraft und die Verschlechterung des Kreislaufes die Lebensaus
sichten bald fallen. Durch die Wahl zwischen den verschiedenen Kollaps
verfahren (Plastik, Plombe, Exhairese) oder ihre Kombinationen kann man dem 
örtlichen und allgemeinen Krankheitszustand Rechnung tragen und durch 
diese verschiedenen Verfahren die Indikationsstellung bezüglich der Operations
möglichkeit erweitern. Die soziale Bedeutung der Ergebnisse thorakoplastischer 
Behandlung ist durch die wachsende Erfahrung in der Indikationsstellung, 
in der Vor- und Nachbehandlung sowie durch die Verbesserung der Technik 
wesentlich gehoben worden und heute unbestritten. Nach NISSEN ist die Früh
sterblichkeit nach der Operation gering geworden (vgl. die Tabellen in der 
Originalarbeit). Die Spätmortalität wird zwischen 10 und 20% angegeben. 
Nach der Statistik NISSENs, auf die verwiesen sei, geht hervor, daß in etwa 
40% der Fälle, in 30 bzw. 72%, eine wesentliche Besserung bzw. ein sozialer 
Erfolg zu erzielen: ist. Besonders eindrucksvoll ist die Vervollkommnung der 
operativen Behandlung bei Kranken mit tuberkulösen bzw. mischinfizierten 
Resthöhlen. Bei diesen konnte die Letalität durch Änderungen im technischen 
Vorgehen von nahezu 75% vor wenigen Jahren auf eine derzeitige Letalität 
von 25 % herabgesetzt werden. So läßt sich das Ergebnis chirurgischer Behand
lung bei der Tuberkulose dahin zusammenfassen (NISSEN), daß von chronisch 
Kranken mit schweren und schwersten Prozessen nach jahrelanger Behandlung 
schließlich durch den chirurgischen Eingriff etwa 60-70% dem sozialen Leben 
wiedergegeben werden. Aus diesem Ergebnis ist die Pflicht abzuleiten, für ein 
möglichst umfangreiches Kennenlernen der chirurgisch-plastischen Methoden 
und ihre entsprechende Anwendung Sorge zu tragen. Enge Zusammenarbeit 
zwischen Tuberkulosefürsorgeärzten, Allgemeinpraktikern, Internisten und 
Chirurgen ist anzubahnen. Vor allem ist fernerhin ein intensiveres Arbeiten 
der Fürsorge und gegebenenfalls Hospitalisierung gerade für die Kavernen
träger im vorgeschrittenen Stadium des Leidens anzustreben. 

In ähnlicher Richtung wie die Studien von NISSEN bewegen sich die Unter
suchungen von ZADEK und SONNENFELD, die durch Versendung eines 23 Fragen 
enthaltenen Fragebogens an 25!J mit Kollapstherapie behandelte Tuberkulöse 
versucht haben festzustellen, in welchem Umfange die wirtschaftliche Lage des 
einzelnen Patienten den Grad und die Dauer des erzielten Behandlungseffektes 
mitbedingt. Nach den 150 verwertbaren Angaben, die sie erhielten, handelte 
es sich durchweg um Patienten der versicherten Bevölkerung mit einem Ein
kommen zwischen 50 und 350 RM monatlich. Etwa die Hälfte der bekannten 
Fälle mußte bereits drei Monate nach Anlage des Pneumothorax die Arbeit 
wieder aufnehmen. 80% der Fälle wurden voll arbeitsfähig. Aus dem Material 
entnehmen ZADEK und SONNENFELD, daß der Erfolg der chirurgischen Therapie 
weitgehend unabhängig ist von der wirtschaftlichen Lage des Kranken. Selbst 
wenn man diesen Schlußfolgerungen nicht in vollem Umfang beitritt, geht 
aber aus der Studie dieser Autoren der große Erfolg der ärztlich-therapeutischen 
Maßnahmen hervor. Die Pneumothoraxbehandlung spielt für die Klinik der 
Tuberkulose eine sehr große Rolle, die auch durch die Statistiken vieler Kliniker 
so überzeugend klargelegt ist, daß gelegentliche gegenteilige Ansichten nicht 
mehr dagegen aufkommen können. Allerdings hat sich nach der Ansicht von 
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FRISCHBIER und KREMER die 80ziale Bedeutung de8 Pneumothorax doch nicht an
nähernd in dem gleichen Umfange wie die klinische auswirken können. Die Gründe 
hierfür liegen einmal in der bisher noch ungenügenden Organisation der Nach
füllungen und zweitens in dem Umstande, daß die Pneumothoraxkranken infolge 
ihrer wirtschaftlichen Notlage vorzeitig ihre Arbeit wieder aufnehmen müssen 
und so den bis dahin guten Erfolg der Pneumothoraxbehandlung vielfach zunichte 
machen. Es muß deshalb eine bessere Organisation der Nachfüllungen über 
ganz Deutschland gefordert werden, und von FRISCHBIER und KREMER wird 
zur Vermeidung der vorzeitigen Aufnahme der Arbeit ein etwa P/2jähriges 
Heilverfahren vorgeschlagen, das sich aus stationären und ambulanten Etappen 
zusammensetzen soll. Während der ambulanten Etappen wäre den Kranken 
eine "Heilunterstützung" zu gewähren, wobei auf die Vermeidung des Aus
spruches "Rente" aus naheliegenden Gründen besonderer Wert gelegt wird. 
Es wird die bestimmte Erwartung von diesen Autoren ausgesprochen, daß 
das von ihnen vorgeschlagene Verfahren auch für die Versicherungsträger 
tragbar sei. 

Es dürfte zu erreichen sein, daß durch die Vermehrung der Heilungen und 
durch eine Verbesserung der Letalitätsziffern eine Verminderung der Seuchen
herde erfolgt, die wiederum eine Verminderung der Erkrankungsfälle zur Folge 
hat. Mit A. FLATzEcK-HoFBAuER (4) stimme ich überein, daß die Abnahme 
der Erkrankungen an offener Lungentuberkulose ein Erfolg der Tuberkulose
fürsorge ist, wenn er die für die letzten Jahre geltenden Ziffern zugrunde legt. 
Hingewiesen sei auf die Daten der Stettiner FürsorgesteIle aus dem Jahre 1930 
(zit. nach FLATZECK, 4, S.93), wonach die Ziffer für die Neuerkrankungen 
an offener Lungentuberkulose von 11,7 im Jahre 1929 bzw. 12,1 im Jahre 1928 
auf 10,20 / 000 im Jahre 1930, die Mortalitätsziffer für Lungentuberkulose auf 
7,7 und die Bestandsziffer für die offenen Lungentuberkulösen auf 27,50 /000 

heruntergegangen ist. Diese Zahlen sind in der folgenden Tabelle 33 zusammen-

Tabelle 33. Aus den Jahresberichten der Stettiner TuberkulosefürsorgesteIle. 
(Nach A. FLATZECK-HoFBAUER, 4, S.68, Tabelle 5.) 

Zugänge an offener Mortalität Lungen- Bestand an Offen-
Jahr 

Einwohner- Tuberkulose tuberkulose tuberkulösen 
zahl -----~--~ --_._-------

abso!. I 0/000 abso!. I %00 abso!. I 0/000 

I 
i 

1925 257000 396 15,4 276 10,7 869 I 33,8 
1926 261000 322 12,3 264 10,1 864 33,1 
1927 266000 327 12,3 245 °1 9,2 787 ! 29,6 
1928 268800 326 12,1 246 9,2 817 30,4 
1929 270000 317 11,7 225 8,3 859 31,8 
1930 - - 10,2 - 7,7 - 27',5 

Anmerkung: Die Zahlen sind für 1930 von mir nach den Angaben von A. FLATZECK

HOFBAUER (4, S. 93), die dieser Autor wieder von BRAEUNING erhalten hatte, in die Tab. 33 
eingesetzt worden. 

gestellt worden. Die Abnahme der Neuerkrankungen an offener Lungen
tuberkulose ist nach einer Durchsicht der Tabelle nicht zu bezweifeln und 
mit A. FLATZECK kann die Ansicht viel Boden gewinnen, daß man in der 
Tat von diesem neuen Ruck zum günstigen in der Tuberkulosebewegung ein 
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"I ngangkornrnen der Wechselwirkung von Bestand-Mortalität-Morbidität, 
mit großer Bestimmtheit erwarten darf!" (4, S. 96). 

Trotz der großen statistischen Schwierigkeiten, die einer einwandfreien 
Beurteilung der Auswirkungen ärztlich-therapeutischer Maßnahmen anhaften 
und die die Beurteilung des Einflusses dieses ärztlich-therapeutischen Faktors 
am Rückg:wg der Tuberkulosesterblichkeit so überaus erschweren, dürfte 
aus den vorstehenden Darlegungen resultieren, daß heute bereits der Therapie 
im Kampfe gegen die Tuberkulose eine überragende Stellung eingeräumt werden 
darf und daß sich heute der Erfolg der therapeutischen Maßnahmen tatsächlich 
auch an dem Rückgang der Tuberkulosesterblichkeits- und Erkrankungsziffern 
auswirkt. Für die vergangenen Jahrzehnte ist allerdings dieser Einfluß von 
geringerer Bedeutung als für die Jetztzeit, wenn auch - wie die Osloer Ziffern 
nach ROEsLE beweisen - für die Jahrzehnte dieses Jahrhunderts statistisch 
verwertbare Zahlen in diesem Sinne sprechen. An dem gewaltigen Rückgang 
der Tuberkulosesterblichkeit im 19. Jahrhundert dürfte jedoch der ärztlich
therapeutische Faktor von relativ untergeordneter Bedeutung sein, auch dürfte 
er für den Verlauf gerade der deutschen Kurve und für das abweichende Ver
halten der deutschen Kurve gegenüber allen anderen außerdeutschen keinerlei 
maßgebende Rolle spielen. Jedoch wird man auch bei diesen Darlegungen 
immer vorsichtig sein müssen, da man die Erfolge der Therapie bei der Tuber
kulose nicht scharf von den Maßnahmen der Folgen der Prophylaxe wird 
trennen können. Beide sind eng miteinander verbunden und stehen in enger 
Wechselwirkung. Unsere prophylaktischen Maßnahmen werden ebenso die 
Morbiditäts- und Letalitätsziffern günstig beeinflussen können, wie es durch 
die ärztlich-therapeutischen Maßnahmen der Fall ist und andererseits werden 
diese Methoden durch Ausschaltung der Infektionsquellen gleichfalls wie die 
prophylaktischen Bestrebungen durch Herabsetzung der Zahl der Infektions
quellen in der Lage sein, die Zahl der Ansteckungen zu vermindern. So arbeiten 
therapeutische und prophylaktische Methoden auf dem Gebiete der TuberkuloEe 
stets Hand in Hand und eine scharfe Trennung der Erfolgsstatistiken auf 
diesem Gebiete ist nicht ohne weiteres zulässig. 

IX. Arbeit, Erfolge und weitere Erfolgsaussichten der Tuber
kulosefürsorge für die Bekämpfung der Tuberkulose und ihr 

Anteil an dem Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit. 
Der Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit ist in einem außerordentlich 

großen Ausmaße in den letzten Jahrzehnten vor sich gegangen. Etwa seit 
der Jahrhundertwende sind umfangreiche und weitreichende Fürsorgernaß
nahmen im Kampfe gegen die Tuberkulose durchgeführt worden, deren Erfolge 
und deren Auswirkungen uns beschäftigen müssen. An dem Rückgang der 
Tuberkulose in diesem Jahrhundert könnte ja gerade die Mitbeteiligung der 
Fürsorgearbeit maßgebend beteiligt sein und es könnten die von ihr ausgehenden 
Methoden und Einrichtungen sein, die den günstigen Einfluß der Industriali
sierung, Urbanisierung und der Besserung der hygienischen Situation weitester 
Bevölkerungsmassen noch erheblich stützen. 
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1. Organisation und Ausbau der Tuberkulosefürsorge. 
Eine wirksame Bekämpfung dieser Infektionskrankheit kann naturgemäß erst 

dann erfolgreich durchgeführt werden, wenn der Erreger, seine Eigenschaften, 
die Übertragungsmöglichkeiten usw. bekannt sind, und es konnten auch gerade 
im Kampf gegen die Tuberkulose eine große Reihe von Bekämpfungsmaßnahmen 
erst eingesetzt werden, als man seit der Großtat ROBERT KOCHS den Tuberkel
bacillus, seine Lebensbedingungen und seine Lebensäußerungen kennen gelernt 
hatte. Allerdings war durch BREHMER und DETTWEILER das Heilstättenver
fahren bereits in die Therapie und in die Bekämpfung der Tuberkulose mit 
Erfolg eingesetzt worden, das in der Folgezeit einen außerordentlichen Auf
schwung nahm und in Deutschland geradezu im Mittelpunkt der Tuberkulose
bekämpfung und -therapie stand. Von französischer Seite wird auch heute 
noch im Hinblick hierauf geradezu von dem "deutschen Verfahren" gesprochen. 
Es ist ja allgemein bekannt, daß heute statt dessen die Tuberkulosefürsorgestellen 
im Mittelpunkt der gesamten Tuberkulosebekämpfung stehen. Eingeschaltet 
sei hier, daß sich nicht ohne eine gewisse Schuld der verantwortlichen Ärzte und 
Sozialhygieniker das Heilstättenwesen in einer Krise befindet. Wenn man auch 
niemals die Heilstätte aus der Tuberkulosetherapie wieder herausnehmen möchte, 
so hat man doch andererseits rein zahlenmäßig ihre Bedeutung überschätzt 
und es ist vielen Autoren zuzustimmen, daß die Zahl der heute für Tuberkulose
kranken in Heilstätten zur Verfügung stehenden Betten zu groß ist. Beispiels
weise gibt H. DENKER eine Aufstellung der für die Tuberkulosekranken in den 
Jahren 1928-1931 verfügbar gemeldeten Betten, aus der sich ergibt, daß die 
Zahl der freien Betten in den letzten Jahren ständig zugenommen hat, während 
die Zahl der behandelten Versicherten in den Jahren 1926-1930 ständig zurück
gegangen, der Kostenaufwand aber erheblich gestiegen ist. In den letzten Jahren 
sind aber immer noch Anstalten gebaut worden, während ein Teil der schon 
bestehenden Heilstätten bereits unzureichend belegt war. Da nun plötzlich 
überall gespart werden soll, besteht die große Gefahr, daß der Bogen nun nach 
der anderen Seite überspannt wird und daß die Abbaupsychose, die seit längerer 
Zeit die gesamte Wirtschaft ergriffen hat, unsere sozialhygienischen Einrich
tungen ernstlich zu bedrohen beginnt. Die Bedeutung der Tuberkuloseheil
stätten für die Therapie der Tuberkulose ist unbestritten und braucht in vor
liegender Arbeit nicht im einzelnen erörtert werden. Immerhin muß betont 
werden, daß sich in den letzten Jahren hier bedeutsame Änderungen ereignet 
haben. Die Diagnostik und die konservative Behandlung waren früher die 
beherrschenden Faktoren bei der Tuberkulosebekämpfung und auch der Ausbau 
der Fürsorge und der Heilstätte standen unter ihrem Einfluß. Die moderne 
Entwicklung besonders der aktiven Therapie bringt gewisse organisatorische 
Änderungen mit sich. Das in der Stadt oder an ihrer Peripherie gelegene 
Spezialkrankenhaus mit allen neuzeitlichen Einrichtungen wird dabei die 
Hauptrolle spielen müssen und mit der außerhalb befindlichen Heilstätte in 
Verbindung stehen, wo hauptsächlich diejenigen Kranken unterzubringen 
sind, bei denen eine aktive Therapie (Pneumothorax) in Frage kommt. Für die 
neuerdings in großer Zahl vorhandenen, ambulant zu behandelnden Kranken 
sind die Spezialkrankenhäuser oder Spezialabteilungen in Anspruch zu nehmen 
oder nach dem Vorschlag französischer Tuberkuloseärzte in großen Städten 
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speziell dafür eingerichtete Ambulatorien einzurichten, ein Vorschlag, der 
unseres Erachtens für Deutschland überflüssig ist. 

Die Fürsorgestellen stehen heute im Mittelpunkt der ganzen Tuberkulose
bekämpfung : sie haben in den meisten Fällen die Diagnose zu stellen, sie haben 
die Sorge für die Erkrankten, für die Unterbringung in Heilstätten oder Kranken· 
häusern, sie treiben aktive Seuchenprophylaxe, schützen Gefährdete, erforschen 
die Infektionsquelle, verringern die Ansteckungsmöglichkeiten und leisten Auf
klärungsarbeit im Volke. Es brach sich im Kampfe gegen die Tuberkulose 
bald die Erkenntnis Bahn, daß mit der Therapie allein eine Volkskrankheit 
wie die Tuberkulose nicht erfolgreich zurückgedrängt werden konnte und die 
damit anbrechende zweite Phase der Tuberkulosebekämpfung - nach der 
ersten in Form der Heilstättenbewegung - ist charakterisiert durch die Errich
tung von Fürsorgestellen. Es war nicht im Jahre 1904 durch PüTTER, wie 
H. REPLOH meint, sondern im Jahre 1887 durch PmLIP in Edinburg, wo die 
erste Fürsorgestelle errichtet wurde. Mit dem Jahre 1891 und dann um die 
Jahrhundertwende begannen in mehreren Ländern praktisch gleichzeitig Für
sorgestellen zu entstehen, die die gesamten sozialhygienischen, sozialfürsorge
rischen und heilfürsorgerischen Maßnahmen im Kampfe gegen die Tuberkulose 
in Gang bringen sollten, wenn sie auch derzeit meistens sich an der Sorge um 
den Kranken erschöpften, ohne weitergehende Fürsorgetätigkeit zu leisten. 
Mit H. SCHMIDT ist festzustellen, daß seit einigen Jahren in Deutschland das 
dritte Stadium der Tuberkulosebekämpfung seinen Anfang genommen hat, 
nämlich die Umstellung der durch Wohltätigkeit und Planlosigkeit charakteri
sierten Einrichtungen des obigen 2. Stadiums und die Verallgemeinerung der 
Grundsätze einer planvollen, organischen, rationalen, sozialhygienischen Tuber
kulosebekämpfung, wie sie bereits seit der Jahrhundertwende von einer Anzahl 
gut geleiteter Gemeinden und Vereine verwirklicht worden ist. Denn es muß 
darauf hingewiesen werden, daß von 1901 im Jahre 1925 in Deutschland vor· 
handenen Fürsorgestellen nur 457, also ungefähr der vierte Teil, als ausreichend 
im Sinne der modernen Tuberkulosebekämpfung angesehen werden konnten. 
H. REPLOH gibt in einer genauen Statistik die Zahl der Fürsorgestellen auf 
je 1 000 000 Einwohner an, woraus zu ersehen ist, daß eine erfreuliche Zunahme 
der Fürsorgestellen seit der Beendigung des Krieges zu verzeichnen ist, wenn 
auch scharfe Unterschiede für die einzelnen Länder und besonders auch der 
einzelnen Provinzen festzustellen sind. Mit Recht betont H. REPLOH, daß 
aber die Zahl der Fürsorgestellen noch kein richtiges Bild über ihren Wert und 
über ihre Bedeutung für die Tuberkulosebekämpfung abgebe. Bereits JÖTTEN (1) 
hat in seiner großen Untersuchung über die Fürsorgestellen aus dem Jahre 1920 
feststellen können, daß ein großer Prozentsatz der in Deutschland vorhandenen 
Fürsorgestellen keineswegs den notwendigen Anforderungen entsprach. Die 
weitergehende Auf teilung der Fürsorgestellen im Sinne der vom deutschen 
Zentralkomitee angegebenen drei Klassen ist von H. REPLOH im einzelnen 
durchgeführt worden und es ist aus den von ihm mitgeteilten Tabellen ersichtlich, 
daß in fast allen deutschen Staaten die Zahl der Hilfsfürsorgestellen sowohl 
absolut als auch relativ zugenommen hat. Es dürfte ein Ausbau des Fürsorge
stellenwesens in der Art erfolgt sein, daß größere Fürsorgestellen zu einer großen 
Zentralstelle zusammengefaßt worden sind und daß dafür kleinere Zweig- oder 
Hilfsfürsorgestellen eingerichtet wurden. Hierdurch wird zweifellos ein plan-
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mäßigeres Arbeiten in der Tuberkulosebekämpfung erreicht werden. Mit diesem 
Wechsel in der Organisation und mit diesem organisatorischen Ausbau hat sich 
auch ein Wechsel bei den Trägern der FürsorgesteIlen vollzogen, die fast überall 
die Kommunen oder nur vereinzelt eine Verbindung von Staat, Bezirk, Kreis 
und Kommune sind. Damit ist in den Nachkriegsjahren gegen die Tuberkulose 
eine sehr weitreichende Organisation von Fürsorgernaßnahmen eingerichtet 
worden, die vor allem in einem Ausbau der Fürsorgestellen besteht, die in einem 
engen Netz über das ganze Reich verteilt sind. 

Von verschiedenen Seiten sind gegen die bestehenden Einrichtungen, vor 
allem gegen das Heilstätten- und Fürsorgewesen, im Kampfe gegen die Tuber
kulose kritische Äußerungen gefallen. So meint HOLMDAHL, daß weder die 
TuberkulosefürsorgesteIle noch die Heilstätten ihre Aufgaben erfüllt haben. 
In den Heilstätten wurden seit dem Aufkommen der Lehre von der primären 
Spitzenaffektion viele Plätze mit Personen belegt, die zwar die physikalischen 
Zeichen einer Spitzenaffektion aufwiesen, ohne aber eigentlich lungenkrank 
zu sein. Hingegen wurden Leute mit ausgesprochener und fortgeschrittener 
Phthise abgewiesen, die zu Hause in den ungünstigsten Verhältnissen dahin
siechten und die Tuberkulose weiterverbreiteten. Die FürsorgesteIlen waren 
der Aufgabe, die Frühdiagnose zu stellen, nicht gewachsen, da sie nicht über 
den erforderlichen Laboratoriumsapparat verfügten, denn es fehlten Röntgen
apparate, bakteriologische und mikroskopische Untersuchungsmöglichkeiten 
usw. Diese Mängel müssen erst beseitigt werden und die Ambulatorien müssen 
so ausgestattet sein, daß sie vor allem zur Stellung der Frühdiagnose geeignet 
sind. Da gerade in den Ambulatorien außerdem Angaben über die sozialen, 
wirtschaftlichen Verhältnisse des Kranken und über seine Familie vorliegen, 
so müssen die Heilstätten hauptsächlich von hier aus belegt werden, wobei 
vor allem behandlungsbedürftige Lungentuberkulöse, nicht aber Tuberkulose
verdächtige aufgenommen werden müssen. In organisatorischer wie auch in 
klinischer und fürsorgerischer Hinsicht sind weitere Verbesserungen erforderlich 
(RÖDER), so werden Arbeitsgemeinschaften von Versicherungsträgern, Stadt
und Wohlfahrtpflege gefordert, wie sie übrigens an verschiedenen Orten bereits 
bestehen (z. B. Heidelberg: Tuberkulosekrankenhaus Rohrbach, Vorstand: 
Prof. Dr. FRAE~KEL). Aufgaben dieser Arbeitsgemeinschaften sollen sein die 
Gründung oder Beteiligung an Einrichtungen der offenen, geschlossenen und 
halboffenen Fürsorge, die Ausbildung und Fortbildung von Ärzten und Schwe
stern und die vorbereitende Arbeit für gesetzliche Maßnahmen. Im einzelnen 
finden sich wichtige Angaben über die Aufgaben einer Tuberkulosefürsorge
steIle bei KAYSER-PETERsEN (4) und über die Zusammenarbeit von geschlossener 
und offener Fürsorge bei der Tuberkulose bei BALLIN sowie ULRICI. 

Aus wirtschaftlichen Gründen sind in den einzelnen Ländern Deutschlands 
Tuberkulosesprechtage eingerichtet worden, so von Heidelberg aus für Nord
baden in voll eingerichteten kleineren FürsorgesteIlen auf dem Lande und 
für Bayern auf Veranlassung des Innenministeriums gemeinsam mit der Tuber
kulosefürsorgesteIle München und der Landesversicherungsanstalt Oberbayern, 
die die Organisation größtenteils finanziert. Die Sprechtage werden jeweils 
in Krankenhäusern (oder auch in den FürsorgesteIlen in einzelnen Orten Badens) 
abgehalten. Nach einem Bericht von SCHERMAN über die bayerischen Ver
hältnisse ersehen wir, daß dort im Jahre 1930 90 derartige Sprechtage 
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abgehalten wurden mit einer Zahl von 5966 Durchleuchtungen und einer durch
schnittlichen Frequenz von 66. Von den 9419 Untersuchungen der beiden 
Jahre 1929 und 1930 sind von ärztlicher Seite 5885 Patienten überwiesen 
worden, ein Beweis für die Möglichkeit eines reibungslosen Zusammenarbeitens 
zwischen dem frei praktizierenden Arzt und den FürsorgesteIlen. Offene 
Tuberkulosefälle wurden unter diesem Material 1929 in 7,7% und 1930 in 
5,8 % aller Erstuntersuchungen festgestellt. Etwa 1/3 dieser Fälle, also ein 
großer Teil, war vorher unerkannt gewesen. Erwähnt sei in diesem Zusammen
hang noch, daß bei Eröffnung des Sprechtages in einem Orte die umwohnenden 
Ärzte zu einem erläuternden Vortrag zusammengerufen werden. Außerdem 
wird jedem Arzt ein Merkblatt überreicht, das alle vorbereitenden Maßnahmen 
für den Sprechtag enthält und in dem auch besonders auf die Schwierigkeiten 
der ländlichen Fürsorge hingewiesen wird. 

Eine überaus schwierige Frage stellt in der praktischen Arbeit des Fürsorge
wesens und in der Tuberkulosebekämpfung das Problem der Zwangsabsonderung 
Tuberkulöser dar (vgl. S. 121, 133). Im Saargebiet hat man nach KREUSER 
und DEUSTER hiermit keine praktisch günstigen Erfahrungen gemacht. Nach 
LANDAU müssen für die Zwangsasylierung geschlossene Stationen etwa in jedem 
Regierungsbezirk geschaffen werden, da die gewöhnlichen Krankenanstalten 
hierfür nicht besonders geeignet sind. KRuTzscH sieht sogar statt dessen die 
Unterbringung derartiger Fälle am liebsten in einer geeigneten Gefangenen
anstalt und übrigens sind ja auch nach KALLWEIT eine ganze Anzahl von Straf
anstalten schon jetzt mit den erforderlichen Einrichtungen versehen. Das 
wichtigste Vorbild für die Zwangsabsonderung stellt bekanntlich Amerika 
dar. Bei den Sanierungsmethoden, die in Amerika in die Praxis eingeführt 
sind, wird zwischen freundlicher Schlichtung, Besuch des Quarantänebeamten, 
Plakatierung und zwangsweiser Hospitalisierung unterschieden. Die freund
liche Schlichtung wird in etwa 95 % der Fälle erreicht, sie führt entweder zur 
Unterbringung des Kranken in einem Sanatorium oder in einer Wohnung, 
wo keine Kinder sind bzw. zur Unterbringung der Kinder in einem Präven
torium, bei Freunden oder Verwandten oder in einem sonstigen Heim. Ist 
der Fall unzugänglich, ist also die freundliche Schlichtung erfolglos verlaufen, 
dann treten die Zwangsmaßnahmen in Kraft und der Gesundheitskommissar 
tritt in Aktion. Versagt auch dieser, so kann in den Fällen, wo nicht durch die 
Anwesenheit von Kindern eine Zwangshospitalisierung erforderlich erscheint, 
aber durch Nachlässigkeit des Kranken gesundheitliche Interessen bedroht 
sind, die Plakatierung erfolgen. Die zu isolierende Wohnung wird mit einem 
deutlich sichtbaren Plakat versehen, das in schwarzer Schrift die Worte enthält: 
"Tuberkulose. Fernhalten". Schließlich tritt bei der Zwangshospitalisierung 
der Gesundheitskommisar wieder in Tätigkeit, ein Krankenwagen wird zur 
Wohnung geschickt und der Patient wird, wenn nötig mit Gewalt, zum Hospital 
gebracht. Hier bleibt der Patient, bis die häuslichen Einrichtungen getroffen 
sind, wie sie vom Gesetz verlangt werden. Bei der Entlassung des Kranken 
aus dem Sanatorium erhält die Fürsorge von der bevorstehenden Entlassung 
rechtzeitig Mitteilung. So lange noch Kinder in der Wohnung sind, darf der 
Kranke nicht in die Wohnung zurückkehren, sondern muß im Sanatorium 
bleiben, bis die Kinder entfernt sind. Nach den Mitteilungen LANDAUS über die 
amerikanischen Erfahrungen gab es zunächst nach Inkrafttreten des Gesetzes 
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beträchtliche Schwierigkeiten; heute aber sollen Publikum und Ärzte von der 
Notwendigkeit der Maßnahmen überzeugt sein (vgl. auch Abschnitt IX, 6 und 
IX, 7. S. 133 L). 

In seinem vollen Umfange konnte sich der Fürsorgegedanke in Deutschland 
und auch in den meisten anderen zivilisierten Ländern praktisch erst durch 
die besonderen Aufgaben der Kriegs- und Nachkriegszeit durchsetzen. 
A. FRAENKEl. (2) hat für die Aufgaben nach dem Kriege auf dem Gebiet der 
Tuberkulosebekämpfung die allgemeine Annahme des folgenden Organisations
planes propagiert: "Die Heilstätten ohne Rücksicht auf die Wiederherstellung der 
Erwerbsfähigkeit allen heil- und besserungsfähigen ernstlich Kranken! Erholungs
heime und kurzfristige Kuren für alle nur leicht Kranke! Für Schwerkranke mit 
geringer A U8sicht auf Besserung Tuberkulosekrankenhäuser ! Strenge Auswahl 
der Kranken durch Fachärzte in Beobachtungsstationen !" Und auch die von 
A. FRAENKEL (1) aufgestellte Organisation der Tuberkuloseabwehr aus dem 
Jahre 1927 hat auch heute noch in vollem Umfange ihre Geltung. Die für die 
Lebensverlängerung der Kranken, für die Erhaltung und für den Wiedergewinn 
ihrer Arbeitsfähigkeit, für die Heilung und für die Bekämpfung der Tuberkulose 
als Volkskrankheit entscheidenden Aufgaben können nur gelöst werden 

,,1. durch eine wirkliche, nicht nur formale Interessierung und Mitarbeit 
der deutschen ~;frzteschaft; 

2. durch fachärztlich geleitete, sozialen Zwecken und der klinischen Forschung 
dienende Fürsorgestellen ; besser keine als diesen Forderungen nicht entsprechende. 

3. Als Ergänzungen dieser offenen Fürsorge: Tuberkulosekrankenhäuser und 
Heilstätten; jene, in der Nähe der großen Städte gelegen, übernehmen ohne 
Wartezeit jeden Behandlungsbedürftigen und asylieren die Schwerkranken, 
diese, klimatisch und landschaftlich bevorzugt, erhalten nach entsprechender 
Vorbegutachtung die therapeutisch besonders günstig beeinHußbaren Kranken. 

4. Die für leitende Stellungen in Betracht kommenden Ärzte sollten all
gemein-medizinisch vorgebildet sein und die verschiedenen Institute der Tuber
kulosebekämpfung durchlaufen haben. 

5. Demzufolge hat dieser notwendige Um- und Ausbau der Tuberkulose
fürsorge und -bekämpfung zur Voraussetzung, daß mit dem System des Neben
einander öffentlicher und privater Bestrebungen endgültig und restlos gebrochen 
wird und daß alle ohne Rivalität sich zusammenschließen, die ärztlichen Ein
richtungen so gut wie die ihrer Kostenträger" . 

2. Die Erfassung der Tuberkulösen und der Infektionsquellen. 
Besondere Schwierigkeiten bestehen hinsichtlich der klinischen Diagnostik 

bezüglich der Frühdiagnose, der richtigen Diagnose des akuten Beginnes des 
tuberkulösen Schubes in jenen Fällen, in welchen überhaupt Krankheitserschei
nungen verursacht werden. Da diese meist zur Diagnose einer grippösen Er
krankung Veranlassung geben, so ist heute der Standpunkt berechtigt, bei jeder 
sporadisch auftretenden Grippeerkrankung an Tuberkulose zu denken. Die 
Prognose jeder Erkrankung, auch, und gerade der Tuberkulose, ist um so gün
stiger, je frühzeitiger sie erkannt wird. Bei ansteckenden Krankheiten und 
speziell wieder bei der Tuberkulose kommt nun noch hinzu, daß frühzeitiges 
Erkennen gleichbedeutend mit einem rechtzeitigen Schutz der Umgebung vor 
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Ansteckung ist unter der Voraussetzung, daß die Erkrankung entdeckt wird, ehe sie 
ollen ist. Nach BRAEUNING (7) versagt hier die ärztliche Kunst fast vollkommen, 
denn nur etwa 15-25% aller Offentuberkulösen werden schon als geschlossene 
Lungentuberkulose erkannt (BRAEUNING, BÄR, KAYSER-PETERsEN). Hier werden 
also die Schwierigkeiten der fürsorgerischen Erfassung deutlich erkennbar, hier 
liegen die Keime weiterer fruchtbarer und erfolgreicher Arbeit im Kampfe gegen 
die Tuberkulose und gerade auch von diesem Gesichtspunkte aus scheint die 
Möglichkeit vorzuliegen, noch weiter und erfolgreich am Rückgang der Tuber
kuloseerkrankungs- und Sterblichkeitsziffern zu arbeiten. Noch bei der Bearbei
tung des preußischen Tuberkulosegesetzes im Jahre 1923 (KÖNIG, JÖTTEN) 
glaubte der Gesetzgeber, die Erfassungsfrage durch die Meldepflicht der Ärzte 
lösen zu können (H. SCHMIDT). Diese Auffassung ist inzwischen als längst ver
altet aufgegeben worden. Zwar wird die Meldepflicht in vielfacher Hinsicht 
ihren Wert behalten, jedoch ist die Fürsorge bestrebt, heute in erster Linie durch 
eigene Arbeit an frische Fälle heranzukommen. In dieser Hinsicht sprechen auch 
die Feststellungen von JÖTTEN und REPLOH. Zwar konnte JÖTTEN im Jahre 
1927 im allgemeinen feststellen, daß die Erfassung der Tuberkulösen nach Ein
führung des Preußischen Tuberkulosegesetzes besser geworden war, jedoch 
konnte nicht entschieden werden, ob diese bessere Erfassung nicht auch ohne 
Gesetzgebung hätte erreicht werden können und ob sie nicht allein schon auf den 
Ausbau der Fürsorgestellen mit besserer Aufklärung der Bevölkerung zurück
geführt werden konnte. Die Fortführung dieser Untersuchungen JÖTTENs 
durch REPLOH zeigt nun - und ich entnehme seiner Arbeit die Tabelle 34 -, 

Tabelle 34. Gemeldete Erkrankungen an Tuberkulose auf 10 000 Einwohner. 
(Nach H. REPLOH.) 

11924 11925 11926 11927 11928 11929 11930 1 1931 

Ostpreußen, Grenzmark 9,7 1l,7 13,35 9,05 8,55 7,36 8,4 6,9 
Berlin . 14,3 18,6 17,6 18,6 16,1 15,0 14,4 14,3 
Brandenburg . 7,8 8,8 10,8 8,01 9,71 8,6 7,96 7,9 
Pommern 9,9 9,8 9,5 8,87 8,95 9,62 8,24 7,8 
Niederschlesien 10,2 8,4 9,8 10,6 8,59 8,82 8,76 8,35 
Oberschlesien . - - - 8,8 9,04 10,8 8,96 8,6 
Sachsen 7,2 8,0 8,4 6,81 6,87 6,52 6,41 6,2 
Schleswig 9,6 9,7 10,5 10,3 9,82 8,94 8,55 7,7 
Hannover 6,1 5,9 7,3 7,37 7,7 7,6 7,34 6,0 
Westfalen 13,6 13,5 12,1 8,91 8,31 7,49 7,79 6,9 
Hessen-Nassau 6,8 8,2 9,5 8,12 7,3 7,0 7,15 7,0 
Rheinland n,8 12,1 10,8 10,55 9,0 8,28 8,68 8,1 

daß durch das Preußische Tuberkulosegesetz eine Besserung in der Erfassung der 
Tuberkulösen kaum eingetreten ist. Die Meldeziffern, die etwa 1 Jahr nach Ein
führung des Gesetzes ihren höchsten Stand erreicht hatten, sind bald wieder 
gesunken. Gegenüber den standesamtlichen Meldungen der Tuberkulose
sterbefälle besteht bei den sanitätspolizeilich Gemeldeten ein Defizit von etwa 
34% (H. REPLOH). Ohne Zweifel ist hiermit eine gewisse Minderbewertung 
der Meldepflicht eingetreten. Es resultiert hieraus jedoch nicht, daß damit 
die Mithilfe der Ärzte weniger wichtig geworden ist. Ihre Aufgaben haben 
sich geändert: Neben der Meldepflicht muß ihnen nahegelegt werden, alle 
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verdächtigen Fälle, unklare Erkrankungen, Fälle von protrahierter epidemischer 
Grippe und von sporadischer Grippe der Fürsorgestelle oder einem Lungen
facharzt zur Nachprüfung der Diagnose zu überweisen. 

Das rechtzeitige A uttinden der Lungentuberkulose ist damit zu einer der wich
tigsten Aufgaben der Tuberkulosebekämpfung geworden und ohne Zweifel ist durch 
die Bemühungen in dieser Richtung schon erhebliches zur Auffindung neuer 
Fälle, zur Abdichtung von Infektionsquellen und damit zum Rückgang der 
Tuberkulose beigetragen worden. Wie kann man nun in dieser Hinsicht zu 
weiteren Erfolgen kommen? Zunächst sei der eine Gesichtspunkt kurz behandelt, 
daß mit BRAEUNING u. a. nur etwa 20% aller Offentuberkulösen schon als 
geschlossene Lungentuberkulose erkannt werden. Folgende Möglichkeiten des 
Versagens ärztlicher Kunst gibt es hierfür nach BRAEUNING (7): 1. Die offene 
Tuberkulose beginnt in 70-85% der Fälle als offene Tuberkulose, ohne vorher 
geschlossen zu sein. Über diese Frage liegen exakte Kenntnisse scheinbar noch 
nicht vor; BRAEUNING meint aber, daß bei weitem nicht alle diese 70-85 % von 
Anfang an offen waren. 2. Der Tuberkulöse kommt zwar rechtzeitig zum Arzt, 
wird aber nicht rechtzeitig erkannt. Für die Richtigkeit dieser Möglichkeiten 
liegen zahlreiche Beweise vor. BRAEUNING bringt einige Übersichtstabellen, die 
die Häufigkeit von Fehldiagnosen zeigen. Ich möchte nur kurz einige Zahlen
reihen anführen. Nach HOLLMANN in Berlin und REDEKER in Mansfeld zeigt 
sich die erschütternde Tatsache, daß 99,5% aller Diagnosen falsch waren. Nach 
weiteren Untersuchungen von HOLLMANN an 2677 kassenärztlichen Diagnosen 
zeigte sich, daß von 392 Fällen, bei denen eine Lungentuberkulose angenommen 
wurde, nur 67 % tuberkulös waren, zählt man die 357 Fälle von "Lungenspitzen
katarrh" hinzu, dann bekommt man nur 48% tatsächlicher Tuberkulöser, also 
52% Fehldiagnosen. Andererseits fanden sich nach HOLLMANN unter 1843 
nicht als tuberkulös bezeichneten 21 % Tuberkulöse und 10% Offentuberkulöse! 
Die Allgemeine Ortskrankenkasse Berlin (Jahresbericht 1928) ließ die Diagnosen 
der Fachärzte nachprüfen und konnte feststellen, daß von 1454 "Lungentuber
kulösen" nur 55% an nachweisbarer Lungentuberkulose litten, von 563, bei 
denen andere Bezeichnungen der Lungenerkrankung gewählt waren, litten 
aber 52% an Tuberkulose! Diese Beispiele mögen genügen, sie tun dar, daß die 
Ursache dieser vielen Fehldiagnosen in den folgenden Punkten liegt (BRAEUNING) : 
a) Die beginnende Tuberkulose macht durchaus keine typischen Beschwerden 
oder sie macht überhaupt keine Beschwerden oder sie "maskiert sich". b) Die 
beginnende Tuberkulose kann in der Regel nicht mit Klopfen und Horchen 
festgestellt werden, sondern nur mit dem Röntgenapparat. 

"Die Tuberkulose wird nicht gehört, sondern gesehen" (HOFBAUER). "Es ist ein Kunst· 
fehler, ohne Röntgenuntersuchung zu sagen, daß eine Lunge gesund sei. Es ist ein Kunst· 
fehler, eine Röntgenuntersuchung nicht vorzunehmen, wenn der Verdacht auf Tuberkulose 
besteht. Es ist ein Kunstfehler, bei einer Erkrankung der Atmungsorgane, die 3 Wochen 
und länger subjektive und objektive Erscheinungen macht, keine Röntgenuntersuchung 
zu veranlassen. Es ist ein Kunstfehler, einen Kranken, der in den letzten Jahren wiederholt 
an Erkrankungen der Atmungsorgane litt, nicht mit Röntgenstrahlen zu untersuchen, 
auch wenn die einzelne Erkrankung kürzere Zeit als 3 Wochen dauerte. Es ist ein Kunst· 
fehler, wenn ein Arzt einen Kranken, der über irgendwelche Beschwerden von seiten der 
Lunge klagt, gesund schreibt, ohne eine Röntgenuntersuchung veranlaßt zu habp.n" [BRAEu. 
NING (7)]. 

Und schließlich ist als dritte Möglichkeit anzugeben, daß der Tuberkulöse 
zu spät zum Arzt kommt. Sicherlich werden viele Tuberkulöse zu spät 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 7 
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aufgefunden, weil sie keine Beschwerden haben und deshalb den Arzt nicht auf
suchen. In größerem Umfange sind derartige Beobachtungen erst seit wenigen 
Jahren erhoben worden, nachdem durch Fürsorgestellen Umgebungs- und 
Reihenuntersuchungen in größerem Umfange durchgeführt worden sind, worüber 
wir die folgenden Beobachtungen kurz angeben möchten. 

Man muß mit BRAEUNING drei Gruppen derartiger Untersuchungen vonein
ander unterscheiden: 

1. Umgebungsuntersuchungen, d. h. Untersuchungen von Menschen, die in 
nächster Umgebung Offentuberkulöser leben, und zwar a) in der Familie, b) außer
halb der Familie. 

II. Reihen- oder Gruppenuntersuchungen, d. h. Untersuchungen von Bevöl
kerungsgruppen, z. B. Studenten, Soldaten, Fortbildungsschülern usw. 

III. Einzeluntersuchungen, d. h. Untersuchungen "lungengesunder" Einzel
personen, die aus irgendwelchen Gründen den Arzt aufsuchen. 

a) Umgebungsuntersuchungen. 

Über die Technik der Umgebungsuntersuchungen und über ihre bisherigen 
Ergebnisse ist das folgende zu berichten. Für diese Untersuchungen kommen 
zunächst nach BRAEUNING die folgenden Personengruppen in Betracht: a) Alle 
Angehörigen (vom Säugling bis zum Greis) der Offentuberkulösen müssen fort
laufend mit Röntgenstrahlen überwacht werden. Die Häufigkeit der Unter
suchung richtet sich nach dem Grad der Gefährdung (Infektiosität der An
steckungskranken, hygienische Situation, Alter der Exponierten). Die Häufig
keit der Untersuchung schwankt zwischen einmal im Jahre und einmal in 1 bis 
2 Monaten. b) Das Pflege- und Dienstpersonal, das mit ansteckenden Tuber
kulösen zu tun hat, müßte beim Eintritt in den Dienst, später jeden 4. Monat 
und bei der Entlassung geröntgt werden (Ansprüche auf Entschädigung, Berufs
krankheit, Aufbewahrung der Photographien !). c) Alle Kinder einer Klasse, die 
ein tuberkulöser Lehrer unterrichtete oder in der sich ein tuberkulöser Mitschüler 
befand (Untersuchung sofort nach Entdeckung des Ansteckungsherdes und 
1/2 Jahr später). d) Freunde, Verlobte, Verwandte,· Untermieter Offeptuber
kulöser. e) Arbeitgeber, Arbeitnehmer und Mitarbeiter Tuberkulöser. (Lehr
linge !). 

Da nach JESSEL von den bekannten Tuberkulösen etwa 15% sekundäre 
Tuberkulosefälle ausgingen und da der durchschnittliche Zeitraum zwischen 
der Entdeckung der primären und sekundären Fälle etwa 3,5 Jahre beträgt, 
muß in erster Linie auf die Umgebung Offentuberkulöser geachtet werden. 
Fälle von geschlossener Tuberkulose, die sich hier finden, sind sorgfältig zu über
wachen, nur die verdächtigen gehören in die Fürsorgestelle. Viele Untersuchungs
reihen beweisen bereits die Bedeutung der Umgebungsuntersuchungen. Unter 
anderen möchte ich die Feststellungen STRASSBURGERS erwähnen, der bei der 
genauen Untersuchung von 1000 Gesunden aus nicht tuberkulösem Milieu nur 
in einem einzigen Falle (0,1 %) eine Lungentuberkulose aufdecken konnte, 
während er diese Krankheit unter 400 Gesunden aus der Umgebung von Tuber
kulösen in 11 Fällen = 2,65% feststellte. Hierbei handelte es sich meist um 
FrühinfiItrate, die bisher keinerlei Erscheinungen gemacht hatten. Röntgeno
logische Reihenuntersuchungen an insgesamt 288 Knaben und Mädchen ergaben 
nach SAMSON und HEINRICH für Kinder aus tuberkulösem Milieu eine Infektions-
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häufigkeit (Primärkomplex) von 13%. Durch die Reihenuntersuchungen wurden 
2 Fälle von aktiver Lungentuberkulose und I Fall von Tracheobronchialdrüsen
schwellung aufgedeckt. Bei diesen Untersuchungen handelte es sich um Kinder, 
welche vor der Schulentlassung standen. Auch die Zahlen von SÖDERSTRÖM 
sprechen im gleichen Sinne. Die Tuberkulosesterblichkeit bei 648 der Fürsorge
steIle der Stadt Helsingfors unterstehenden Kindern aus 299 Familien mit Tuber
kulose war im Jahre 1929 31 = 4,8%. Die Hälfte der Kinder starb in den 
ersten 4 Lebensjahren an akuten Tuberkuloseformen, die zweite Hälfte im Puber
tätsalter an Lungentuberkulose. Unter den 15-20jährigen war die Sterblichkeit 
also ebenso groß wie unter den 0-ljährigen, nämlich 10,8 %. Von den Kindern, 
die gleich nach der Geburt aus dem gefährlichen Milieu entfernt wurden, starb 
keines an Tuberkulose. War der Vater die Ansteckungsquelle, dann betrug 
die Sterblichkeit der Kinder 2,9%, war die Mutter offentuberkulös, war sie 
hingegen 7,5 % . 

Wie notwendig die rechtzeitige Erfassung der Offentuberkulösen ist, zeigt an 
einem Material von 1500 Patienten GÖDDE. Etwa 34% dieser Patienten waren 
vor der Heilstättenbehandlung noch nicht von der FürsorgesteIle betreut. Die 
Sputumuntersuchungen werden in den FürsorgesteIlen zum Teil noch nicht häufig 
genug durchgeführt und in vielen Fällen bacillenstreuender Tuberkulose wissen 
die Patienten gar nichts von ihrer Ansteckungsfähigkeit. Es haben sich manche 
Widerstände bemerkbar gemacht, vor allem gegen die zahlreichen Röntgen
untersuchungen und gegen die Röntgenkataster. So hält P. SCHMIDT an seiner 
bereits öfters ausgesprochenen Forderung fest, daß bei unserer heutigen Notlage 
Sputumkataster billiger, einfacher und erfolgversprechender als Röntgen
kataster wären. Für die Bekämpfung der Tuberkulose als Volksseuche kämen 
in erster Linie nur die Bacillenstreuer in Frage. Die Kosten einer Sputum
untersuchung berechnet SCHMIDT auf 10-20 Pfennig. Mit Hilfe von Fürsorge
rinnen, Gemeindeschwestern, Schulschwestern, Desinfektoren usw. würde man 
aber diese Sputumüberwachungen bei verdächtigen Fällen oder in verdächtiger 
Umgebung leicht ausführen können. Diesen Standpunkt erwähne ich, obwohl 
mir wohlbekannt ist, daß seitens der Tuberkuloseärzte im allgemeinen die Spu
tumkataster abgelehnt werden. Noch ein anderer Einwand wird gemacht: Zwar 
bedeute die Lehre vom Frühinfiltrat einen wichtigen Fortschritt, jedoch sei 
das Frühinfiltrat nicht allein der typische Ausgangspunkt für fortschreitende 
Einschmelzungsprozesse. Nach v. HAYEK sei der Versuch, durch Massenröntgen
untersuchungen die Frühinfiltrate ausfindig zu machen, viel zu kostspielig und 
könne nicht zum Ziele führen. Die Methode der Wahl sei allein die in wirklichen 
Verdachtsfällen angewandte und technisch vollwertige Röntgenuntersuchung. 
Auch die Pneumothoraxbehandlungen dürfen nur bei sichergestellter Einschmel
zung eingeleitet werden. Die Tuberkulosebekämpfung einseitig auf die Lehre 
vom Frühinfiltrat einzustellen, wie es FLATZEK fordere, wäre nach Ansicht 
von v. HAYEK u. a. verfehlt. Beachtenswerte Einwände gegen die termin
mäßigen Durchleuchtungen der Umgebung von Offentuberkulösen erhebt auch 
GEISSLER (4). Dafür daß FürsorgesteIlen die Mittel gestrichen worden waren, 
mußte in Karlsruhe das Stettiner Überwachungssystem wieder aufgegeben 
werden. Auch ist der Karlsruher Versuch am Widerstand der Bevölkerung 
gescheitert. Die meisten Jugendlichen und Erwachsenen lehnen es ab, ohne 
irgendwelche Beschwerden so oft zur Untersuchung zu kommen, wobei sie auf 

7* 
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die Schwierigkeiten beim Arbeitgeber, auf die Zerstörung der Unbefangenheit 
und Sorglosigkeit junger Familien, auf die Züchtung von Minderwertigkeits
gefühlen bei Kindern und Jugendlichen hinweisen u. a. Bei der Frage, ob denn 
im Laufe der letzten Jahre überhaupt eine Überlegenheit der neuen (Stettiner) 
Arbeitsmethode nachgewiesen werden kann, vergleicht nun GEISSLER die ver
schiedenen Systeme der Tuberkulosefürsorge, wie sie in Deutschland praktisch 
durchgeführt sind, nach ihrer Arbeitsweise und ihren Erfolgen miteinander. 
Es sind im wesentlichen drei Systeme: Das Frankfurter Tuberkulosefürsorge
system (ÜXENIUS, PÜTTER), das Mannheim-Hallische System (HARMS, BLüMEL) 
und das neue Stettiner System (BRAEUNING). 

Das Frankfurter Tuberkulosefürsorgesystem ist am meisten den ursprüng
lichen Gedankengängen der Tuberkulosefürsorgebestrebungen im Sinne 
PÜTTERS treu geblieben. Auch heute untersucht in Frankfurt a. M. im all
gemeinen der Tuberkulosefürsorgearzt nicht selbst, sondern er läßt sich vom 
behandelnden Arzt, Praktiker oder Facharzt, die erforderlichen Zeugnisse nach 
vorgedrucktem Formular ausstellen und nimmt nur in Zweifelsfällen eine Unter
suchung vor. Auf Grund dieser Unterlagen veranlaßt er im Benehmen mit den 
entsprechenden amtlichen Stellen die notwendigen Gesundheitsfürsorgemaß
nahmen (Heilkuren, Krankenhauspflege, häusliche Sanierung, hygienische 
Belehrung, Umgebungsuntersuchung). Die Umgebungsuntersuchungen werden 
bei Schulkindern durch den Schularzt und bei Erwachsenen bei Vorliegen von 
Verdachtsmomenten durch den Praktiker, den Spezialisten oder durch die 
Kliniken vorgenommen. 

Das Mannheim-Halli8che SY8tem steht in seiner Entwicklung dem Frank
furter System am nächsten. Es hat sich auch in Deutschland am meisten ein
gebürgert. Der Tuberkulosefürsorgearzt ist Facharzt, nimmt selbst die Unter
suchungen und Umgebungsuntersuchungen vor, Nachuntersuchungen nur bei 
Verdächtigen. Man kennt keine Reihenuntersuchungen und keine Zwangs
maßnahmen. Die Fürsorgerin hat die wichtige Funktion der Hausbesuche, 
der gesundheitlichen Überwachung und Belehrung der Familie sowie die Ein
bestellung der verdächtig erscheinenden. 

Das neue Stettiner SY8tem ist gekennzeichnet durch schematische termin
mäßige Umgebungsuntersuchungen über lange Jahre bis zum vollendeten 
30. Lebensjahre der Gefährdeten und gegebenenfalls darüber hinaus. In den 
letzten Jahren sind zu diesen Umgebungsuntersuchungen die Reihenunter
suchungen ganzer Bevölkerungsgruppen, also gesunder Menschen, hinzu
gekommen zum Zwecke der Erfassung der von ihrem Träger noch nicht beach
teten (inappercepten) beginnenden Lungentuberkulose. Großer Wert wird auf 
regelmäßige Durchleuchtungen gelegt. Auch KAYSER-PETERsEN und REDEKER 
empfehlen dieses System, dem vor allem jüngere Fürsorgeärzte beigetreten sind. 

Mit GEISSLER (4) fragen wir uns, wie die Erfolge dieser verschiedenen Arbeits
methoden zu bewerten sind. Als einzige Möglichkeit hierfür haben wir vorläufig 
die Tuberkulosemortalitätsziffern der betreffenden Städte, die uns allerdings 
nur einen sehr groben Maßstab abgeben. Da aber in den betreffenden Städten 
durchweg bereits mehr als 5 Jahre in der bezeichneten Weise gearbeitet wird, 
in Frankfurt sogar schon 25 Jahre, so dürfte man doch auf die Tuberkulose
sterblichkeit zurückgreifen, um überhaupt ein Überblicksbild gewinnen zu 
können. 
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In der folgenden Tabelle 35 sind diese Ergebnisse zusammengestellt: 

Tabelle 35. Sterblichkeit an Tuberkulose aller Art in einigen deutschen 
Städten mit verschiedener Arbeitsweise der Tuberkulosefürsorgestellen, 
berechnet auf je 10000 Einwohner, ohne Ortsfremde, verglichen mit dem 
Durchschnitt der deutschen Städte und Abnahme von 1926/27 bis 1929/30. 

(Nach O. GEISSLER, 4, S. 163, Tab. 1.) 

I 
! Abnahme 

, Durchschnitt 1926/27 
Ortsname 1926 1927 ! 1928 i 1929 1930 i -- bis 

I 

1926/27 11929/30 
i 

1929/30 

1. Frankfurter System: 

I Frankfurt a. M .. 9,22 7,68 8,03 7,33 7,62 8,45 7,47 0,98 
2. Mannheim-HaIIi- I 

sches System: 
I 
I 

Mannheim 9,60 8,79 7,97 I 7,17 7,05 I 9,19 7,11 2,08 
Halle a. S. 9,13 7,87 7,67 7,32 7,24 8,5 7,28 1,22 
KarIsruhe 11,93 8,96 7,09 8,13 8,22 10,44 8,17 2,27 
DurIach. 7,6 8,8 4,3 4,8 5,3 8,2 5,05 3,15 
Nürnberg. 10,1 9,8 ~ 9,0 8,94 7,8 9,95 8,37 1,58 

3. Stettiner System: : 
Stettin . 10,5 9,1 ' 9,5 8,9 7,7 9,8 8,3 1,5 
Mülheim (Ruhr) . 12,53 8,64 ; 7,09 : 9,12 5,37 10,58 7,24 3,34 
München 10,4 9,8 i 9,1 I 8,9 8,1 10,1 8,5 1,6 
Jena. 6,55 8,57 8,06 ! 5,29 i 4,75 7,56 5,02 2,54 
Deutsche Städte mit 

, 

I 

; 

15000 und mehr Ein- i ! 
wohner. 9,9 9,4 i 8,8 i 8,7 

, 
7,8 9,65 

I 
8,25 1,40 

I i 

Aus den vorstehenden Zahlen dürfte hervorgehen, daß die geleistete Mehr
arbeit sich in der Mortalität bis jetzt noch nicht nachweisbar auswirkt 
(0. GEISSLER). Wenn in Mühlheim ein besonders starker Rückgang zu ver
zeichnen ist, dann muß betont werden, daß hier die Ausgangszahl1926 besonders 
hoch war und daß in Mühlheim nur das eingeholt worden ist, was in anderen 
Städten schon vorher erreicht war. Nach GEISSLER läßt sich aus diesen Mor
talitätsziffern nicht auf die Überlegenheit des einen oder anderen Systems 
schließen und es ist auch bei aller Anerkennung des wissenschaftlichen Wertes 
der Stettiner Arbeitsmethoden kein Grund zu ersehen, das Stettiner System 
heute schon als das System der Tuberkulosefürsorge anzusprechen und es den 
großen Widerständen zum Trotz überall einzuführen. 

Eine weitere Frage ist die, ob durch die neue Stettiner Methode hinsichtlich 
der Früherfassung besondere Erfolge zu erzielen sind. Die BRAEUNINGSchen 
Forderungen stützen sich ja auf die Frühinfiltratslehre, eine von v. ROMBERG, 
ASSMANN, REDEKER, BRAEUNING, KAYSER-PETERSEN u. a. vertretene neuere 
Anschauung, die einen wesentlichen Fortschritt in unserer Kenntnis der Früh
formen bedeutet und die ohne Zweifel die Heilungsaussichten der Tuberkulose 
wesentlich verbessert hat. Auch hier äußern sich GEISSLER und andere Autoren 
zurückhaltend, sie meinen, daß man doch fast regelmäßig auf Grund einer 
genauen Anamnese die vorläufige Diagnose "Tuberkuloseverdacht" stellen kann. 
Und dann ist vor allem zu betonen, daß man schon aus finanziellen Gründen 
heraus die von BRAEUNING vorgeschlagenen Arbeitsmethoden vorläufig kaum 
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allgemein einführen kann. Es erscheint unmöglich, alljährlich den 5. Teil der 
Bevölkerung zum Besuche der Tuberkulosefürsorgestelle veranlassen zu können, 
ebenso wie es finanziell untragbar erscheint, so viele Ärzte ausschließlich für 
den Zweck der Tuberkulosebekämpfung zur Verfügung zu stellen, wie einen 
Tuberkulosefürsorgearzt auf 25000 Einwohner. Damit kommt GEISSLER zu 
dem Schluß, daß man im allgemeinen in der praktischen Tuberkulosefürsorge 
an den bis jetzt am weitesten verbreiteten Mannheim-Hallischen System fest
halten solle mit der Ergänzung, "daß die in diesem System von Anfang an vor
gesehene fortlaufende hygienische Belehrung der familiär oder sonstwie besonders 
tuberkulosegefährdeten Personen auf die neuen Erkenntnisse über die Frühformen 
und deren Erscheinungen eingestellt wird. Es gilt, die Tuberkulosegefährdeten 
intensiv über diese ersten Erscheinungen aufzuklären und einer vollwertigen 
ärztlichen Untersuchung zuzuführen" (0. GEISSLER, 4, S. 166-167). Wenn auch 
nicht in diesem Umfange ablehnend, so doch vorsichtig und zurückhaltend, spricht 
sich B. RODEWALD zur Frage der Umgebungsuntersuchungen aus. Es erscheint 
hiernach möglich, auch bei der Tuberkulosebekämpfung eine gewisse Normierung 
durchzuführen, wie sie bei der Bekämpfung der akuten Infektionskrankheiten 
gesetzlich vorgeschrieben ist. Darum kann auch die Durchführung erweiterter 
Umgebungsuntersuchungen als eine Arbeitsmethode der Fürsorgestelle bezeichnet 
werden, die durchaus mit Aussicht auf Erfolg verknüpft ist. Jedoch braucht 
ihre Anwendung nicht unter allen Umständen systematisch und regelmäßig 
zu erfolgen, "so lange auf einfacheren Wegen eine den praktisch gegebenen Mög
lichkeiten gerechtwerdende Erfassung der Kranken sichergestellt ist" (B. RODE
WALD, S. 397). Das Urteil über den Erfolg erweiterter Umgebungsuntersuchungen 
ist also geteilt: Einige Fürsorgestellen halten die Methode in Übereinstimmung 
mit BRAEUNING für hinreichend erfolgversprechend und halten an ihrer regel
mäßigen systematischen Durchführung fest, während wiederum andere Für
sorgestellen gegen die regelmäßige und systematische Durchführung Bedenken 
geltend machen und nur in Einzelfällen erweiterte Umgebungsuntersuchungen 
durchführen wollen, die systematische und regelmäßige Durchführung aber 
ablehnen. 

Sehr eingehende Untersuchungen über die bisherigen Erfahrungen mit Um. 
gebungs- und Reihenuntersuchungen veröffentlicht E. PERETTI. Es sei aus
drücklich auf diese wichtige und ein sehr großes statistisches Material verarbei
tende Studie hingewiesen. Kein Tuberkulosearzt und kein Hygieniker bezweifelt 
mehr die Wichtigkeit der Untersuchung der Umgebung Offentuberkulöser und 
frisch Erkrankter. Man wehrt sich jedoch noch gegen die Katasteruntersuchungen 
Gesunder. Bei den Tuberkulinuntersuchungen sind kaum Schwierigkeiten zu 
befürchten, da ernsthafte Schädigungen durch sie nicht auftreten, auch ist eine 
Aktivierung durch Tuberkulinkataster nach ASCHENHEIM nicht zu erwarten. 
Jedoch ist die Tuberkulinprobe im allgemeinen nur im Kindesalter brauchbar, 
wenn sie sieh wohl auch noch bis ins Jugendlichenalter verwerten läßt. Ein 
Vorteil hat der Tuberkulinkataster, da die dadurch hervorgerufenen Kosten 
relativ gering sind. Wesentlich anders verhält es sich naturgemäß mit den Rönt
genreihenuntersuchungen. Die Kosten, die von den verschiedenen FürsorgesteIlen 
angegeben worden sind, vielfach mit 5-6 RM für die Durchleuchtung und 
RM 28.- für die Aufnahmen, sind viel zu hoch, denn reihenmäßige Unter
suchungen dürfen nicht als Individualleistungen angesehen werden, da es sich 



Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit und die moderne Tuberkulosebekämpfung. 103 

doch lediglich um eine prophylaktische Tätigkeit handelt. PERETTI betont aber 
ausdrücklich, daß die Symptomlosigkeit der beginnenden Tuberkulose zu Unter
suchungen scheinbar gesunder Gruppen zwinge. Die Tuberkulose ist eine 
Seuche und sie läßt sich mit ICKERT nur durch Massenmaßnahmen bekämpfen. 
Diese Massenfürsorge muß aber dem einzelnen dienstbar gemacht werden. 
Von ernsthaften Schwierigkeiten sei mit Ausnahme der Notlage der Kommunen 
bei den Umgebungs- und Reihenuntersuchungen nicht die Rede. Nach PERETTI 
könne man sogar überhaupt nicht mehr auf die Methode der weitgehendsten 
Umgebungs- und Reihenuntersuchungen verzichten, so lange die notwendigen 
Frühmeldungen ausbleiben, denn wir müssen zur optimalen Erfassung der 
Ansteckenden und der Gefährdeten kommen. Es scheint jedoch noch erforder
lich, die Wege auszuforschen, um die richtigen Gruppen zu ermitteln; es erscheint 
nicht angängig, wahllos Reihenuntersuchungen durchzuführen. 

Trotz mannigfacher Widerstände muß man nach dem Gesagten doch wohl 
zu dem Ergebnis kommen, daß, wenn wir die Tuberkulosen rechtzeitig auf
finden wollen, sie gesucht werden müssen, ehe sie sich krank fühlen, und jeder 
in Frage kommende muß mit Röntgenstrahlen durchleuchtet werden. Über die 
Technik und über den Umfang dieser Untersuchungen ist noch nicht endgültige 
Klarheit geschaffen. Hinsichtlich der Umgebungsuntersuchungen bei Offen
tuberkulösen ist allerdings der Nachweis ihrer unbedingten Notwendigkeit 
erbracht. Wie häufig aber im Einzelfall untersucht werden muß, richtet sich 
vorläufig noch nach der Einstellung des einzelnen Fürsorgearztes. Immerhin 
haben aber doch die Untersuchungen über die intra- und extrafamiliäre Infektion 
ergeben, daß das Suchen nach der Infektionsquelle überaus wichtig ist und daß 
sich hieraus allein schon die Notwendigkeit der Umgebungsuntersuchungen 
ergibt (vgl. bereits S. 6lf.). Mit KLEINSCHMIDT bezeichnen wir unter der intra
familiären Infektion nur die Ansteckungsfälle durch Eltern, Geschwister oder 
ständige Familienangehörige, die dauernd in der Familie leben. Nach dem Vor
schlag BERGMANNS kann man auch von einer intradomiziliären Infektion sprechen, 
wenn es sich um eine Infektionsquelle handelt, die zwar nicht zur Familie gehört, 
aber in engster Wohnungsgemeinschaft mit ihr lebt. Die überragende Bedeutung 
der intrafamiliären Infektion ist seit langem eindringlich erwiesen und ich kann 
auch auf frühere Abschnitte dieser Arbeit verweisen, während Studien über die 
extradomiziliäre Infektion relativ noch im Anfang stehen. ICKERT (5) hat kürzlich 
eingehend über die Ansteckung der Tuberkulose außerhalb des Haushaltes 
berichtet und das bisher vorliegende Material mitgeteilt. Die Statistiken haben 
hierbei zum Teil widersprechende Ergebnisse gezeitigt. Bei Kindern sind im 
allgemeinen andere Zahlen zu erwarten als bei Erwachsenen. Es kommt wahr
scheinlich weniger darauf an, ob die Infektion extra- oder intrafamiliär bzw. 
-domiziliär vor sich gegangen ist, als vielmehr darauf, wie die Infektionsquelle 
selbst beschaffen ist. Nach dem Material ASCHENHEIMS (1-2) ist der Effekt 
bei gleich schweren Infektionsquellen (schwerkranke Offentuberkulöse) für die 
Infizierten bei allen Quellen im Verhältnis zahlenmäßig ungefähr dasselbe. 
Auf die Bedeutung der Infektionsdosis ist durch REDEKER sehr eingehend hin
gewiesen worden. REDEKER unterscheidet die gelegentliche, die einschleichende 
Infektion und die geringere und die steigende Überfallsinfektion. Je nach der 
Art der Infektionsquelle entstehen ganz verschiedene Bilder und die Befunde 
REDEKERs konnten durch ICKERT bei einer scharf umgrenzten Gruppe von 
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extrafamiliären und extradomiziliären Fällen bestätigt werden. Während man 
sich früher mit der positiven oder negativen Antwort auf die Frage, ob Tuber
kulose in der Familie sei, zufrieden gab, ist man durch zahlreiche Statistiken 
darauf aufmerksam geworden, wie häufig man auch außerhalb der Familie die 
Infektionsquelle wirklich findet und sie unter Umständen auch fürsorgerisch 
wirklich betreuen kann [IcKERT (5)]. Wie bedeutsam diese Infektionsquellen
forschung ist, geht in aller Eindeutigkeit aus den Darlegungen ICKERTs hervor. 
Aus diesen verschiedenen Gruppen möchte ich nur die folgende Tabelle 36 

Tabelle 36. Beruf und nachgewiesene Infektionsquellen. 
(Nach KREUSER.) 

Bergleute und Angehörige 
Industrie-, Eisenbahn- und sonstige 

Lohnarbeiter und Angehörige 
Freie Berufe und Angehörige . 
Angestellte: Lehrlinge, Bediente und 

kaufmännische Angestellte. 
Schüler. 
Berufslose 

Intrafamiliär Extrafamiliär 

72 = 33,8% 

45 = 21,2" 
22 = 10,3" 

38 = 17,8" 
15 = 7,0" 
21 = 9,9" 

10 = 15,6% 

14 = 21,9" 
13 = 20,3" 

17 = 26,6" 
3 = 3,1" 
8 = 12,5" 

Unbekannt 

41 = 37,9% 

33 = 30,6" 
11 = 10,2" 

14 = 12,9" 
5 = 4,6" 
4 = 3,8" 

Zusammen I 213 = 100,0% 65 = 100,0% 108 = 100,0% 

aus der Arbeit von KREusER über Beruf und nachgewiesene Infektionsquelle 
bei tuberkulösen Erkrankungen bringen. Wir ersehen hieraus, daß in bestimmten 
Berufen die extrafamiliäre Ansteckung zum Teil doppelt so groß ist als die intra
familiäre. Diese wie auch andere Statistiken zeigen, daß die extrafamiliäre und 
extradomiziliäre Infektion nicht unterschätzt werden darf. Die Umgebungs
untersuchungen sind zweifellos wirksam hinsichtlich des Auffindens und Un
schädlichmachens der Ansteckungsquelle und zum Zwecke der rechtzeitigen, 
erfolgversprechenden Behandlung der auf diese Weise frühzeitig entdeckten 
Krankheitsfälle. Sie sind "für die Bekämpfung der Tuberkulose als Volksseuche 
so wichtig, daß ein Reichstuberkulosegesetz ihre gegebenenfalls zwangsweise 
Durchführung sicherstellen und deshalb anordnen müßte, daß sich jede Person, 
die nach dem Urteil der Fürsorgestelle verdächtig ist, daß sie bereits angesteckt, 
wenn auch "nicht merkbar" krank ist, der Untersuchung und erforderlichenfalls 
der Beobachtung durch die Fürsorgestelle unterziehen muß" (W. KÖNIG). 

b) Die Reihen- und Gruppenuntersuchungen. 

Die Reihen- und Gruppenuntersuchungen haben in den letzten Jahren neben 
den Umgebungsuntersuchungen zunehmende Bedeutung gewonnen. Sie sollen 
nach BRAEUNING (7) 1. gefährdete, 2. solche, die, wenn sie tuberkulös sind, eine 
besondere Gefahr für ihre Umgebung darstellen und 3. sonstige Reihenuntersuchungen 
umfassen. Bei den Gefährdeten handelt es sich um die Nachkommen der Tuber
kulösen, die mindestens bis zum 25. Lebensjahr einmal jährlich zu durchleuchten 
sind, ältere mindestens bis 2 Jahre nach dem Tode des Tuberkulösen. Ferner 
gehören hierher Angehörige der Staubberufe, da diese öfter an Tuberkulose 
erkranken. -Eine Gefahr für ihre Umgebung, wenn sie tuberkulös sind, stellen die 
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folgenden Personengruppen dar: Lehrer (Untersuchung bei Eintritt in den Dienst 
und danach möglichst jedes dritte Jahr [vgl. S. 109f.]), Säuglingsschwestern und 
Pflegerinnen, Kindergärtnerinnen, Hausangestellte, Kinder, die in ein Genesungs
heim geschickt werden usw. Außerdem erscheint es nach BRAEUNING wünschens
wert, aber nicht so notwendig wie bei den bisher genannten, Reihenunter
suchungen bei Fortbildungsschülern, Abiturienten, Schulentlassenen, Studenten, 
Reichswehrsoldaten durchzuführen. Nach BRAEUNING (7) möchte ich zunächst 
das zahlenmäßige Ergebnis einer Reihe derartiger Röntgenuntersuchungen kurz 
anführen: ADLER fand bei 20000 Stellungspflichtigen und Rekruten in Zürich 
0,8 % Tuberkulosekranke, BRAEUNING unter 2821 Fortbildungsschülern 0,5 % 
krank oder überwachungsbedürftig, KATTENTIDT unter 10000 Studenten 
0,54% aktive Tuberkulosen und 0,35% offene Tuberkulosen, WIEWIOROWSKI 
unter 1364 Schutzpolizisten 1,1 % tuberkulosekrank. Ferner konnte NEUMANN 
unter 3285 nicht exponierten Personen der verschiedensten Gruppen 3,7% 
Überwachungsbedürftige oder Kranke feststellen, PERETTI unter 25403 Fällen 
verschiedener FürsorgesteIlen 2,1 % aktive Tuberkulosen, BRAEUNING unter 
1967 Exponierten 4,6% Überwachungsbedürftige oder Kranke, NEU MANN 
unter 472 Extrafamiliärexponierten 3% Überwachungsbedürftige oder Kranke. 
Schließlich berichten PERETTI über 25375 Familienmitglieder Offentuber
kulöser 12,6% aktive, unter 9447 extrafamiliär Exponierten 12,7% aktive und 
STRASSBURGER stellte in 2,65 % frische Lungenerkrankungen bei Personen aus 
der Umgebung Lungenkranker fest. 

Im einzelnen ist zu diesen Zahlen und zu dem Problem der Reihenunter
suchungen im allgemeinen naturgemäß noch sehr viel zu sagen. Beginne ich 
zunächst mit den besonderen Verfechtern dieser Reihenuntersuchungen, mit 
BRAEUNING und seinen Schülern, dann ist zunächst auf die Arbeit von NEUMANN 
hinzuweisen, die über weitere Erfahrungen mit Reihenuntersuchungen angeblich 
Gesunder berichtet. Unter 3557 Menschen, die sich für geE',und hielten, wurden 
mittels Röntgenstrahlen 3,5% überwachungsbedürftige Befunde festgestellt, 
darunter 1,7% behandlungsbedürftige. Nach dem Stettiner Material sind bei 
einer nicht besonders disponierten und exponierten Bevölkerung an über
wachungsbedürftigen bzw. behandlungs bedürftigen Lungentuberkulosen, die 
nichts von ihrer Krankheit ahnen, zu erwarten: im Alter von 0-5 Jahren ° %, 
von 6-15 Jahren 0,4%, von 16-30 Jahren 2,1 % und über 30 Jahren 3,7%! 
Es ist nach dem schon früher Gesagten selbstverständlich, daß die vom Kranken 
nicht wahrgenommene Tuberkulose gehäuft vorkommt bei stark Exponierten, 
bei wirtschaftlich sehr schlecht gestellten (z. B. Insassen der Asyle für Obdach
lose) und bei Geisteskranken. Da noch immer sehr viele Lungentuberkulosen 
erst entdeckt werden, wenn sie schon offen sind, so erscheint es erforderlich, 
um diese Fehler zu verkleinern, die Reihenuntersuchungen auszubauen, ins
besondere auch die Belasteten noch länger nach Erlöschender Infektionsquelle 
zu überwachen (M. NEUMANN). BRAEUNING (3) macht nun erstmalig den Versuch, 
den Verlauf und die Prognose derjenigen Lungentuberkulosen zu untersuchen, 
die bei der Untersuchung von Menschen aufgefunden werden, die sich für 
gesund hielten. Auf diese Ergebnisse muß etwas näher eingegangen werden, 
da sie von prinzipieller Bedeutung sind. Die Untersuchungen BRAEUNINGS an 
1688 Offentuberkulösen haben gezeigt, daß rund 70% von ihnen an ihrer offenen 
Lungentuberkulose sterben. Da aber nach den sorgfältigen Untersuchungen 
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der Stettiner Fürsorgestelle nur etwa 15% aller Offentuberkulösen erkannt 
werden, solange sie noch geschlossen sind, und wenn ferner 70% aller Offen· 
tuberkulösen an ihrer Tuberkulose sterben, "so heißt das, daß bei der Mehrzahl 
der Offentuberkulösen ihr Schicksal zu ihren Ungunsten entschieden ist, schon 
wenn sie aufgefunden werden. Hieraus ergibt sich die Forderung, die Lungen
tuberkulose frühzeitiger zu erfassen" (H. BRAEUNING, 3, S.299). Diese erschüt
ternde Feststellung, daß das Schicksal vieler Tuberkulöser zu ihren Ungunsten 
entschieden ist, ehe sie aus der nicht wahrgenommenen in die manifeste Tuber
kulose übertreten, führt zu der Erkenntnis, daß "der Angelpunkt der Bekämpfung 
der Tuberkulose durch Therapie und durch Ansteckungsverhütung ... in jenem, 
dem Ottenwerden vorgelagerten meist nur durch Röntgenuntersuchung "Gesunder" 
auttindbaren Bezirk" liegt (H. BRAEUNING, 3, S. 300). Die Untersuchungen an 
den derart festgestellten Fällen lieferten sowohl über die Anfänge als auch 
über die Verlaufsarten der Tuberkulose außerordentlich verschiedene und wechsel
volle Bilder. Hierbei war die Prognose der inappercepten Tuberkulose im 
Kindesalter vom Ende des 2. bis etwa zum 10. Lebensjahr bei den homogen
herdigen Prozessen wesentlich gutartiger als jenseits des 10. Lebensjahres, auch 
dann, wenn der Befund erheblich ausgedehnter war. Diese relativ gute Prognose 
der kindlichen Tuberkulose gilt aber nur für das Kindesalter, denn in der Pubertät 
kommen nicht selten Rückfälle und Nachschübe vor, die ebenso bösartig sind 
wie die infiltrative Tuberkulose bei Jugendlichen überhaupt. Es ist BRAEUNING 
unbedingt zuzugeben, daß man sich hier noch auf einem Neuland befindet 
und daß sowohl in klinischer als auch in fürsorgerischer Hinsicht weitere Erfolge 
zu erreichen sind. Es fragt sich nur immer wieder, wie weit die aktive Erfassungs
arbeit der :Fürsorgestellen in bezug auf die verbesserten Methoden ausgebaut 
werden soll und kann. Die ganz folgerichtige, theoretische Forderung kommt 
schließlich zu dem allgemeinen Röntgen- und Tuberkulinkataster, dem evtl. 
ein Sputumkataster. anzuschließen wäre. Jedoch wird man auf dem Wege 
dahin auf unüberwindliche Schwierigkeiten stoßen, da diese Forderungen einen 
ungeheuren Aufwand an Personal und Material verlangen. Es wird sich deshalb 
nur um eine teilweise Erfüllung handeln, eine Erfüllung, die kaum durch die 
Tuberkulosefürsorgestellen selbst zu leisten wäre, als vielmehr durch eine Ver
bindung mit dem System der kommunalen Gesundheitsfürsorge (H. BEUSCH). 
Hiermit ist eine Steigerung der Arbeitsintensität zu erwarten, die neue Erfas
sungstechnik wird auf alle Abteilungen der kommunalen Gesundheitsämter 
übertragen und es würde sich etwa das folgende Bild ergeben (H. BEUSCH): 
in der Säuglingsfürsorge werden alle Kinder etwa bis zum 3. Lebensjahre laufend 
mit Tuberkulin geprüft, die übrigen Kleinkinder, die gesamte Schuljugend 
und die Fortbildungsschüler nach Auswahl durch reihenmäßige, schulärztliche 
Untersuchungen der Tuberkulin- bzw. Röntgendiagnostik zugeführt. Die In
sassen der gesundheitsfürsorgerisch wichtigen Anstalten (Krippen, Kinder
gärten, Horte, Asyle usw.) werden systematisch durchmustert. In den Abtei
lungen der übrigen sozialhygienisch wichtigen Krankheitsgruppen und bei 
Ausübung der gutachtlichen Tätigkeit (Beamten- und Lehrerschaft, Personen
kreis der Wohlfahrts-, Jugend- und Arbeitsämter) werden alle Verdachtsfälle 
angehalten. Das Ärzte-, Pflege- und Fürsorgepersonal wird regelmäßig unter
sucht. Der ganze gesundheitsfürsorgerische Außendienst wird eingesetzt, die 
Zahl der laufend beobachteten Familien kann ohne besonderen Aufwand erhöht 
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werden. Verbindung mit weiteren Verbänden (Studenten, Schutzpolizei, Reichs
wehr) wird aufgenommen und somit wird der gesamte amtliche Apparat zu der 
Erfassungsarbeit der TuberkulosefürsorgesteIlen herangezogen. Die Fürsorge
steIlen stehen also im Mittelpunkte aller Abwehrmaßnahmen im Kampfe gegen die 
Tuberkulose (vgl. S. 92f.). Ihre Leistungen werden gerade bei der Erfassung der 
Tuberkulösen noch erhöht werden können. Dies geht aus zahlreichen Mitteilungen, 
die sich in der Literatur finden, hervor. Es sei noch gedacht an die Unter
suchungen von BÜSING und WEISE an Kieler Knabenschulen, von WIEWIROWSKI 
und BÖDEcKER und WIEWIROWSKI an Beamten der Schutzpolizei, von SCHWETAS 
an 5000 Gesunden, von FRANz und MÜLLER über Reichswehrdurchunter
suchungen und von C. H. WÜRTZEN an Krankenschwestern und Schwestern
schülerinnen. Auf die letzten beiden Untersuchungsreihen möchte ich noch 
gleich besonders hinweisen. Besondere Beachtung verdienen die an einer Reihe 
von Universitäten Deutschlands seit einigen Jahren durchgeführten Allgemein
untersuchungen der neuimmatrikulierten Studierenden. Auf die Zahlen von 
KATTENTIDT in München habe ich bereits hingewiesen. Bringen wir sie in Ver
bindung mit den Beobachtungen in Münster (P. KRAusE und R. GANTENBERG), 
dann ergibt sich zwischen beiden Zahlenreihen eine ganz gute übereinstimmung. 
KATTENTIDT fand für die Zeit vom Mai 1930 bis April 1931 eine Zahl von ins
gesamt 1,22% behandlungsbedürftigen Tuberkulosen bei den Pflichtuntersuchten 
und von 1,33 % bei den Selbstmeldern. Dem entsprechen für Münster die Zahlen 
von 1,74% bzw. 1,6% bei den Neuimmatrikulierten und von 2,53% bzw. 1,3S% 
bei den Untersuchten der Akademischen Krankenkasse. Hingegen liegen die 
Münchner Zahlen für die inaktiven Tuberkulosen mit 17,72% bzw. 21,23% 
wesentlich höher als die von KRAusE und GANTENBERG mitgeteilten Zahlen 
in Münster mit 4,Sl % bzw. 4,13%. Hinsichtlich des Wertes der Allgemein
untersuchung der Neuimmatrikulierten äußern sich P. KRAUSE und R. GANTEN
BERG etwa in dem folgenden Sinne: Wenn regelmäßig eine klinische Allgemein
untersuchung mit einer Röntgenuntersuchung der Brustorgane verbunden wird, 
lohnen sich derartige Allgemeinuntersuchungen. Sie ermöglichen die Erfassung 
subjektiv GesumJer aber objektiv Kranker, die behandlungsbedürftig sind; 
ferner führen sie aber außerdem zur Erfassung ruhender Krankheitsprozesse, 
die überwachungsbedürftig sind. Durch diese wohl nahezu allgemein durch
geführten Studentenuntersuchungen geht die Zahl der behandlungsbedürftigen 
Tuberkulosen in den letzten Jahren unter den Studierenden fortschreitend 
zurück. "Aus dieser Bewertung der Allgemeinuntersuchungen ergibt sich für 
uns die ärztliche Verpflichtung, im Interesse der Gesunderhaltung und der 
Gesundung unseres akademischen Nachwuchses die Allgemeinuntersuchungen 
der neuimmatrikulierten Studierenden regelmäßig durchzuführen" (P. KRAUSE 
und R. GANTENBERG, S. 13S). Zwar stellt die einmalige Untersuchung zu Beginn 
des Studiums etwas durchaus unvollkommenes dar, jedoch würden mehrmalige 
obligatorische Untersuchungen im Laufe des Studiums eine zu große finanzielle 
Belastung darstellen. Durch eine weitgehende Aufklärungsarbeit muß es dazu 
gebracht werden, daß die Studierenden später freiwillig und rechtzeitig den 
Facharzt aufsuchen. Nach FRANz und MÜLLER steht die Tuberkulose unter 
den Krankheiten, die beim Soldaten zur Dienstunfähigkeit führen, bei weitem 
an erster Stelle. Die Sterblichkeit der Soldaten an Tuberkulose ist die höchste 
unter allen inneren Krankheiten. Da ein möglichst frühzeitiges Herausfinden 
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der Tuberkulösen im Heer einerseits für den Erkrankten selbst von lebens
wichtiger Bedeutung ist und andererseits auch aus militärischen und hygienischen 
Gründen, um Infektionsquellen zu verstopfen, wurden im März 1931 auf Grund 
von Besprechungen im wissenschaftlichen Senat für das Heeressanitätswesen 
die Reihenröntgenuntersuchungen im Heer angeordnet. Grundsätzlich wurde 
aus finanziellen Gründen nur die Durchleuchtung angeordnet und nur, wenn 
sich ein verdächtiger Befund ergab, erfolgte auch eine Röntgenaufnahme. In 
dem ersten Jahre der Reihenröntgenuntersuchungen wurden 38041 Soldaten 
geröntgt. Bei der Untersuchung oder im unmittelbaren Anschluß daran wurden 
gefunden: 

Aktive Tuberkulosen = 52 (offen = 27, geschlossen = 25). Als verdächtig wurden 
zur Beobachtung in Heereslazaretten aufgenommen 122 Soldaten. Hiervon wurden noch 
festgestellt: aktiv offen = 7, aktiv geschlossen = 5, inaktiv überwachungsbedürftig = 66, 
keine Tuberkulose = 44. 

Das Gesamtergebnis der Reihenröntgenuntersuchungen von rund 38000 Soldaten 
im ersten Jahre der Durchuntersuchungen war demnach: 

davon 

aktive Tuberkulo8en 
offen 
geschlossen 
inaktive Tuberkulo8e 

= 64 (1,68%0 der Untersuchten) 
= 34 (0,89 " ) 
= 30 (0,79 " ) 
= 66 (1,74" " ). 

Nach WATTER ergab die Untersuchung der Stellungspflichtigen und Rekruten 
in der Schweizerischen Armee: 

1928 = 4,75%0 Tuberkulosen bei 2735 Untersuchten, 
1929 = 4,03 " " 3970 

Mit Recht betonen FRANz und MÜLLER, daß es müßig wäre, der Frage nach
zugehen, wie viele der bei diesen Reihenröntgenuntersuchungen festgestellten 
Tuberkulosen "im Laufe der Zeit durch Hinzukommen klinischer und sub
jektiver Symptome als solche erkannt werden. Bestimmt wäre dann die Fest
stellung einer Tuberkulose keine ,Frühdiagnose' mehr gewesen". Nach dem 
guten Ergebnis des ersten Jahres der Reihenröntgenuntersuchungen wird diese 
Maßnahme eine ständige Einrichtung im Heeressanitätsdienst bleiben. 

Schließlich scheint mir die Studie von WÜRTZEN allgemeinerer Beachtung 
wert; die Aufgabe seiner Untersuchungen sollte sein, Anhaltspunkte für die 
Ansteckungsfähigkeit der Lungentuberkulose gegenüber Erwachsenen in einer 
bestimmten Stellung zu finden. Nach einer ausführlichen Schilderung der Arbeits
und Lebenshedingungen der untersuchten Krankenschwestern, Hilfsschwestern 
und Schwesternschülerinnen wird über die Tuberkulinempfindlichkeit der unter
suchten Personen berichtet. Im Gegensatz zu den gleichen Altersklassen der 
übrigen Bevölkerung Dänemarks reagierten 100 % der Krankenschwestern 
tuberkulinpositiv. Von den Hilfsschwestern reagierten nur wenige tuherkulin
negativ. Von den Schülerinnen wiesen bei Dienstantritt 56% eine positive 
Tuherkulinreaktion auf, bei weiteren 28% wurde sie im Laufe der Dienstzeit 
positiv und nur 16% bliehen tuberkulinnegativ. In den meisten Fällen konnte 
auch röntgenologisch der tuberkulöse Infektionsherd in den Lungen nach
gewiesen werden! Hinsichtlich der Morbidität ist zu sagen, daß sie in den drei 
Gruppen der Untersuchten verschieden war. Diese Untersuchungen wie auch 
die von HEIMBECK weisen auf die Notwendigkeit der Reihen- und Durchunter
suchungen gefährdeter Berufsgruppen in aller Eindeutigkeit hin. Zum Schluß 
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möchte ich noch auf Beobachtungen über die Gefährdung von Kindern durch 
tuberkulöses Pflegepersonal hinweisen. So berichtete kürzlich S. ZEITLIN über 
Untersuchungen aus einer Frankfurter Kinderkrippe, die im Anschluß an die 
tödlich verlaufene tuberkulöse Erkrankung einer dort tätig gewesenen Pflegerin 
an den Kindern der Krippe angestellt worden sind. Nach diesen Beobachtungen 
hat sich die Gefährdung an 58 Krippenkindern im Alter von 1/2-4 Jahren 
durch diese offentuberkulöse Pflegerin nach Zahl und Schwere der Infektionen 
zwar als relativ gering erwiesen. Immerhin konnte bei den 13 tuberkulinpositiv 
gefundenen Kindern in einem Falle keine andere Infektionsquelle als die er
krankte Pflegerin gefunden werden, während die Infektion bei den übrigen 
Kindern durch die Pflegerin unwahrscheinlich ist. Eine schwere Infektion im 
Sinne einer Überfallsinfektion hat nicht stattgefunden. Die Ursache dieses 
günstigen Ergebnisses ist aber im wesentlichen in der beobachteten Husten
disziplin durch die Pflegerin und in der sonstigen hygienischen Haltung der 
Krippe zu suchen. Trotz dieses an sich recht glücklichen Ausganges muß bezüglich 
des Schutzes der Kinder vor tuberkulöser Infektion des Pflegepersonals die 
gesetzlich geregelte Röntgenuntersuchung aller hinsichtlich der Gefährdung der 
Kinder besonders in Betracht kommenden Bevölkerungsschichten dringend 
empfohlen werden. Daß hierin besonders auch das Pflegepersonal einzubeziehen 
ist, erscheint selbstverständlich. Hingewiesen sei aber doch darauf, daß SIMON und 
REDEKER nach Untersuchungen eines Fürsorgearztes berichten, daß dieser unter 
13 Hortnerinnen 7 fand, die Tuberkelbacillen ausschieden. BRAEUNING fand unter 
10 Kindergärtnerinnen eine mit tuberkulösem Infiltrat, in einem anderen Falle 
in einem Kinderheim bei einem dort tätigen jungen Mädchen eine offene Tuber
kulose. Eine gesetzliche Regelung bezüglich regelmäßiger Röntgenunter
suchungen aller beruflich mit Kindern zusammenkommender Personen ist 
erforderlich, um der großen Gefahr, die von Tuberkulosekranken, von ihrer 
Krankheit aber nichts ahnenden, ausgeht, zu begegnen. 

c) Tuberkulose und Schule (Lehrer). 
Von besonderer Bedeutung für die Bekämpfung der Tuberkulose und für 

die Frage der extrafamiliären und extradomiziliären Infektion des Kindes
alters ist die Tuberkulose der Lehrer geworden. So hat ICKERT die Schulkinder 
sämtlicher als an Tuberkulose erkrankt oder verstorben bekannt gewordener 
Lehrer des Regierungsbezirkes Gumbinnen in den zuständigen Tuberkulose
fürsorgestellen einer klinischen, röntgenologischen und immunbiologischen 
Untersuchung unterzogen. Von diesen Kindern waren bei geschlossener Tuber
kulose des Lehrers 25% tuberkulinpositiv, hingegen 32,4 bis 93,5%, wenn die 
Tuberkulose des Lehrers ansteckend gewesen war. In 17,6 bis 100% war der 
Lehrer als die alleinige Ursache der positiven Tuberkulinreaktion ermittelt 
worden. 4% der Kinder hatten eine aktive, 8,7% eine aktive oder inaktive 
Lungentuberkulose, welche auf einen Lehrer zurückzuführen war. Die anstek
kende Lehrertuberkulose ist nach ICKERT (2) infolge der bösartigen Auswirkung 
auf die Schulkinder eine überaus ernst zu nehmende Angelegenheit. Da ein 
Teil der Lehrertuberkulosen nur mittels der nachgehenden Fürsorge ermittelt 
worden ist, wird die Schaffung von Bestimmungen für unbedingt erforderlich 
gehalten, die eine periodische Untersuchung der Lehrer und Lehrerinnen auf 
ansteckende Lungentuberkulose vorsehen. ICKERT hält - und wir müssen 
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ihm durchaus zustimmen - auf Grund einer Kostenberechnung diese Durch
leuchtungen für finanziell tragbar. 

Aber nicht nur seitens der Lehrer, sondern auch seitens tuberkulöser Kinder 
sind Infektionen in der Schule möglich und in der Literatur keineswegs selten 
beschrieben worden. Beispielsweise hat W ALLGREN eine Schulendemie von 
Tuberkulose im Jahre 1927 beschrieben: es handelte sich um ein Mädchen mit 
kavernöser Lungentuberkulose und reichlichen Bacillen im Auswurf, wobei 
es sich zeigte, daß sämtliche 34 Klassenkameraden infiziert waren. Auch 
LUNDIus berichtet aus dem Jahre 1929 über eine Schulinfektion, bei welcher 
ein Schulmädchen die Infektionsquelle war und aus dem Jahre 1930 liegt ein 
Bericht von A. LANDAu vor, wonach gleichfalls von einem 12jährigen Schul
mädchen mit einer frischen Lungentuberkulose und Kavernenbildung Infek
tionen in der gleichen Klasse ausgegangen waren. Von den 30 Mädchen dieser 
Klasse im Alter von lO-12 Jahren waren 25 tuberkulinpositiv. Es waren also 
83,4 % der Kinder dieser Schulklasse mit Tuberkulose infiziert gegenüber einem 
Durchschnitt der gleichaltrigen Kinder in den Volksschulen der gleichen Stadt 
nach WALLGREN von 50%. Außerdem finden sich aber neben dem infektiösen, 
seit einigen Monaten sicher lungenkranken Mädchen zwei, vielleicht sogar drei 
Mädchen mit Erythema nodosum und röntgenologisch nachweisbarer Hilus
drüsenvergrößerung, ferner weitere 8 Fälle mit röntgenologisch nachweisbaren 
Hilusdrüsenveränderungen, die nach LANDAu für eine frische tuberkulöse In
fektion sprechen. Nach seinen Untersuchungen erscheinen 11 von 30 Mädchen 
(36,6%) während des in Betracht kommenden Semesters mit Tuberkulose 
infiziert worden zu sein und die Infektionsquelle ist die erwähnte lungenkranke 
Klassenkameradin. Für den letzteren Umstand spricht übrigens noch die Tat
sache, daß nach Entfernung dieses Mädchens kein neuer Tuberkulosefall in der 
Klasse vorgekommen ist. Die Gefahren für Schulkinder erscheinen damit unter 
solchen Umständen sehr groß und die Folgerungen für die Lehrerschaft und für 
die Schulärzte, mit aller Sorgfalt verdächtigen Symptomen nachzugehen, Tuber
kulinproben anzustellen und nach ihrem positiven Ausfall Röntgenunter
suchungen der Lungen zu veranlassen, sind ohne weiteres gegeben. 

Nicht alle halten die von einer ansteckungsfähigen Lehrperson ausgehende 
Gefahr für erheblich (wie STEINMEYER, PAETSCH, ICKERT, SIMON u. a.), sondern 
schätzen sie verhältnismäßig gering ein (WIMMENAUER, GEISSLER u. a.). Jedoch 
dürfte im allgemeinen die in der Literatur niedergelegte verschiedene Beurteilung 
der Gefährlichkeit einer offenen Lehrertuberkulose ihren Grund darin finden, 
daß manche Autoren ihre Rückschlüsse allein aus dem Ausfall der Tuberkulin
reaktion ohne Röntgenuntersuchung gezogen haben. Kürzlich berichtete 
F. KLEIN über mehrere durch offentuberkulöse Lehrpersonen bedingte Klassen
infektionen, von denen besonders eine durch einen Junglehrer verursachte 
Klassenepidemie dadurch besonders bemerkenswert ist, daß diese Epidemie 
in ihren gesundheitlichen und finanziellen Ausmaßen die bisher in der Literatur 
beschriebenen Klasseninfektionen weit übertrifft. Nur dieses Ergebnis sei ganz 
kurz hier mitgeteilt: von den 63 Schulkindern dieser Klasse (25 Knaben und 
38 Mädchen) im Alter von 9-lO Jahren reagierten tuberkulinpositiv 18 Knaben 
= 72,0% und 28 Mädchen = 73,7%. Insgesamt waren 46 = 73% Schulkinder 
tuberkuloseinfiziert. Gegenüber 25,3% positiver Tuberkulinreaktionen bei gleich
altrigen Kindern einer anderen Volksschule des gleichen Ortes zeigen die Zahlen 
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dieser Klasse eine fast dreifache Steigerung. Tuberkulinnegativ waren nur 
17 = 26,9%. Aktive Tuberkuloseerkrankungen zeigten von 25 Knaben 6 = 24%, 
von 38 Mädchen 11 = 29%! Bezogen auf die tuberkulinpositiven Schulkinder 
betrugen die Prozentzahlen für aktive Lungentuberkulose bei den Knaben 
33,3%, bei den Mädchen 39,2%! Es sind dies erschreckend hohe Ziffern, die 
auf die Wichtigkeit einer rechtzeitigen Erfassung tuberkulöser Lehrer hinweisen. 
Leider hat man aber immer feststellen müssen, daß dem größten Teil der Lehrer
schaft das Verantwortungsgefühl für das gesundheitliche Wohl der ihr anver
trauten Kinder fehlt. Die ablehnende Haltung der Lehrpersonen gegenüber den 
ihnen keinerlei Kosten verursachenden Untersuchungen kann doch garnicht 
anders gedeutet werden. NEUMANN berichtet aus Stettin, daß alle Bestrebungen, 
die Lehrerschaft nach vorheriger ausgiebiger Belehrung zur fachärztlichen 
Untersuchung zu bewegen, trotz sorgfältigster Vorbereitung einen geradezu 
erschütternden Erfolg gehabt hätte. Obwohl die Lehrer erklärt hatten, man 
könne die Verantwortung, diese Untersuchungen nicht durchzuführen, nicht 
übernehmen, erschienen zum Untersuchungstermin nur 20% der Lehrerschaft. 
In Hamm i. W. wurde an sämtliche Lehrpersonen ein Fragebogen versandt, 
um zu erfahren, wie sich die Lehrerschaft zu einer allgemeinen ärztlichen Unter
suchung stelle und ob diese Untersuchung durch den Hausarzt oder den Amts
arzt gewünscht wird. In den meisten Fällen wurde jede ärztliche Untersuchung 
abgelehnt. Ein kleiner Teil wünschte die Untersuchung durch den Hausarzt 
und nur einige wenige waren mit einer amtsärztlichen Untersuchung einver
standen (F. KLEIN). Die Furcht vor materiellen Verlusten im Falle der Auf
deckung einer ansteckenden Krankheit dürfte die Ursache sein, warum Lehr
personen tuberkulöse Erkrankungen verheimlichen und oft bis kurz vor ihrem 
Tode Unterricht erteilen. Man wird und muß diese Bedenken beseitigen durch 
weitgehende Unterstützung der kranken tuberkulösen Lehrpersonen und durch 
die Gewährung eines ausreichenden Ruhegehaltes im Falle dauernder Dienst
unfähigkeit. In Übereinstimmung mit F. KLEIN muß man für Schulamtsanwärter 
und Junglehrer besondere Maßnahmen fordern, wie regelmäßige Pflichtunter
suchungen der Studenten der pädagogischen Akademien sowie amtsärztliche 
Untersuchung der Junglehrer. 

Mit aller Energie ist den Möglichkeiten von Tuberkuloseinfektionen in der 
Schule entgegenzutreten. Ich weise zum Schluß dieser Ausführungen ausdrücklich 
auf die beiden bedeutsamen Mitteilungen von O. STEINMEYER und PAETSCH 
hin. Hierzu ist noch zu betonen, daß die Ende des Jahres 1929 veröffentlichten 
Leitsätze des Reichsgesundheitsrates zur Verhütung der Verbreitung der Tuber
kulose durch Lehrpersonen in Schulen keineswegs den Wünschen der Tuber
kuloseärzte entsprechen, "weil sie das vermissen lassen, was als A und 0 einer 
wirklich erfolgversprechenden Arbeit auf diesem Gebiete gefordert werden muß, 
nämlich die systematische Untersuchung der Lehrpersonen durch Fachärzte in 
bestimmten Zeitabschnitten (etwa alle 3-5 Jahre)" (PAETSCH, S.438). Es ist 
sogar festzustellen, daß die meisten Fälle von Lehrertuberkulose sich nicht 
auf Grund der Leitsätze des Reichsgesundheitsamtes vom 1. Juli 1929 hätten 
ermitteln lassen; diese Fälle mußten sich daher unter allen Umständen auf die 
Kinder auswirken (IcKERT). Aus diesem Grunde hält auch ICKERT die "Schaf
fung von Bestimmungen, welche eine periodische Untersuchung für Lehrer und 
Lehrerinnen auf ansteckende Lungentuberkulose vorsehen, für unbedingt erforderlich 
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und auch tür tragbar". Nach der Umfrage des Zentralkomitees zur Bekämpfung 
der Tuberkulose bei den einzelnen Ländern der Regierungen vom Oktober 
1926 antworteten die Regierungen durchweg, daß die Besorgnis, daß Tuber
kulöse noch Dienst täten, unbegründet sei. Dementgegen standen Mitteilungen 
von STEINMEYER, der erschütternde Zahlen über die Lehrertuberkulose vortrug 
und mitteilte, daß zahlreiche in seiner Heilstätte aufgenommene Lehrpersonen 
bis kurz vor ihrem Kurbeginn trotz aller Ansteckungsfähigkeit unterrichtet 
hatten. In der von mir zitierten Arbeit finden sich weitere Einzelheiten, die das 
gleiche düstere und unbefriedigende Bild zeigen, was bereits aus einer Betrach
tung der ersten von STEINMEYER mitgeteilten 136 Salzbrunner Fälle resultierte. 
Nach PAETSCH wurden in Heilstätten in den Jahren 1920-1927 741 Lehrer 
behandelt, von denen 411 offentuberkulös waren. Von den 411 offenen kamen 
als offen in die Anstalt 291 und von diesen 291 hatten bis kurz vor Beginn de·r 
Kur 279 Lehrer unterrichtet! Die Dauer der Infektiosität vor Beginn der Kur 
wurde auf Grund des Befundes und der Anamnese geschätzt auf: 1/4 Jahr bei 
42, 1/2 Jahr bei 38, 3h Jahr bei 23, 1 Jahr bei 25 und mehr als 1 Jahr bei 
116 Lehrern! Mit positivem Bacillenbefund wurden 259 aus den Anstalten 
entlassen. Die Pensionierung konnte während der Kur nur bei 73 Lehrern 
eingeleitet werden. Nach Ablauf der Kur wollten 167 Lehrer sicher wieder 
unterrichten! Von den 411 ansteckungsfähigen tuberkulösen Lehrern wußte 
die Behörde von der Ansteckungsfähigkeit nur in 30 Fällen. Nun ist aber zu 
betonen, daß die Zahl der wirklich tuberkulösen und ansteckungsfähigen Lehrer 
um ein mehrfaches größer ist als die Zahlen von PAETSCH, der ja nur die Heil
stättenpatienten gerechnet hat, denn es fehlen alle Fälle, die in ambulanter 
Behandlung, in Krankenhäusern usw. in Behandlung stehen. Die Zahlen von 
P AETSCH sind Mindestzahlen und schon sie allein stehen im krassesten Wider
spruch zu den Behauptungen der Regierungen. 

Es resultiert aus diesen Mitteilungen, daß an der Tatsache nicht zu zweifeln 
ist, daß eine nicht unerhebliche Anzahl von Lehrern trotz ansteckungstähiger Tuber
kulose unterrichtet, daß die bestehenden Vorschritten völlig ungenügend sind und 
daß auch die Leitsätze des Reichsgesundheitsrates vom Jahre 1929 unzureichend 
sind. Es ist keineswegs ein Sondergesetz für die Lehrer, wenn die systematische 
Untersuchung der Lehrpersonen durch Fachärzte unter Zuhilfenahme des 
Röntgenverfahrens für jeden Sozialhygieniker eine dringende Notwendigkeit ist. 

"Die Verantwortung dafür, daß den Kindern eine gesunde Lehrkraft gegenübersteht, 
trägt der Staat, welcher er nicht durch Scheu vor Unkosten ausweichen darf, aber auch 
nicht aus lauter Rücksichtnahme auf einen Stand, der für unser ganzes Volk der unab
hängigste sein müßte" (0. STEINMEYER, S.438). 

d) Die Einzeluntersuchungen. 

Als dritte Gruppe stellen sich neben die Umgebungsuntersuchungen sowie 
die Reihen- und Gruppenuntersuchungen die Einzeluntersuchungen angeblich 
"Lungengesunder" . In den früheren Ausführungen sind bereits eine Reihe von 
Untersuchungen zitiert worden, bei denen es sich im Grunde auch um derartige 
in diese dritte Gruppe nach BRAEUNING (7) gehörige handelt. Man kann natur
gemäß verschiedener Ansicht darüber sein, ob es wirklich notwendig ist, daß zu 
einer jeden Untersuchung auch die Lungenuntersuchungen gehören, daß nach 
BRAEUNING verlangt werden muß, daß jeder, der wegen irgend eines Leidens 
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in einem Krankenhaus aufgenommen wird, durchleuchtet oder photographiert 
wird. Viele werden auch die weiteren Forderungen BRAEUNINGS für zu weit 
gesteckt halten, der ferner empfiehlt, Geisteskranke bei ihrer Aufnahme in die 
Irrenanstalt und später einmal jährlich zu untersuchen, ferner derartige Unter
suchungen bei jedem Unfall sofort und etwa 4 Monate später vorzunehmen oder 
schließlich zu verlangen, daß zu jedem Gesundheitsattest für Behörden, Lebens
versicherungen usw. eine Röntgenuntersuchung gehört. Zahlreichen berechtigten 
Forderungen bei den Umgebungs- und Reihenuntersuchungen stehen bei diesen 
Einzeluntersuchungen damit meines Erachtens zu weitgehende gegenüber. Es 
erscheint ratsamer, diese Forderungen zum mindesten vorläufig und in diesem 
Ausmaß zurückzustellen, um zunächst die Widerstände gegen die Umgebungs
und Reihenuntersuchungen erfolgreicher zu bekämpfen. 

e) Schlußsätze. 
Die Schlußsätze, die wir an das Ende dieses Abschnittes setzen möchten und 

die wir einer Mitteilung BRAEUNINGs entnehmen, zeigen in aller Eindringlich
keit die Wichtigkeit des Problems der Erfassung der Tuberkulösen und der 
Infektionsquellen. Schon die Ausführungen dieses Abschnittes dürften des 
weiteren gezeigt haben, eine wie erfolgreiche und verantwortungsvolle Arbeit 
durch die Tuberkulosefürsorgestellen geleistet wird und wie groß der Anteil 
dieser Einrichtungen an der Bekämpfung der Tuberkulose ist. Mit dieser Arbeits
richtung aber, mit dem Bemühen eines rechtzeitigen Erfassens der Tuberkulösen, 
der schnellsten Abdichtung der Infektionsquellen und der Auffindung der 
Tuberculosis inappercepta sind die Fürsorgestellen der Mittelpunkt der modernen 
Tuberkulosebekämpfung geworden und es ist zu fordern, daß ihre Arbeit trotz 
der wirtschaftlichen Notlage in keiner Weise beeinträchtigt wird. Die Schluß
sätze aber dieses Abschnittes sind die folgenden: 

"Nur 15-25% aller Offentuberkulösen kommen zur Kenntnis des Arztes, solange sie 
noch an geschlossener Tuberkulose leiden. Eine erschütternd große Zahl Tuberkulöser 
sucht zwar verhältnismäßig rechtzeitig den Arzt auf, wird aber nicht als tuberkulös erkannt, 
weil ohne Röntgenuntersuchung eine frühzeitige Erkennung der Tuberkulose unmöglich 
ist. Wohl jeder Erkrankung an Tuberkulose geht ein vom Kranken nicht wahrgenommenes 
Stadium (Tuberculosis inappercepta) voraus, in dem in vielen Fällen das Schicksal des 
Kranken schon zu seinen Ungunsten entschieden wird, wenn er nicht auf dem Wege der 
,Röntgenuntersuchung scheinbar Gesunder', entdeckt wird. Nur in größter Zahl vorge
nommene Röntgenuntersuchungen sowohl bei denen, die den Arzt aufsuchen, als auch 
bei solchen, die sich für gesund halten, kann zum rechtzeitigen Auffinden der Tuberkulösen 
führen. Man sage nicht, das seien Übertreibungen eines Spezialisten, man bedenke viel
mehr, daß die klassische Methode jeder Seuchenbekämpfung ist, die Mittel, die sich als 
erfolgreich erwiesen haben, in größtem Umfange anzuwenden" (BRAEUNING, 7). 

Die Fortschritte in wissenschaftlicher und in praktischer Hinsicht haben die 
Leistungsfähigkeit der Tuberkulosefürsorgestellen um ein vielfaches erhöht. Die 
Tuberkulosefürsorge trägt in den letzten Jahren in ganz anderer Weise als früher 
zu dem erfolgreichen Kampfe gegen die Tuberkulose bei. Sie erschöpft sich 
nicht mehr in der Stellung der Diagnose, sie treibt aktive Seuchenbekämpfung 
und eine Expositionsprophylaxe, die durch die Auffindung und Abdichtung 
der Infektionsquellen, durch Umgebungs- und Reihenuntersuchungen in hervor
ragender Weise zur Bekämpfung der Tuberkulose beigetragen hat. Was die 
Durchführung anbetrifft, so scheint für die heutige Notzeit eine umfassende 
Bekämpfung auch dann möglich zu sein, wenn man sich nicht voll und ganz 
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auf den Standpunkt von BRAEUNING oder GEISSLER (vgl. S. 100) stellt, sondern 
wenn derzeit die Wahrheit in der Mitte gesucht wird und in entsprechender 
Weise durch die Fürsorgestellen gearbeitet wird. Wenn auch die statistischen 
Unterlagen durch die kurze Zeit dieser Arbeit noch nicht eindeutig sind, so 
sind doch bereits Differenzen feststellbar , die zweifelsohne für die erfolgreiche 
Arbeit der Tuberkulosefürsorge sprechen. Andererseits ist aber festzustellen, 
daß die FürsorgesteIlen den Verlauf der Tuberkulose im großen in den letzten 
Jahrzehnten wahrscheinlich noch nicht bestimmend beeinflußt haben. Diese 
Erkenntnis bei der Betrachtung des Tuberkuloseablaufes über Jahrzehnte wird 
uns zwar bescheiden machen müssen, sie wird aber an der Bedeutung der 
Leistungsfähigkeit der Fürsorge im täglichen Kampf gegen die Tuberkulose 
und in der Jetztzeit nach Erreichen eines gewissen Tiefstandes der Tuber
kulosesterblichkeit in den zivilisierten Ländern überhaupt nichts ändern. Die 
weiteren Entwicklungsmöglichkeiten, die durch die Fortschritte auf wissen
schaftlichem Gebiet erzielt worden sind, müssen - soweit es die wirtschaft
lichen Verhältnisse zulassen - erschöpft werden. Es wird die Aufgabe der 
nächsten Jahre sein, die Grenzen dieser Entwicklungsmöglichkeiten festzustellen. 

3. Ehe und Tuberkulose. 
Die Abschnitte "Ehe und Tuberkulose" und "Tuberkulose und Schwanger

schaft" (Absehn. IX, 4, S.119) können uns nur relativ kurz beschäftigen, trotz 
ihrer großen Bedeutung für die Tuberkulosebekämpfung. Das Problem Ehe 
und Tuberkulose umfaßt drei Punkte, denn es handelt sich hierbei 1. um die 
Beschaffenheit der Nachkommen einer Vereinigung, in der ein Teil tuberkulös ist; 
2. um die Gefahr einer derartigen Verbindung für den gesunden Gatten und 3. um 
die mögliche Gefahr für den kranken Gatten. Zunächst haben unsere früheren 
Darlegungen bereits gezeigt, daß nach der Mehrzahl der Tuberkuloseforscher 
eine hereditäre Disposition der Kinder aus einer solchen Vereinigung für die 
Tuberkulose nicht besteht, wenn auch namhafte Eugeniker in neuerer Zeit dem 
widersprochen haben (vgl. Abschn. VI, S. 74). Die Infektionsgefahr hängt 
naturgemäß von der Schwere der Erkrankung und von der Beachtung hygie
nischer Vorsichtsmaßregeln ab. Die Infektionsgefahr für den gesunden Gatten 
kann, sie braucht aber nicht groß zu sein. So hat KELLNER auf Grund sehr 
zahlreicher Untersuchungen von Ehegatten Tuberkulöser neuerdings gefunden, 
daß eine Erkrankung an Tuberkulose bei Ehegatten verhältnismäßig viel seltener 
vorkommt, als man zunächst annehmen möchte. Er hat nämlich festgestellt, 
daß es nur in etwa 3% aller verheirateten Offentuberkulösen zu einer Tuber
kuloseerkrankung des Ehegatten kommt. Setzt man diese Zahl allerdings in 
Beziehung zur Erkrankungsziffer der Gesamtbevölkerung, dann ergibt sich, 
daß sie allerdings diese um ein vielfaches überragt. Danach ist die Gefahr, 
an Tuberkulose zu erkranken, in der Ehe Tuberkulöser etwa 10mai so groß als 
im allgemeinen bei der Gesamtbevölkerung. Da besonders begünstigende 
Momente für die tuberkulöse Erkrankung der Ehegatten in den der Arbeit 
zugrunde liegenden Fällen nicht festzustellen waren, ist anzunehmen, daß 
neben der Exposition auch dispositionelle Momente eine Rolle spielen dürften. 
In früheren Arbeiten ist durchweg ein Eheverbot gefordert worden. Dieser 
ablehnende Standpunkt ist aber in den letzten Jahren durch GABE und SCHMITT-
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GRANDHOMME als zu einseitig und eng formuliert bekämpft worden. Diese 
Autoren setzen an die Stelle der starren Negierung, des Eheverbotes, eine im 
allgemeinen positivere Beurteilung, den Ehekonsens, den sie nur in einigen 
besonders gelagerten Ausnahmefällen zu verweigern raten. Es wird eine ela
stischere Anpassung an den Einzelfall unter stärkster Berücksichtigung der 
wirtschaftlichen und häuslichen Verhältnisse gefordert. Ferner seien das psy
chische Verhalten, Krankheitseinsicht, Belehrbarkeit und vor allem Verant
wortungsgefühl zu berücksichtigen und es sei vor der Erteilung des Ehekonsens 
zu prüfen, ob "die notwendige geistige und sittliche Reife vorhanden ist" (GABE). 
Im allgemeinen erscheint ein Entscheid nicht &chwer, wenn es sich um eine 
ausgeheilte, inaktiv-latente, geschlossene Tuberkulose oder aber um einen 
schweren, offenen und fortschreitenden Prozeß handelt. Bei Fällen der ersten 
Gruppe werden kaum Bedenken geltend gemacht werden können, während man 
in der zweiten Gruppe vor einer Eingehung der Ehe dringend warnen muß 
(SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN). Wir vermögen diesen Autoren auch in 
den folgenden Ausführungen zu folgen und zitieren im wesentlichen die Ge
dankengänge von F. SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN. Während in den 
Fällen dieser beiden eben genannten Gruppen leicht zu raten ist, kann ein 
Entscheid bei den Kranken der breiten Übergangszone überaus schwer fallen. 
Es erscheint unmöglich, starre Gesetzesnormen aufzustellen und einer prin
zipiellen Ablehnung der Ehe für Tuberkulöse zuzustimmen. 

"Man muß individualisieren und die Vorteile und Nachteile der Ehe im Einzelfall 
genauestens gegeneinander abwägen. Das hängt vor allem ab von den wirtschaftlichen 
und psychischen Pflegebedingungen, die durch die Ehe herbeigeführt werden. Sind Sicher
heiten dafür gegeben, daß die genannten Umstände günstiger werden, so hat die Kranke 
natürlich größere Aussichten auf Heilung. Sehr viele berufstätige Frauen und Männer 
werden in der Ehe eine Gleichmäßigkeit der Lebensbedingungen erfahren, die im Gegensatz 
zur Unruhe von früher der Ausheilung nur günstig ist. Nach Auffassung der FürsorgesteIle 
ist zudem die fürsorgerische Betreuung verheirateter Personen im allgemeinen leichter und 
erfolgreicher durchzuführen" (SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN, S.341). 

Die nicht gering einzuschätzende Gefahr der Infektion des gesunden Partners, 
die andererseits bei der offenen Tuberkulose besteht, muß immer berücksichtigt 
werden. Jedoch haben wir oben ja bereits betont, daß eine solche Infektion 
durch Schutzmaßnahmen und durch Belehrung wesentlich zurückgesetzt werden 
kann. Die Gefahren sind geringer, wenn die Frau an offener Tuberkulose erkrankt 
ist, da die Übertragung auf den Mann seltener, als umgekehrt von dem Mann 
auf die Frau erfolgt. Natürlich wird man in jedem einzelnen Fall an diese In
fektionsmöglichkeit denken müssen, wobei allerdings nicht übersehen werden 
darf, daß bei einer Aufrechterhaltung der gegenseitigen Beziehungen ohne Ehe
schließung die Infektionsgefahr nicht wesentlich geringer wird. Die Berück
sichtigung der Gesichtspunkte, die sich auf die wirtschaftlichen und häuslichen 
Verhältnisse, auf die Sorgsamkeit des Kranken und seiner Einstellung zur 
Krankheit sowie eine gute fürsorgerische Betreuung beziehen, ermöglichen eine 
Einschränkung der Expositionsgefahr. Nochmals müssen wir besonders auf die 
neueren Untersuchungen seitens deutscher Tuberkulosefürsorgeärzte hinweisen, 
die sehr gut zeigen, wann und wo wir mit unserer Fürsorge besonders intensiv 
einzusetzen haben. Die Erfahrungen der TuberkulosefürsorgesteIlen zeigen 
weiter, daß die statistischen Angaben, insbesondere jene von WEINBERG u. a., 
nur relativ sind und daß sie, absolut betrachtet, keineswegs so hoch sind, wie man 

8* 



116 M. GUNDEL: 

wohl zunächst anzunehmen geneigt sein wird. So besagen die Zahlen ALTsTADTs 
zum Beispiel nicht nur, daß die Männer tuberkulöser Frauen etwa 4mal und die 
Frauen tuberkulöser Männer etwa II mal so häufig an offener Tuberkulose 
erkranken als die Gesamtbevölkerung, sondern diese sagen doch zugleich auch, 
daß von 100 Männern tuberkulöser Frauen 97,8 und von 100 Frauen tuber
kulöser Männer 94,5 keine offene Tuberkulose bekamen (SCHMITT-GRAND
HOMME). Ferner gibt HARTMANN aus der Bremer FürsorgesteIle an, daß er unter 
100 Ehegatten Tuberkulöser bei 10,5 ebenfalls eine Tuberkulose fand; 89,5 
sind also auch hier frei von Tuberkulose gewesen. SCHMITT-GRANDHOMME fand 
bei Umgebungsuntersuchungen eines Jahres unter 82 Ehegatten Offentuber
kulöser 75 frei von Tuberkulose = 91,5%. Diese Zahlen schmälern naturgemäß 
in keiner Weise die Bedeutung der Feststellung der Übersterblichkeit der Gatten 
und Kinder Tuberkulöser an Tuberkulose sowohl für die Epidemiologie der Tuber
kulose als auch für die praktische Fürsorgearbeit. Als Ursache sind natür
lich in erster Linie die erhöhte Exposition der Gatten und Kinder Tuberkulöser 
anzusprechen. Alle Untersuchungen über die Tuberkulose in der Ehe und Familie 
zeigen eine Parallelität zwischen dem Grade der Exposition und dem der tuber
kulösen Durchseuchung (REDEKER, GLUSSMANN, GEISSLER, BIERMANN, WEIN
BERG, BRAEUNING). Für Ehegatten und Kinder Tuberkulöser bleibt nach allen 
neueren Untersuchungen tatsächlich nur die erhöhte Exposition als Grund ihrer 
besonderen Gefährdung übrig; denn auch die Kinder sind hier einzuschließen, 
da eine ererbte Disposition oder eine besondere konstitutionelle Minderwertig
keit der Kinder Offentuberkulöser aus verschiedenen Gründen von der Mehrzahl 
der Tuberkuloseärzte abgelehnt wird (vgl. Abschnitt VI, S.75). Diese Fest
stellungen sind deswegen von mehrfacher Bedeutung, weil sie uns im Prinzip 
von allen Bedenken befreien, die etwa vom eugenischen Standpunkt aus gegen 
die Eheschließung und Fortpflanzung eines Tuberkulösen bestehen könnten, 
vor allem deswegen, da noch keine wissenschaftlich hinreichend gesicherten 
Grundlagen dafür vorliegen, eine Fortpflanzung Tuberkulöser vom eugenischen 
Standpunkt als unerwünscht zu bezeichnen (SCHMITT-GRANDHOMME). Die Für
sorgearbeit ist aber in ihrem Schwergewicht auf die Expositionsprophylaxe in 
der Ehe und Familie Tuberkulöser zu legen und nur dann bietet auch das zu 
erwartende Schicksal der Gatten und Kinder Tuberkulöser keine grundsätzliche 
Gegenindikation gegen die Eheschließung eines Tuberkulosen (SCHMITT-GRAND
HOMME). Die Aussprache zu dem zitierten Vortrag von SCHMITT-GRANDHOMME 1 

auf der Tagung der Gesellschaft deutscher Tuberkulosefürsorgeärzte 1930 in 
Norderney bietet einen sehr interessanten Einblick in die gegensätzlichen An
sichten der Tuberkulosefürsorgeärzte. Aus der Mehrzahl der Diskussions
bemerkungen geht aber doch wohl hervor, daß man bei der Frage, ob man 
Tuberkulösen die Heirat oder die Fortpflanzung gestatten soll, nur streng 
individuell und von Fall zu Fall entscheiden kann. Man weiß ja zur Genüge, 
daß die Ehegatten von Tuberkulösen durch Tuberkulose gefährdet sind; es fehlen 
aber noch Untersuchungen darüber, warum in so sehr vielen Fällen die Tuber
kulose dieses Ehegatten ausbleibt. Derartige Untersuchungen müßten nach 
drei Richtungen ausgedehnt werden: nach der Seite der Exposition, der Kon
stitution und der sozialen Umwelt. 

1 SCHMITT-GRANDHOMME: Beitr. klin. Tbk. 'i5, 233-237 (1930). 
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Nicht gar so selten trifft man bei Ärzten noch heute die Auffassung vertreten, 
wie sie etwa dem Standpunkt von MARAGLIANO entspricht, daß bei jeder tuber
kulösen Frau die Schwangerschaftsunterbrechung zu fordern sei. Man muß 
diesen Standpunkt als geradezu fanatisch bezeichnen und dies umsomehr, weil 
nach Ansicht dieser Autoren der Eingriff um so eher indiziert sei, je umschriebener 
die Tuberkulose und je besser der Allgemeinzustand ist. Ein solcher extremer 
Standpunkt vernichtet natürlich völlig unnötig zahllose Kinderleben und bringt 
unnötigerweise viele Frauen um ihr Mutterglück. Zweifellos hat die Tuberkulose 
das größte Kontingent zur Schwangerschaftsunterbrechung gestellt. In den 
vorangehenden Abschnitten haben wir ja von den verschiedensten Gesichts
punkten aus die Fragen der Vererbung, der hygienischen Situation usw. behandelt, 
worauf verwiesen werden muß. Unseres Erachtens vermögen wir nach dem 
derzeitigen Stand der Wissenschaft keinerlei weitgehende Folgerungen in dem 
Sinne zu ziehen, etwa einer Tuberkulösen oder tuberkulös Belasteten aus eugeni
schen Gründen die Ehe zu verbieten oder etwa aus dem gleichen Grunde die 
Schwangerschaft zu unterbrechen, da wir vorläufig eine ererbte Disposition 
ablehnen müssen und vielmehr der Exposition den entscheidenden Einfluß 
zusprechen. Wir sehen ja auch, daß das Geburtsgewicht der Kinder tuberkulöser 
Eltern sich nach FORSSNER in ganz normalen Grenzen hält. Die Kinder tuber
kulöser Eltern, sofort aus dem gefährlichen Milieu herausgenommen, zeigen nach 
den französischen Untersuchungen durchaus normale Zahlen hinsichtlich ihrer 
weiteren Entwicklung. So erkrankten von 23000 Pariser Kindern tuberkulöser 
Eltern, die durch das Oeuvre Granchez auf dem Lande erzogen wurden, nur 
7 an Tuberkulose, von denen zwei daran starben; von 2450 Kindern eines bel
gischen Hilfswerkes starb nur ein Kind an Tuberkulose. Die größte Gefahr 
in der Ehe Tuberkulöser droht den Kindern, eine Gefahr, die sich abhängig 
zeigt von den sozialen und hygienischen Verhältnissen und von der Erkrankungs
form des Exponierenden. Stets muß naturgemäß bei der Eheberatung das 
gefährdete Interesse der Nachkommenschaft besonders in den Vordergrund 
gestellt werden und es kann daher bei schweren Offentuberkulösen mit vielem 
Auswurf nicht eindringlich genug auf dieses Gefahrenmoment hingewiesen werden 
(E. GABE). Auch bei nur geringem Auswurf oder nur zeitweilig offenen Tuber
kulosen ist die Gefahr für das Kind stets sehr groß. Oft können nur durch 
Trennung von Mutter und Kind erfolgreich die Gefahren herabgemindert werden. 
Auf diesem Gebiet liegen besonders gute Erfahrungen seitens der französischen 
Tuberkuloseärzte vor, bei denen die Tuberkulosebekämpfung in erster Linie 
in Form einer Trennung der Kinder von den tuberkulösen Eltern durch
geführt wird. 

Die vorstehenden Darlegungen erschöpfen aber das Thema nicht, da wir 
ja stets mit der Möglichkeit einer Schwangerschaft und der Aufzucht eines Kindes 
im tuberkulosegefährdeten Milieu rechnen müssen. Von der Bedeutung der Gravi
dität für die tuberkulöse Frau sprechen wir im folgenden Abschnitt IX, 4, S. 119, 
über das Schicksal der Kinder tuberkulosekranker Eltern ist bereits in den 
Abschnitten V-VIII die Rede gewesen. Bei der Frage aber, ob eine Gravidität 
eintreten oder verhütet werden soll, bestehen andere Voraussetzungen, die andere 
Entscheidungen nach sich ziehen können, als sie bei gegebener Schwangerschaft 
geboten werden (ScHuLTzE-RHoNHoF und K. HANsEN). Ihre Beantwortung 
dürfte aus den vorausgegangenen Ausführungen klar hervorgehen. Auf einen 
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Gesichtspunkt muß im folgenden noch eingegangen werden, nämlich auf die 
Frage: Sterilisierung und Schwangerschaftsverhütung. Es handelt sich hier um 
ein überaus schwieriges Problem, denn es fragt sich, ob wir zur Dauersterili
sierung berechtigt sind oder nur antikonzeptionelle Mittel empfehlen sollen, 
die eine tuberkulöse Kranke vor dem Eintritt einer Schwangerschaft bewahrt. 
Viele Autoren lehnen eine Dauersterilisierung ab, weil dieser Eingriff in pro
gnostisch günstigen Fällen unzulässig, in prognostisch ungünstigen Fällen 
zwecklos ist und weil man nicht in allen Fällen ganz sicheres über eine Prognose 
sagen kann. Naturgemäß ist zunächst Klarheit darüber zu schaffen, ob eine 
tuberkulöse Frau überhaupt konzipieren darf. Auch hier sehen wir wieder zwei 
Gruppen, die Frauen mit einer abgelaufenen oder völlig latenten, inaktiven 
Tuberkulose bzw. die Frauen mit einem fortschreitenden aktiven und womöglich 
noch offenen Prozeß. Bei den Frauen der ersten Gruppe entfallen die Voraus
setzungen für eine Dauersterilisierung, obschon bei ihnen in praxi sehr häufig 
anders verfahren wird. Hingegen verhält es sich bei den Kranken, deren Pro
zesse noch die Zeichen der Aktivität und Progredienz aufweisen, wesentlich 
anders; sie sind von einer Schwangerschaft abzuraten und wir teilen durchaus 
den Standpunkt von SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN, die trotz einer 
gleichzeitig ablehnenden Haltung in der Frage der Schwangerschaftsunter
brechung bei diesen Fällen zu einer Verhütung der Schwangerschaft veranlaßt 
werden. Eine tuberkulöse Frau mit offenen und fortschreitenden Prozessen 
soll also nicht konzipieren. Welches ist nun die geeignetste Methode der Schwan
gerschaftsverhütung? Auch hier sind wieder zwei Gruppen zu unterscheiden. 
Die eine Gruppe stellt jene Frauen dar, bei denen eine Tuberkulose ausheilen 
kann oder doch so weit unter Umständen gebessert werden kann, daß gegen eine 
erneute Gravidität keine Bedenken mehr bestehen. Bei diesen Fällen wird keine 
Dauersterilisierung, sondern ein Präventivverkehr anzuraten sein. Auf die noch 
ungeklärten und schwierigen Fragen einer temporären Sterilisierung (Röntgen
amenorrhöe, hormonale Sterilisierung, temporäre operative Sterilisierung) kann 
ich hier nicht eingehen (vgl. SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN), ihr dürften 
auch zahlreiche Fehler- und Gefahrenquellen anhaften, die ihre Eignung als im 
höchsten Grade unsicher erscheinen lassen. Bei der zweiten Gruppe, bei der 
eine Dauersterilisierung zulässig oder geboten erscheint, handelt es sich um die 
schweren, prognostisch mit großer Wahrscheinlichkeit ungünstigen Fälle. 
WINTER formuliert die Vorbedingungen zur Dauersterilisierung etwa in dem 
Sinne, daß eine Anzeige gegeben sei a) wenn das Stadium der Tuberkulose bei 
vorübergehendem Schutz vor Schwangerschaft eine Ausheilung nicht mehr 
erwarten läßt; b) wenn die Lebensverhältnisse der Frau nicht gestatten, sich 
einer zur Ausheilung notwendigen Behandlung zu unterwerfen (Lungenheil
stättenbehandlung) ; c) in allen Fällen von Larynxtuberkulose. Mit vollem Recht 
betonen SCHULTZE-RHONHOF und HANSEN sowie WINTER, daß eine Berück
sichtigung sozialer Faktoren keineswegs so weit getrieben werden dürfe, daß 
hieraus schließlich eine rein soziale Indikationsstellung erwachse, denn soziale 
Verhältnisse dürfen nur in Verbindung mit einer schwerwiegenden medizinischen 
Indikation gewertet werden. Als Methode für die Dauersterilisierung werden 
die Röntgenbestrahlungen mit größeren Dosen, die Radiumkastration und 
operative Maßnahmen empfohlen. Als Verfahren der Wahl muß unseres Er
achtens eine operative, die Ovarialfunktion erhaltene Methode gewählt werden. 
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Die Wege sind verschiedenartig: Tubensterilisation, Entkapselung der Ovarien, 
Totalexstirpation des Uterus, Corpusexstirpation u. a. PANKOW, SCHULTZE
RHONHOF und K. HANSEN u. a. empfehlen die Tubensterilisation nach MENGE, 
die sicheren Schutz vor Empfängnis gewährt und die bei Anwendung der 
Lokal- oder Sacralanästhesie auch für die Tuberkulose einen einfachen Ein
griff darstellt. 

Wir haben in der vorliegenden Arbeit auf eine Behandlung der Frage "Ehe 
und Tuberkulose" nicht verzichten können, da dieses Problem in bevölkerungs
politischer und in fürsorgerischer Hinsicht von allergrößter Bedeutung ist. Es 
muß sich auf diesem Gebiet eine noch intensivere Zusammenarbeit zwischen den 
einzelnen Fürsorgestellen anbahnen, denn es liegt fast ansschließlich in der 
Hand der Fürsorge, hier weitete und erfolgreiche Arbeit zu leisten, eine Arbeit, 
die der Erhaltung des Lebens zahlreicher Kinder und der Bewahrung ihrer 
weiteren Gesundheit bei Erhaltung des Lebens der zugehörigen Mutter dient. 

4. Schwangerschaft und Tuberkulose. 
Die Mehrzahl aller Tuberkuloseärzte und Geburtshelfer, die sich in früheren 

Jahren und Jahrzehnten mit einer Bearbeitung dieser Frage beschäftigt haben, 
neigte durchweg der Ansicht zu, in der Kombination von Lungentuberkulose 
und Schwangerschaft eine sehr ernste Komplikation zu sehen. Auch in neueren 
Arbeiten wird immer wieder darauf hingewiesen, daß auffällige Verschlechte
rungen des tuberkulösen Prozesses im unmittelbaren Anschluß an die Gravidität 
auftreten. In allerjüngster Zeit haben sich - trotz gegenteiliger Auffassungen 
beispielsweise von LYDTIN und LINDE u. a. - die Urteile vielfach gewandelt. 
Nicht nur Geburtshelfer (MENGE, SELLHEIM, OPITZ, A. MAYER), sondern vor 
allem auch eine große Reihe von Tuberkulosespezialisten (CURSCHMANN, DIEHL, 
GABE, SCHERER, BURCKHARDT u. a.) äußern sich in diesem Sinne. Jedoch 
sind wir von einer Einigung auf diesem praktisch so überaus wichtigen Gebiet 
noch weit entfernt. Die Mehrzahl aller Ärzte dürfte auch heute noch auf dem 
Standpunkt stehen, daß ein möglichst frühzeitiger Abbruch der Schwanger
schaft bei solchen Frauen, die an einer Tuberkulose leiden, eine notwendige 
therapeutische Konsequenz darstellt. Durch die Bereicherung der Behandlungs
möglichkeiten der Tuberkulose, durch die bessere Kenntnis des klinischen Bildes 
ergeben sich aber auch Änderungen in der Beurteilung des Problems Schwanger
schaft und Tuberkulose. In sehr eingehenden und wichtigen Darlegungen 
nehmen F. SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN zu dem Gesamtproblem Stel
lung, worauf ausdrücklich verwiesen sei. Wir vermögen aus ihren Ergebnissen, 
die sich in konservativen Bahnen bewegen und denen wir zum größten Teil 
beitreten müssen, nur die wichtigsten Schlußfolgerungen zu zitieren. Hiernach 
ist ein Einfluß von Schwangerschaft und Geburt auf einen bestehenden Lungen
prozeß bisher noch nicht in eindeutiger Weise nachgewiesen. Selbst die bevöl
kerungsstatistischen Untersuchungen können eine auf die Gravidität zu bezie
hende Häufung der Sterblichkeit bei tuberkulösen Frauen nicht erweisen, viel
mehr machen die Untersuchungen im Gegenteil bevölkerungsstatistisch den 
Ausschluß eines derartigen Zusammenhanges wahrscheinlich. Soweit Ver
schlimmerungen der Tuberkulose mit einer Gravidität koinzidieren, handelt 
es sich gewöhnlich um prognostisch an sich ungünstige Fälle. Ein kritisch 
durchgeführter Vergleich der Heilerfolge bei unterbrochenen und nicht unter-
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brochenen tuberkulösen Schwangeren zeigt, daß die Ergebnisse in beiden Gruppen 
völlig gleich sind. So werden diese Autoren zu der Schlußfolgerung gezwungen, 
daß auch diese Erfahrung in keiner Weise berechtigt, in der Schwangerschaft 
die Ursache einer evtl. koinzidierenden Verschlechterung der Tuberkulose zu 
sehen. Damit kann auch die Unterbrechung nicht die Behandlungsmethode der 
Wahl sein. Durch die neuen aktiven Verfahren der Tuberkulosetherapie haben 
die Behandlungsmöglichkeiten unter Ausschluß der Unterbrechung auch für 
die tuberkulöse Schwangere eine außerordentliche Erweiterung erfahren. 
F. SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN fordern die besondere Schaffung von 
Heilstätten für tuberkulöse Gravide sowie die Angliederung von fachärztlich 
geleiteten Entbindungsabteilungen an diese Heilstätten. An der Frauenklinik 
in Heidelberg besteht seit MENGE eine besondere Station für gravide tuberkulöse 
Frauen, deren Einrichtung sich seit vielen Jahren aufs beste bewährt hat. Auf 
Grund der hier gewonnenen Erfahrungen halten sich SCHULTZE-RHONHOF und 
HANSEN für berechtigt, jeder tuberkulösen bzw. tuberkulosegefährdeten Frau, 
die ein Kind zu haben wünscht. das Austragen der Schwangerschaft unter ge
eigneten Pflegebedingungen zu gestatten. 

Auf keinen Fall darf man, wie es vielfach geschieht, das Schicksal der 
Kinder als eine Hilfsindikation zur Unterbrechung werten, da man im Einzel
falle mit größter Wahrscheinlichkeit auf die Geburt eines gesunden und 
vollwertigen Kindes rechnen muß. Die Gefahren des tuberkulösen Milieus 
können und müssen dann durch Fürsorgemaßnahmen abgemindert werden, 
wie es ja auch geschehen muß, wenn nicht die Mutter, sondern der Vater als 
Infektionsquelle in Betracht kommt. Die Bemerkungen von SCHULTZE-RHONHOF 
und K. HANSEN sind durchaus richtig, wenn sie sagen, daß in dem letzten Falle, 
wenn der Vater als Infektionsquelle in Betracht kommt, noch niemand auf den 
Gedanken gekommen wäre, die Tuberkulose des Vaters als Anzeige zur Frucht
abnahme bei der gesunden Mutter zu fordern, obgleich die Sterblichkeit auch 
dieser exponierten Kinder sehr hoch ist (WEINBERG). 

Noch ein kurzes Wort sei zur Frage des Einflusses der Schwangerschaftsunter
brechung auf die Tuberkulose gesagt. Es ist keineswegs so, daß alle Kliniker 
diesen Eingriff für ungefährlich halten (vgl. SACHS, KÜHNE, RIST u. a.) .. Auch 
E. GABE betont, daß er wiederholt einen zeitlichen Zusammenfall bei einer früh
zeitigen Unterbrechung mit einer auffallenden Verschlechterung des objektiven 
Befundes und des Befindens festgestellt habe. "Wie zu Unrecht die Gefahren 
der Schwangerschaft oft überschätzt werden, beleuchten die wohl in keiner 
Heilstätte für weibliche Kranke absolut seltenen Fälle, in denen wiederholter 
Schwangerschaftsunterbrechung - bisweilen im Turnus: Unterbrechung, Ge
burt, Unterbrechung, Geburt - normale Geburten gesunder Kinder ohne jede 
Schädigung der Mutter folgen und .... die Unsicherheit peinlich ans Licht 
drücken, die der Befürwortung der Unterbechung anhaften" (E. GABE, S. 105). 
Zum Schluß darf der Ausspruch von ROEPKE, eines warmen Befürworters der 
Schwangerenfürsorge, angeführt werden (zit. nach E. GABE): "Der künstliche 
Abort kann nicht das letzte Stadium in der Behandlung tuberkulöser Schwangerer 
sein. Unser Bestreben muß dahin gehen, die Tuberkulose mit Erhaltung der 
Schwangerschaft so günstig zu beeinflussen, daß sie keine Gefahr mehr bringt. 
Es wird noch zu oft, fast regelmäßig, versäumt, eine zielbewußte Behandlung 
der Tuberkulose einsetzen zu lassen". 
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Zusammenfassend können wir zu den Fragekomplexen "Ehe und Tuberkulose" 
und "Schwangerschaft und Tuberkulose" sagen, daß auch hier die Fürsorgearbeit 
von allergrößter Bedeutung geworden ist. Diese Fürsorgearbeit hängt im wesent
lichen zusammen mit einer großzügigen Tuberkuloseprophylaxe. Der Schutz 
der Kinder (im 1. Lebensjahr und später in den Pubertätsjahren!) ist eine der 
wichtigsten Aufgaben der Tuberkulosebekämpfung und steht gerade auch auf 
diesem Gebiete an allererster Stelle. Da die Tuberkulose aber ihre wichtigsten 
Infektionsherde in der Familie selbst hat, muß die Fürsorge hier auch besonders 
eingreifen und wir verlangen ihr Eingreifen hier sowohl vom Standpunkt des 
Hygienikers, des Geburtshelfers als auch des Tuberkulosearztes. Die tuber
kulösen Mütter bedürfen während der Schwangerschaft, während des Wochen
bettes und in der Zeit nach der Geburt einer besonderen Wartung, die ihnen 
zum Teil bereits in Sonderkliniken (Frankreich und Deutschland beispielsweise 
in Heidelberg) gewährt wird. Ganz im allgemeinen aber fehlt in den meisten 
Ländern und auch bei uns in Deutschland eine hinreichende Fürsorge für die 
Mutter während der Schwangerschaft, Geburt und der nächsten Folgezeit. 
Leider fehlt vor allem auch sehr oft die Möglichkeit einer völligen und sofort 
einsetzenden Trennung der Kinder von der Infektionsquelle. Tritt bei einer 
tuberkulösen Frau eine Sachwangerschaft ein, dann ist dringend zu fordern 
die Zulassung "der Schwangeren zu den Heilstätten, nach Entbindungsanstalten 
für diese Kranken, nach ihrer energischen Behandlung mit den geeigneten Mitteln 
der Tuberkulosebekämpfung überhaupt" (F. SCHULTZE-RHONHOF und K. HANSEN, 
S.339-340). Ferner ist eine Trennung des Säuglings von der Mutter während 
des 1. und 2. Lebensjahres unbedingt anzustreben. 

Es war notwendig, die beiden Abschnitte IX 3 und IX 4 relativ kurz zur 
Darstellung zu bringen; ich möchte aber ausdrücklich betonen, daß diese Kürze 
in keinem Verhältnis zu der Wichtigkeit der besprochenen Probleme an sich 
steht und daß vor allem auch die Schwierigkeiten auf diesem Gebiet überaus 
groß sind. Es konnte unmöglich auf alle diese sehr komplizierten und dem Einzel
fall anzupassenden Erwägungen eingegangen werden. Es sollte nur die Bedeu
tung dieser Fragen für die moderne Tuberkulosebekämpfung und der wichtige 
Anteil der praktischen Fürsorgearbeit an diesen Gebieten gebührend zum 
Ausdruck kommen. 

5. Die Tuberkulose der Asozialen. 
Die kurz nach dem Kriege stark angestiegene Welle der Tuberkuloseerkran

kungs- und Sterbli'Jhkeitsziffern hat überall ein gesteigertes Verlangen nach 
gesetzgeberischen Maßnahmen erweckt. Es wurde immer wieder die Frage 
der Zwangsabsonderung für solche Kranken betont, die durch ihr Verhalten 
eine große Ansteckungsgefahr für ihre Umgebung sind und bei denen mit den 
gewöhnlichen Fürsorgernaßnahmen eine Besserung nicht zu erreichen ist. Bei 
derartigen widerspenstigen Elementen stehen die Fürsorgeorgane nicht selten 
völlig machtlos da. KREusER und DEusTER berichten über eine Rundfrage 
bei den Wohlfahrts ämtern des Saargebietes, daß die Zahl der Zwangsabsonde
rungen zwischen 4,7 und 0,9 pro Jahr auf je 100 000 Einwohner schwankt. 
Jedoch erscheint es erforderlich, diesen ganzen Fragenkomplex einer besonderen 
zusammenfassenden Bearbeitung zu unterziehen, da es heute absolut sicher ist, 
daß wir mit einer beträchtlichen Menge asozialer Tuberkulöser zu rechnen haben, 
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asozial in dem Sinne, daß sie auch antisozial sind. Nach BRAEUNING sind sogar 
ungefähr 5 Asoziale auf 100 offene Tuberkulöse zu rechnen und nach einer 
übersicht von AUGSTEIN beläuft sich die Zahl auf 3,4 bis 6,0 - also gut überein
stimmende Ziffern. Wenn wir annehmen, daß 200000 offene Tuberkulöse im 
Jahre 1929 gemeldet sind, dann ergibt sich nach BRAEUNINGS Rechnung, daß 
wir im Durchschnitt eines Jahres mit 10 000 asozialen Tuberkulösen zu rechnen 
haben. Wenn man bedenkt, daß gerade von diesen Leuten aus eine große Anzahl 
Neuerkrankungen zustande kommen und rechnen wir vorsichtig die Familien
zahl mit drei Personen, so können wir sagen, daß durch alle Asozialen im Jahre 
mindestens 30000 Neuerkrankungen auftreten können (AUGSTEIN). Wir stellen 
damit die Tuberkulose der Asozialen jener der Sozialen gegenüber. Wenn 
sozial der Gedanke der Gemeinschaft und des Zusammenlebens ist, wobei die 
Empfindung der Zugehörigkeit untereinander und des Zusammenlebens bestehen 
bleibt und wenn sozial sein und sozial handeln etwas Positives ist - dann ist 
alles antisoziale mit dem bewußten Empfinden verknüpft, sich gegen die Gesell
schaft aufzulehnen und gegen sie zu handeln. Jene Menschen können wir als 
asozial bezeichnen, die einmal nicht sozial denken, dann aber auch gegen das 
Soziale verstoßen, ohne das Bewußtsein dafür zu haben. Sie sind also unbewußt 
nicht sozial, können aber auch durch ihr asoziales Verhalten wieder antisozial 
werden. Die Asozialen und die Antisozialen gehören in die große Gruppe der 
Sozialminderwertigen, wobei der Begriff antisozial der viel weitergehendere 
ist. Antisoziale Gesinnung setzt eine bewußt feindliche Haltung und eine gewisse 
Aktivität voraus, während die asoziale Gesinnung Mangel an Interesse für fremdes 
Leben, Gleichgültigkeit bis hinab zur Indifferenz bedeutet (AUGSTEIN). Zu den 
uns besonders interessierenden Asozialen gehören die Geisteskranken, Schwach
sinnigen, dann aber auch die Arbeitsscheuen, Vagabunden, Alkoholiker, Land
streicher, Dirnen, Prostituierte, Süchtige (während zu den Antisozialen die 
gemeingefährlichen Geisteskranken und die Schwerverbrecher gehören). Es ist 
aber im Grunde für uns gleichgültig, diese Trennung zwischen Asozialen und 
Antisozialen schärfer durchzuführen, denn die große Mehrzahl der Asozialen 
kann jederzeit antisozial werden (Trinker, Prostituierte, Landstreicher usw.): 
die Übergänge sind fließend und man wird in der Praxis beide Gruppen als eine 
behandeln (unter der Voraussetzung, daß man sich über den letzten Begriff 
der einzelnen Worte klar ist). E. AUGSTEIN berichtet über genauere Erhebungen 
an 462 asozialen Tuberkulösen, die er in mehrere Gruppen aufteilt: die ein
fachsten Fälle asozialen Verhaltens erklären sich vom pekuniären Standpunkt 
aus (Weigerung irgend eines Zuschusses für Heilstättenunterbringung oder 
sonstige Fürsorgemaßnahmen bei Vorhandensein geldlicher Mittel). Eine ganze 
Reihe von Fällen zeigt eine absolute Unbelehrbarkeit von Grund auf; die Ursache 
hierfür liegt in den verschiedensten Gründen (falsche Scham, Furcht vor Verlust 
der Arbeit und Stellung, Indolenz und Trägheit). Diesen Gruppen gegenüber 
steht die wirklich große Gruppe der Antisozialen. Hier gibt es zahlreiche Leute, 
die auf dem Standpunkt stehen, daß - wenn sie krank sind und da sie krank 
sind - auch andere ruhig krank werden sollen. Ganz gleich ist es hierbei, ob 
es sich um Bekannte und Nachbarn handelt oder um die eigene Ehefrau und die 
eigenen Kinder. Erschütternde Beispiele finden sich bei E. AUGSTEIN (S.242), 
an denen deswegen nicht zu zweifeln ist, weil es sich um Berichte und Beobach
tungen einer großen Zahl von Ärzten handelt. Diese Kranken spucken absicht-
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lich den tuberkelbacillenhaltigen Auswurf ins Essen, spucken ins Taschentuch 
und wischen dann den Kindern Hände und Gesicht ab, sie schlafen trotz Vor
handenseins der Möglichkeit absichtlich nicht allein in einem Zimmer oder in 
einem Bett, sie lehnen jede Heilstättenkur ab, verweigern jede Untersuchung 
und dulden auch keine Umgebungsuntersuchungen, sie nehmen Untermieter 
auf und schlafen oft zu 6-8 Personen in einem Zimmer. Prostituierte nehmen 
keine Rücksicht auf ihren Krankheitszustand, vermeiden selbstverständlich 
auch jede Untersuchung, damit ihrem Geschäft nicht geschadet wird. Eine 
besondere Gruppe stellen die Trinker mit offener Tuberkulose dar. An Gewohn
heitstrinker kommt man überhaupt nicht heran, Quartalsäufer sind wenigstens 
gelegentlich belehrbar , in den Zeiten ihrer Rückfälligkeit halten sie naturgemäß 
aber nichts von dem, was sie vorher versprochen haben. Aus unserem Heidel
berger sozialhygienischen Seminar hat R. SELKE sechs Lebensläufe kürzlich 
als einen sozialhygienischen Beitrag zur Frage Alkoholismus und Tuberkulose 
veröffentlicht. Ich möchte auf die dort mitgeteilten Fälle hinweisen, die - alle 
verschiedenartig - uns zu der Schlußfolgerung zwingen, daß die bisher üblichen 
Wege zur Behandlung und zur Heilung tuberkulöser Trinker nicht zu irgend 
einem Erfolg geführt haben. 

"Hat ein Trinker Tuberkulose, so steht im Vordergrund des Krankheitsbildes und 
Geschehens nicht die Tuberkulose mit ihrer großen Neigung zum Stillstand und Selbst
heilung in einem Falle und zu rascher Lebensvernichtung im anderen, sondern die Sucht
denn sie ist es, die therapeutischer Beeinflussung des Kranken den Weg verlegt. Man hat 
den Eindruck, daß diese selbstverständliche Auffassung noch immer nicht Gemeingut 
der Ärzte, selbst der Sozialärzte und nicht der Wohlfahrtsämter geworden ist. Der Süchtige, 
der Alkoholist so gut wie der Morphinist, wenn überhaupt, kann nur durch den Psychiater 
und nur in der geschlossenen Anstalt gebessert oder gar geheilt werden. Die Tuberkulose 
und jedes andere Leiden ist Komplikation oder ,zweite Krankheit', deren Qualen durch 
die narkotisierende und euphorisierende Wirk~ng des Genußmittels dem Kranken nicht 
zum Bewußtsein kommen .... der Trinker anerkennt und lernt keine Prophylaxe und ver
wendet alle Fürsorgemittel, auch die für seine Familie, für Alkoholbeschaffung. Wer tuber
kulöse Trinker in großer Zahl an sich vorbeiziehen sah und dem dabei Gelegenheit geboten 
wurde, die Fürsorgeakten einzusehen, dem offenbart sich die Unzulänglichkeit unserer 
Abwehrmaßnahmen gegen diese Gruppe gefährlicher Asozialer, denn diese allein ver
ursachen die Mißstände; sie sind überall die gleichen" (R. SELKE). 

Die Ausgaben der Wohlfahrtsämter usw. für derartige Trinkerfamilien sind 
bei negativen Erfolgen außerordentlich hoch. Die Lebensschicksale tuberkulöser 
Trinker, über die aus unserem Seminar berichtet wurde, genügen zum Nachweis 
(R. SELKE): 1. daß für diese viele Mühe und große Fürsorgemittel erfolglos auf
gewandt werden; 2. daß sie wegen ihrer Undiszipliniertheit, ob ledig oder ver
heiratet, für ihre nächste Umgebung gefährlicher sind als geistig normale Phthi
siker; 3. daß sie heilstätten- und krankenhausasozial sind und dorthin überhaupt 
nicht eingewiesen werden sollten und 4. daß der tuberkulöse Trinker entmündigt 
und prinzipiell in einer für Tuberkulose eingerichteten Abteilung einer Irren
anstalt untergebracht und im Falle unsicherer Heilung der Trunksucht in einer 
"Heil- und Pflegeanstalt" asyliert werden sollte. 

Die antisozialen und asozialen Tuberkulösen finden sich in allen Bevölkerungs
schichten. Sicherlich könnte ein gewisser Teil der asozialen Tuberkulösen sozial 
gemacht werden, wenn die behandelnden Ärzte imstande wären, daß Ver
ständnis für die Psyche des Tuberkulösen aufzubringen (AUGSTEIN). Welche 
Maßnahmen können aber nun diesen Leuten gegenüber getroffen werden 1 Auf 
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die Forderungen aus unserem Seminar (R. SELKE) und des Heidelberger Tuber
kulosekrankenhauses (Prof. FRÄNKEL) habe ich schon hingewiesen und es ist 
ICKERT völlig zuzustimmen, daß es eine große Anzahl asozialer Tuberkulöser gibt, 
mit denen praktisch sehr wenig anzufangen ist. Zu den uns bisher zur Verfügung 
stehenden gesetzlichen Mitteln ist zu sagen, daß das im Vordergrund stehende 
preußische Gesetz zur Bekämpfung der Tuberkulose vom 4. Juli 1923 durchaus 
unklar ist und eigentlich von allen verworfen wird. Das was zur Zeit als Gesetz 
besteht, ist nicht zu gebrauchen. Die Mehrzahl der Tuberkulosefürsorgeärzte 
und viele Sozialhygieniker verlangen ein Reichstuberkulosegesetz. Nur auf Grund 
eines solchen Gesetzes kann die Tuberkulose energisch bekämpft werden. Auf 
diese Fragen komme ich in dem Abschnitt IX, 8, S. 133 zurück. Zwar muß das 
Volk im allgemeinen auch erst wissen, was Tuberkulose ist und wir müssen 
bekennen, daß die hygienische Volksbelehrung bisher eigentlich wenig Erfolge 
zu verzeichnen hatte (vgl. Abschn. IX, 9, S. 136). 

Zusammenlassend muß man sagen, daß es eine große Zahl unbelehrbarer 
asozialer Tuberkulöser gibt, gegen die man bisher nicht in der Lage war, aus
reichend vorzugehen. Dies kann nur erreicht werden durch Schaffung eines 
Reichstuberkulosegesetzes. Nur derart bekommen wir im Kampfe gegen die 
asozialen offenen Tuberkulösen eine Waffe in die Hand, mit der man jenen 
großen und besonderen Gefahren begegnen kann, die gerade von diesen Leuten 
ausgehen. Es besteht wohl kein Zweifel über die Notwendigkeit ihrer Erfassung, 
aber sie ist sinnlos, wenn ihre Versorgung fehlt und dieser Gefahr gehen wir 
nicht nur entgegen, sondern wir sind wegen des Mangels der erforderlichen 
Mittel bereits mitten in den Schwierigkeiten, die eine weitere erfolgreiche Für
sorgearbeit aufs stärkste gefährden ! Wenn auch die Tuberkulosesterblichkeit 
bisher ohne ein Reichstuberkulosegesetz außerordentlich gefallen ist und einen 
Tiefstand erreicht hat, der nach Ansicht vieler nicht mehr unterschritten werden 
kann, so sind wir andererseits aber auch heute an einem Punkte angelangt, 
bei dem wir mit um so größerer Energie uns gegen solche Gefahren wenden 
müssen, die den theoretisch und praktisch im Kampfe gegen die Tuberkulose 
Mitarbeitenden bisher weniger bewußt waren. Zweifelsohne sind auf diesem 
Gebiet in den letzten Jahren bereits beträchtliche Erfolge erzielt worden (vgl. 
KREusER, \V. KÖNIG), wobei auch besonders auf die amerikanischen Erfahrungen 
hingewiesen werden darf. Es bliebe aber einem Reichstuberkulosegesetz vor
behalten, anzuordnen (W. KÖNIG), daß die laufende und die Schlußdesinfektion, 
die Belehrung der Kranken und Angehörigen sowie die Absonderung ansteckungs
fähiger Tuberkulöser, falls dies nach dem Urteil der Fürsorgestelle und nach der 
ganzen Lage des Falles zur Verhinderung einer weiteren Verbreitung der Krank
heit notwendig erscheint, stattfinden muß und daß nicht -einsichtige, leicht
fertige und widerspenstige Kranke dieser Art zwangsweise, im Unvermögens
falle auf öffentliche Kosten bis zum Verschwinden der Ansteckungsfähigkeit 
abgesondert werden müssen. 

6. Di~ Bedeutung df'r Alterstuberkulose. 
In der allgemeinen Praxis, aber auch in vielen Hand- und Lehrbüchern wird 

die überaus wichtige sozialhygienische Bedeutung der Alterstuberkulose oft über
sehen und nur selten in ihrer wichtigen Rolle ausreichend gewürdigt. Unsere 
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Kenntnisse über die statistische Bedeutung der Alterstuberkulose sind, da sie 
sich ja im wesentlichen nur auf die Sterblichkeit stützen, recht lückenhaft 
wegen des Fehlens sicherer Kenntnisse über die Erkrankungshäufigkeit. Unsere 
Ausführungen in vorangegangenen Abschnitten, die sich mit der Zahl der an 
Tuberkulose Verstorbenen verschiedener Altersgruppen und verschiedenen Ge
schlechts beschäftigten, ließen erkennen, daß der Altersaufbau der Bevölkerung 
in den letzten Jahren, besonders in der Nachkriegszeit, wesentliche .Änderungen 
erfahren hat. So haben die Altersgruppen über 60 Jahre im deutschen Reich 
von 1910-1925 um 32% (60-65) bzw. 23,3% (70-75) zugenommen. Die 
Statistik lehrt nun, daß im Alter von 60-70 Jahren beim männlichen Geschlecht 
eine deutlich höhere Tuberkulosesterblichkeit vorliegt und es ist eine Tatsache, 
daß in gut geleiteten Tuberkulosefürsorgestellen die Zahl der vor ihrem Tode 
unbekannt gewesenen Tuberkulosetodesfälle im höheren Alter verhältnismäßig 
groß ist. Wegen des Fehlens einer ausreichenden Morbiditätsstatistik sind wir 
gerade bei der Tuberkulose dieser Altersklasse auf die Erfahrungen und Beob
achtungen angewiesen, die in den letzten Jahren bei Reihenuntersuchungen 
erhoben wurden. Besonders wichtig sind die Befunde von M. NEuMANN aus 
Stettin: "Bemerkenswert ist auch, daß wir in den höheren Altersgruppen viele 
Befunde erhoben haben .... Unter 190 Leuten von 61 Jahren und mehr waren 
18 = 9,4% Befunde, von denen wir 8 = 4,2% für aktiv hielten .... Die Fest
stellung, daß wir bei alten Leuten so häufig überwachungsbedürftige latente 
Tuberkulose finden, zeigt, daß es durchaus verkehrt wäre, sich bei Reihen- und 
Umgebungsuntersuchungen auf die ersten 3-4 Jahrzehnte zu beschränken. 
Die Gefahr gerade der Alterstuberkulose als Ansteckungsquelle ist ja bekannt". 
über diese und weitere Untersuchungen entnehme ich das Material von M. NEu
MANN der kürzlich erschienenen Veröffentlichung von J. E. KAYSER-PETERSEN(8); 
es ist in der Tabelle 37 zusammengefaßt. 

Tabelle 37. Reihendurchleuchtung der Altersgrenze 61 und mehr Jahre. 
(Nach M. NEuMANN bzw. KAYSER-PETERSEN, 8, S.2, Tab. 1.) 

Bezeichnung Summe der' Summe Behand- I Über- I : 
Durch- der lungs- wachungs- Männlich I Weiblich der Gruppe 

leuchteten Befunde bedürftig bedürftig i 

I I I 
Altersheim . 39 9 

I 
! 9 15 

I 
24 

Insassen derLandes-
irrenanstalt . 146 15 10 5 66 

I 
80 

Pflegeeltern. . 24 3 I 3 17 7 

209 27 I 10 17 98 

I 
111 

= 12,9% =4,7% =8,1% 

Die von M. NEUMANN mitgeteilten Zahlen verdienen höchste Beachtung. 
Die Erfassung tuberkulöser Prozesse in den höheren Lebensaltern, bei der wir 
noch im Anfang stehen, ist von allergrößter Wichtigkeit. übrigens darf hin
gewiesen werden auf die interessanten Bemühungen von HEROLD, der bei seinen 
reihenweisen Tuberkulinuntersuchungen der Schulkinder ganzer Dörfer mittels 
der Eintragung dieser Ergebnisse in Dorfpläne besonders oft alte Bacillenhuster 
entdeckt hat. Gerade die Rolle dieser alten Tuberkulösen als Ansteckungsquelle 
ist, obschon von .Ärzten längst erkannt, dem Volke in ihrer Bedeutung nicht 
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bewußt. Besonders dürfte dies für ländliche Bezirke Geltung haben. Hier sind 
es die alten hustenden Großväter und Großmütter, auf deren Konto das Aus
sterben ganzer Familien gesetzt werden kann (KÖHLER, LANDOUZY). Die Wichtig
keit der Greisentuberkulose kann nicht oft genug herausgestellt werden und es 
seien noch OPPENHEIM und LE Coz zitiert, die sagen, daß eine Greisentuberkulose 
entdecken, eine ganze Familie retten heißt. Auf weitere Literaturangaben sei 
verzichtet; eine ganze Reihe einschlägiger Mitteilungen finden sich bei KA YSER
PETERSEN (8). Jedoch sei besonders hingewiesen auf die Arbeit von H. GRASS, 
was "uns die Altersverteilung der offenen Lungentuberkulose und ihrer Aus
gänge in Tod und Heilung" lehrt. Auch nach seiner Ansicht ist die Kenntnis 
der Greisentuberkulose, gerade als Ansteckungsquelle für andere, von größter 
Wichtigkeit. Sie halten sich oft viel im Hause auf, betreuen die Kinder, werden 
selbst durch das Alter schwächer und gleichgültiger, auch unsorgfältiger mit 
ihrem Auswurf. Nach der Bremer Statistik von GRASS stellt die Greisentuber
kulose über 1/3 mehr dar als die Summe der an Lungentuberkulose Gestorbenen 
bis zum Alter von 20 Jahren. Meist liegt bei der Greisentuberkulose schon eine 
jahrelange Krankheitsdauer vor, ohne daß die Fälle der Fürsorge bekannt sind. 
Die Kranken gehen eben nicht in Behandlung, auch erscheint oft dem Arzt 
das Leiden unwichtig, da für Arzt wie für Patient oft ein solcher "Alterskatarrh" 
oder eine solche "Luftröhrenverschleimung" als durch das Alter bedingt gleich
gültig hingenommen wird. Es erscheint zweckmäßig, daß neben den Ärzten 
der allgemeinen Praxis besonders auch "die Fürsorgerinnen noch mehr wie bisher 
bei den Greisen auf die Untersuchung von Auswurf dringen, auch dann, wenn 
der Patient selbst nicht zur Beratungsstelle zu bekommen ist. Insbesondere 
müssen sie bei jedem unerwarteten Krankheits- oder Todesfall an Tuberkulose 
nach hustenden alten Leuten in der Umgebung forschen und deren Auswurf 
untersuchen lassen. Während der Niederschrift erleben wir folgenden Fall: 
Ein Kind starb an Tuberkulose, eins lernen wir mit Knochentuberkulose kennen: 
die Familienuntersuchung ergibt 5 weitere Kinder mit stark positiven Pirquet. 
Als Ansteckungsquelle finden wir die Großmutter, die reichlich Bacillen aus
scheidet. Sogar der Arzt, einer, der viel Verständnis für Fürsorgearbeit hat 
und viel mit uns zusammenarbeitet, hatte ihren Katarrh für harmlos gehalten. 
Eine etwas bessere Kenntnis dieser Kranken wird auch die langjährige Ver
folgung des Schicksals der bekannten Tuberkulösen mit sich bringen, denn es 
ist anzunehmen, daß sich nicht selten offene Tuberkulosen bis in das Alter 
hinziehen oder geschlossene Erkrankungen bei Greisen zu offenen werden" 
(H. GRASS, S. 132-133). Auch HEROLD beobachtete bei seinen systematischen 
Tuberkulindurchprüfungen ganzer Dörfer die Häufung tuberkulinpositiver 
Kinder in bestimmten Häusern und Häusergruppen und er fand, wenn er darauf
hin alle Erwachsenen nachuntersuchte, mehrere bisher unbekannte Offen
tuberkulöse, und zwar meistens alte Leute. 

Aus diesen Darlegungen geht hervor, daß man als einen wesentlichen Faktor 
in der Bekämpfung der Tuberkulose als Volksseuche die Erkennung und Asy
lierung der Alterstuberkulose ansehen muß. Die Alterstuberkulosefürsorge, die 
sozialhygienische Bekämpfung der Alterstuberkulose, ist eine Seuchenbekämpfung . 
Sie spielt ihre besondere Rolle im Sinne der Vorbeugung der von alten Tuber
kulösen ausgehenden Gefahren. Ihre "BesonMrheit gegenüber der allgemeinen 
Tuberkulosefürsorge liegt darin, daß sich die Krankheit über einen noch längeren 
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Zeitraum erstreckt, daß die Krankheitsfeststellung und dadurch die Erfassung 
weit größeren Schwierigkeiten begegnet und daß die sozialhygienische Auswirkung 
in mannigfacher Beziehung besondere Aufgaben stellt. Bei der Erfassung dürfen 
wir noch weniger als sonst bei der Tuberkulose darauf warten, daß der Kranke 
mit Beschwerden zum Arzt kommt, wie müssen ihn vielmehr aufsuchen, wobei 
als Arbeitsmethoden die Auswurf- und Röntgenuntersuchun.g, als Arbeitsziel die 
Umgebungs- und Reihenunte'Y'suchung in vorderster Linie zu stehen haben. 
Während die Reihenuntersuchungen bei alten Leuten noch ganz in den Anfängen 
stecken, aber ... wichtige Ergebnisse zu geben scheinen, wissen wir über die Be
deutung der Umgebungsuntersuchungen, daß sie sowohl zum alten Tuberkulösen 
hin, als auch von ihm ausgehend besonders wertvoll sind. In der so möglichen 
Früherfassung liegt zugleich die beste Vorbeugung der Alterstuberkulose selbst, 
während die Asylierung schwerer :Fälle mehr im Hinblick auf die gesamte Tuber
kulosebekämpfung von Bedeutung ist" (J. E. KAYSER-PETERSEN, 8, S.9-1O). 

7. Nachgehende Fürsorge. 
Die Aufbringung der Mittel, die zur Durchführung einer erfolgreichen Tuber

kulosebekämpfung, der empfohlenen Fürsorgernaßnahmen, einer notwendigen 
besseren Ernährung des Kranken und der von ihm gefährdeten Familie usw. 
notwendig sind, wurde durchweg der freien Wohlfahrtspflege überlassen und nur 
sehr wenige sozial eingestellte Städte beteiligten sich über den Rahmen ihrer 
Pflichtaufgaben daran. Es mußten sich deshalb die FürsorgesteIlen durchweg 
wegen Mangels an Mitteln auf eine Untersuchung und Auslese der Kranken 
für die Aufnahme in Heilstätten sowie auf eine Belehrung der Kranken und der 
Umgebung beschränken. Jede häusliche und wirtschaftliche Fürsorge blieb ein 
Torso. Die Hilfsbedürftigen waren zwar bekannt, es fehlten aber die Mittel, 
um ihnen zu helfen. Und diese Not wurde immer größer nach dem Kriege und 
durch die Inflation, die zu einer völligen Verarmung gerade derjenigen Kreise 
führte, die früher als Geldgeber der freien Wohlfahrtspflege in Betracht gekommen 
waren. Erst die "Reichsrichtlinien über Gesundheitsfürsorge" vom 27. Februar 
1929 brachten eine entscheidende und glückliche Wendung, weil damit auch 
die erforderlichen Mittel (aus Zollüberschüssen) zur Verfügung gestellt wurden. 
Auf Grund dieser Reichsrichtlinien wurde nun vielerorts die nachgehende oder 
aufsuchende Fürsorge geschaffen. Im besonderen Ausmaße und mit besonderem 
Erfolge sind dank der Unterstützungen und Anregungen der Präsidenten der 
Landesversicherungsanstalt in Baden, JUNG und RAUSCH, durch BERGHAUS 
diese Maßnahmen in Baden durchgeführt worden und die Landesversicherungs
anstalt stellte für diese Zwecke in den letzten Jahren je RM 140000.- zur 
Verfügung, zu den noch weitere Geldmittel vom Landesverband, von der Reichs
versicherungsanstalt, von der Reichsbahndirektion u. a. kamen. 

In Baden - und ich möchte absichtlich gerade dieses Land als Beispiel für 
die Maßnahmen und Erfolge der nachgehenden Fürsorge anführen - ist die 
Zentrale für die nachgehende Forsorge identisch mit der wirtschaftlichen und 
vorbeugenden Fürsorge der Reichsrichtlinien und diese Zentrale ist der Landes
verband zur Bekämpfung der Tuberkulose in Baden, in dem sämtliche Organi
sationen der freiwilligen und öffentlichen Wohlfahrtspflege sowie der Sozial
versicherung vertreten sind [G. BERGHAUS (5)]. Nach BERGHAUS muß jeder Arzt 
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zur Unterstützung sowie auch alle Kosten für die Überwachung der Familien 
beim Landesverband beantragen, ohne daß dieses Verfahren aber als büro
kratisch bezeichnet werden darf, da alle Erfahrungen gezeigt haben, daß ohne 
eine derartige Zentralisierung und scharfe Kontrolle eine wirtschaftliche Fürsorge 
in dem gewollten Sinne völlig unmöglich ist. Diese Zentralisierung stieß in Baden 
um so weniger auf Schwierigkeiten, da der Landesverband seit vielen Jahren 
über ein festgefügtes Netz fachärztlich geleiteter Tuberkulosefürsorgestellen und 
Tuberkuloseausschüsse über das ganze Land verfügt. 

Während nun die Reichsrichtlinien sich auf die versicherte Bevölkerung 
beschränken, umfaßt die Fürsorge des Landesverbandes Baden, wie es sich 
bereits aus der obigen Zusammenstellung der Geldgeber ergibt, die gesamte 
hilfsbedürftige Bevölkerung. Die nachgehende Fürsorge, soweit es sich um 
wirtschaftliche Beihilfen handelt, ist damit eine ergänzende Fürsorge und sie 
gibt damit dem Kranken über den Rahmen der allgemeinen Fürsorge hinaus 
in Anbetracht der Besonderheit seiner Krankheit ein Mehr gegenüber allen 
anderen Hilfsbedürftigen. Diese Fürsorge macht damit Unterschiede in der 
Qualität der Hilfsbedürftigen, was die allgemeine Fürsorge bekanntlich nicht 
tut. Ich folge auch weiterhin der zusammenfassenden Darstellung von W. BERG
HAUS (5) über die Tuberkulosefürsorge nach den Reichsrichtlinien unter beson
derer Berücksichtigung der badischen Verhältnisse. Voraussetzung für das Ein
greifen der Fürsorge ist der Nachweis der Hilfsbedürftigkeit in gesundheitlicher 
und wirtschaftlicher Hinsicht, deren Nachweis durch das Gutachten des Fach
arztes gemeinsam mit dem zuständigen Bezirksfürsorgeverband erbracht werden 
muß. Enge Zusammenarbeit beider Stellen ist notwendig .. In Baden trat die 
planmäßige nachgehende Fürsorge mit dem 1. April 1928 in Tätigkeit. Ihre 
Aufgaben wurden in einem Rundschreiben an die Fürsorgestellen und Aus
schüsse sowie die F.ürsorgeverbände folgendermaßen umschrieben: 

"Im Interesse einer planmäßigen und rationellen Tuberkulosefürsorge und -bekämpfung 
ist ein Ausbau der Tuberkulosefürsorge geboten, und zwar hinsichtlich 

1. der wirtschaftlichen Fürsorge für die Kranken und ihre Familien und 
2. der Überwachung der Umgebung der Kranken mit offener Tuberkulose. 
Als wirtschaftliche Fürsorge kommen in Betracht neben einer sachverständigen Beratung 

der Kranken und ihrer Familien (auch Berufsberatung) durch den Fürsorgeverband, den 
Fürsorgearzt und die Fürsorgerin: 

1. laufende Unterstützungen der Kranken und Genesenen nach der Entlassung aus 
der Heilstätte, dem Krankenhaus usw. zwecks besserer Ernährung und zur Sicherung des 
Kurerfolges, damit der Heilerfolg infolge ungenügender Ernährung nicht sofort wieder 
verlorengeht ; 

2. laufende Pflegebeihilfen für Kranke, welche sich in häuslicher Pflege befinden; 
3. laufende Zuschüsse für Wohnungsmiete und Wohnungsbeschaffenheit sowie auch 

für Instandsetzung der Wohnung; 
4. die Versorgung der Kranken mit Betten, Bettwäsche, Kleidungsstücken, Liegestühlen. 

Decken und sonstigem notwendigen Hausrat sowie dem nötigen Werkzeug und Material 
zur Ausübung des Berufes; 

5. die Gewährung von Hausgeld an gefährdete Familien, deren Ernährer sich in der 
Heilstätte oder im Krankenhaus befindet; 

6. die Zahlung von laufenden Ernährungsbeihilfen an gefährdete Kinder in der Familie 
Offentuberkulöser ; 

7. die Bezahlung der Arzt- und Arzneikosten, darunter Pneumothoraxbehandlung u. dgl. 
Die Überwachung der Umgebung der Offentuberkulösen soll sich auf die Kinder und 

Jugendlichen bis zum 30. Lebensjahre erstrecken. Sie soll in Untersuchungen bestehen, 
welche von dem Fürsorgearzt, einem Tuberkulosefacharzt in bestimmten Zeitabständen -
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mindestens jedoch 2-3mal im Jahre - unter Anwendung des Röntgenapparates vorge
nommen werden. In der Regel genügen Röntgendurchleuchtungen, in Zweifelsfällen sind 
Röntgenaufnahmen notwendig; außerdem sind wiederholte Auswurfuntersuchungen von 
wesentlicher Bedeutung für die Erfassung und Beurteilung des Kranken. 

Besondere Beachtung beanspruchen bei den Kindern und Jugendlichen in der Um
gebung der Kranken alle akut auftretenden Erkrankungen, wie Grippe, Lungenkatarrhe, 
unbestimmte Fiebererscheinungen usw., weil unter ihnen sich sehr oft der Anfang einer 
spezifischen Lungenerkrankung verbirgt." 

Die laufenden Unterstützungen für bessere Ernährung der Kranken und deren 
Familien bildeten, wie es die nachfolgende Tabelle 38 nach W. BERGHAUS (5) 
zeigt, den Hauptteil der Fürsorge. Sie werden auf die Dauer von mindestens 
3 Monaten in Höhe von 10-50 RM im Monat gewährt. Familien, in denen 

Tabelle 38. Nachgehende Fürsorge in Baden im Jahre 1930. 

1. Wirtschaftliche Fürsorge. 

Landes- Landesverband Reichs-
versicherung (Nicht- versicherung Reichsbahn 

Art versicherte) 
der Unterstützung I Anzahl I 

An---l--- I I 
Summe zahl i Su=e Anzahli Summe Anzahl I Summe der der der 

. Fälle I RM der 1 RM Fälle I Rl\i 
Fälle I RM 

Fälle 

1. Ernährung . 
1 

112289,50 
1 

1280 122690,05 111 15400,06 121 - I -
2. Bettbeschaffung 75 4957,24 5 500,00 3 270,00 - -
3. Miete 77 8669,00 9 1450,00 10 1286,00 - -
4. Pneumothorax-

behandlung . . 
5. Ärztliche Be-

38 1640,05 17 1345,25 3 349,00 - -

handlung. 52 515,50 9 97,00 6 185,50 - I -
6. Wäsche und 

Kleider 66 1260,00 3 150,00 - - 377 37670,00 
7. Prothesen, Kor-

setts, Röntgen-
aufnahmen, 

I Zahnersatz, fach-
ärztliche Unter-
suchungen, sonst. I Unterstützungen 41 I 733,00 14 546,30 4 14566,28 377 37670,00 

11629 /140464,841168/19488,61 1 147 /14566,28 1 377 / 37670,00 

11. Überwachung der Kinder und Jugendlichen in der Umgebung Offentuberkulöser. 

Anzahl der Über- I I I I Die Kosten sind 
_w_a_c_h_te_n __ . _._.+-3_5_9_0-+1 ____ +-7_64-+ ___ +_2..;.79.:.....!-___ 1 in der Summe v. 

Kosten ·····1 1 7 178,25 1 11 794,50 1 37 670,00 
bereits enthalt. 

111. Saniernngsmaßnahmen. 

Asylierung in 
Krankenhäusern 6141 75517,95 109 9656,63 33 2489,2J2 Nähere Angabe 

fehlt 

1 Darunter 212 Fälle mit 38628 RM der Landesversicherungsanstalt. 
2 Hierin ist nicht enthalten der Beitrag der Reichsversicherungsanstalt, welcher sich 

pro Verpflegungstag durchweg auf RM 2.- belief. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 9 
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Kinder gefährdet sind, werden besonders berücksichtigt. Jeder aus der Heil
stätte zurückkommende Kranke oder Genesende wird grundsätzlich in höherem 
Maße bedacht, bis er sich wieder in seine häuslichen Verhältnisse und in seine 
Arbeit eingewöhnt hat, um nicht den Kurerfolg verlorengehen zu lassen. Die 
laufenden Unterstützungen werden möglichst nicht in bar, sondern in Gutscheinen 
auf Lebensmittel ausbezahlt. Der Gesamtaufwand für die nachgehende Fürsorge 
belief sich in Baden auf RM 221948,73, ausgenommen die Sanierungsmaßnahmen. 
Die planmäßige Überwachung der gefährdeten Umgebung liegt in der Hand des 
Fürsorgearztes und erfolgt unter Anwendung des Röntgenapparates. Was die 
weiteren Einzelheiten betrifft sei auf die herangezogene Veröffentlichung von 
W. BERGHAUS (5) verwiesen. Die nachgehende Fürsorge ist nun schon über 
31/ 2 Jahre in Baden in der oben kurz skizzierten Weise in Betrieb. Die badischen 
Erfahrungen bestätigen unbedingt die Notwendigkeit dieser Fürsorge. 

"Die Möglichkeit, mit den vorhandenen Mitteln die Familien jetzt auch fortlaufend 
sachgemäß überwachen zu können, gibt der ganzen vorbeugenden Fürsorgearbeit erst ein 
sicheres Fundament, auf welchem die planmäßige Seuchenbekämpfung weiter aufbauen 
kann. Alle früheren Arbeiten der Tuberkulosefürsorge eInschließlich HeilfürBorge waren 
lückenhaft und Stückwerk, weit entfernt von einem gesetzmäßigen Vorgehen, wie es nicht 
nur der Kampf gegen eine Seuche, sondern auch selbst die Heilung der Krankheit erfordert. 
Das Land Baden ist deshalb ganz besonders der Landesversicherungsanstalt dankbar, daß 
sie keine Opfer geB'cheut hat, diesen alten und doch wieder neuen Zweig der Tuberkulose
fürsorge so lebenskräftig zu gestalten, daß er seinen Zweck erfüllen konnte" [Wo BERG
HAUS (5), S. 102]. 

Eine Heilstättenbehandlung, die in der Entlassung des Kranken aus der Heil
stätte auch das Ende ihrer Tätigkeit sieht, verschließt sich der Wirklichkeit, da nur 
ein kleiner Prozentsatz auch der Geheilten imstande ist, nach der Entlassung die 
Arbeit sofort wieder in vollem Umfange aufzunehmen und den Lebensunterhalt 
für sich und die Familie zu verdienen. Darum ist eine enge Zusammenarbeit der 
Heilstätten mit den Fürsorgestellen notwendig und sie ist für Baden angeordnet: 
Die Fürsorgestellen müssen spätestens 8 Tage vor der Entlassung des Kranken 
hiervon unterrichtet werden, damit die nötigen Vorbereitungen bei der Rückkehr 
des Kranken getroffen werden können. 

Trotz der schweren wirtschaftlichen Notlage ist es in Baden durch die Mit
arbeit der Landesversicherungsanstalt Baden möglich gewesen, auch in den 
letzten Jahren den beschrittenen Weg weiterhin zu verfolgen, und ich gebe in 
der Tabelle 39 eine Übersicht über die Heilstättenfürsorge in Baden im Jahre 
1930 nach W. BERGHAUS (5). 

Die sich gerade in Baden bezüglich des Rückganges der Tuberkulosesterb
lichkeitsziffern oft aufwerfende Frage nach einem Abbau der Tuberkulosefür
sorge, muß in dem Sinne beantwortet werden, daß drei wichtige Gründe gegen 
einen Abbau dieser Fürsorgemaßnahmen sprechen (RAUSCH): a) die ständig 
zunehmende Zahl der ganz schweren Fälle; b) die wirtschaftliche Not unter den 
Tuberkulösen, die unter der allgemeinen Not schwerer leiden als der Gesunde, 
und c) die Tuberkulosesterblichkeit unter der Jugend, erfordert doch das Alter 
von 15-30 Jahren ungefähr 40-50% aller Todesfälle. Auch an dieser Stelle 
sei noch ausdrücklich hervorgehoben, daß gerade die Tuberkulosesterblichkeit 
unter der Jugend um so größere Aufmerksamkeit schon im Hinblick auf den 
derzeitigen Altersaufbau der deutschen Bevölkerung fordert. Der jugendliche 
Teil der Bevölkerung im Alter bis zu 15 Jahren betrug im Jahre 1910 1/3 der 
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Gesamtbevölkerung, 1925 nur noch Ih. Hingegen hat die Zahl der 60-65-
jährigen nach dem Kriege eine Vermehrung um etwa 26% erfahren. Die Jugend 
ist damit bevölkerungspolitisch gesehen seltener und wertvoller geworden und 
ein Schutz der Jugend, als dem kostbarsten Gut jeder Nation, ist gerade im 
Hinblick auf die Tuberkulose besonders zu fordern. 

Tabelle 39. Heilstättenfürsorge in Baden 1930. 
(Nach BERGHAus.) 

Organisation 

1. Landesversicherungsanstalt 
Baden ......... . 

2. Landesverband . . . . . . . . 

3. Arbeitsgemeinschaft für Tuber
kulosefürsorge im Bezirk der 
Reichs bahn direktion Karlsruhe 

4. Reichsbahnarbeiterpensions-
kasse V ........ . 

Gesamtsumme 

I Zahl der Heil· 
verfahren usw. 

2839 
(916 Männer 
935 Frauen 
988 Kinder) 

I 2734946,95 

2427 
(377 Männer 
701 Frauen 

1349 Kinder) 

1158 
(davon 1018 Kinder) I 

96 

6520 I 

142167,10 

143850,00 

47431,00 

3068395,05 

Bemerkungen 

2553 stationär 
286 ambulant 

Mit einer Heilstättenkur ist die Behandlung eines Tuberkulösen, auch wenn 
dieser geheilt entlassen worden ist, noch nicht abgeschlossen: keine H eilstätten
behandlung ohne nachgehende Fürsorge! Es muß dem Entlassenen klar gemacht 
werden, daß er ein Genesender, aber noch kein Gesunder ist. Dies muß natur
gemäß in einer Form geschehen, daß keine Neurastheniker herangezüchtet 
werden. Wir wissen, daß ungefähr 50% der tuberkulösen Kranken im Kranken
haus sterben. Bei den anderen 50% kommt der tuberkulöse Prozeß zur Ruhe und 
diese verlassen die Anstalt fast alle mit einem chronisch gewordenen Lungen
prozeß. Es ist selbstverständlich, daß diesen Menschen eine besondere Für
sorge zugewendet werden muß. Eine eigentliche Nachfürsorge gibt es nach 
E. BERGMANN nicht in Deutschland. Besonders groß ist die Schwierigkeit der 
Wiedereinstellung von Heilstättenentlassenen in den regelmäßigen Arbeitsgang. 
Diesen Schwierigkeiten wollen die Siedelungen für Tuberkulöse abhelfen, zugleich 
wird immer mehr die systematische Arbeitsbeschaffung für erwerbsbeschränkte 
Tuberkulöse propagiert. Aus England und Amerika liegen bereits zahlreiche 
praktische Erfahrungen vor und auf Grund jener von Papworth, Preston Hall 
und Barrowmore Hall ist VARRIER-JONES der Ansicht, daß eine Siedlung von 
180 Tuberkulösen mit etwa 300 Angehörigen mit 10 Sh. wöchtlichem Zuschuß 
je Siedler bestehen kann. Die Hauptarbeiten bestehen im Holzhacken, Tapezier
und Dekorateurarbeiten, wobei einfache Maschinen für die gröbere Arbeit ein
geschaltet werden, Stiefelflicken, Gartenarbeit, Hühnerfarm. Die meisten 
können 7-8 Stunden täglich arbeiten. Ein besonderer Fonds tritt bei vorüber-

9'" 
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gehender Erwerbsunfähigkeit helfend ein. Heilstätten in unmittelbarer Nähe 
von Industriezentren eignen sich nach den englischen und amerikanischen Er
fahrungen am besten für die Angliederung einer solchen Siedlung, wenn auch nur 
als Zwischenstufe zur regelmäßigen Wiederaufnahme der früheren Beschäftigung. 

In der heutigen schwierigen Wirtschaftslage ist die Nachfürsorge heilstätten
entlassener Tuberkulöser dringender denn je erforderlich, da die durch das 
Anwachsen der Arbeitslosigkeit in ihrer Qualität herabgesetzte Ernährungs
möglichkeit der Bevölkerung erfahrungsgemäß in bedenklichem Maße die Wider
standsfähigkeit gegen die Tuberkulose mindert. Sehr weit kommt man in der 
nachgehenden Fürsorge schon oft durch eine Sanierung der Wohnung, wie wir es 
bereits an dem Unterschied der Infektion von Säuglingen in sanierten und un
sanierten Wohnungen nachgewiesen haben. Auf Veranlassung von BRÄUNING 
sind in seinem Stettiner Bezirk etwa 100 Wohnungen besonders für Offentuber
kulöse mit eigenem Krankenzimmer, Liegebalkon und Klosett und genügend 
Raum für die Gesunden gebaut worden. Die Erfahrungen sind hiermit vorzüg
lich; die Kosten sind mit etwa RM 30.- im Monat teuerer als bei anderen, für 
solche Familien notwendigen Wohnungen. Sie sind aber nicht höher als wieder
holte Heilstättenkuren im Abstande von 2 Jahren und sie sind billiger als die 
Unterbringung in Siechenhäusern. Kleine Siechenabteilungen, in die die Kranken 
nur mit eigener Einwilligung und aus denen sie ins Krankenhaus kommen, 
wenn das Leiden sich verschlimmert, haben sich durchaus bewährt. Auch die 
Stadt Stuttgart hat im Rahmen ihres gesamten Wohnungsprogrammes eine 
Tuberkulosesiedlung in einem Vorort errichtet. Die am Waldrande gelegene 
Siedlung, welche aus viergeschossigen Reihenhäusern besteht, ist als eine Wohn
siedlung ausgebaut. Die eigentlichen Krankenräume befinden sich im obersten 
Geschoß. Ihnen ist eine Liegehalle vorgelagert. Alle weiteren hygienischen 
Gesichtspunkte wurden beim Einbau der sanitären Einrichtungen besonders 
berücksichtigt (FucHs-RöLL). Seit dem 1. Januar 1930 besteht in Dortmund 
ein Ledigenheim für männliche tuberkulöse Ledige. Die Fürsorgestelle für 
Lungenkranke mietete von der Gemeinnützigen Siedlungsgesellschaft einen 
Neubau, bestehend aus einem Doppelhaus mit 5 Wohnungen zu je 3 Zimmern. 
Die Inneneinrichtung ist sehr einfach. In jedem der Zimmer sind 2 Betten auf
gestellt. Das Mittagessen wird von dem 5 Minuten entfernten Krankenhaus 
geliefert. Morgens und abends verpflegen sich die Insassen selbst. Dazu bekommt 
jeder Tuberkulöse täglich 1/2 Liter Milch und wöchentlich 1 Pfund Fett geliefert. 
Zur Einnahme der Mahlzeiten und zum geselligen Zusammensein stehen zwei 
besondere Räume zur Verfügung. Außerdem enthält das Haus zwei Badeein
richtungen. Die Wohlfahrtspflegerin besucht die Kranken mehrmals im Monat. 
Auch der Arzt der Tuberkulosefürsorgestelle besucht das Heim öfters. Zu dem 
Doppelhaus gehört eine große Liegewiese, auf der die Insassen Liegekuren durch
führen können. Der Bau einer Liegehalle ist geplant. Es können im ganzen 
30 Kranke untergebracht werden. Der Kranke hat für die Unterbringung, 
einschließlich der gewährten Verpflegung nebst Licht, Heizung, Wäsche und Bad 
RM 35.- im Monat zu bezahlen. Den Einnahmen von RM 12 600.- stehen 
Ausgaben von RM 13000.- gegenüber. so daß das Ledigenheim nur RM 400.-
Zuschuß erhalten muß. 

Je mehr die Therapie der Tuberkul08e fortBchreitet, um 80 mehr wird auch die 
Tuberkulo8e eine heilbare Krankheit, wenn e8 8ich dabei auch oft nur um eine 
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Defektheilung mit Erwerbsbeschränkung handelt. ICKERT (4) schätzt die Zahl 
der erwerbsbeschränkten Tuberkulösen in Deutschland zur Zeit auf 300000 bis 
400000. Für das Schicksal des Tuberkulösen ist es überaus wichtig, daß er 
nach der Heilstättenkur eine geeignete Beschäftigung findet. Es ist aber außer
ordentlich schwer, und kaum möglich, für die 40-60%ig erwerbsfähigen Leute, 
die nur 4-6 Stunden arbeiten dürfen, einen Betrieb zu finden, der sie einstellt. 
Nur allzuoft ist der Tuberkulöse dazu verurteilt, sozial zu sinken und das 
Schicksal des Tuberkulösen erfüllt sich dann unaufhaltsam zwischen erfolglosen 
Arbeitsversuchen und Heilstättenkur (IcKERT). Da aber ein etwa notwendiger 
Berufswechsel in den allermeisten Fällen für den Tuberkulösen erfahrungs
gemäß einen Abstieg in eine untere soziale Klasse bedeutet und eine außer
ordentliche nervöse und damit schädliche Belastung für den erwerbsbeschränkten 
Tuberkulösen, so ist es dringend erforderlich, auf den Wegen der Arbeitsbeschaf
fung und - ganz allgemein gesagt - der nachgehenden Fürsorge fortzufahren. 
Auf weitere Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden; u. a. sei auf die 
Darlegungen bei J. WEISSFEILER (2) verwiesen, der mit Nachdruck für die 
Siedlungen Tuberkulöser eintritt. Insbesondere tritt er für die Siedlung und für 
eine einheitliche Fürsorge für Offentuberkulöse ein, die bestimmt die Tuber
kulosebekämpfung um einen großen Schritt vorwärts bringen wird. Die Bedeu
tung der nachgehenden Fürsorge ist über jeden Zweifel erhaben. Sie ist im Grunde 
genommen aber erst eine Maßnahme der allerletzten Jahre und in dem von uns 
beschriebenen Umfange erst in den wenigsten Ländern zur Einführung gebracht. 
Diese individuelle nachgehende Fürsorge, von denen uns zahlreiche Berichte 
vielversprechende Anfänge aufweisen, darf auf keinen Fall wieder in dieser 
wirtschaftlichen Notzeit zerschlagen werden. Wenn die Durchführung der 
Heilstättenbehandlung wegen des Mangels an Geldmitteln vielfach heute unmög
lich gemacht wird, dann müßte andererseits die billigere nachgehende Fürsorge 
ganz besonders gepflegt werden. 

8. Gesetzliche Handhaben znr Tuberkulosebekämpfung 
in Deutschland. 

Dieser Abschnitt soll nur der Vollständigkeit halber gebracht werden und er 
kann sehr kurz gehalten werden, da wir auf die vorzügliche Darstellung von 
W. KÖNIG in den Ergebnissen der gesamten Tuberkuloseforschung (Bd.III) 
hinweisen können: Welche Handhaben bietet die Gesetzgebung im Deutschen 
Reich für die Tuberkulosebekämpfung und welche Vorschläge sind für ein 
Reichstuberkulosegesetz zu machen? In dieser Arbeit finden sich die zur Zeit 
in Deutschland geltenden gesetzlichen Bestimmungen zur Bekämpfung der 
Tuberkulose und es sei auf die Einzelheiten dieser Arbeit verwiesen. 

Zahlreich sind die Vorschläge und die Arbeiten für ein Reichstuberkulose
gesetz. Auch hierüber finden wir alle Einzelheiten über diese Vorschläge, über 
die Erfassung der Kranken, über die Bekämpfungs-, Fürsorge- und Schutz
maßnahmen, über die Kostenregelung und über die Strafbestimmungen in der 
genannten Arbeit von W. KÖNIG. Dringend zu wünschen ist in diesem Zu
sammenhang und gerade auch in Anlehnung an W. KÖNIG, daß, wenn man 
überhaupt an ein Reichstuberkulosegesetz herangeht, man auf jeden Fall ein 
besonderes Tuberkulosegesetz schaffen muß. Man möge es nicht im Rahmen 
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eines Reichsgesetzes zur Bekämpfung der übertragbaren Krankheiten erlassen. 
Denn dann besteht wieder die Befürchtung und die Wahrscheinlichkeit, daß 
die Tuberkulose genau so wieder in den Hintergrund gerät wie es mit der Tuber
kulose beim Preußischen Landesseuchengesetz der Fall war. Die große Mehrzahl 
der Tuberkuloseärzte tritt für ein Reichstuberkulosegesetz ein. So bringt ins
besondere KRuTzscH Vorschläge, für ein derartiges, "bald" zu schaffendes Reichs
tuberkulosegesetz. Dieses Gesetz muß enthalten den gesetzlichen Meldezwang 
jedes ansteckenden Tuberkulosefalles bzw. jeden Verdachtes, die Verpflichtung 
zur regelmäßigen Überwachung des Kranken und seiner Umgebung, die regel
mäßige Untersuchung der Angehörigen bestimmter Berufsklassen, ausreichende 
Versorgung der Offentuberkulösen bei Aufgabe ihres Berufes, Zwangsasylierung 
gegen Unbelehrbare, Durchbrechung der Schweigepflicht bei Unbelehrbaren 
usw. Die Meldepflicht und die frühzeitige Erkennung der Einzelerkrankung 
sind nach Buss die Kardinalpunkte eines derartigen neuen Gesetzes. Aber 
die Meldepflicht ist eine "stumpfe Waffe", wenn es nicht gelingt, den offenen 
Tuberkulösen wirksam abzusondern, bis er geheilt ist. Das können wir aber 
zur Zeit nicht erreichen. Eine bedenkliche Lücke ist ferner das Fehlen der Melde
pflicht für die zahllosen Laienbehandler gerade tuberkulöser Kranker. Dem 
Gesetze zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten entsprechend muß die 
Behandlung Tuberkulöser durch Nichtapprobierte untersagt werden. Der Staat 
duldet die Kurpfuscherei, was hilft ihm dann die Pflicht zur Fürsorge 1 (Buss). 
Noch gefährlicher wirkt sich die Kurpfuscherei bei der frühzeitigen Erkennung 
der Tuberkulose aus, darum auch hier wieder die Forderung der Untersuchung 
und Behandlung nur durch approbierte Ärzte. SELL hat alle Erfahrungen und 
Anregungen der verschiedenen bereits in Kraft befindlichen Gesetze zu einem 
einheitlichen, neuen Entwurf verarbeitet. Dieser Entwurf schließt sich dem 
Reichsgesetz zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten an und entwickelt 
logisch die unserer bisherigen Kenntnis über die Verbreitungs- und Ansteckungs
gefahr entsprechend zu treffenden Abwehrmaßnahmen. SELL kommt dabei zu 
Vorschlägen über die Zwangs- und Nachbehandlung, über Wohnungs- und 
Arbeitsbeschaffung, die schwerlich allerdings je wirtschaftlich und praktisch 
durchführbar sein werden. Gewiß muß der Kranke unter Umständen zu ver
nünftigem und seine Umgebung nicht gefährdetem Verhalten gezwungen werden 
können, ob man aber dabei bis zum Zellengefängnis mit Einzelhaft gehen darf, 
ist doch wohl sehr fraglich. Gerade bei der Tuberkulose kommt alles auf die 
persönliche Hygiene an, diese läßt sich aber leider nicht gesetzlich einbläuen, 
sondern nur erzieherisch beibringen. In geistreicher Weise nimmt NEISSER 
zu den Vorschlägen SELLS zu einem Reichstuberkulosegesetz und zu den Richt
linien des Reichsarbeitsministers Stellung. Die SELLschen Vorschläge "bauen 
sich aus den bekannten Inventurstücken der früheren Seuchengesetze auf" 
und handeln sehr viel von Verboten und Strafbestimmungen. Die "Richtlinien" 
sprechen von Heil- und Fürsorgemaßnahmen; an die Stelle der "Strafe" ist 
gleichsam die "Belohnung" für diejenigen gesetzt, welche sich den geforderten 
Maßregeln fügen. Für bedenklich hält NEISSER die Ausschaltung des praktischen 
Arztes, der durch die Richtlinien seine Patienten los wird, und die Gefahr, daß 
den Universitätsin!!tituten viele Tuberkulöse zu Unterrichtszwecken entzogen 
werden. Trotz aber aller dieser gegenteiligen Erhebungen hält auch NEISSER 
die Schaffung eines Reichstuberkulosegesetzes für unbedingt notwendig. In 
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diesem müßten neben einer Meldepflicht der Behörden das Melderecht der Ärzte 
verankert werden. Strafbestimmungen für böswillige Tuberkulöse würden wohl 
durch das neue Reichsstrafgesetz überflüssig, das über entsprechende Para
graphen verfügen werde. Die Berufsfrage müsse in dem Sinne durch das Gesetz 
gelöst werden, daß für bestimmte Berufe, durch welche andere Personen ge
fährdet werden, ein wiederholt beizubringender gesundheitlicher Berechtigungs
schein vorgeschrieben würde. Beachtenswert ist die weitere Anregung NEISSERs, 
daß das deutsche Zentralkomitee zur Bekämpfung der Tuberkulose zu der 
Reichsstelle aufrücken möge, bei welcher alle Tuberkulosefragen, auch das 
künftige Gesetz, in ausreichender Weise behandelt werden könnte, und als 
Sitz für diese Reichsstelle schlägt N EISSER ein von der deutschen Ärzteschaft 
zu schaffendes "ROBERT-KocH-Haus" vor. 

Überblickt man die umfangreiche Literatur der letzten Jahre, die sich für 
und wider ein Reichstuberkulosegesetz aussprechen, die sich gegen einzelne 
weitgehende Vorschläge mancher Autoren usw. richten, dann erkennt man, daß, 
ähnlich wie in der Schweiz, eine Einigung noch nicht erreicht worden ist. Die 
große Mehrzahl aber tritt doch für ein Reichstuberkulosegesetz ein, der wir uns 
auch voll und ganz anschließen möchten. Auf jeden Fall ist eine Verbesserung 
der preußischen Vorschriften über die Anzeigepflicht bei Tuberkuloseerkran
kungen, ein Verbot der Behandlung von tuberkulösen Erkrankungen durch 
nichtapprobierte Heilpersonen u. a. zu fordern. Vielfach wird sogar in Vor
schlag gebracht, eine Verstaatlichung des gesamten Gesundheitswesens durch
zuführen (die wir unbedingt ablehnen), sowie die Übernahme sämtlicher durch 
die Tuberkulose entstehenden Kosten auf öffentliche Mittel. Fehlt uns bisher 
auch eine reichsgesetzliche Regelung in der Tuberkulosebekämpfung und eine 
einheitliche Tuberkulosegesetzgebung für das ganze Reich, so muß aber doch 
zugegeben werden, daß im Vergleich zu anderen Staaten in Deutschland auf dem 
Gebiete der Tuberkulosebekämpfung außerordentlich viel geschieht "und daß 
wir mit berechtigtem Stolze auf das bisher Erreichte zurückblicken können" 
(B. MÖLLERS, 2, S. 94). In mancher Hinsicht kann uns vielleicht das neue 
schweizerische Bundesgesetz zur Bekämpfung der Tuberkulose als Vorbild 
dienen, wenn es auch in manchen Punkten ausbau- und verbesserungsfähig 
erscheint. Ich möchte auf Einzelheiten dieses Gesetzes nicht eingehen und weise 
vielmehr auf die recht zahlreiche neue Literatur hin (vgl. auch die kurze zu
sammenfassende Darstellung von ZURUKZOGLU). 

Kurz zusammengetaßt, möchte ich im folgenden - besonders nach den 
Vorschlägen von E. AUGSTEIN, SELL und KOENIG - die folgenden Gesichts
punkte hervorheben, die in einem Reichstuberkulosegesetz vor allem Berück
sichtigung finden müssen. 1. In jedem Kreis müssen Lungenfürsorgestellen 
eingerichtet werden, die in besonders leicht erreichbaren Orten unterzubringen 
sind. 2. Jede Erkrankung, jeder Todesfall und auch jeder Verdachtsfall auf 
Tuberkulose muß der Fürsorgestelle gemeldet werden. 3. In jedem Falle müssen 
der Leiter der Fürsorgestelle und der Kreisarzt unterrichtet werden, wobei 
sich die Tuberkulosemeldung auf alle Formen dieser Erkrankung bezieht. 4. Alle 
bakteriologischen Untersuchungsstellen und alle jene Stellen, die das Sputum 
usw. auf das Vorhandensein von Tuberkelbacillen untersuchen, sind verpflichtet, 
bei positivem Ausfall jeden derartigen ,Fall der Fürsorgestelle und dem Kreis
arzt zu melden. 5. Eine strenge Überwachung der laufenden Desinfektion und 
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der Schlußdesinfektion ist durchzuführen. 6. Bei asozialen und antisozialen 
offenen Tuberkulösen müssen die Wohlfahrtsämter, Landesversicherungen, 
Reichsversicherungen und Berufsgenossenschaften angewiesen werden, die Geld
zahlungen direkt an die zunächst in Betracht kommenden Familienmitglieder 
vorzunehmen und nicht an die Kranken. 7. Die Zahlungen an die ganze Familie 
sind seitens der Wohlfahrtsämter einzustellen, wenn die asozialen offenen 
Tuberkulösen und ihre Angehörigen sich gegen die Vorschriften wehren. 8. Als 
letztes Mittel bleibt die zwangsweise Überführung und Einsperrung ins Kranken
haus. Gegebenenfalls muß bei besonders renitenten Personen die Zwangsunter
bringung in Krankenstationen der Gefängnisse oder die Asylierung in Heil
und Pflegeanstalten möglich sein. 9. Die Einrichtung sog. Siechenheime für 
Offentuberkulöse, die dauernd unter fürsorgerischer Aufsicht stehen und die aus 
Haus und Garten bestehen, ist anzustreben. 10. Bestimmte Berufe dürfen nicht 
von offenen Tuberkulösen ausgeübt werden. Als solche ist die Beschäftigung 
in Lebensmittelgeschäften, Molkereien oder die Arbeit als Lehrer, Friseur und 
dgl. anzusehen. Werden Offentuberkulöse in derartigen Betrieben oder bei 
einer solchen Beschäftigung angetroffen, so sind sie herauszunehmen, ohne daß 
ihnen aber pekuniäre Nachteile erwachsen. Die Pensionierung offentuberkulöser 
Lehrer muß unbedingt durchgeführt werden. 11. Eine Entmündigung dürfte 
nur sehr selten in Betracht kommen und nicht wegen des V orliegens einer offenen 
Tuberkulose, sondern höchstens bei asozialen Offentuberkulösen , die wegen 
Geisteskrankheit, Geistesschwäche oder Alkoholismus ihre Familie der Gefahr 
des Notstandes aussetzen. Für diese kommt, wie ja im einzelnen im Ab
schnitt IX, 5 behandelt worden ist, nur die Asylierung in Heil- und Pflegeanstalten 
in Betracht, nicht aber die Überführung in Arbeitshäuser oder dgl., da die 
meisten Personen nicht in der Lage sein dürften, die in diesen Anstalten ver
langte Arbeit zu leisten. 

Zwar entzieht es sich jeder Beurteilung, ob es jemals möglich sein wird, 
durch die Tuberkulosefürsorge die Schwindsucht auszurotten. Jedoch müssen 
wir uns darüber klar sein, daß es dem Fürsorgewesen und dem Staat niemals 
möglich ist, dieses Ziel der Ausrottung der Tuberkulose allein durch gesetzliche 
Maßnahmen, durch Asylierung, durch Zwangsmaßnahmen und Polizeiver
ordnungen zu erreichen. Hier sind einer gesetzlichen Regelung des Kampfes 
gegen die Tuberkulose natürliche Grenzen gesetzt. Aber schon aus der Tatsache 
heraus, daß heute jeder Bundesstaat seine mehr oder minder zweckmäßige 
eigene Verordnung besitzt, resultiert die Notwendigkeit einer einheitlichen 
Regelung für das Deutsche Reich. Wir müssen uns zwar der dem Kampfe 
gesetzten natürlichen Grenzen bewußt bleiben; dann allerdings sind auch große 
Vorteile durch eine einheitliche Tuberkulosegesetzgebung zu erwarten, die sich 
an der weiteren Bekämpfung und an dem Rückgang der Tuberkuloseerkrankungs
ziffern und -sterblichkeitszahlen auswirken werden. 

9. Die Bedeutung der hygienischen Volks belehrung 
für die Bekämpfung der Tuberkulose. 

In dem Abschnitt IX, 2, S. 102 f. ist bei der Besprechung der Erfassung der 
Tuberkulösen und der rechtzeitigen Aufdeckung der Infektionsquellen wiederholt 
darauf aufmerksam gemacht worden, wie notwendig gerade für die Bekämpfung 
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der Tuberkulose die rechtzeitige Erkennung der Tuberkulösen und der In
fektionsquellen ist. In diesem Zusammenhange erscheint es erforderlich, darauf 
hinzuweisen, daß die hygienische Tuberkulosebelehrung nicht nur in das Volk, 
sondern auch noch mehr als bisher in die Ärzteschaft hineingetragen werden 
muß. BRAEUNING und viele andere Tuberkuloseärzte weisen darauf hin, wie 
zahlreich sie wieder und wieder Fälle erleben, bei denen trotz vorhandener 
Symptome, trotz Auswurf, Abmagerung, Krankheitsgefühl, Husten usw., selbst 
bei Personen, die sich krank melden, die Tuberkulose unerkannt blieb, weil 
keine ausreichenden Untersuchungen, wie Röntgenaufnahmen und Sputum
untersuchungen, vorgenommen werden. 
• "Wann wird endlich dafür gesorgt, daß dies aufhört? Warum verpflichtet man nicht 
die Krankenkassen, eine vollwertige Untersuchung zu leisten? Warum verpflichten nicht 
die Krankenkassen die Ärzte, bei jeder Erkrankung, die mit tuberkuloseverdächtigen 
Symptomen einhergeht, eine Röntgenuntersuchung zu veranlassen und das Sputum zu 
untersuchen? Warum achten die Vertrauensärzte nicht darauf, daß das geschieht?" 
(0. GEISSLER, 4, S. 167). 

Die hygienische Tuberkulosebelehrung muß also auch in die Ärzteschaft 
hineingetragen werden und jeder Arzt muß an der Bekämpfung der Tuberkulose 
und gerade bei der Früherfassung der Tuberkulose mitwirken. Die Tuberkulose
fürsorgesteIlen können ohne Mitarbeit der freipraktizierenden Ärzteschaft diese 
Aufgabe nicht lösen. Die Tuberkulosefürsorgeärzte und alle ZentralstelIen der 
Tuberkulosebekämpfungsorganisationen, jeder Sozialhygieniker und Hygieniker 
muß bestrebt sein, das seine dazu beizutragen, daß die Widerstände der Ärzte
schaft gegen das :Fürsorgewesen beseitigt werden und daß an die Stelle des 
Gegeneinanderarbeitens oder des indifferenten Verhaltens die positive Ein
stellung der Ärzteschaft zur Tuberkulosefürsorge gesetzt wird und daß endlich 
eine innige Zusammenarbeit zwischen Ärzteschaft und Tuberkulosefürsorgestelle 
zustande kommt. 

Im Kampfe gegen die Tuberkulose spielt dann aber die hygienische Volks
belehrung eine große Rolle. Diese hygienische Volksbelehrung muß mehr als 
bisher als eine wichtige Arbeitsmethode der Tuberkulosefürsorgestellen erkannt 
werden. Die Krankenkassen und die verschiedensten Einrichtungen der sozialen 
Versicherung müssen bestrebt sein, die hygienische Volksbelehrung in besserer 
als in der bisherigen Weise zur Durchführung zu bringen, wodurch manches 
zur Früherfassung der Tuberkulösen sicherlich beigetragen werden kann. Man 
wird sich darüber klar sein müssen, daß alle unsere Einrichtungen im Kampfe 
gegen die Tuberkulose nur Sinn haben und beste Erfolgsaussichten besitzen, 
wenn die breiten Bevölkerungsmassen, die dieser Einrichtungen teilhaftig 
werden können und sollen, wenigstens die Voraussetzungen erfüllen, die für das 
wirksame Arbeiten der genannten Einrichtungen notwendig sind. Wir wollen 
keine hypochondrische Einstellung durch überflüssige Vorträge über die Sympto
matik der Tuberkuloseerkrankung erzielen, es ist aber eine selbstverständliche 
Notwendigkeit, daß heute jeder in das Leben hinaustretende junge Mensch 
auf Grund eines systematischen Unterrichts über die Gesundheitslehre, Gesund
heitspflege und die Volksseuchen gewisse und exakte Kenntnisse besitzt, wodurch 
unsere Fürsorgestrebungen eine ausreichende Resonanz in den breiten Volks
massen gewinnen werden. Man hat sich schon seit längerem bemüht, Rechenschaft 
über die Kenntnisse über die Tuberkulose in der Bevölkerung abzulegen. Es 
sei auf die Untersuchungen von BUESING (1), H. Fox, sowie auf die Bemühungen 
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von H. BRAEUNING und F. LORENZ, G. H. BLüMEL (1) und J. E. KAYSER
PETERSEN (7) hingewiesen. Nach den Arbeiten von BUESING und Fox ist jedoch 
stets nur ein ausgewähltes Menschenmaterial untersucht worden und man darf 
wohl sagen, daß durch Aufsätze nach einem Tuberkuloseunterricht oder nach 
Besuch von Ausstellungen zwar ein gewisser Einblick in die Kenntnisse der 
betreffenden Untersuchungspersonen gewonnen wird, daß aber voll verwertbare 
Ergebnisse nicht zu erzielen sind, da die Schwierigkeiten bei der Verarbeitung 
und Verwertung solcher Aufsätze sehr groß sind, wie auch die Bearbeitung des 
Aufsatzes an sich stets ungünstigere und nie voll verwertbare Ergebnisse zeitigt. 
H. Fox berichtet wiederum mehr über fürsorgeärztliche Erfahrungen, die sie 
bei ihrer Arbeit über die Kenntnisse der Bevölkerung von der Tuberkulose 
gewann. Schon vor diesen Autoren hatten BEscHoRNER in Dresden im Jahre 
1918 und MESSERSCHMIDT in Hannover 1920 mittels Aufsätzen ein Bild von 
den Kenntnissen der Bevölkerung über die Tuberkulose zu gewinnen versucht. 
Beide, BESCHORNER und MESSERSCHMIDT, klagen über eine außerordentlich 
große Unkenntnis über die einfachsten Grundbegriffe auf dem Gebiete der 
Tuberkulose. Ähnliche Untersuchungen stellten F. SCHÜTZ und A. RADMANN 
(vgl. auch A. RADMANN) im Jahre 1921 in Kiel an. Sie prüften 1811 Arbeiten 
von 1526 Kindern; hiervon waren 285 Hausarbeiten und 1526 Klassenarbeiten, 
unvorbereitet waren von den Kindern 997. Auch diese beiden Autoren kommen 
zu dem Ergebnis, "daß auf dem Gebiete der Tuberkulosebekämpfung noch 
außerordentlich viel durch Aufklärung und Unterricht zu erreichen ist". 
M. GUNDEL und A. L. PEITMANN erschien es von größerem und allgemeinerem 
Interesse, eben wegen des Fehlens einschlägiger und systematisch durch
geführter Untersuchungen, eine möglichst große Zahl von Personen aus den 
verschiedensten sozialen Schichten über ihre Kenntnisse auf dem Gebiete der 
Tuberkulose zu befragen. Es wurden an über 600 Personen 14 Fragen gestellt, 
die überwiegend die Epidemiologie und Pathogenese sowie die Bekämpfung 
der Tuberkulose betrafen und wobei absichtlich auf alle Fragen über die 
Symptomatik der Tuberkulose verzichtet wurde. Die einzelnen Fragen müssen, 
ebenso wie die genaueren Ergebnisse, in der Arbeit von GUNDEL und PEITMAN~ 
nachgelesen werden. Hier sei nur über das Gesamtergebnis gesagt, daß dieses 
in Anbetracht der zahllosen Versuche der Volksbelehrung durch Vorträge, 
Ausstellungen, Filme und die werbende Tätigkeit der Fürsorge als durchaus 
schlecht bezeichnet werden muß. Die Hälfte der Bevölkerung vermochte nur 
mangelhafte Kenntnisse über die Tuberkulose aufzuweisen. Wenn auch gewisse 
Unterschiede in den verschiedenen Volksschichten vorliegen, so kann doch nicht 
an dem betrüblich tiefen Stand der Kenntnisse auch bei den sog. gebildeten 
Schichten vorbeigesehen werden. Besonders auffallend ist auch das schlechte 
Ergebnis bei den höheren Schülern im Gegensatz zu dem relativ guten bei 
Volksschülern. Diese Unterschiede finden sicherlich ihre Erklärung in der 
Tatsache, daß die in Frage kommenden Volksschüler etwa 1 Jahr vor unseren 
Untersuchungen im Gesundheitsunterricht eingehend über die Tuberkulose 
unterrichtet worden waren. Daß gerade die Schüler, die in unserer Untersuchungs
reihe alle kurz vor der Entlassung standen, über so mangelhafte Kenntnisse 
verfügen, ist tief bedauerlich und unterstreicht die von Ärzten seit langem 
vertretene Forderung, daß sich gerade die Schule in eingehender und systema
tischer Weise mit der Aufklärung auch über diese Krankheit befassen muß. 
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Die Forderungen nach einem aufklärenden Hygieneunterricht in allen Schul
gattungen müssen energischer gestellt werden. Ein 80lcher Unterricht hat aber 
nur dann Sinn und wird nur dann erfolgver8prechend 8ein, wenn er obligatori8ch 
ist und wenn er lehrplanmäßig fe8tgelegt wird. Gelegentliche Vorträge haben gar 
keinen Zweck. Wir treten für die Einordnung des gesamten Stoffes - im 
weitesten Sinne Gesundheitslehre und Gesundheitspflege - in den Biologie
unterricht ein. Dieser Unterricht seitens entsprechend vorgebildeter Lehrer 
muß ergänzt werden durch einzuschaltende Vorträge seitens sozialhygienisch 
interessierter Ärzte (Schulärzte, Fürsorgeärzte). Und ein derartiger Gesundheits
unterricht muß in den zwei obersten Klassen der Volks- und Mittelschule sowie 
in der Obertertia und Untersekunda der höheren Schule gegeben werden. Gelingt 
es, die hygienische Volksbelehrung in der skizzierten systematischen Weise in 
die Schulen hineinzutragen und den an sich verbesserungsbedürftigen Biologie
unterricht in der beschriebenen Weise auszubauen, dann ist auch da8 Ziel erreicht, 
was sich alle Ärzte seit langem gesetzt haben und was gerade für die Bekämpfung 
der Tuberkulose von allergrößter Bedeutung ist, nämlich die Erziehung der 
breiten V olk88chichten zu größerem Verantwortung8bewußt8ein und zur Erkenntni8 
von der Bedeutung der Prophylaxe und der heute vorhandenen Einrichtungen im 
Kampfe gegen die Tuberkulo8e (M. GUNDEL und A. L. PEITMANN). 

x. Über den Rückgang und über die Ursachen 
des Rückgangs der Tnberknlosesterblichkeit der Kinder. 

In den Abschnitten über die Aufgaben der Fürsorgestellen für die Bekämpfung 
der Tuberkulose, über die Expositionsprophylaxe, über intra- und extrafamiliäre 
Infektionen usw. ist bereits die Bedeutung einer erfolgreichen Bekämpfung der 
Tuberkulo8e im Kinde8alter immer wieder hervorgehoben worden. Daß gerade 
eine Bekämpfung dieser Volksseuche im frühesten Lebensalter einsetzen muß, 
versteht sich ohne weiteres und ist auch von der modernen Tuberkulose
bekämpfung durchaus verstanden worden. Aus ihr heraus begreift man ja 
auch die Bemühungen, die sich eine künstliche Schutzimpfung zum Ziel setzen, 
und es ist ja gerade CALMETTE, der den Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit 
der jüngsten Altersklassen in Frankreich auf die Wirkung seiner Schutzimpfungs
maßnahmen zurückführt. Im Streit der Meinungen über den Wert dieser Sta
tistiken hat man sich nun sehr intensiv mit der Tuberkulosesterblichkeit der 
jüngsten Altersklassen beschäftigt und hat feststellen können, daß in Deutsch
land und in vielen anderen Ländern auch ohne die Einführung einer Schutz
impfung ein starker Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit im Kindesalter 
festzustellen ist. BERGHAUS (1-4) hat sich insbesondere sehr eingehend mit 
der Statistik der Kindertuberkulose, der Säuglingssterblichkeit und den CAL
METTEsehen Statistiken und seiner Schutzimpfung befaßt. BERGHAUS kommt 
auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen zu dem Resultat, "daß die von 
CALMETTE und seinen Anhängern erzielten Erfolge auf einer Selbsttäuschung 
beruhen, die hinwiederum auf eine ungenügende Berücksichtigung der Epi
demiologie sowie eine mangelhafte Kenntnis und Anwendung statistischer 
Methodik zurückzuführen ist" (1). Es ist vielmehr so, daß in Frankreich seit 
Einführung der Schutzimpfung keineswegs nach CALMETTE eine 50%ige Ab
nahme, sondern nach den Untersuchungen von BERGHAUS (1) sogar eine 
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Zunahme der Sterblichkeit zu verzeichnen ist, trotz massenhafter Impfungen! 
Nun ergeben aber alle Statistiken, wie wir sie ja auch zum Teil bereits in den 
Abschnitten IH-IX berücksichtigt haben, daß die Abnahme der Tuberkulose 
besonders stark in den jugendlichen Altersklassen ist. In der besonders gut 
durchgearbeiteten badischen Statistik nach BERGHAUS (1) stellt sich die Ab
nahme der Tuberkulosesterblichkeit in der Zeit von 1900-1929 für die 
Altersklassen von 

0- 5 Jahren von 26,8 auf 3,5 von 10000 der lebenden Bevölkerung derselben Altersklasse 
5-15 ,,8,6 " 1,8 " 

15-30 " 32,3 ,,11,1 " 
30 und darüber " 31,9 ,,12,0 " 

im Landesdurchschnitt von 27,2 auf 9,2 von 10000 der lebenden Bevölkerung, d. h. sie ging 
in der Altersklasse von 0- 5 Jahren auf fast 1/8 der Sterblichkeit von 1900 zurück 

5-15 " 1/5 " 
"15-30,, " 1/3 " 

30 u. darüber " 1/3 " 

Aus den vorstehenden Zahlen nach BERGHAUS ergibt sich, daß die Tuberkulose
sterblichkeit in der Altersklasse von 5-15 Jahren minimal geworden ist und 
daß sie selbst in der jüngsten Altersklasse kaum noch als erheblich bezeichnet 
werden kann. Es ist zweifellos, daß die kindliche Tuberkulose heute nicht mehr 
die Rolle spielt wie vor 20 und 30 Jahren. Zweifellos dokumentiert sich in dem 
stärkeren Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit des Kindesalters der Erfolg 
aller unserer sozialhygienischen Bemühungen (Gesundheitspflegerinnen, Säug
lingsfürsorge, Kleinkinderfürsorge, Tuberkulosefürsorge, Aufklärung, Isolierungs
maßnahmen, durch Geburtenabnahme bessere Pflege der Kinder u. a.). Schon 
diese Ausführungen, die wir wesentlich BERGHAUS entnehmen (1), lassen erkennen, 
daß wir von einer Schutzimpfung nicht viel zu erwarten haben. Auf diese kann 
ich hier nicht näher eingehen, es sei besonders auf die Arbeiten von BERGHAUS 
verwiesen. Aber immer wieder wird betont, besonders auch durch CALMETTE, 
daß wir zu aktiven Abwehrmaßnahmen gezwungen wären, da die außerordentlich 
hohen Todesziffern im tuberkulösen Milieu auf die Notwendigkeit einer Impfung 
hinweisen. Gegen die CALMETTEschen Zahlen muß aber angeführt werden, 
daß es sich um ganz ausgesucht ungünstige Todesziffern handelt, die speziell in 
Deutschland nirgendwo bestätigt werden können. Der Arbeit von BERGHAUS (4) 
entnehme ich die folgende Zusammenstellung über die Säuglingssterblichkeit 
im verseuchten Milieu: 

KAYSER-PET~~RSEN, Jena. .2,9% 
GÖTZL, Wien . . 3,4" 
KAI SCHÄFFl:R . . . 3,8 " 
BLÜMEL, Halle . . . 4,5" 
KJER-PETERSEN u. OSTERFELD, Kopen-

hagen. . . . . . . . . . . . . . 4,9" 
PEISER, Berlin . . . . . . . . . . . 5,1 " 
HARMs und v. HEYDEN, Mannheim . . 5,2" 
LANGER, Berlin. . . . . . . . . . . 5,8 " 

BRAEUNING, Stettin . . . .. 6,1 % 
DEUTSCH-LEDERER, Düsseldorf 6,6 " 
PARK, New-York . . . . .. 8,0" 
HEYNSIUS v. D. BERGH, Amsterdam 11,6" 
CALMETTE, Frankreich . . .. . 24,6 " 
Office de Hygiene de la Seine, 

Paris ...... . 
FORssNER, Stockholm . . . . 
ELIZALDE, Buenos-Aires ... 

· 32,6" 
· 70,0" 
· 79,5" 

Aus dieser vorstehenden Zusammenstellung geht wegen des Fehlens jeder 
Gesetzmäßigkeit, die sich ja sonst durch die ganze Tuberkulosesterblichkeit 
hindurchzieht, mit Bestimmtheit hervor, daß die einzelnen Beobachtungen 
nicht richtig sind und daß die groben abweichenden Befunde vor allem mit 
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ihren außerordentlich hohen Todesziffern auf den Fehler der kleinen Zahl zurück
geführt werden dürften. 

Aber nicht nur ausgewählte Statistiken zeigen (wie die von BERGHAUS) die 
beträchtliche Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit der Kinder, sondern auch 
die beiden folgenden Tabellen lehren dies eindeutig. 

Dieser Rückgang wird nun von 
vielen Tuberkuloseärzten und Hy
gienikern ausschließlich auf die Für
sorgemaßnahmen zurückgeführt, die 
inden Kampf gegen die Tuberkulose 
eingesetzt worden sind. Es fragt sich 
aber, ob in der Tat die Ursachen des 
Rückganges der Tuberkulosesterblich
keit der Kinder allein oder ausschließ
lich auf diese Maßnahmen zurückzu
führen sind. Schon aus der vorstehen

Im I 0-1 ! 1-5 ! 5-15 1 15-30 !30-70 
Jahre Jahre Jahre Jahre I Jahre Jahre 

1878 
1900 
1911 
1913 
1919 
1925 
1927 

22,1 
22,8 
20,9 
18,4 
20,1 
13,3 
11,6 

I 
13,8 
10,4 
10,3 
8,4 

19,5 
7,0 
6,6 

5,7 
5,6 
4,9 
4,6 
8,6 
3,1 
2,6 

29,0 
21,8 
17,7 
16,6 
28,7 
14,3 
12,1 

63,9 
34,9 
22,9 
19,1 
25,9 
13,3 
1l,4 

den Tabelle geht hervor, daß die Sterblichkeit der Säuglinge an Tuberkulose 
an sich die der anderen Kinder bei weitem übertrifft. So beträgt sie das Vier
fache der Sterblichkeit der Kinder im Alter von 5-15 Jahren und nahezu 
das Doppelte der Kinder von 1-5. 
ROESLE (2) hat auf Grund englischer 
Statistiken die Frage untersucht 
und kommt zu dem Ergebnis, daß 
der Rückgang der Säuglingssterb
lichkeit an Tuberkulose eine Folge 
des Rückganges der Tuberkulose
sterblichkeit der Frauen im gebär
fähigen Alter sei. Sicherlich ist dies 
zu einem großen Teil zutreffend 
(vgl. unsere Darlegungen im Ab
schnitt III unter besonderer Berück
sichtigung der Studien von S. ROSEN
FELD), jedoch muß mit J. WEISS
FEILER (1) betont werden, daß in 
den Jahren 1880-1913 die Tuber
kulosesterblichkeit der Erwachsenen, 
auch der gebärfähigen Frauen, 
stark zurückging, ohne daß aber eine 
entsprechende Abnahme der Säug
lingssterblichkeit festzustellen ge
wesen wäre. Nun zeigt aber die 
nebenstehende Tabelle 40, daß die 
Säuglingssterblichkeit an Tuber-

Ta belle 40. 
(Nach J. WEISFEILER. 1.) 

Im Alter von 0-1 Jahr starben 
------------~--------.--------

von 10000 1 von 100 I Zahl der 
im 

Jahre 

1880 
1900 
1910 
1913 
1914 
1915 
1916 
1917 
1918 
1919 
1920 
1921 
1922 
1923 
1924 
1925 
1926 
1927 

NeUgebOreneni' Neugeborenen Lebend-
an Tuber- an allen geborenen auf 

kulose Krankheiten 1000 Lebende 

22,1 
22,8 
20,9 
18,4 
17,6 
13,8 
10,5 
19,9 
18,2 
20,1 
16,3 
16,7 
18,5 
20,1 
14,9 
13,3 
12,8 
1l,6 

23,6 
21,7 
16,2 
15,1 
16,4 
14,8 
14,0 
14,9 
15,8 
14,5 
13,1 
13,4 
13,0 
13,2 
10,9 
10,5 
10,2 
9,7 

38,9 
36,8 
30,7 
28,3 
27,6 
21,0 
15,7 
14,4 
14,7 
20,7 
26,7 
26,1 
23,7 
21,7 
21,1 
21,3 
19,5 
18,4 

kulose in dem Maße abnimmt, wie die Zahl der Neugeborenen. Nach WEISß
FEILER bilden nur die Hungerjahre 1917-1919 und 1923 eine Ausnahme. In 
diesen Jahren stieg die Tuberkulosesterblichkeit der Säuglinge an trotz einer 
Abnahme der Geburten. 

Der Rückgang der Geburten, der Gesamt- und Tuberkulosesterblichkeit 
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der Säuglinge zeigt einen ausgesprochenen Parallelismus, wie es die vorstehende 
Tabelle 40 nach WEISSFEILER (1) dartut. Nun geht aber WEISSFEILER so weit, 
daß er sagt, daß der Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit der Säuglinge nicht 
als Folge der neuzeitlichen Tuberkulosebekämpfung betrachtet werden könne, 
daß er vielmehr als ein Ausdruck des fortschreitenden Geburtenrückganges 
aufzufassen wäre. Diese Feststellung gibt ihm Veranlassung zu prinzipiellen 
Forderungen, wo die Tuberkulosebekämpfung im Säuglings- und Kleinkindes
alter einzusetzen habe. Die Säuglings- und Kindertuberkulose sei in erster 
Linie durch Versorgung der tuberkulösen Erwachsenen auf die ganze Dauer 
ihres Lebens (Siedlungen u. a.) wirksamer zu bekämpfen als durch Schutz
impfung oder durch Meldepflicht. Da aber nicht in ausreichender Weise für 
den materiellen Wohlstand der Tuberkulosekranken gesorgt werden könne, 
müsse das Schwergewicht auf die Kindereinschränkung tuberkulöser Familien 
verlegt werden. Es muß verhütet werden, daß tuberkulosegefährdete Kinder 
überhaupt auf die Welt kommen. Wünschenswert und notwendig wäre eine 
verständnisvolle Zusammenarbeit von Tuberkulosefürsorgestellen und Sexual
beratungsstellen : Empfängnisverhütung der Kranken (Belehrung hierüber evtl. 
durch den Fürsorgearzt) und eine Indikation für Schwangerschaftunterbrechung 
seien nicht nur bei Erkrankung der Mutter, sondern auch bei offener TuberkulosE'< 
des Vaters zu stellen. 

"Erst wenn diese Gesichtspunkte zu voller Geltung gelangen, ist mit einer wirksamen 
Bekämpfung der Säuglings- und Kleinkindertuberkulose in der gegenwärtigen Epoche 
wirtschaftlicher Not zu rechnen" (WEISSFEILER, 1, S. 151). 

Wir vermögen diesen weitgehenden Ansichten WEISSFEILERS nicht zu folgen; 
in den Abschnitten VI und VII, S.75 gehen wir auf diese Fragestellungen ein 
und kommen zu wesentlich anderen Ergebnissen. Es sind absichtlich diese 
Darlegungen WEISSFEILERS eingehend berücksichtigt worden, da viele Eugeniker 
und Ärzte ähnliche Ansichten vertreten. In den genannten Abschnitten werden 
Gegengründe genauer aufgeführt und es ließe sich darüber hinaus noch eine 
größere Zahl weiterer Arbeiten anführen, die gegen die Beweiskraft der Studien 
von WEISSFEILER sprechen. So hat Cox an einem ziemlich großen Material die 
Gefährdung der Kinder im tuberkulösen Milieu geprüft. Es wurden 1486 Kinder 
zwischen dem 1. und 5. Lebensjahre untersucht, die in 1063 Familien lebten 
mit mindestens einem an Tuberkulose erkrankten erwachsenen Mitglied und es 
wurde die Mortalität dieser Kinder mit der Mortalität von Kindern aus tuber
kulosefreiem Milieu verglichen. Es zeigte sich bei diesem Material, daß die 
Mortalität der Kinder aus tuberkulösem Milieu im ersten Lebensjahr geringer 
ist als die der Kinder aus nicht tuberkulöser Umgebung, und zwar um 15%, 
wenn die Infektionsquelle ein Erwachsener mit positivem Bacillenbefund war 
und um 46 % bei negativem Bacillenbefund. Diese geringere Sterblichkeit der 
tuberkulös gefährdeten Säuglinge ist nach Cox darauf zurückzuführen, daß das 
tuberkulöse Heim unter Fürsorgeaufsicht steht und daß diese Kinder in bezug 
auf sachgemäße Ernährung und Pflege anderen Kindern gegenüber im Vorteil 
sind. Zwischen dem 1. und 2. Lebensjahre war die Mortalität ungefähr gleich. 
Zwischen dem 2. und 5. Lebensjahr war sie bei den Kindern aus tuberkulösem 
Milieu bedeutend höher, und zwar 3mal so hoch bei geschlossener und 5mal 
so hoch bei offener Tuberkulose. Nimmt man aber die ersten 5 Lebensjahre 
zusammen, dann weisen die tuberkulös gefährdeten Kinder keine größere 
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Sterblichkeit auf als die Kontrollkinder. Auch PEISER hat neben vielen anderen 
die Tuberkulosesterblichkeit tuberkulosegefährdeter Säuglinge geprüft. Während 
CALMETTE die Tuberkulosesterblichkeit gefährdeter Säuglinge mit 24-80% 
angibt, fand PEISER für Berlin im Jahre 1926 nur eine Tuberkulosesterblichkeit 
von 5,1 % bei Säuglingen in offentuberkulösen Familien. Ebenso günstig er
scheint die Tuberkulosesterblichkeit der tuberkulosebedrohten Kleinkinder im 
2. Lebensjahre mit 3,4% und die fast ausbleibende Tuberkulosesterblichkeit 
der bedrohten Kinder im 3.-5. Lebensjahre nach dem Berliner Material, denn 
sie beträgt im 3. Lebensjahre 0, im 4. 0,8 % und im 5. Lebensjahre 0. Ferner 
konnte durch PEISER festgestellt werden, daß die Gesamtsäuglingssterblichkeit 
in den tuberkulösen Haushaltungen keinen höheren Grad erreichte als die 
gleichzeitige Gesamtsäuglingssterblichkeit in der Stadt Berlin. Auch die Zahlen 
von K. H. BLÜMEL aus Halle sprechen durchaus in ähnlichem Sinne. So sind 
in den letzten beiden Betrachtungsjahren, wahrscheinlich 1928 und 1929, in 
Halle bei befürsorgten Familien mit Offentuberkulösen keine Todesfälle an 
Tuberkulose im Alter von 1-3 Jahren vorgekommen. Hingegen waren wohl 
Todesfälle durch Infektion außerhalb der Wohngemeinschaft und unbekannter 
Herkunft in der gleichen Zeit in 8 Fällen vorgekommen. Auf diese extrafamiliären 
Infektionen macht übrigens mit Nachdruck KLEINSCHMIDT aufmerksam, auf 
dessen Veröffentlichung und auf dessen Forderungen in diesem Zusammenhang 
ausdrücklich hingewiesen sei. Es läßt sich also auch nach den Zahlen aus Halle 
eine Übersterblichkeit im offentuberkulösen Lebenskreis selbst für das Kleinst
kindesalter nicht nachweisen. Vielmehr wurde im Gegenteil eine ganz erhebliche 
Untersterblichkeit gefunden, die nicht nur bis zum Beginn des Schulalters, 
sondern auch in diesem Lebensalter anhält. Aus allen diesen Zahlen und Unter
suchungen geht danach "der außerordentliche Nutzen einer guten sozial
hygienischen Fürsorgearbeit auch tür einen kritischen Beobachter .... " hervor 
(BLtJMEL). Über die bevölkerungspolitische Seite und über die einzelnen 
prophylaktischen Maßnahmen finden sich nähere Angaben in den Ab
schnitten VI-IX, 2, die uns zu einer ablehnenden Haltung gegenüber den zu 
weitgehenden und unseres Erachtens nicht ausreichend gestützten Forderungen 
WEISSFEILERS zwingen. 

Über das bereits früher Gesagte hinaus sei hier noch erwähnt, daß mit nur 
wenigen Ausnahmen alle tuberkulösen Erkrankungen des Kindes- und Jugend
lichenalters, die mit Kavernenbildung einhergehen, zum Tode führen, wenn es 
nicht gelingt, den Zerstörungsherd bald zu beseitigen. Auch hier läßt sich die 
bedauernswerte Lage der Kinder und Jugendlichen mit chronischer offener 
Lungentuberkulose bessern. Durch eine frühzeitige Erfassung der Kranken 
werden selbst in diesem Lebensalter die Ergebnisse der Kollapsbehandlung 
hesser. Die Lage der Kinder und Jugendlichen kann durch Unterbringung in 
besonderen kleinen Anstalten verbessert werden, wo es möglich ist, der Eigenart 
jedes Kranken gerecht zu werden und ihm Entwicklungsmöglichkeiten zu bieten, 
neben dem selbstverständlichen Bestreben, ihn zu heilen. Denn die Kinder 
erhalten, sobald es der Gesundheitszustand zuläßt, Unterricht, wodurch sie sich 
auf einen Beruf vorbereiten und schon während ihres Aufenthaltes in der Heil
stätte sich an ein tätiges Leben wieder gewöhnen können. Die früher fast stets 
tödlich verlaufenden Fälle bieten heute durch eine konservative Behandlung 
zwar bescheidene, aber doch beachtenswerte Erfolge, wenn auch nur bei lang-
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dauernder Behandlung (12%), während mit Pneumothorax etwa 1/3 der so be
handelten Kranken gerettet werden kann (P. BEEH). 

A. W ALLGREN (3) gab kürzlich eine Übersicht über die vorbeugenden 
Maßnahmen gegen die Tuberkulose im frühesten Kindesalter: 

Prophylaktische Maßnahmen gegen Tuberkulose in den ersten Lebensjahren. 
A. Expositionsprophylaxe. B. Dispositionsprophylaxe. 

I. Maßnahmen gegen Ansteckung vom 1. Unspezifisch. 
Typus humanus. a) Generell. 
a) Intrafamiliär. b) Antiinfektiös. 
b) Extrafamiliär. Il. Spezifisch. 

H. Maßnahmen gegen Ansteckung vom 
Typus bovinus. 

Zu dieser Aufstellung sei ganz kurz noch das folgende Prinzipielle gesagt. 
Das Kind muß vor allem vor einer Familienansteckung geschützt werden. 
Voraussetzung hierfür ist, daß die Ansteckungsquelle bekannt ist, bevor sie 
imstande war, das Kind zu infizieren. Eine Anmeldungspflicht vermag wohl 
nicht immer einen vollen Erfolg zu verbürgen. Wertvoller erscheint eine rationell 
geführte Fürsorgetätigkeit. Bei vertrauensvoller Zusammenarbeit zwischen 
Arzteschaft und Publikum und Fürsorgeanstalt wird diese dann auch ohne 
Anmeldungspflicht Kenntnis über die meisten Ansteckungsquellen gewinnen. 
Ist die Ansteckungsquelle bekannt, dann muß die Fürsorge die Übertragung 
der Krankheit, vor allem auf Säuglinge und Kleinkinder, verhindern. In 
Gotenburg ist nach A. W ALLGREN die Prophylaxe der Tuberkulose bei Säug
lingen und kleinen Kindern dem Kinderkrankenhaus überlassen. Unter Mit
wirkung der Tuberkulosefürsorge wird hier ein besonderes Register über alle 
erwarLeten oder schon geborenen Säuglinge in tuberkulösen Familien geführt. 
Es wird dann darüber bestimmt, ob man das Kind in seinem Heim belassen 
kann oder ob es in Pflege genommen werden soll. Die Art der Maßnahmen 
hängt von der hygienischen Situation, vom klinischen Bild der Krankheit 
und von der Einsicht der Eltern ab. Ist das Kind noch nicht geboren und be
findet sich ein ansteckender Tuberkulöser im Haus, dann wird versucht, von den 
Angehörigen die Zustimmung zu gewinnen, daß das Kind sofort nach der Geburt 
in Pflege genommen wird. Das Kind kann entweder einer gesunden Familie 
in Pflege gegeben werden oder in einem Kinderheim untergebracht werden. 
Ein unter Leitung eines Kinderarztes stehendes und gut geführtes Kinderheim 
ist hierbei einem Privatheim vorzuziehen. Die Dauer der Isolierungszeit bzw. 
der Entfernung des Kindes aus dem Elternhaus hängt wieder von den ver
schiedenen Faktoren ab, wie der hygienischen Situation, dem Krankheitsbild, 
der Einsicht der Eltern usw. Sie ist von Fall zu Fall zu entscheiden. In Schweden 
hat sich die Praxis herausgebildet, die Kinder wenn möglich bis zur Vollendung 
des zweiten Lebensjahres in Pflege zu behalten. Nicht vergessen werden darf, 
daß die Angehörigen auch auf die Gefahren einer extrafamiliären Infektion 
hingewiesen werden (tuberkulöse Kinderpflegerinnen, Dienstmädchen, Besucher, 
Spielkameraden) . 

Neben der intra- und extrafamiliären Ansteckungsquelle darf auch weiter 
die Gefahr nicht vernachlässigt werden, die durch die Infektion durch Aufnahme 
von Milchprodukten tuberkulöser Kühe besteht. Zwar ist die Häufigkeit dieser 
Krankheitsform in den verschiedenen Ländern und an den verschiedenen Orten 
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verschieden. Die Vorbeugung gegenüber dieser Infektion mit dem Typus bovinus 
der Tuberkelbacillen ist aber einfach: die Ernährung der Säuglinge und Klein
kinder hat entweder mit Milch von gesunden bzw. reaktionsfreien Kühen oder 
durch gekochte Milch zu geschehe~ (Pasteurisierung der Milch!). 

Hat man bis vor wenigen Jahren der Tuberkulose von Säuglingen aus
schließlich durch Verhinderung von Infektionen' vorgebeugt (Expositions
prophylaxe), so ist in den letzten Jahren besonders im Ausland teilweise die 
Dispositionsprophylaxe mehr in den Vordergrund getreten. Diese Dispositions
prophylaxe braucht aber keineswegs nur eine spezifische zu sein ("Tuberkulose
impfung"), sondern man kann und muß wohl auch an die vielen nicht-spezifischen 
prophylaktischen Maßnahmen denken. Es sind dies mit A. W ALLGREN die all
gemeinen und die antiinfektiösen : hygienische Aufsicht der Kinder (Ernährung, 
Pflege usw.), Prophylaxe der Rachitis und Darmstörungen, sowie Verhütung 
und Vorsichtsmaßnahmen gegenüber Masern, Influenza, Keuchhusten usw. In 
der letzten Zeit ist die spezifische Dispositionsprophylaxe besonders in den 
Vordergrund getreten. Es würde den Rahmen der vorliegenden Arbeit sprengen, 
wollte ich auf die OALMETTEsche Schutzimpfung, die ja aus den Arbeiten von 
RÖMER, HAMBURGER, UHLENHUTH, SELTER u. a. sich entwickelt hat, näher 
eingehen; es muß auf die einschlägigen zusammenfassenden Darstellungen ver
wiesen werden (OALMETTE, SCHAEFER u. a.). 

Naturgemäß lassen sich Expositionsschutz und Dispositionsschutz für das 
Kindesalter in ihrer Abhängigkeit von wirtschaftlichen Faktoren nicht scharf 
trennen. Es besteht nun der Eindruck bei manchen Klinikern, daß in aller
jüngster Zeit die Kindertuberkulose wieder zunimmt. Nach H. LANGER soll die 
verschlechterte Ernährungslage tuberkulöser Erwachsener mit der Verschlech
terung ihres Krankheitszustandes zu einer Zunahme der Bacillenstreuer und 
damit zu einer Erhöhung der Expositionsgefährdung der Kinder führen. Es 
erscheint bedenklich, daß nach den Beobachtungen des Kaiserin Auguste Viktoria
Hauses die Gruppe der pulmonalen Tuberkulosen von 44,7% aller Tuberkulosen 
im Jahre 1929 und 51,5% im Jahre 1930 auf 74,6% im Jahre 1931 gestiegen 
ist. Diese Zunahme der pulmonalen Tuberkulosen muß als eine beachtliche 
Verschlechterung im Verlaufe der Kindertuberkulose erscheinen. Es bedarf 
naturgemäß umfangreicherer Untersuchungen, ob in dieser aus Berlin be
richteten Steigerung etwa "das erste Anzeichen tür eine erneute Steigerung der 
Tuberkulosegetährdung unserer Bevölkerung zu erblicken ist" (H. LANGER). Bei 
der Durchführung von Sparmaßnahmen, wie sie sich in der Gesundheitspflege 
durch die schlechte wirtschaftliche Lage leider als nötig erwiesen haben, verlangen 
diese Feststellungen, die zwar noch mit allem Vorbehalt mitgeteilt worden sind, 
Beachtung. Alle zur Verfügung stehenden Mittel sollten heute tatsächlich nur 
der Behandlung der tuberkulosekranken und der Befürsorgung der tuberkulose
bedrohten Kinder zugute kommen: Sorgfältige Untersuchung und exakteste 
Auswahl der zu befürsorgenden Kinder erscheint heute notwendiger denn je. 
Denn durch den Anstieg der pulmonalen Tuberkulosen im Kindesalter handelt 
es sich um einen erheblichen Zuwachs gerade jener Formen der Kindertuberkulose, 
für die langfristige Fürsorgemaßnahmen erforderlich sind (H. LANGER). 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 10 
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XI. Die Sozialversicherung und die Bekämpfung 
der Tuberkulose. 

Es ist unser Bestreben, alle unsere Fürsorgemaßnahmen, auch im Kampfe 
gegen die Tuberkulose, dem Einzelfalle anzupassen. Der Rückgang der Tuber
kulosesterblichkeit in Deutschland wird auf die Fülle dieser Einzelmaßnahmen 
zurückgeführt. Nun ist immer wieder behauptet worden - und auch wir haben 
auf diese Ansichten in den Abschnitten V-VIII wiederholt hingewiesen -
daß eine Volksseuche von der Verbreitung der Tuberkulose kaum durch Einzel
maßnahmen eingedämmt werden könne und daß wahrscheinlich andere für
sorgerische Maßnahmen, die den gesamten Volkskörper oder wenigstens große 
Teile von ihm betreffen, in mindestens eben der gleichen Weise zum Rückgang 
der Tuberkulosesterblichkeit beitragen (IcKERT, 3). Der Einzel- oder Individual
fürsorge kann man mit den zuletzt genannten Vorgängen die Massenfürsorge 
gegenüberstellen. Die Tuberkulose erfordert, was von keiner Seite bestritten 
wird, eine sozialhygienische Bekämpfung, deren Maßnahmen wir in dem Begriff 
der Tuberkulosefürsorge zusammenfassen. Die Massenfürsorge befaßt sich nun 
hierbei mit der Fürsorge für ganze Bevölkerungsgruppen oder -massen. Sie 
ist in die Tuberkulosebekämpfung eingesetzt worden und mit Erfolg, denn 
der Bau von Wohnungen und die Wohnungsplanwirtschaft stellt eine massen
fürsorgerische Maßnahme dar, genau so wie die Einführung des 8-Stundentages, 
zusätzliche Massenernährungen, Kindererholungsfürsorge, sozialpolitische Maß
nahmen, hygienische Volksbelehrung und Aufklärung, großzügige Maßnahmen 
der Massenfürsorge darstellen. Die massenfürsorgerischen Maßnahmen resul
tieren aus sozialpolitischen Überlegungen und den Gesetzen der sozialen Ver
sicherungen. Der Massenfürsorge steht die Individualfürsorge gegenüber, die 
bei der Tuberkulosebekämpfung in der Hand der Fürsorgestellen liegt. Ihre 
Aufgabe ist es, "die Mittel und Wege der Massenfürsorge dem Einzelmenschen 
dienlich zu machen und dafür zu sorgen, daß die speziell für die Tuberkulose
bekämpfung zur Verfügung gestellten oder erreichbaren Mittel ausschließlich 
und nur in dem jeweils erforderlichen Grade den Tuberkulösen zugute kommt_ 
Jedenfalls ermöglicht die Individualfürsorge einer modernen Tuberkulose
fürsorgestelle weitgehende Rationalisierung der Mittel der Massenfürsorge" 
(IcKERT, 3, S.1227). Die vorstehenden Darlegungen dürften zeigen, daß es in 
Übereinstimmung mit ICKERT müßig ist, darüber nachzugrübeln oder zu streiten, 
was wichtiger ist, die Einzel- oder die Massenfürsorge. Beide Fürsorgemaß
nahmen ergänzen sich. "Die Einzelfürsorge rationalisiert die Massenfürsorge, 
die Einzelfürsorge ist aber in fruchtbringender Weise bei einer Volksseuche 
erst möglich, wenn die soziale Gesetzgebung entsprechende Massenfürsorge 
geschaffen hat. Wenn man sagt, daß die soziale Gesetzgebung oder überhaupt 
die ganze moderne Sozialpolitik die Verantwortlichkeit nicht nur des einzelnen, 
sondern ganzer Bevölkerungsgruppen untergrabe, so kann man auch behaupten, 
daß der Bau von Wasserleitung und Kanalisation die Verantwortlichkeit der 
Hausbewohner und vor allem der Hausbesitzer insofern untergrabe, als sie 
nicht mehr für den Bau von Brunnen und die Wegschaffung der Abfallstoffe 
zu sorgen brauchten. Die wissenschaftlichen Erkenntnisse fordern, daß die 
Sozialpolitik den ihr von den gegenwärtigen Verhältnissen aufgezwungenen Weg 
weiterbeschreite - trotz der von LIEK in seinen Schriften hervorgehobenen 
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Gefahren. Die Massenfürsorge brauchen wir aber, um irgendwie den unaufhaltsam 
fortschreitenden Geburtenrückgang zu kompensieren" (IcKERT, 3, S.1228). 

In der öffentlichen Meinung ist seit Jahren die Ansicht allgemein verbreitet, 
daß der Tiefstand der deutschen Wirtschaft vornehmlich den sozialen Lasten,. 
der sozialen Fürsorge und den Sozialversicherungen zu danken wäre. Auf 
die Berechtigung zu diesen Angriffen im einzelnen einzugehen, verbietet mir 
naturgemäß ebenso die Formulierung dieser Arbeit als auch die Unmöglichkeit, 
in einem kleinen Abschnitt die wichtigsten Momente herauszustellen. Wir wollen 
hier nur auf einzelne Arbeiten verweisen, wie insbesondere die von F. ICKERT (7), 
von GOLDMANN und GROTJAHN, von GEISSLER, HEYDE, MEYER u. a. Hin
sichtlich der Tuberkulose müssen wir sogar schon vorausnehmen, daß die Tuber
kulosesterblichkeit nach GEISSLER bei den Versicherten in viel höherem Maße 
als bei den Nichtversicherten gefallen ist, daß also die Versicherten bezüglich 
ihrer Tuberkulosesterblichkeit günstiger dastehen als die Nichtversicherten. 
Hierzu hat FLATZEK das Wort geprägt von der "Dissoziation von Krankheit 
und Armut". 

Bei einer Betrachtung des Ablaufs der Tuberkulosesterblichkeitskurven der 
einzelnen Länder ist immer wieder der besonders niedrige Stand der deutschen 
Tuberkulosesterblichkeitskurve aufgefallen. Der Ablauf dieser Kurve in einem 
Lande, das vor relativ kurzer Zeit den größten aller Kriege verloren und das 
vor noch kürzerer Zeit unter den schweren Einflüssen einer Inflation gestanden 
hatte, muß besonders interessieren, vor allem auch im Hinblick auf Möglichkeiten, 
eine Erklärung für dieses sonderbare Verhalten zu finden. Man vergegenwärtige 
sich noch einmal, daß die deutsche Kurve einen Tiefstand mit der englischen 
Kurve erreicht hat und daß die Tuberkulosesterblichkeit in dem reichen Nach
barland Frankreich noch um etwa 100 % höher liegt als die Deutschlands. Man 
muß sich also fragen, welchem besonderen Umstande es Deutschland zu danken 
hat, daß sich der Ablauf seiner Tuberkulosesterblichkeitskurve viel unabhängiger 
von der wirtschaftlichen Depression der Welt gezeigt hat als die entsprechenden 
Kurven anderer Länder. Die Inflationsjahre und die Jahre der nach der In
flation einsetzenden schweren Arbeitslosigkeit haben sich nicht in der Weise auf 
den Verlauf der deutschen Kurve auswirken können, daß ein erneuter starker 
Anstieg der Tuberkulosesterblichkeit erfolgen konnte. Es muß also irgendein 
Faktor existieren, der in der Lage war und ist, die schweren wirtschaftlichen 
Krisen der letzten Jahre derartig zu kompensieren, daß sich diese auf die breiten 
Volksmassen nicht durch Unterernährung usw. auswirken können [IcKERT (1)]. 
Dies ist nun in völliger Übereinstimmung mit ICKERT nur möglich geworden 
durch die Verbindung unseres ausgedehnten Systems der sozialen Versicherung 
mit der sozialen Fürsorge. Unter Berücksichtigung aller sonstigen für den 
Rückgang der Tuberkulose in Frage kommenden Umstände unterscheidet sich 
Deutschland von den anderen Ländern der Welt, insbesondere von den anderen 
Großmächten, nur durch den festgeschlossenen Ring seiner Sozialversicherung 
und der tiefe Stand unserer Tuberkulosesterblichkeit trotz ungünstigster äußerer 
Verhältnisse ist nur diesem Zusammenwirken sozialer Versicherung und sozialer 
Fürsorge zu danken. Ich brauche auf die verschiedenen Faktoren, die den 
Verlauf und die Häufigkeit der Tuberkuloseerkrankungen und der Tuberkulose
sterblichkeit beeinflussen, in diesem Abschnitt nicht näher zu sprechen kommen 
(vgl. Abschnitt III-VIII), es sei nur ausdrücklich an dieser Stelle betont, 

10* 
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daß alle Maßnahmen im Kampfe gegen die Tuberkulose in praktisch allen 
Ländern die gleichen sind, und daß sogar einzelne Methoden in bestimmten 
Ländern besser als in Deutschland ausgebaut sind. Von den letzteren denke 
ich insbesondere an eine geeignetere Gesetzgebung, wie es in den Vereinigten 
Staaten von Nordamerika, Norwegen und England der Fall ist, während bei 
uns die Tuberkulosegesetzgebung als durchaus mangelhaft bezeichnet werden 
muß (vgl. Abschnitt IX, 9, S. 134). 

Nun mag man einwenden, daß es auch in anderen Ländern bereits Ein
richtungen der sozialen Versicherung gibt. Dieser Einwand ist berechtigt und 
in gewisser Weise zutreffend. Jedoch gibt es in keinem Lande ein derart aus
gedehntes System der sozialen Versicherung und es gibt vor allem nicht wie 
bei uns die Verbindung eines solchen Systems mit der sozialen Fürsorge. Diese 
Frage ist naturgemäß besonders wichtig für die Ereignisse der letzten Jahre 
mit dem ganz gewaltigen Ansteigen der Arbeitslosenziffern in Deutschland 
und hierzu ist zu sagen, daß durch die Einbeziehung der Arbeitslosenversicherung 
das System der sozialen Versicherungen vollständig geworden ist und daß damit 
der Ring der sozialen Versicherungen geschlossen wurde. Nur aber durch ein 
vollständiges System der Versicherungen ist es möglich, die gesamte Klasse der 
Negativprivilegierten vor den gesundheitlichen und wirtschaftlichen Schäden 
und Wechselfällen des Lebens derart zu sichern, daß sich ein Einfluß in Krisen
zeiten auf die Tuberkulose nicht mehr in dem früher gewohnten Umfange wird 
auswirken können (BORN, ICKERT, C. HAMEL). Ausdrücklich muß wiederholt 
festgestellt werden, daß diese Schließung des Ringes der sozialen Versicherungen 
nur bei uns in Deutschland der Fall ist und dies seit dem Zeitpunkt, an dem 
außer den durch die Reichsversicherungsordnung möglichen gesundheitlichen 
Risiken auch die großen wirtschaftlichen Risiken der Arbeitslosigkeit in den 
Rahmen der sozialen Versicherungen einbezogen worden sind. Die gesamte 
Tuberkulosebekämpfung ist aber erst hierdurch in den Stand gesetzt worden, 
sich unbehindert von der Ernährungslage des Volkes auszuwirken. Da die 
Ernährung der breiten Volksmassen nicht mehr so erheblich wie früher von dem 
Auf und Nieder der Wirtschaft abhängig ist, war eine derartige Entwicklung 
der Tuberkulosebekämpfung möglich. Es haben nicht nur die deutschen Kranken
versicherungen und die deutsche Invalidenversicherung (Alterstuberkulose !) 
sicherlich viel zu dem Erfolge der Absenkung der Tuberkulosesterblichkeit in 
Deutschland beigetragen, sondern man wird ganz allgemein die durch die Sozial
versicherung ermöglichte ausgiebige Durchführung der Heilbehandlung Tuber
kulöser als einen beachtlichen Faktor für den Rückgang der Tuberkulose be
werten müssen. In zunehmendem Maße wurde es durch die Fortschritte der 
Wissenschaft möglich, auch Offentuberkulöse der Heilbehandlung zuzuführen. 
Die Heilbehandlung der Tuberkulose gewinnt damit auch verstärkte Bedeutung 
für die Seuchenbekämpfung (C. HAMEL). Die damit durch die soziale Versicherung 
durchgeführten Tuberkuloseheilverfahren werden als wichtige Faktoren für 
den Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit zu gelten haben, weil durch sie 
Erkrankungen der ersten Stadien zur Ausheilung und offene Tuberkulosen in 
geschlossene :Formen umgewandelt werden können. Die großen Erfolge der 
Tuberkulosefürsorge, deren Einfluß zwar auf den Rückgang der Tuberkulose
sterblichkeit zahlenmäßig bisher nicht belegt werden kann, sind aber auch nur 
möglich durch die Unterstützung der Sozialversicherung. Wenn für den Rück-
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gang der Tuberkulosesterblichkeit in allen Ländern mehrere Faktoren verantwortlich 
gemacht werden können und wenn von diesen der soziale Faktor, Industrialisierung 
und Urbanisierung, von besonderer Bedeutung ist, dann ist für die stärkere Abnahme 
der Tuberkulose in Deutschland gegenüber allen übrigen Kulturländern eine weitere 
besondere Ursache zu suchen, die in der deutschen Sozialversicherung zu erblicken 
ist! Durch den Ring der deutschen sozialen Versicherungen sind die Grundlagen 
für eine vermehrte ärztliche Versorgung der Bevölkerung, für eine umfassende 
Durchführung eines hochentwickelten Heilverfahrens, für den planmäßigen Ausbau 
der prophylaktischen und Fürsorgearbeit (C. HAMEL) und dafür geschaffen, daß 
die breiten Bevölkerungsmassen in ihrer Ernährung und in ihrem Wohnen in 
sehr weitgehendem Maße unabhängig von den Wechselfällen des täglichen Lebens 
und unabhängig von dem Auf und Nieder der Wirtschaft gemacht worden sind. 
Aus diesem Grunde dürfen auch die Leistungen der Sozialversicherung keine Ein
engung erfahren. Der Lebensstandard des deutschen Volkes ist auf einer aus
reichenden Höhe zu halten, denn nur dann wird der Kampf gegen die Tuberkulose 
weiterhin erfolgreich sein. 

Die Schließung des Ringes der Sozialversicherungen ist erst seit einer kleinen 
Reihe von Jahren in Deutschland möglich geworden, seitdem die großen wirt
schaftlichen Risiken der Arbeitslosigkeit mit einbezogen worden sind. GEISSLER 
und später BEUSCH haben in sehr wichtigen Studien nun den Nachweis er
bringen können, daß die Tuberkulosesterblichkeit nach dem Kriege bei den 
Versicherten erheblich mehr gefallen ist als bei den Nichtversicherten. Es kann 
wohl kein Zweifel mehr an den statistischen Darlegungen GEISSLERS geäußert 
werden und man ist auf Grund seiner Studien zu den folgenden Schlüssen 
berechtigt (GEISSLER): Die früher allgemein angenommene Tuberkuloseüber
sterblichkeit der Arbeiterklasse ist nicht mehr vorhanden. An der Abnahme 
der Tuberkulosesterblichkeit der letzten Jahre hat die Arbeiterklasse den größten 
Anteil, während die im Beruf Selbständigen den geringsten Anteil haben. Die 
Ursache für dieses auffällige und wichtige Verhalten verschiedener sozialer 
Schichten ist nicht etwa in einem Aufsteigen der allgemeinen wirtschaftlichen 
Verhältnisse der Arbeiterklasse zu erblicken, es kann vielmehr nur die Aus
wirkung der sozialen Gesundheitsfürsorge sein, da wir eben bei den Nichtver
sicherten, die auch von der öffentlichen sozialen Gesundheitsfürsorge weniger 
betreut werden, keine derartige und entsprechende Abnahme sehen. Aus den 
Untersuchungen GEISSLERS und BEUSCHS "ergibt sich einerseits eine glänzende 
Rechtfertigung der bisherigen Geldaufwendungen und die Forderung, daß die 
Leistungen der Fürsorge nicht verringert werden dürfen. Andererseits sehen wir, 
daß es notwendig ist, auf die Tuberkulosebekämpfung in den Kreisen der Nicht
versicherten, der gehobeneren Berufsklassen, in Zukunft viel größeren Nach
druck zu legen als bisher" (GEISSLER, 1, S. 153). Diese Untersuchungen be
weisen - und es erscheint erforderlich, sie an noch größerem Material erneut 
durchzuführen -, daß das stärkere Zurückgehen der Tuberkulosesterblichkeit 
in bestimmten sozialen Schichten als ein Erfolg der heute so viel angegriffenen 
sozialen Fürsorge und sozialen Versicherung anzusehen ist. Aus dieser Fest
stellung aber resultiert die Notwendigkeit, diese Einrichtungen trotz der welt
wirtschaftlichen Depression in größtmöglichster Leistungsfähigkeit zu erhalten. 

Auf dem Gebiete der Bekämpfung der Tuberkulose befinden wir uns zur Zeit 
in einer überaus gefährlichen Situation. Den aus der schweren wirtschaftichen 
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Notlage drohenden Gefahren kann nur durch die Aufstellung eines Notprogramme8 
begegnet werden, dessen Forderungen nicht unterschritten werden dürfen. 
In manchen Ländern und vielen Städten ist schon heute die Durchführung 
vieler dringend notwendiger Maßnahmen auf dem Gebiete der Tuberkulose
bekämpfung nicht mehr möglich. Auch in Baden können Umgebungs- und 
Reihenuntersuchungen nicht mehr durchgeführt werden, da der Landesverband 
und die Landesversicherungsanstalt ihre Leistungen einstellen mußten. Die 
Gründe liegen in der Verminderung der Eingänge an Zollüberschüssen, in der 
Arbeitslosigkeit und der damit bedingten Verminderung der Beiträge, in der 
Überalterung und der dadurch hervorgerufenen Zunahme der Rentenleistungen 
und schließlich in der Unmöglichkeit, das in den Anstalten vorhandene Ver
mögen flüssig zu machen. Möge es gelingen, diesen Gefahren noch rechtzeitig 
zu begegnen und dadurch die bewährten Waffen der Fürsorge und der Heil
behandlung lebensfähig zu erhalten. Nur dann kann der Lebensstandard des 
deutschen Volkes auf einer ausreichenden Höhe erhalten bleiben. 

Xll. Schluß. 
Die Tuberkulose bietet der Bekämpfung mannigfache Angriffspunkte. Zahl

reiche Schädlichkeiten kommen in Betracht, die die Ansteckung zur Krankheit 
werden lassen. Das gewaltige Ansteigen der Tuberkulosesterblichkeitsziffern 
in den Kriegs- und Inflationsjahren zeigte den wichtigen Einfluß der Ernährung 
bzw. Unterernährung. Die Tuberkulose ist eine soziale Krankheit, deren Ver
breitung durch ungesunde Wohnverhältnisse, ungünstige wirtschaftliche Lage, 
prädisponierende Momente (Infektionskrankheiten, Alkoholismus u. a.) gefördert 
wird. Die Bedeutung einer Erbimmunität und der von den Vorfahren ererbten 
Konstitution ist nicht sichergestellt. Für die Pathogenese und für die Epi
demiologie ist von besonderer Bedeutung die immer wieder neuerfolgende Auf
nahme von Tuberkelbacillen. Wiederholte Infektionen sind für das Zustande
kommen der Tuberkulose und für die Schwere der Erkrankung von größter 
Wichtigkeit; hieraus resultiert die Bedeutung der Umgebung. Als Angriffs
punkte der Tuberkulose kommen in erster Linie in Betracht die Hebung des 
Wohlstandes, die Verbesserung der Ernährung und der Wohnung, Ertüchtigung 
des Körpers, Vermeidung von Ausschweifungen - also neben der Hebung der 
persönlichen Widerstandskraft die Verbesserung der hygienischen Situation. 
Im Vordergrund der aktiven Tuberkulosebekämpfung steht die möglichste 
Verhütung fortgesetzter Infektionen. Im Kampfe gegen die Tuberkulose ist 
bereits viel erreicht, wenn die scheinbar unvermeidliche Erstansteckung nicht 
in den ersten Lebensjahren erfolgt, sondern wenn wir den Erwerb des Primär
infektes möglichst in das Kleinkindesalter hinausschieben. Das Bestreben, in 
Anbetracht der fortgesetzten Abnahme der Geburtenziffern die überhaupt 
noch Geborenen gesund zu erhalten, führt zu besonderem Schutz der jugend
lichen Altersklassen: Entfernung der Kinder von ihren offentuberkulösen 
Müttern, Trennung sofort nach der Geburt, Überwachung der Umgebung, 
des Personals, der Lehrpersonen, der Schulklassen und von hier übergehend 
auch zu den Angehörigen des zweiten und dritten Lebensjahrzehntes zu der 
besonderen Beaufsichtigung von Fortbildungsschulen, Internaten, militärischen 
Organisationen usw. 
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Diese oder ähnliche Bestrebungen sind auf möglichst große Kreise aus
zudehnen. Eine der Hauptaufgaben der TuberkulosefürsorgesteIlen ist die 
Auffindung der ansteckenden Tuberkulösen, die Verhütung neuer Erkrankungen 
in ihrer Umgebung und die Erfassung der Tuberkulösen möglichst zu einem 
Zeitpunkt, bevor sie anste9kungsfähig werden. Es soll also nicht nur Einzelfür
sorge getrieben werden in Form der Betreuung des einzelnen Kranken, sondern 
es muß Massenfürsorge betrieben werden, die gerade in dem Kampfe gegen eine 
Volksseuche, wie es die Tuberkulose ist, unentbehrlich ist. Die Erfassung der 
Tuberkulösen, intensive Infektionsquellenforschung und weitreichende Ex
positionsprophylaxe sind neben der modernen aktiven Tuberkulosetherapie die 
wichtigsten Wege, um die Verbreitung der Tuberkulose einzuschränken. Diese 
Verhütung der Verbreitung der Tuberkulose wird also sowohl durch thera
peutische Maßnahmen - Heilung der Tuberkulösen, Überführung der offenen 
in geschlossene Tuberkulosen (Kollapsverfahren, Pneumothorax, Thorakoplastik 
usw.) - als auch durch die Methoden der TuberkulosefürsorgesteIlen, durch 
prophylaktische Maßnahmen, erreicht - frühzeitige Erfassung der Tuberkulösen, 
damit Erkennung von Infektionsquellen und im Zusammenhang hiermit früh
zeitige Abdichtung von Infektionsquellen mit Verhinderung weiterer Neu
infektionen. Gegenüber der Übertragung der Tuberkulose durch den Menschen 
tritt die Ansteckung durch Tiere zahlenmäßig ganz außerordentlich zurück. 
Auf die Besprechung dieser Verhältnisse ist absichtlich in der vorliegenden Arbeit 
fast ganz verzichtet worden (vgl. S. 145). Durch das freiwillige Tuberkulose
tilgungsverfahren und durch die Maßnahmen, die zur Durchführung der 
Bestimmungen des Reichsmilchgesetzes eingeführt worden sind, dürften weitere 
Erfolge in der Bekämpfung der Rindertuberkulose zu erwarten sein. Da diese 
Fragen wiederholt anderenorts eine ausführliche Bearbeitung erfahren haben, 
sei auf jene Untersuchungen und Mitteilungen verwiesen (BANG, BELLER, 
GERLACH, KARSTEN, RAUTMANN, UHLENHUTH, ZELLER u. a.). 

Der frühen Erfassung der Tuberkulose legen wir aber nicht nur hinsichtlich 
der Bekämpfung dieser Krankheit in epidemiologischer Hinsicht durch frühzeitige 
Verhütung weiterer Verbreitung besonderen Wert bei, sondern auch im Hinblick 
auf wirtschaftliche und bevölkerungspolitische Fragen wegen der besseren 
Aussicht auf völlige Ausheilung bei rechtzeitiger Diagnosestellung. Durch die 
Lehre vom Frühinfiltrat und durch die Erkenntnis, daß mit Hilfe der Pneumo
thoraxtherapie der größte Teil der rechtzeitig behandelten Kranken geheilt 
werden kann, wird in neuerer Zeit der Entstehung fortschreitender, prognostisch 
ungünstiger und bei der Ausbildung von Kavernen im höchsten Grade infek
tiöser tuberkulöser Prozesse vorgebeugt. In diesem Zusammenhang ist auf die 
einwandfreie Diagnosestellung unter steter Heranziehung des Röntgenverfahrens 
und sonstiger Hilfsmethoden bei jedem verdächtigen Fall das größte Gewicht 
zu legen. Durch Beklopfen und Behorchen lassen sich in sehr vielen 
Fällen keine Abweichungen von der Norm erkennen, wie sie bei den Früh
entzündungen gerade vermißt werden, und darum ist, wenn man dieses 
wichtige Frühstadium nicht übersehen will, zweierlei unbedingt notwendig: 
der Auswurf muß unter allen Umständen wiederholt auf Tuberkelbacillen unter
sucht werden, denn er enthält die Krankheitserreger oft frühzeitig, jedoch 
meist nur vorübergehend. Ferner ist ohne die Anwendung eines Röntgen
verfahrens eine Lungenuntersuchung unvollständig, denn nur der Röntgen-
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untersuchung verdanken wir die Kenntnis der früher in ihrer Bedeutung unter
schätzten Anfänge (AssMANN, E. v. ROMBERG). Bei einem Zusammenwirken 
aller beteiligten Kreise muß die rechtzeitige Auffindung und Behandlung der 
Frühfälle, die über das Schicksal der Frühentzündung geradezu entscheidet, 
immer regelmäßiger gelingen. Die Zahl der Fälle, bei denen die Lungentuber
kulose erst in einem Stadium diagnostiziert wird, das der Behandlung viel 
weniger Aussichten auf Erfolg bietet, muß immer geringer werden. In ausführ
licher Weise ist in der vorliegenden Arbeit auf die Methoden, Wege, Erfolge 
und die weiteren Erfolgsaussichten der Tuberkulosefürsorge eingegangen worden. 
Insbesondere sind die wichtigen Fragen der Erfassung der Tuberkulösen und 
der Infektionsquellen, die Umgebungs-, Reihen-, Gruppen- und Einzelunter
suchungen in ihrer Bedeutung und in ihrer Methodik sehr eingehend gewürdigt 
worden. Weitere Möglichkeiten der Übertragung und des Zustandekommens 
tuberkulöser Erkrankungen, die in bevölkerungspolitischer Hinsicht bedeu
tungsvoll sind, haben eine besondere Besprechung erfahren, wie die Beziehungen 
von Ehe und Tuberkulose, Schwangerschaft und Tuberkulose, Schule (Lehrer) 
und Tuberkulose sowie die Tuberkulose der Asozialen und die Alterstuberkulose. 
Darüber hinaus sind aber auch noch :Fragen der nachgehenden Fürsorge, die 
gesetzlichenHandhaben für die Tuberkulosebekämpfung und die Bedeutung der 
hygienischen Volksbelehrung behandelt worden, die alle - allerdings in ver
schiedenem Ausmaß in der Jetztzeit bzw. in der Zukunft - in den Kampf gegen 
die Tuberkulose eingesetzt werden müssen und die zum Teil bereits erfolgreich 
an dem Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit beteiligt sind. Eine Trennung 
zwischen den Maßnahmen der Einzelfürsorge und der Massenfürsorge ist nicht 
möglich. Nur durch die Zusammenfassung aller Kräfte und durch die Zusammen
arbeit aller Beteiligten "läßt sich der Zeitpunkt der Erstansteckung hinaus
schieben, die gehäufte Ansteckung verhüten und die Krankheit in ihren für die 
Behandlung noch aussichtsreichen Anfängen erkennen" (E. v. ROMBERG). 

Der Kampf gegen die Tuberkulose ist in der Jetztzeit durch ein weitreichendes 
Netz von Fürsorgestellen über alle Kulturländer gekennzeichnet. Seit dem 
Krieg ist durch die Arbeit der sozialen Fürsorge weiter und erfolgreich an dem 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit in allen Kulturländern gearbeitet worden. 
Die Ursachen des Tuberkuloserückganges sind in der vorliegenden Arbeit im 
einzelnen zur Darstellung gebracht, sofern überhaupt heute eine eindeutige, 
jeder Kritik standhaltende Klärung der den Rückgang bedingenden Faktoren 
möglich erscheint. Es sind im einzelnen die Bedeutung des sozialen Faktors, 
des Erbfaktors, des spezifischen und des ärztlich-therapeutischen Faktors be
handelt worden. Von besonderer Wichtigkeit und Eindeutigkeit erwies sich der 
Einfluß des sozialen Faktors, der sich durch die Industrialisierung, durch die 
Urbanisierung, durch den Einfluß des Berufes und der sozialen Lage und die 
hiermit in Beziehung stehenden Verhältnisse von Tuberkulose und Wohnung 
sowie Tuberkulose und Familie auswirken konnte. Diese verschiedenen Faktoren 
haben sich in allen Kulturländern praktisch in gleicher Weise auswirken können 
und wir mußten uns fragen, welche Gründe es sind, die den besonderen Verlauf 
der deutschen Tuberkulosesterblichkeitskurve nach dem Kriege trotz schwerster 
Notlage des gesamten Volkes bedingen konnten. Der Grund ist in der Tatsache 
zu erblicken, daß durch das Vorhandensein eines vollständigen Systems der 
Sozialversicherungen, durch die Einbeziehung der wirtschaftlichen Risiken in 
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den Ring der (gesundheitlichen) Sozialversicherungen, die breiten Massen des 
deutschen Volkes nicht mehr oder wenigstens nicht mehr so erheblich wie früher 
von dem Auf und Nieder der Wirtschaft abhängig sind. In Deutschland ist es 
dem Zusammenwirken der Sozialversicherungen mit der sozialen Fürsorge in 
erster Linie zuzuschreiben, "daß die Ernährungslage des deutschen Volkes 
jetzt so gesichert erscheint, daß Unterernährung der breiten Volksmassen sich 
nicht mehr auf die Tuberkulosesterblichkeit auswirkt. Erst durch diese Aus
schaltung der Unterernährung aus dem Ursachengeflecht der Tuberkulose ist 
es den sonstigen genannten Faktoren, wie spezifische Tuberkulosebekämpfung 
und Fürsorgewesen, Arbeiterschutzgesetzgebung, Wohnungspolitik und Industriali
sierung möglich, in für uns günstigem Sinne die Tuberkulosemortalität zu 
beeinflussen" (F. ICKERT, 1). Der besondere Verlauf der Tuberkulosesterblich
keitskurve in Deutschland in der Nachkriegszeit muß in diesem Sinne nach 
dem Vorgang von F. ICKERT und C. HAMEL gedeutet werden. 

Eine Beschäftigung mit der Statistik und mit der Epidemiologie der Tuber
kulose zeigt eine Fülle von Problemen auf, die auf die verschiedensten Gebiete 
nicht nur rein medizinischer Disziplinen übergreifen. Nur durch eine Vereinigung 
ärztlicher und sozialer Maßnahmen ist ein Weiterarbeiten auf dem Gebiete 
der Tuberkulose möglich, da die Tuberkulosefrage ein Teilgebiet der allgemeinen 
sozialen Fragen darstellt und weil die Tuberkuloseerkrankung in einem großen 
Teil der Fälle eine soziale Krankheit ist. Es sind große Fortschritte in der 
Bekämpfung der Tuberkulose erzielt worden, die sich auch in einer weiteren 
Verminderung der Tuberkulosesterblichkeit in den letzten Jahren ausdrücken. 
Da von den tuberkulosehemmenden Faktoren in erster Linie die sozialökonomi
schen und die sozialbiologischen sowie die ärztlich-therapeutischen eine Rolle 
spielen, während die erblich bedingten oder konstitutionellen sowie die spezifischen 
der natürlichen Durchseuchung und der künstlichen Schutzimpfung unserem 
Eingriff nicht zugänglich bzw. kaum eine Rolle spielen dürften (G. WOLFF), 
resultiert hieraus die Notwendigkeit eines gemeinsamen Eingreifens ärztlicher 
und sozialer Maßnahmen. Die Früherfassung der Tuberkulösen, die schnellste 
Abdichtung der Infektionsquellen und die weitgehende Expositions- und Dis
positionsprophy laxe , die nur durch ärztliche und soziale Methoden erreichbar 
sind, lassen die Notwendigkeit engster Zusammenarbeit der ärztlichen Wissen
schaften mit der Hygiene und der sozialen Politik erkennen. 
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Einleitung. 
Der Begriff der "oligodynamischen Metallwirkung". 

Bestimmte gediegene Metalle besitzen die Fähigkeit, in wässerigem oder 
gallertigem Milieu die Lebensäußerungen niederer Organismen zu beein
flussen. Aber nicht nur organisiertes Eiweiß, wie das der Algen und Bakterien, 
sondern auch aus dem Tierkörper isolierte Eiweißkomplexe und eiweißähnJiche 
Stoffe wie Toxine und Fermente unterliegen diesem Metalleinfluß. In ähnlicher 
Weise wird der Ablauf bestimmter chemischer Reaktionen in vitro verändert, 
wobei die betreffenden Metalle wohl nach Art von Katalysatoren als Sauerstoff
überträger fungieren. Dieselbe Wirkung wie die gediegenen Metalle entfalten 
stark verdünnte Lösungen der entsprechenden Metallsalze. 

Mit diesen Sätzen sind die hauptsächlichen Erscheinungen gekennzeichnet, 
die dem Begriffe der sog. "oligodynamischen Metallwirkung" zugrunde liegen. 

Die Bezeichnung "oligodynamische Wirkung" geht auf den Botaniker 
v. NÄGELI zurück, der zum ersten Male eine "eigenartige" Beeinflussung von 
Algen durch gewisse gediegene Metalle und ihre stark verdünnten Salzlösungen 
beobachtete. 
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Der Begriff der oligodynamischen Wirkung hat mit den zahlreichen Unter
suchungen neuerer Zeit eine gewisse Wandlung der Bedeutung erfahren, die 
von der NÄGELISchen Grundanschauung wesentlich abweicht. NÄGELI verband 
- worauf SÜPFLE mit Recht nachdrücklich hinweist - mit dem Begriffe 
"oligodynamisch" im wesentlichen eine morphologi8che Vorstellung. Es kam 
ihm darauf an, zu zeigen, daß die Absterbeerscheinungen seiner Versuchs
pflanzen unter dem Einfluß der Metalle und niedrigster Metall8alzkonzen
trationen ganz anderer Art sind, als die durch hohe Metallsalzkonzentrationen 
hervorgerufenen morphologischen Veränderungen. 

Der Begriff "Oligodynamie" hat sich heute von dem Erfolgsobjekt mehr 
auf das wirksame Agens verschoben und deckt sich seinem Inhalte nach völlig 
mit der eigentlichen sprachlichen Bedeutung des Wortes; d. h. unter oligo
dynamischer Metallwirkung ist die "Wirkung allerkleinster Mengen" zu ver
stehen, wobei der Begriff "allerkleinster" auch nur relativ, nämlich im Vergleich 
zur Wirksamkeitsdosis anderer, ähnlich wirkender Stoffe (Desinfizientien) zu 
fassen ist. 

Wenn wir das Ergebnis der hier zu schildernden Oligodynamieforschung 
vorwegnehmen, so können wir den Begriff der oligodynamischen Metallwirkung 
weiter dahin präzisieren, daß "die Wirkung de~ klein8ten Mengen" sich aus
schließlich auf die Aktivität des elektrop08itivgeladenen freien Metallions be8chränkt. 
Also: Oligodynamie i8t die Wirkung klein8ter Mengen elektropo8itiv geladener 
Metallionen, zumal auf lebende Stoffe. 

Die folgende Darstellung will einen Überblick geben über die theoretischen 
und praktischen Ergebnisse der Oligodynamieforschung. Wir verzichten dabei 
auf eine ausführliche Darstellung der älteren Literatur, die bereits SÜPFLE in 
seinem ausgezeichneten Sammelreferat (1922) über dieses Thema erschöpfend 
behandelt hat. Eine Ergänzung dazu bietet die Monographie von SAXL (1924), 
der, allerdings von einem anderen Standpunkte aus, die vorliegende Literatur 
kritisch beleuchtet. Weitere ausführliche Angaben über das ältere Schrifttum 
finden sich inden Arbeiten von HORELLI, MITTELBACH, V. LINDEN, KUROKAWA, 
SÜPFLE und SCHNABEL. 

A. Die oligodynamisch wirksamen Metalle. 
Unter den zahlreichen Metallen, die auf ihre oligodynamische Wirksamkeit 

geprüft worden sind, existieren nur wenige, deren keimtötende Kraft in ge
diegenem Zustande allgemein anerkannt worden ist. Zu diesen gehören vor allen 
Dingen das Kupfer und von selteneren Metallen das Thallium und das Cadmium. 
Die übrigen Metalle (Ag, Hg, Au, Fe, Al, Mg usw.) sind bald stark, bald schwach 
oder schließlich völlig unwirksam befunden worden. Die Gründe dafür sind, 
abgesehen von den später ausführlich zu besprechenden spontanen "Inakti
vierungserscheinungen" der Metalle, vor allem in zwei methodi8chen Fehler
quellen gelegen: 

1. Ist das Ausgangsmaterial, dessen sich die verschiedenen Autoren bei 
ihren Untersuchungen bedient haben, selbst wenn "chemisch reine" Metalle 
verwendet worden sind, sehr verschieden gewesen. Der Reinheitsgrad der ein
zelnen Metallproben kann aber gerade auf unserem Gebiete, wo es sich um die 
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Wirkung allerkleinster Stoffmengen handelt, von ausschlaggebender Bedeutung 
sein. MYLIUs, der sich mit dem Reinheitsgrad der verschiedenen Metalle be
sonders eingehend befaßt hat, berechnet die Größe der zum Feinsilber beige
mengten Fremdsubstanzen auf 0,1-1 %. In ausführlichen Tabellen ist auch 
für andere Silbersorten und die anderen Metalle die Größe der durchschnittlichen 
Verunreinigung verzeichnet. 

Bei einem Teil der untersuchten Metalle handelt es sich also um Metall
legierungen, über deren oligodynamische Wirkungsweise bisher nur wenig be
kannt ist. Aus den bis jetzt vorliegenden Untersuchungen geht soviel hervor, 
daß die Wirkung einer Metallegierung nicht lediglich den Summationseffekt. 
ihrer Komponenten darzustellen braucht. Die einzelnen in der Metallmischung 
vorhandenen Stoffe können sich gegenseitig, je nach quantitativer und quali
tativer Beschaffenheit der Legierung, in ihrer oligodynamischen Wirksamkeit. 
beeinflussen. Unwirksame Metalle können anscheinend in entsprechenden 
Legierungen wirksam werden, während andererseits unter Umständen oligo
dynamisch aktive Metalle bei entsprechendem Mischungsverhältnis sich als 
unwirksam erweisen. So soll z. B. Silberamalgam nach LEIST völlig unwirksam 
sein, obwohl es aus zwei bekanntermaßen oligodynamisch stark aktiven Kom
ponenten besteht. Silberkupferlegierungen sollen nach TÜRKHEIM durch Gold
zusatz ihre oligodynamische Kraft einbüßen. Kupfer und Silber sollen, in be
stimmten Mengenverhältnissen gemischt, besonders intensive bactericide 
Wirkung entfalten. Schließlich sei noch die von uns gemachte Beobachtung 
erwähnt, daß sich manche Metallegierungen schwieriger inaktivieren lassen 
(s. u.) als die "reinen" Metalle. Diese experimentell festgestellten Tatsachen 
harren noch einer theoretischen Erklärung. Ohne auf Einzelheiten dieses Pro
blems eingehen zu wollen, sei auf die Möglichkeit hingewiesen, daß bei gewissen 
Metallmischungen vielleicht "Lokalelemente" eine Rolle spielen, in denen die 
Lösungstension des einen Metalles durch ein in der elektrischen Spannungsreihe 
weitentfernt stehendes zweites Metall wesentlich beeinflußt wird. Es bestehen 
hier vielleicht ähnliche Verhältnisse, wie sie von THIELE und WOLF bei leitender 
Verbindung zweier Metalle näher untersucht worden sind. Auch hier fanden 
sich Veränderungen der oligodynamischen Wirksamkeit einzelner Metalle, je 
nachdem ob das untersuchte Metall mit einem elektropositiveren oder elektro
negativeren zweiten Metalle kombiniert wurde. Auch von BEcHHoLD wurde 
die Bedeutung der "dispersen galvanischen Ketten" betont und therapeutisch 
nutzbarzumachen versucht (vgl. auch EGG und JUNG, BAUMGARTEN und 
LUGER)1. 

Die Stärke der oligodynamischen Wirksamkeit eines bestimmten Metalles 
ist unter gleichen äußeren Voraussetzungen abhängig von der Zahl der in Lösung 
gehenden Metallionen. Je edler ein Metall ist, um so geringer ist seine elektro
lytische Lösungstension (= Elektroaffinität) (s. u.) und seine Fähigkeit zur 
Bildung dissozüerbarer Sauerstoffverbindungen. Deshalb wirken Gold und 
Platin, welche als die am stärksten elektropositiven Metalle keine Metallteilchen 
an das Wasser abgeben können, nicht oligodynamisch. 

Diese Tatsache kann heute als feststehend betrachtet werden, obwohl MILLER, 

1 Vgl. auch beim Katadynsilber die Verwendung von "Aktivatoren", das sind Metalle, 
die in der Spannungsseite unterhalb des Ag stehen (Au, Pd) (s. Abschnitt G). 
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einer der Begründer der Oligodynamielehre, bei verschiedenen Goldsorten bacteri
cide Wirkungen nachweisen konnte. Man wird aber nicht fehlgehen, wenn man 
gerade auf Grund seiner Befunde bei den einzelnen, von ihm untersuchten 
Goldpräparaten die Reinheit des oligodynamisch wirksamen Metalles in Frage 
stellt. Die regelmäßig nachgewiesene Wirksamkeit der Goldmünzen ist wohl 
im wesentlichen auf ihren Kupfergehalt zu beziehen, bzw. im oben dargelegten 
Sinne als Metallkombinationswirkung zu deuten. 

Auch Silber, das ja das Hauptuntersuchungsobjekt der Oligodynamieforschung 
darstellt, ist - so paradox es erscheinen mag - in ganz reinem Zustande un
wirksam (M. FISCHER und AFFoNso). Seine eigentliche oligodynamische Wirk
samkeit verdankt es. einer oberflächlichen Salzschicht (Silberoxyd oder -carbonat 
nach DOERR). Da das im Handel befindliche Silber fast immer eine derartige 
Veränderung seiner Oberfläche zeigt, ist die durchwegs übereinstimmende 
Bestätigung seiner oligodynamischen Wirkung verständlich. 

Mit dem Kupfer nähern wir uns bereits mehr den unedleren Metallen, die sich 
vor den edleren unter anderem durch zwei wesentliche Qualitäten auszeichnen: 
durch ihre größere elektrolytische Lösungstension und ihre größere Oxydier
barkeit, zwei Tatsachen, die. als solche günstige Voraussetzungen zur Entfaltung 
einer oligodynamischen Wirkung darstellen. Eine weitere Voraussetzung, daß 
ein solcher oligodynamischer Effekt eintritt, ist außer der über den Umweg 
der Salzbildung erzielten Ionisierung, die spezifische keimtötende Fähigkeit des 
betreffenden Metallions. Diese Eigenschaft ist weitgehend unabhängig von der 
Stellung des Metalls im periodischen System; wenn auch unter den Metallen 
mit höherem Atomgewicht die oligodynamisch wirksamen häufiger vertreten 
sind als unter denen mit niederem Atomgewicht - (in den ersten beiden Reihen 
fehlen sie vollständig) -, so läßt sich nach unseren Untersuchungen in der Ver
teilung der oligodynamisch aktiven Stoffe doch keine erkennbare Regelmäßig
keit feststellen. 

MURTo und sein Schüler HORELLI behaupten allerdings, daß die oligo
dynamischen Metalle eine gesetzmäßige Anordnung im periodischen System 
aufweisen. Es sollen dabei vorwiegend die "b-Metalle", d. h., die in der zweiten 
Linie der einzelnen Reihen stehenden Elemente, wirksam sein. In Gruppe I 
Cu, Ag, Au; in Gruppe II Zn, Cd, Hg; in Gruppe III In, in Gruppe IV Sn, Pb; 
in Gruppe V As, Sb, Bi. Auf die elektrophysikalische Erklärung dieser "Gesetz
mäßigkeit" durch MURTo soll hier nicht weiter eingegangen werden, da die von 
diesem Autor entwickelten Theorien weder physikalisch noch biologisch hin
reichend fundiert erscheinen. 

Der quantitative Vergleich der Wirksamkeit der verschiedenen Metallionen 
ist bisher nur selten in exakter Weise vorgenommen worden. Hier kommen wir 
zu dem zweiten Punkte, der die Differenzen der einzelnen Autoren über die 
Wirksamkeit der verschiedenen Metalle erklärt: 

2. Bisher geschah der Vergleich der verschiedenen oligodynamisch wirk
samen Metalle meist in der Weise, daß man die Metalle auf beimpfte Agar- oder 
Gelatineplatten auflegte und aus der Größe des keimfreien Hofes einen Rück
schluß auf die Stärke der oligodynamischen Wirksamkeit ziehen zu können 
glaubte 1. Die Versuchsanordnung, bei der man das Metall einige Zeit auf den 

1 Dieses Verfahren wurde zuerst von l\:1ILLER, v. BEHRING und FRANKE angewendet. 
Vgl. auch BEcHHoLD, sowie REBELLO [Co r. 8oc. Biol. Paris 88, 1333 (1923)]. 
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Agar auflegte und diesen erst nach Entfernung des Metalles mit Bakterien 
beimpfte, ist grundsätzlich die gleiche. 

Zu welchen Fehlschlüssen man unter diesen Bedingungen gelangen kann, 
geht aus einem Versuche von uns hervor, bei dem wir metallisches Molybdän 
einmal in einer beimpften Agarplatte, das andere Mal in einer wässerigen Bak
teriensuspension von Colibacillen und von Staphylokokken auf seine bactericide 
Wirkung prüften. Während das Molybdän auf der Agarplatte auch nicht den 
kleinsten keimfreien Hof um sich herum bildete, übte es im destillierten Wasser 
eine außerordentlich starke keimschädigende Wirkung aus. Im Vergleich mit 
dem sehr stark oligodynamisch wirksamen deutschen Fünfmarkstück, das unter 
den Voraussetzungen des von GOTTSCHALK angegebenen Normalkontaktversuches 
(s. u.) frühestens nach einer halben Stunde völlige Sterilität bewirkt, war das 
Molybdän bei einer um 2/3 geringeren Oberfläche schon innerhalb 1/4 Stunde 
dazu fähig (s. Anhang). 

Die Versuchsbedingungen in Agar, ähnlich auch in Bouillon und Gelatine, 
sind wegen des Gehaltes dieser Nährmedien an Salzen und kolloidalen Stoffen 
unübersichtlich. Zahlreiche hemmende, in seltenen Fällen auch fördernde 
Faktoren beeinflussen hier in unkontrollierbarer Weise den oligodynamischen 
Effekt. SALUS, LÖHNER, BAUMGARTEN und LUGER, konnten zudem zeigen, 
daß der prozentuale Agargehalt des Nährbodens, ebenso sein Alter, Kochdauer, 
Schichtdicke und zahlreiche andere, scheinbar unwesentliche Momente von 
ausschlaggebender Bedeutung für die Größe des keimfreien Hofes sein können. 
Auch HAlLER weist auf die Unzuverlässigkeit der Oligodynamieprüfung in 
nährstoffhaitigen Untersuchungsmedien hin. Hierbei kann es sich nicht um 
reine Metallwirkung wie in Wasser handeln, da häufig die Nährmedien "an sich" 
oder durch den Bakterienstoffwechsel geringe Säurekonzentrationen, fast immer 
Pepton, Amidosäuren oder Ammoniak enthalten, mit dem besonders Kupfer, 
wenn auch langsam lösliche komplexe Verbindungen bildet. "Durch diese Bindung 
des Metalles an Komplexe wird das Gleichgewicht gestört und es können immer 
wieder neue Metallmengen in Lösung gehen, so daß sich das Nährmedium immer 
mehr, häufig sogar unter Färbung, an Metallverbindungen anreichert und die 
gelösten Mengen Entwicklungshemmung und schließlich Abtötung der Keime 
bewirken" (HAlLER). 

Die Prüfung eines Metalles in einem Nährmedium kann daher ledighch zu 
einer ersten Orientierung dienen, wobei jedoch n'ur ein positives Ergebnis verwertbar 
ist. Ein weiterer Punkt, der besonders bei der Prüfung oligodynamisch wirksamer 
Metalle in destilliertem Wasser wesentliche Irrtümer verursacht hat, ist die 
Vernachlässigung der bereits von FICKER 1898 betonten natürlichen Absterbe
bedingungen der Bakterien in destilliertem Wasser. Unerläßliche Voraussetzung 
für die Beurteilung der keimtötenden Wirkung eines Stoffes in einem bestimmten 
Milieu gegenüber den verschiedenen Bakterienar0en ist daher die Kenntnis 
der durchschnittlichen Lebensfähigkeit der untersuchten Keimart in reinem 
Aqua destillata. TAUCHERT hat entsprechende Untersuchungen in unserem 
Institut über die Lebensfähigkeit verschiedener Bakterien in destilliertem 
Wasser vorgenommen und darauf hingewiesen, daß man nur dann die keim
tötende Kraft eines bestimmten Metalles einigermaßen exakt bestimmen kann, 
wenn die zeitlichen Intervalle zwischen spontanem Absterben der Bakterien und 
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oligodynamischer Keimvernichtung genügend groß sind (vgl. auch REICHEN
BACH, LIVINGSTONE und STICKDORN). 

Eine Vergleichung - exakt innerhalb der den biologischen Wertbestimmungen 
eigenen Schwankungsbreite - ist, nur dann durchführbar, wenn man die ver
schiedenen Metalle unter möglichst gleichen äußeren Bedingungen beobachtet 
und zu der bekannten Wirksamkeit eines anderen Metalles von gegebener 
Oberfläche, bekanntem "Reinheitsgrad" und konstanter oligodynamischer 
Aktivität in Beziehung setzt. Eine solche Methode zur Wertbestimmung oligo
dynamisch wirksamer Metalle ist von GOTTSCHALK angegeben worden, der als 
Bezugsmetall - mit dem die bactericide Wirksamkeit der anderen Metalle 
verglichen werden soll - ein deutsches Fünfmarkstück wählte. Er verwandte 
für seine "Eichungsversuche" destilliertes Wasser, das einzige Medium also, 
in dem nach den oben dargelegten Gesichtspunkten eine einwandfreie Prüfung 
der oligodynamisch wirksamen Metalle möglich ist. Ein entsprechendes Verfahren 
zur Wirksamkeitsbestimmung der sog. "Abgußwässer" - solchen oligodynamisch 
aktivierten Wässern also, aus denen das ionenspendende Metall entfernt ist -
wurde von dem einen von uns (E.) mit Hilfe einer quantitativ genau eingestellten 
Silbersalzlösung ausgearbeitet (näheres s. Anhang). 

Der Vergleich der einzelnen oligodynamischen Metalle oder ihrer aktiven 
"Abgußwässer" mit den Standardwerten des "Normalkontaktversuches" (GOTT
SCHALK) bzw. des "Normalabgußversuches" (EICHBAUM) geschieht unter der 
Voraussetzung, daß die bactericide Wirksamkeit der verschiedenen Metalle 
sich gegenüber derselben Keimart stets im gleichen Sinne äußert. So findet man 
tatsächlich auch durchwegs für alle Metalle eine höhere oligodynamische Resistenz 
bei den grampositiven Keimen als bei den gramnegativen Bakterien (s. u.). Es 
sind aber auch spezifische Empfindlichkeiten angegeben worden, z. B. von 
v. LINDEN eine spezifische Kupferempfindlichkeit der Tuberkelbacillen (vgl. 
hierzu auch DOERR9 Versuche über die verschiedene Silberempfindlichkeit der 
einzelnen Wasser bakterien). 

Die Wertbestimmung eines oligodynamisch aktiven Stoffes muß daher für 
jede Keimart gesondert geschehen, um ein vollständiges Bild über die des
infektorischen Leistungen eines bestimmten Metalles zu gewinnen. 

In der folgenden Tabelle (1) des periodischen Systems sind diejenigen Stoffe mit einem 
+ Zeichen versehen, von denen eine oligodynamische Wirkung behauptet worden ist, mit 
einem - Zeichen diejenigen Stoffe, bei denen eine solche nicht nachgewiesen werden konnte. 
Existieren bei denselben Metallen gegenteilige Angaben hinsichtlich ihrer oligodynamischen 
Wirksamkeit, so ist in Klammer ein - hinzugefiigt. Über die Wirkung88tq,rke der einzelnen 
Metalle kann die folgende Tabelle keinen Aufschluß geben, da einheitliche Vergleichs
möglichkeiten zwischen den Angaben der verschiedenen Forscher nicht bestehen. Die 
mit * bezeichneten Stoffe sind von uns selbst einer Prüfung im "Normal-Kontaktversuch" 
(gegen Colibacillen und Staphylokokken) unterzogen worden. Den Grad der Wirkungs
stärke dieser Metalle veranschaulicht Tabelle 2.1 

1 Einzelheiten über die oligodynamische Wirkung der verschiedenen Metalle s. bei 
AFFoNso; BAlL; BAUMGARTEN und LUGER; BUCHSTAB, BÜRGI und LAUBENHEIMER; VON 
BEHRING; BOLTON; BUSCHKE, JAKOBSOHN und KLOPSTOCK; CRAMER; CLARK und GAGE; 
CREDE; M. FISCHER; FRANCKE; FRIEDENTHAL; GERSBACH; GOTSCHLICH; HEESTERMANN; 
HYKEN; KÜMMEL; KUROKAWA; KUROYA; MESSERSCHMID; MITTELBACH; RANKIN; SALUS; 
SCHILL; SCHLOSSBERGER; TAMMANN und RIENÄCKER; RUETE; TAucHERT; TÜRKHEIM; 
VOIGT; WELTMANN; ZIMMER. 
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Tabelle 2. Prüfung der Metalle auf ihre oligodynamische Wirksamkeit 
gegen Colibacillen und gelbe Staphylokokken im N -Kontaktversuch 

nach GOTTSCHALK 1. 

o = unwirksam. 
+ 0 = schwach wirksam 

+ = mäßig stark wirksam 
+ + = stark wirksam 

+++ = sehr stark wirksam. 
Ergaben sich bei den mehrmals angestellten Versuchen Unterschiede, so sind diese in 

Klammern beigefügt. Die oligodynamische Beeinflußbarkeit der Staphylokokken war 
gegenüber den Colibacillen durchwegs geringer, was sich in einem späteren Auftreten des 
bactericiden Effektes kundtat. Als maximale Beobachtungszeit wählten wir bei den 
Staphylokokken daher 3 Stunden, gegenüber F/2 Stunden bei den Colibacillen. Eine 
längere Beobachtungszeit als 3 Stunden empfiehlt sich bei den Staphylokokken aus dem 
Grunde nicht, weil nach dieser Zeit bereits die normalen Absterbeerscheinungen der Keime 
im destillierten Wasser das Versuchsbild stören können (s. später). 

Ag++(+;0) Ge0 Si+0 
Al0 h0 ~0 
Bi +(++; 0;) Mg 0 Te +(+0) 
W+ ~0 TI+ 
Ce + (++) Mo +++ (+; ++) Tl ++ (+) 
Co 0(+0) Pb 0 W + (+0; 0) 
Cr0(+0) Sb+0(+;0) Zn0 
Cu ++ Se + 0 (0) Zr 0 

B. Chemische und physikalische Nachweismethoden der 
gelösten Metalle (Cu und Ag). 

NÄGELI glaubte ursprünglich für die eigenartige biologische Wirkung blanker 
Metalle eine besondere Kraft - "Isagität" - verantwortlich machen zu müssen. 
Als es ihm aber gelang, in dem eingedampften Rückstand wirksamer Kupfer
wässer dieses Metall chemisch nachzuweisen, rückte er von seiner ursprünglichen 
Vorstellung ab und erkannte die Bedeutung des Lösungsvorganges für den oligo
dynamischen Effekt. In gleicher Weise setzte er auch für die oligodynamische 
Wirkung des Silbers und anderer Metalle einen primären Lösungsprozeß voraus, 
obwohl es ihm nicht gelang, das Silber in den untersuchten Wässern chemisch 
festzustellen. 

Entgegen der von SAXL jahrelang mit äußerster Hartnäckigkeit vertretenen 
Ansicht, daß bei der oligodynamischen Metallwirkung eine besondere physi
kalische Kraft - vielleicht eine Art Strahlenwirkung, wie er in seinen ersten 
Arbeiten vermutete - im Spiele sei, hat sich die Lösungstheorie NÄGELIS auf 
Grund zahlreicher Nachuntersuchungen bis heute behaupten können. 

Die Arbeiten SAXLS, dem das große Verdienst gebührt, das Interesse für 
die Bedeutung der oligodynamischen Metallwirkung wieder geweckt zu haben, 
bildeten den mittelbaren Anlaß zu einer Fülle von Veröffentlichungen, die sich 
mit der Frage: "Fernwirkung oder stoffliche Wirkung der oligodynamischen 
Metalle" befaßten. Diese Konzentrierung der Fragestellung auf einen ganz be
stimmten Punkt der Oligodynamieforschung war für die Klärung der strittigen 

1 Die verschiedenen Metalle sind uns von der Metallgesellschaft in Frankfurt a. M. 
freundlicherweise überlassen worden, wofür wir an dieser Stelle unseren verbindlichsten 
Dank zum Ausdruck bringen. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 12 



178 MAX NEISSER und FRANZ EICHBAUM: 

Grundprobleme von wesentlicher Bedeutung. Kaum eine einschlägige Arbeit 
aus den Jahren 1917-25 kann auf eine kritische Stellungnahme zu den SAXL
sehen Thesen verzichten. Die Einwände SAXLS führten immer wieder zu 
experimentellen Nachprüfungen und Widerlegungen seiner Versuche, die ihm 
für die Fernwirkung zu sprechen schienen. Es erübrigt sich, auf Einzelheiten 
dieses wissenschaftlichen Streites einzugehen, der durch die Arbeiten von 
LUGER und BAUMGARTEN, PFEIFFER und KADLETZ, WELTMANN, SPÄT, 
SCHLOSSBERGER, LAUBENHEIMER, BECHHOLD, DOERR u. a. wohl endgültig 
gegen SAXL entschieden worden ist. (Näheres s. bei den zit. Autoren und in 
dem Übersichtsreferat von SÜPFLE). 

Es ist heute als feststehende Tatsache zu betrachten, daß die sog. Oligodynamie 
auf einer Wirkung des gelösten Metalles beruht. Die Frage, wie diese Lösung 
im einzelnen zustande kommt und in welcher Form die gelösten Metallteilchen 
ihre Wirkung entfalten, wird im nächsten Abschnitt ausführlich zu erörtern sein. 

Für den Nachweis des gelösten Kupfers und Silbers - den Metallen, die 
wegen ihrer praktischen Bedeutung am eingehendsten studiert worden sind -
wurden im Laufe der Jahre zahlreiche chemische und physikalische Methoden 
ausgearbeitet, die eine exakte Bestimmung der gelösten Metallmenge ermög
lichten. 

I. Nachweismethoden des Kupfers. 
Das Kupfer wurde in oligodynamischen Wässern zum ersten Male von 

NÄGELI gefunden, der durch Eindampfen großer Mengen aktivierten Wassers 
das Metall qualitativ chemisch im Rückstande nachweisen konnte. 

Bedeutend vereinfacht wurde der Kupfernachweis durch besonders emp
findliche Reaktionen, die das mühevolle Arbeiten mit großen Flüssigkeits
mengen entbehrlich machten. Unter diesen Methoden ist an erster Stelle die 
PAGENSTEcHERsche Guajacreaktion zu nennen, die zum ersten Male von K. SPIRO 
zum Kupfernachweis in oligodynamischen Wässern benutzt worden ist. Andere 
katalytische Methoden wie die von PFEIFFER und KADLETZ angegebene Fuchsin
reaktion zeigen eine noch größere Empfindlichkeit. Die "Fuchsinmethode" 
beruht auf einer durch das Kupfer hervorgerufenen oxydativen Umwandlung 
des farblosen fuchsinschwefligsauren Natrons in das rotgefärbte Fuchsin. Mit 
dieser Reaktion sollen noch Kupfersulfatmengen in einer Konzentration von 
1: lO-8 nachweisbar sein. 

Von weiteren empfindlichen katalytischen Cu-Reaktionen ist vor allem die 
von FR. HAHN angegebene Methode zu nennen, mit der noch Kupfermengen 
bis zu einer Verdünnung von 2: lO-9 nachweisbar sein sollen. Es handelt sich 
hierbei um eine Reaktion zwischen Eisen(III)salz und Thiosulfat, deren Um
wandlung zu Eisen(II)salz und Tetrathionat unter der Einwirkung minimaler 
Kupfermengen stark beschleunigt wird. Das Verschwinden des Eisen(III)salzes 
aus der Lösung wird durch Zusatz von Rhodanid festgestellt. 

Schließlich ist noch der mikrochemische Kupfernachweis mit Hilfe des 
RÖHMANN-SPITzERschen Reagens! zu nennen, das von WERNICKE und SORDELLI 
bei ihren Oligodynamieversuchen verwendet wurde. Elektrometrisc,b,e Messungen 
sind zur Kupferbestimmung in oligodynamischen Wässern bisher unseres Wissens 

1 a-Naphtol und Phenylendiamin [vgl. Ber. dtseh. ehem. Ges. 2;), 597 (1895)]. 
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nicht ausgeführt worden. (Bei der verschiedenen Wertigkeit der gelösten Kupfer
ionen [1- und 2wertig] bietet diese Methode auch wenig Aussicht auf exakte 
Ergebnisse. Übrigens kommt nach SPIRO nur dem zweiwertigen Kupferion 
eine oligodynamische ·Wirkung zu). 

11. Nachweismethoden des Silbers. 
Im Unterschied zum Kupfer stieß der Silbernachweis in oligodynamischen 

Lösungen anfangs auf unüberwindliche Schwierigkeiten, so daß die Lösungs
theorie der oligodynamischen Vorgänge trotz zahlreicher indirekter Beweise 
lange Zeit eine empfindliche Lücke aufwies. 

In der Literatur gilt ACEL (1920) als erster Autor, dem der chemische Nach
weis des Silbers im Rückstand des eingedampften oligodynamischen Silher
wassers gelang. Schon vor ihm (1915) konnten jedoch NAToNEK und REITMANN 
in den Aschenresten einer mit Silberstücken beschickten Agarplatte dieses 
Metall mittels einer "besonders empfindlichen Reaktion" nachweisen. Aus der 
Arbeit der genannten Autoren sind allerdings genauere Einzelheiten über diesen 
empfindlichen Silbernachweis nicht zu ersehen. 

Sehr instruktiv war auch der "chemische Nachweis" von Silber, wie ihn 
SALUS (19IH) in der Leihessubstanz von Paramäzien führen konnte: Paramäzien 
aus einem stark nach Schwefelwasserstoff riechenden Heuinfus wurden mit 
einem Tropfen oligodynamischer Silberlösung versetzt; nach kurzer Zeit bildeten 
sich in den Paramäzien schwarze Niederschläge, die von SALUS als Schwefel
silber gedeutet wurden. Weder Ag-Lösungen, noch H 2S-Lösungen allein waren 
imstande, die gleiche Erscheinung hervorzurufen. 

Entsprechende katalytische Reaktionen wie die PAGENSTECHERsehe Reaktion 
(Cu) oder die PFEIFFER-KADLETzsche Probe fehlten für das Silber bis jetzt. 

In jüngster Zeit ist es nun FR. HAHN gelungen, eine Silbernachweismethode 
von großer Empfindlichkeit auszuarbeiten, mit der man Ag noch in Mengen 
von 10-100 Gamma im Liter nachweisen kann. Diese Reaktion beruht auf einer 
katalytischen Beschleunigung des Trübungsvorganges, der bei Zusammenbringen 
von HgCl2 und Natriumhypophosphit in saurer Lösung auftritt. Diese Methode 
mag auch, unter besonderen Kautelen, zu genaueren quantitativen Mikro
bestimmungen des Silbers geeignet sein. 

Der in der praktischen Metallurgie schon seit langem gebräuchliche "doki
mastisehe" Silbernachweis wurde von HABlm zu dem sog. "mikrodokimastischen" 
Verfahren ausgearbeitet. Mit Hilfe dieser Methode konnten FREUNDLICH und 
SÖLLNER die Menge des gelösten Silbers in oligodynamischen Wässern bestimmen. 
Allerdings muß diese Methode mit der erheblichen Fehlerbreite von 15--40 % (!) 
rechnen. 

Von besonderer Bedeutung für den exakten Nachweis des jonisierten Silbers 
war die Anwendung potentiometrischer Methoden, die zum ersten Male von 
v. NEERGARD und später unabhängig davon von N. LEITNER (im hiesigen In
stitut) zum Studium der oligodynamischen Erscheinungen benutzt wurden. 

Das Prinzip dieser Methode beruht auf der Feststellung, daß der Lösungs
druck einer Silberelektrode gegenüber einer bestimmten Flüssigkeit bei konstanter 
Temperatur abhängig ist von der Menge der in der Flüssigkeit gelösten Silber
jonen. Durch Messung der Potentialdifferenz zwischen dieser Silberelektrode 

12* 
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und einer Kalomelelektrode (an Stelle einer N-Wasserstoffelektrode) läßt sich 
mit Hilfe der NERNsTschen Formel die Zahl der in der Flüssigkeit gelösten 
Silberionen rechnerisch bestimmen. Diese Methode scheint außerordentlich exakt 
zu arbeiten, wie aus den übereinstimmenden Resultaten NEERGARDS und LEIT
NERs ersichtlich ist 1. Auf Grund neuerer Erfahrungen hat allerdings NEERGARD 
die Zuverlässigkeit der Silberionenmessung in dispersen Systemen mit Hilfe der 
potentiometrischen Methoden in Frage gestellt. WIEGNER und PALLMANN, 
BRADFIELD und PAULT fanden nämlich, daß in dispersen Systemen keine 
homogene Lösung vorliegt und daß die gemessene H-Ionenmenge nicht der 
tatsächlichen Menge entspricht. Es bildet sich hierbei wahrscheinlich um die 
dispersen Teilchen eine "Ionenwolke", die auch auf die Meßelektrode einwirkt;. 
"Man mißt daher nicht die Zahl der freien Ionen, sondern ihre durchschnitt.
liche Beweglichkeit, die gegenseitige Bremsung, ihre mittlere Aktivität". Es 
muß weiteren physikalisch -chemischen Forschungen vorbehalten bleiben, in
wieweit diese Tatsachen auch für die hier erwähnte elektrometrische Messung 
der Silberionenkonzentration von Bedeutung sein können. 

Auf andere Weise und zwar durch Kombination physikalischer und chemischer 
Methoden wurde die Silberbestimmung in oligodynamischen Wässern von EGG 
und JUNG ausgeführt. (Im Anschluß an die Methode von FEIGL, siehe dort.) 

Der Gang dieser sog. elektrotitrimetrischen Methode gestaltet sich kurz 
folgendermaßen: 41 der zu untersuchenden Flüssigkeit werden eingedampft und 
dann in einem kleinen Kolben elektrolysiert. Die Gewichtszunahme der Platin
netzelektrode (Kathode) wird mit der Mikrowage bestimmt. Dann wird der 
Niederschlag von der Elektrode mit Salpetersäure abgelöst und nach mehrmaliger 
Reinigung in Wasser gebracht. Darauf folgt eine Überschichtung der Lösung 
mit Äther und einer acetonischen Rhodaninlösung: Bildung eines ätherunlös
lichen Silberrhodaninsalzes. Durch Titration des überschüssigen KJ mittels 
Ag-NOa kann eine bis auf 5 Gamma genaue Bestimmung des Silbergehaltes 
einer Flüssigkeit vorgenommen werden. Der Nachteil dieser Methode beruht in 
der Notwendigkeit, große Flüssigkeitsmengen zur genauen Ag-Bestimmung ver
arbeiten zu müssen. 

In ähnlicher Weise bestimmten WERNICKE und MODERN den Silbergehalt 
oligodynamischer Wässer, indem sie das gelöste Ag durch einen elektrischen 
Strom an der Kathode zur Abscheidung brachten, den Silberüberzug dann in 
AgNOa lösten und durch Kochsalzzusatz als unlösliches AgOl zur Ausfällung 
brachten. Durch Feststellung der Trübungsgrenze bei Silberlösungen bekannter 
Konzentration und durch Anwendung entsprechender Verdünnungen konnten 
sie den Silbergehalt der "Aktivwässer" mit ziemlicher Genauigkeit feststellen. 
Außer den geschilderten Mikromethoden seien der Vollständigkeit halber noch 
einige andere Arten des Silbernachweises angeführt, obwohl sie in der Oligo
dynamieforschung bisher keine Bedeutung erlangt haben. 

1. Die nephelometrische Methode von HÖNIGSCHMIDT und BIRKENFELD 
(s. DOERR). 

2. Die elektrolytische Methode von NEUMANN und SPALLART. 

1 Über die sog. "potentiometri8che Titration" s. die Originalarbeit von v. NEERGARD: 

Arch. f. exper. Path. 109, 164 (1925). 
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3. Die colorimetrische Methode nach WHITBY. 
4. Die gravimetrische Methode nach FEIGL und POLLAK 1. 

DOERR gelangte auf ganz anderen Wegen als den eben geschilderten zu 
seinen Ergebnissen; er verglich mittels biologischer Methoden (Bactericidie
versuche) die Wirksamkeit oligodynamischer Silberwässer mit der Wirksamkeit 
stark verdünnter Silbersalzlösungen, deren Silberionengehalt er auf rechneri
schem Wege bestimmte. 

Die DOERRsche Schätzungsmethode, ebenso die potentiometrischen Meß
verfahren machen zur Voraussetzung ihrer Wertbestimmung, daß das Silber 
in oligodynamischen Wässern ausschließlich in ionaler Form wirksam ist. Die 
Berechtigung dieser Annahme wird in dem folgenden Kapitel näher zu be
gründen sein. 

Vergleicht man die mit den beschriebenen Methoden in oligodynamischen 
Wässern ermittelten Silbermengen, so stößt man auf außerordentlich große 
Verschiedenheiten in den Angaben der einzelnen Autoren. Dafür ist wohl nur 
zum geringeren Teil die unterschiedliche Genauigkeit der einzelnen Methoden 
verantwortlich zu machen; die Hauptursache für die Discrepanz der Ergebnisse 
ist darin gelegen, daß die verschiedenen Autoren Wässer verschiedener oligo
dynamischer Wirksamkeit miteinander verglichen haben. Je nach dem Akti
vierungsgrad des Metalles (s. unten), nach Einwirkungsdauer und Temperatur 
ist die Menge des in Lösung gehenden Silbers naturgemäß bei den einzelnen 
Wässern verschieden. Ein Vergleich der einzelnen Ergebnisse ließe sich nur 
dann durchführen, wenn alle Autoren, wie LEITNER und DEGKWITZ den Silber
gehalt von Wässern an der Wirksamkeitsgrenze bestimmt hätten, d. h. von 
solchen Wässern bei denen gerade noch ein bactericider Effekt nachweisbar ist. 
Aber auch diese Werte sind nicht ohne weiteres vergleichbar, da der "Grenzwert" 
der oligodynamischen Wirksamkeit auch von der Silberempfindlichkeit des im 
Versuch verwendeten Bakterienstammes abhängt (s. unten). Wenn auch die 
Ag-Resistenz der zumeist benutzten Colibacillen im allgemeinen nur innerhalb 
geringer Grenzen schwankt, so ist doch die Verwendung eines normierten Stammes 
(GOTTSCHALK, EICHBAUM) unerläßliche Voraussetzung zur Gewinnung vergleich
barer Resultate. 

Unter Berücksichtigung dieser Gesichtspunkte kann die folgende Aufzählung 
der Ergebnisse der einzelnen Autoren nur einen ungefähren überblick geben, 
in welchen Größenordnungen sich etu'a die oligodynamisch wirksamen Silber
mengen bewegen. 

Autor 

LEITNER 
DEGKWITZ 
FREUNDLICH u. SÖLLNER 
EGG 
WERNICKE u. MODERN 
SPffiO 

DOERR 
v. NEERGARD 

Silbergehalt oligodynamischer Wässer 

0,003 mg/I} W' k k' 0,0015 mg/l Ir sam eitsgrenze (s.O.) 

0,022 mg/l 
0,03---0,06 mg/l 
0,05 mg/l 
0,015 mg/l 
0,2 mg/l 
0,5-0,55 mg/I. 

1 Näheres über die unter 2-4 angeführten Methoden s. bei EGG. Schweiz. med. 
Wschr. 1929, 84 (vgl. dazu auch KOLTHOFF). 
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C. Theorie des Lösungsprozesses der oligodynamischen 
wirksamen Metalle. 

Die Lösung eines Metalles kann in dreierlei Form vor sich gehen: als Ion, 
als Komplexion und als Kolloid. 

Wir haben nun zu unterscheiden zwischen dem primären Lösungsvorgang 
und den sekundären Veränderungen, die das gelöste Metall in dem Lösungsmittel 
erfahren kann. So wird z. B. nach NORDENSOHN ional gelöstes Silber unter 
der Einwirkung bestimmter Reduktionsmittel in kolloidales Silber übergeführt. 

Die Art des Lösungsvorganges ist weitgehend abhängig von dem Elektrolyt
und Eiweißgehalt des Lösungsmittels. Demgemäß muß die Frage nach dem 
chemisch-physikalischen Zustande des gelösten, bactericiden Metalles für die 
einzelnen Lösungsmedien getrennt behandelt werden. 

Die übersichtlichsten Versuchs bedingungen bietet die Lösung des Metalles in 
reinem, salzfreiem Wasser, deren Betrachtung wir uns zunächst zuwenden wollen. 

Durch die Arbeiten von DOERR, v. NEERGARD, EGG und JUNG, und LEITNER 
konnte in exakter Weise gezeigt werden, daß es sich bei der oligodynamischen 
Metallwirkung um eine Ionenwirkung handeln muß (Näheres s. u.). Diese Ansicht 
war auch schon vor den genannten Autoren von PFEIF]'ER und KADLETZ, LUGER 
und BAUMGARTEN, LAUBENHEIMER und zahlreichen anderen Forschern auf Grund 
der Tatsache geäußert worden, daß stark verdünnte Metallsalzlösungen in 
gleicher Weise wie gediegene Metalle Wasser und Glaswände oligodynamisch 
zu aktivieren vermögen. Das letzte Glied in der Beweiskette fehlte aber, nämlich 
der Nachweis der quantitativen Übereinstimmung des wirksamen Agens in den 
Metallsalzlösungen und den durch blankes Metall aktivierten Wässern. 

Die Möglichkeit einer kolloidalen Metallösung widerlegte DOERR durch die 
Beobachtung, daß oligodynamische Wässer ohne Abschwächung ihrer Wirk
samkeit durch Membranen dialysierbar sind. 

Dadurch ist die Frage, ob in den oligodynamischen Wässern kolloidal gelöstes 
Silber als bactericides Prinzip in Frage kommt, in negativem Sinne entschieden. 
Es widerspricht der DOERRschen Beobachtung auch nicht die bekannte Tatsache, 
daß kolloidales Silber selbst eine deutliche keimtötende bzw. entwicklungs
hemmende Fähigkeit besitzt. Denn diese Eigenschaft des kolloidalen Silbers 
beruht nach den neueren Forschungen zum großen Teil auf dem unter verschie
denen Bedingungen stark wechselnden Ionengehalt der kolloidalen Silberlösungen 
(VOIGT, EGG und JUNG, BOHN u. a.). Wie stark die bactericide Wirksamkeit 
des kolloidalen Silbers "an sich" ist, läßt sich daher kaum exakt entscheiden. 

Silber in komplexgelöster Form ist nach DOERR oligodynamisch unwirksam: 
aktive Silberwässer büßen durch den Zusatz geringer KCN-Mengen ihre keim
tötende Fähigkeit ein 1. In gleicher Weise wie die durch Metall aktivierten 

1 Etwas anders liegen allerdings die Verhältnisse bei solchen Komplexverbindungen, 
in denen das Silber nicht so fest gebunden ist wie im Kaliumsilbercyanid; es treten hierbei 
unter Umständen (z. B. beim Natrium-Chlorsilber im physiologischen Milieu) sekundäre 
Veränderungen ein, durch die Silber in bactericid wirksamer, d. h. ionaler Form frei wird 
(Näheres hierüber s. auch Abschn. D). Nach einer neueren Arbeit von FR. HAHN [Biochem. 
Z. 251, 101 (1932)] liegen auch beim Silbercyanid kompliziertere Versuchsbedingungen vor, 
als aus den Arbeiten von DOERR, EGG und JUNG hervorzugehen scheint. "Maßgeblich für 
die bactericide Wirkung komplexer Silberlösungen ist eine Anfangskonzentration an Silber
ionen, die zur Einleitung einer merklichen Adsorption (sc. an das Bacterium) ausreicht; 
die so begonnene Reaktion wird dann durch den Zerfall des Komplexes weitergeführt". 



Die "oligodynamische Metallwirkung" in Theorie und Praxis. 183 

Wässer verlieren auch die Silbersalzlösungen durch Cyankalizusatz ihre bacteri
cide Kraft. Dieser Verlust der Wirksamkeit ist auf Bildung des komplexen 
Kaliumsilbercyanides zurückzuführen, in dem das Silber als anionischer AgON
Komplex keine keimtötende Kraft mehr besitzt. Im bactericiden Versuch wirkte 
nun ein durch metallisches Silber aktiviertes Wasser 100mal schwächer als eine 
gesättigte Ag20-Lösung (DoERR). Wenn in beiden Fällen das Ag-Ion das wirk
same Agens war, so mußte die zur Inaktivierung des Silberwassers benötigte 
KCN -Menge 100mal kleiner sein als die zur Inaktivierung der Ag20-Lösung 
notwendige Dosis. Die Bestätigung dieses rechnerisch erwarteten Ergebnisses 
brachte den Beweis für den ionalen Wirkungsmechanismus der oligodynamischen 
Wässer. Die Beobachtungen DOERRs stehen in vollem Einklang mit der bereits 
1897 von KRÖNIG und PAUL geäußerten Ansicht, daß die Metallsalzlösungen 
entsprechend ihrem Dissoziationsgrade keimtötend wirken. Von diesen Autoren 
wurde auch die Verminderung des bactericiden Effektes der Silbersalzlösungen 
durch KCN und Thiosulfat beobachtet. Die DOERRschen Arbeiten bringen 
hier aber insofern eine Erweiterung, als sie die von KRÖNIG und PAUL für relativ 
konzentrierte Silberwässer erhobenen Befunde auch auf die oligodynamischen 
Silberwässer ausdehnten. 

Auf ähnliche Art wie DOERR versuchten EGG und JUNG den ionalen Wirkungs
modus des Silbers dadurch zu beweisen, daß sie, durch quantitativ abgestufte 
KCN- bzw. Thiosulfatzusätze zu oligodynamischen Ag-Wässern, den Ionisations
grad der Silbersalze in steigendem Maße herab drücken und gleichzeitig den 
bactericiden Effekt sukzessive abschwächen konnten. Die Einwände von EGG 
und JUNG gegen die von v. NEERGARD verwendete elektro-titrimetrische Silber
ionenbestimmung sind nicht stichhaltig. Es ist wohl kaum jemals schlüssiger 
der Beweis für die ionale Wirksamkeit des Silbers erbracht worden als gerade 
mit dieser Methode, um deren Anwendung in der Oligodynamieforschung neben 
v. NEERGARD vor allem N. LEITNER sich große Verdienste erworben hat. LEITNER 
konnte zeigen, daß oligodynamische Ag-Lösungen von gleicher biologischer Wirk
samkeit - gemessen an der keimtötenden Fähigkeit gegenüber Bact. Coli -
die gleiche Menge Silberionen gelöst enthalten. So fand sich z. B., daß eine 
200fach verdünnte AgCI-Lösung mit einem Ag-Ionengehalt von 3 . 10-8 g Atomfl 
die eingebrachten Colibakterien abtötete; dem entsprach bei gleicher biologi
scher Wirksamkeit ein Ag-Ionengehalt von 3.10-8 bei einem unverdünnten 
oligodynamischen Silberwasser und von 2,5.10-8 g Atomfl bei einer mJ20 000 000 
AgN03-Lösung. 

Die von LEITNER verwendete Silberkonzentrationskette vermag nur die 
Konzentration der freien dissozierten Ionen zu bestimmen. Die hier unter
suchten Silbersalzlösungen müssen bei den angewendeten starken Verdünnungen 
als vollständig dissoziiert gelten. Nach der zahlenmäßigen Übereinstimmung des 
Silberionengehaltes der verschiedenen Silberlösungen mit gleichem biologischen 
Effekt muß das Silberion als wirksames Agens angesehen werden. Für eine von 
manchen Autoren behauptete "besondere aktive Form" des Silbers in den 
oligodynamischen Wässern besteht kein Anhaltspunkt. 

LEITNER sah einen weiteren Beweis für die prinzipiell gleichartige Wirkung 
von Metallwässern und verdünnten Metallsalzlösungen darin, daß bei beiden 
eine durch bestimmte Salzzusätze verursachte Wirkungshemmung in Form von 
gleichartigen Kurven (sog. "Hemmungskurven") verläuft. Auf diese Weise glaubte 
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er zeigen zu können, daß auch für das Kupfer eine Wirkungsgleichheit zwischen 
oligodynamischer Metallösung und verdünnter Kupfersalzlösung besteht. 

In sehr einfacher Weise wurde ferner von WERNICKE und MODERN der Beweis 
für die ionale Wirkungsart des Silbers erbracht. Wenn das oligodynamische 
Wasser als bactericides Agens Silberionen enthielt, so mußte die Lösung durch 
Elektrolyse, wobei sich das Silber an der Kathode niederschlägt, ihre keimtötende 
Wirkung einbüßen. Durch quantitativ-chemische Untersuchung des Kathoden
belages läßt sich dann die gelöste Silbermenge quantitativ bestimmen (s. oben). 

Ehe wir uns nun der Frage nach dem Zustande des gelösten Silbers im physio
logischen Milieu 1 (d. h. im tierischen Organismus) zuwenden, müssen wir zu
nächst feststellen, auf welche Weise das J.lf etall in den ionisierten Zustand über
geführt wird. Dieser Vorgang ist bei reinen Metallen ohne Zuhilfenahme einer 
Salzbildung nicht erklärlich. So glaubte schon NÄGELI, daß im Wasser metalli
sches Kupfer an der Oberfläche einen feinen Überzug von Cu(OH)2 erhält, 
welches dann in Lösung geht. In ähnlicher Weise stellte er sich auch den Lösungs
vorgang beim Silber und anderen oligodynamisch wirksamen Metallen vor. 

CREDE und BEYER beobachteten, daß dünne Silberfolien, auf Wunden auf
gelegt, innerhalb weniger Tage völlig resorbiert werden, wobei sich im Wund
gebiet reichlich milch saures Silber nachweisen läßt. Sie stellten sich daher vor, 
daß ganz allgemein durch die Stoffwechselprodukte bestimmter Bakterien eine 
wasserlösliche Salzverbindung an der Oberfläche der Bakterien geschaffen wird. 
Diese Ansicht steht aber in unvereinbarem Widerspruch zu der bekannten 
Tatsache, daß Wässer (übrigens auch andere Medien) durch Metalle aktiviert 
werden und bei nachträglicher Trennung von dem Metall gegenüber den ein
geimpften Bakterien ihre Wirksamkeit entfalten. (Sog. "Abgußversuch" .) 

MEssERscHMIDT nahm an, daß Münzen durch die im Schweiß enthaltenen 
Fettsäuren einen Überzug von fettsauren Metallsalzen erhalten, die im gelösten 
Zustande bactericide Wirkungen entfalten können. Um diese Theorie zu stützen, 
benetzte er inaktivierte oligodynamische Geldstücke einmal mit Wasser und das 
andere Mal mit Schweiß und fand in der Tat bei diesen eine deutliche oligo
dynamische Wirkung, während die mit Wasser befeuchteten Metalle eine solche 
vermissen ließen. 

Diese Erklärung kann aber für solche blanken Metalle, die keiner Ver
unreinigung ausgesetzt waren, nicht zutreffen. Für das Kupfer nahm K. SPIRO 
mit NÄGELI an, daß sich an der Oberfläche Hydroxyde und Carbonate bilden, 
wobei das Kupfer als zweiwertiges Ion in Lösung geht. Die Entstehung solcher 
Verbindungen war bei dem Kupfer leichter verständlich als bei dem edleren 
Silber, dessen Widerstandsfähigkeit gegenüber oxydierenden Einflüssen als sehr 
erheblich gilt. Trotzdem kam DOERR zu der Auffassung, daß auch beim Silber 
eine Metallsalzbildung die Voraussetzung für den Lösungsprozeß des Silbers 
darstellt. Er machte die Beobachtung, daß durch Glühen oder Auskochen 
inaktiviertes Silber seine Wirksamkeit in einer reinen Sauerstoff oder Kohlen
säureatmosphäre sehr schnell wiedergewinnt, beim Liegen an der Luft dagegen 
nur äußerst langsam. Unter völlig anaeroben Verhältnissen (z. B. Einbettung 
in Paraffin oder bei Aufenthalt in einer H 2-Atmosphäre) bleibt die Reaktivierung 
aus. (Zu den gleichen Ergebnissen kamen später auch WERNICKE und seine 

1 Vgl. Abschnitt D und G. 
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Mitarbeiter.) Auf Grund seiner Versuche nimmt DOERR nun an, daß die Ver
mittler der oligodynamischen Ag-Wirkung wahr8cheinlich Silbercarbonate, bzw. 
Silberoxyde sind. Er läßt jedoch die Frage offen, ob die Wirkung eines oligo
dynamisch aktiven Silberwassers auf einer bestimmten oder verschiedenen 
dissoziierbaren 002- bzw. 02-Verbindungen beruht. Auch die Versuche 
v. NEERGARDS, das Anion der Silbersalze in oligodynamischen Wässern durch 
Dissoziationsrückdrängung auf elektrometrischem Wege zu bestimmen, blieben 
ohne Erfolg. 

LEITNER versuchte durch Vergleich der "Salzhemmungskurven" oligo
dynamischer Kupferwässer mit den Salzhemmungskurven von Kupfersalz
lösungen die Natur des Anions in den odw. Kupferwässern zu erschließen. 

Eine überzeugende Beweiskraft braucht dieser Methode bei dem zum Teil 
wenig charakteristischen Kurvenverlauf nicht zuerkannt werden. 

Während nach den hier besprochenen Arbeiten die bactericide Wirkung des 
Ou und Ag und ihrer Salze übereinstimmend auf die spezifische bactericide 
Natur des Metallions zurückgeführt wird, ist über die Wirkungsweise des oligo
dynamischen Hg und seiner Salze bisher keine Einigung erzielt worden. NAGEL 
vertritt die Ansicht, daß das Quecksilber im Sublimat als Kation und nicht im 
Anion einer komplexen Verbindung wirksam ist (vgl. auch SMIRNOV). Im 
Gegensatz dazu stehen HEuBNER und HAlLER auf dem Standpunkt, daß beim 
HgO~ bestimmte Hg. Komplexverbindungen Träger des desinfektorischen 
Prinzipes sind l . Über die Lösungsverhältnisse anderer oligodynamischer Metalle 
existieren u. W. keine genaueren Untersuchungen 2. 

Die in diesem Abschnitt dargelegten Theorien des Lösungsmechanismus 
oligodynamisch wirksamer Metalle beziehen sich auf die Verhältnisse in reinem, 
destilliertem Wa88er, wobei sehr wesentliche Momente wie Gassättigung und 
Tempe1aturgrad zunächst gänzlich unberücksichtigt geblieben sind. In elektrolyt
und eiweißhaitigen Medien liegen die Versuchsbedingungen wesentlich kom
plizierter, indem hier zahlreiche Faktoren in Erscheinung treten, welche die 
oligodynamische Wirkung ungünstig - seltener auch günstig - zu beeinflussen 
vermögen. 

1 HEUBNER erörtert auch die Frage, ob nicht auch bei anderen wirksamen Metallen 
Komplexverbindungen zwischen Metallsalz und den Polypeptiden der Bakterienleibes
substanz von Bedeutung sind. 

2 In einer kürzlich erschienenen Arbeit (Kolloid.Z. 1932, H. I u. 2, 115, 243) wirft 
SIEBENEICHER die Frage auf, ob nicht bei der Lösung der oligodynamisch wirksamen Metalle 
die Bildung von Submikronen in Erwägung zu ziehen sei. Er bezieht sich dabei auf die 
Untersuchungen von TRAUBE und VON BEHREN, in denen nachgewiesen werden konnte, 
daß sich Stoffe von beschränkter Löslichkeit zu mehr oder minder großen Teilen kolloid
dispers lösen. Es besteht ein Gleichgewicht zwischen kolloid- und molekular-, bzw. ionen
dispers gelösten Teilchen, das sich um so mehr nach der kolloiden Seite verschiebt, je schwerer 
löslich der betreffende Stoff ist. Durch die gebildeten Submikronen könnte nach SIEBEN
EICHERS Ansicht auch das Leitvermögen der Flüssigkeiten beeinflußt werden, also nicht allein 
durch Ionen, wie man gemeinhin annimmt. Es besteht aber unseres Erachtens vorläufig 
keine Notwendigkeit die klaren und eindeutigen Untersuchungen der oben zitierten Autoren 
in dieser Richtung zu revidieren, zumal die SIEBENEICHERSChen Vorstellungen eine Fülle 
von neuen Problemen aufwl}rfen, die zunächst in einem ungeklärten Gegensatz zu der 
experimentell gut fundierten Ionentheorie der oligodynamischen Wirkung stehen. Der 
Beweis, inwieweit die Submikronentheorie der verschiedenen Eigenschaften oligodynamischer 
Lösungen gerecht werden könnte, steht vorläufig aus. 
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Im folgenden werden die hemmenden und fördernden Faktoren der oligo
dynamischen Wirkung ausführlich zu behandeln sein. 

D. Die Beeinflussung der oligodynamischen Wirkung 
durch hemmende und fördernde Faktoren. 

Bei der Beeinflussung der oligodynamischen Metallwirkung durch irgend
welche Faktoren muß man zwei Grundtatsachen unterscheiden, deren Verwechs
lung schon zu zahlreichen Erörterungen Anlaß gegeben hat: 1. die Beeinflussung 
des Lösungsvorganges, 2. die Beeinflussung der gelösten Metallionen. 

Die Beeinflussung des Lösungsvorganges spielt eine hervorragende Rolle bei 
der sog. "Inaktivierung" und "Reaktivierung" der oligodynamischen Metalle. 
Unter "Inaktivierung" versteht man den Verlust der bactericiden Fähigkeiten 
eines solchen Metalles, wobei die Art und Weise, wie diese "Inaktivierung" 
erzielt wird, ohne Belang ist. Als "Reaktivierung" bezeichnet man sinngemäß 
die Wiedererlangung oligodynamischer Fähigkeiten bei einem zuvor wirkungs
losen "inaktiven" Metall. 

Wir haben in den vorigen Abschnitten gesehen, daß die oligodynamische 
Metallwirkung abhängig ist von der Zahl der in Lösung gehenden Metallionen; 
V ora ussetzung für die Möglichkeit solche Ionen zu bilden ist das Vorhandensein 
löslicher Metallsalze an der Oberfläche. Man kann jedes oligodynamisch wirk
same Metall seiner bactericiden Wirksamkeit dadurch berauben, daß man, 
gleichgültig mit welchen Mitteln, die an der Oberfläche befindlichen löslichen 
Metallsalze entfernt und ihre Neubildung verhindert. Bereits MILLER fand, 
daß bestimmte Goldstücke nach dem Glühen ihre bactericiden Effekte einbüßen. 
Da er die bactericide Fähigkeit des Metalles auf den an seiner Oberfläche konden
sierten Sauerstoff bezog, glaubte er, daß durch das Glühen die Sauerstoff
verdichtung auf der Metalloberfläche zerstört würde. MILLERS Beobachtung 
wurde von zahlreichen Autoren, darunter auch von DOERR für das Silber be
stätigt, bis dieser schließlich feststellen konnte, daß die Inaktivierung nur in 
der Reduktions/lamme des Bunsenbrenners möglich ist. In der Oxydations
flamme dagegen gewinnt das Metall seine Aktivität wieder. Das Glühen in der 
Reduktionsflamme verwandelt (nach DOERR) die oberflächliche Silberverbindung 
in metallisches und daher unlösliches Silber. In gleicher Weise kann man dureh 
Kochen des Metalles die löslichen Silberverbindungen entfernen und so die oligo
dynamische Wirkung aufheben. Auch durch tagelang es Lagern im Wasser 
oder in Agar verliert das Ag seine Aktivität (DoERR); :B'ELIPPE und MARTINS 
fanden, daß man ebenso durch stundenlanges Wässern in fließendem Leitungs
wasser oligodynamisch aktives Silber unwirksam machen kann. Auch wir 
konnten in eigenen Versuchen feststellen, daß auf diese Weise eine Inakti
vierung bereits innerhalb von 15 Stunden, unter Umständen sogar schon in 
12 Stunden zu erzielen ist. 

Taucht man ein oligodynamisch aktives metallisches Silberstück in eine 
KCN-Lösung so bildet sich an der Oberfläche komplexes Kaliumsilbercyanid. 
Spült man dann das so vorbehandelte Metall in Wasser ab, so wird das sehr 
leicht lösliche Komplexsalz vollständig von der Metalloberfläche entfernt und 
es bleibt ein blankes, von jeder Salzschicht freies, oligodynamisch unwirksames 
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Silber übrig; in gleicher Weise werden bekanntlich die Silberelektroden für 
elektrometrische Messungen von den störenden Oberflächensalzen befreit. 

Während die Silberinaktivierung mittels Cyankali 1 durch vollständiges 
Weglösen der wirksamen Salzverbindungen erzielt wird, beruht die Oberflächen
vergiftung durch H 2S auf einem entgegengesetzten Prinzip: in diesem Falle 
wird auf der Silberoberfläche ein völlig unlösliches Metallsalz gebildet, so daß 
auch hier keine bactericide Wirkung zustande kommen kann 2. 

Da DOERR von der Vorstellung ausging, daß die bactericide Kraft des Silbers 
auf der Wirkung bestimmter löslicher Silbersalze (Ag20 und Ag2COa) beruhe, 
erwartete er eine Reaktivierung des inaktiven Silbers durch solche Prozeduren, 
die eine oberflächliche Salzbildung herbeizuführen vermögen. So gelang ihm 
eine Reaktivierung von Silber durch halbstündiges Einlegen in O,3%ige Salz
säure. Diese Beobachtung konnte aber weder von M. FISCHER noch von uns, 
auf Grund eigener Versuche, bestätigt werden. 

Die spontane Reaktivierung inaktiven Silbers an der Luft erfolgt nach 
DOERRsBeobachtungen erst nach mehreren Monaten. Er führte diese Erscheinung 
auf die Bildung von Silber-Saueroffverbindungen und Silber-Kohlensäurever
bindungen an der Luft zurück und suchte den Prozeß dadurch zu beschleunigen, 
daß er inaktivierte Silberstückchen einer reinen Sauerstoff- oder Kohlensäure
atmosphäre aussetzte. Tatsächlich konnte er auf diese Weise eine Reaktivierung 
innerhalb von wenigen Wochen erzielen; inaktive Silberstückchen, die zur Kon
trolle in eine Wasserstoffatmosphäre oder in Paraffin gebracht worden waren, 
erwiesen sich auch nach monatelangem Aufenthalt in diesen Medien als völlig 
unwirksam. Zu den gleichen Ergebnissen kamen auch WERNICKE und MODERN. 
Eigene Beobachtungen zeigten uns jedoch, daß die spontane Reaktivierung 
von inaktivem Silber unter Umständen bedeutend schneller, d. h. schon nach 
etwa 3 Wochen vor sich gehen kann, obwohl die Silberstücke lediglich dem 
Luftzutritt ausgesetzt sind. Die Wirksamkeit der im Handel befindlichen 
Silberpräparate wird von DOERR darauf bezogen, daß alle diese Materialien 
im Laufe der Zeit lösliche Silber-Sauerstoffverbindungen an ihrer Oberfläche 
gebildet haben. Wir hatten durch die Deutsche Gold- und Silberscheideanstalt 
Gelegenheit, frisch geschmolzenes Silber, das in Wasser aufgefangen war und 
sich darin in Granalienform verteilt hatte, auf seine oligodynamische Wirksam
keit zu untersuchen. Diese Granalien, deren mittlerer Durchmesser 0,2--0,5 cm 
betrug, zeigten ausnahmslos eine starke oligodynamische Wirksamkeit. Eine 
Silber-Sauerstoffverbindung konnte sich hierbei durch längeres Lagern an der 
Luft nicht gebildet haben, da wir ja unmittelbar nach dem Erstarrungsprozeß 
die Silberteilchen untersuchen konnten. Es ist daher in diesem Falle zu erwägen, 
ob nicht die Bildung der löslichen Silbersauerstoffsalze bereits unmittelbar 
während des Schmelzprozesses vor sich gegangen ist, bei dem ja das Silber 
eine eigenartige Fähigkeit der Sauerstoffaufnahme zeigt. Da aber nach den 
geläufigen Vorstellungen dieser Sauerstoff bei dem Erstarrungsprozeß wieder 
abgegeben wird ("Spratzen"), besteht die größere Wahrscheinlichkeit, daß die 
eigentlichen oligodynamisch wirksamen Silber-Sauerstoffverbindungen sich erst 
während des Kontaktes des flüssigen Silbers mit dem Wasser gebildet haben; 

1 Ganz entsprechend verhalten sich Rhodankalium und Natriumthiosulfat. 
2 Dieser lnaktivierungsmodus ist deshalb besonders wichtig, weil H 2S ein normales 

Stoffwechselprodukt vieler Bakterien darstellt. 
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dabei mag die hohe Temperatur, bei welcher der ganze Prozeß sich abspielt, 
der schnellen Bildung solcher Oxyde Vorschub geleistet haben. 

Die sicherste Methode, inaktives Silber zu reaktivieren, besteht darin, daß 
man die Metallstückehen in Wasserstoffsuperoxydlösungen einlegt. DOERR, 
dem wir diese Beobachtung verdanken, ließ bei dieser Reaktivierungsart jedoch 
die Frage offen, ob hierbei der Erfolg auf den naszierenden Sauerstoff oder auf 
die in den Wasserstoffsuperoxydlösungen enthaltenen Säuren zurückzuführen 
sei. In eigenen Versuchen konnten wir feststellen, daß je nach der Konzentration 
der Wasserstoffsuperoxydlösung die Metallstücke verschieden stark reaktiviert 
werden. 

Die wesentliche Bedeutung des Sauerstoffs und der Kohlensäure wurde auch 
schon von NÄGELI erkannt, der das Vorhandensein dieser Gase im Wasser für 
die Lösung des metallischen Kupfers als notwendig erachtete (Bildung löslicher 
Kupferoxyde und Karbonate). 

Die Allgemeingültigkeit dieser Behauptung auch für die übrigen oligo
dynamischen Metalle konnte in der Folgezeit von zahlreichen Autoren experi
mentell erwiesen werden (CRAMER, RANKIN, SPIRO, PFEIFFER und KADLETZ, 
DOERR, BuscHKE, JAKOB SOHN und KLoPsTocK, SÜPFLE und HOFFMANN, 
WERNICKE und SORDELLI, WERNICKE, BARRERA und DORTzENBAcH u. a. m.). 
Von besonderem Interesse ist die bisher nicht nachgeprüfte Behauptung GOTT
SCHALKS, daß der Sauerstoff einerseits die Lösung des Silbers hemmen, anderer
seits die Giftwirkung des Silbers auf die Bakterien erhöhen soll. Es wäre also 
hier - ähnlich wie bei der später zu besprechenden Salzhemmung - streng 
zu unterscheiden zwischen der Beeinflussung des Lösungsvorganges und der 
Wirkungsänderung des gelösten Metallions. Diese eigenartige von GOTTSCHALK 
festgestellte Förderung der bactericiden Wirkung des gelösten Silberions durch 
Sauerstoff nähert sich der Vorstellung HERZBERGs, der die oligodynamische 
Metallwirkung als einen katalytischen Prozeß auffaßt; hierbei sollen die Metall
ionen lediglich als Sauerstoffüberträger fungieren und deshalb unter anaeroben 
Verhältnissen völlig unwirksam sein. In ähnlicher Weise betrachtet SCHADE 
die oligodynamische Wirkung als eine Metallionenkatalyse, bei der die Wasser
stoff- und Sauerstoffionen den eigentlichen desinfizierenden Faktor darstellen 
sollen (vgl. hierzu auch VALDIGUIE, LOEB, VAINDRACH). Demgegenüber stehen 
die Behauptungen von SÜPFLE und HOFFMANN , daß die Metallsalze ihre 
oligodynamische Wirkung unter aeroben und anaeroben Verhältnissen gleich 
gut entfalten können. Die Bedeutung des Sauerstoffs soll nach diesen 
Autoren lediglich darin liegen, daß er die Lösung des gediegenen Metalles im 
wäßrigen Medium ermöglicht; in gleicher Weise soll durch Sauerstoffzufuhr bei 
den kolloidalen Silberpräparaten die Fähigkeit zur Abspaltung freier Silberionen 
erhöht werden. 

Auch zahlreiche praktische Beobachtungen, wie die Verstärkung der oligo
dynamischen Wirkung von Silberstiften (zur Wurzelfüllung) durch Boraxzusatz, 
oder die Verbesserung der oligodynamischen Wasserdesinfektion durch das 
oxydativ wirkende Cl (OLSZEWSKI) lassen den fördernden Einfluß des Sauer
stoffs auf die Odw. erkennen. 

Im Gegensatz zu der Wirkung oxydativer Substanzen ist die Veränderung 
der oligodynamischen Wirkung durch reduzierende Einflüsse bisher nur sehr 
wenig studiert worden. N ORDENSON konnte beobachten, daß unter dem Einfluß 
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bestimmter Reduktionsmittel, ebenso unter der Wirkung von ultraviolettem 
Lichte und Röntgenstrahlen ional gelöstes Silber sich in kolloidales Silber um
wandeln kann (vgl. auch SVEDBERG, EPHRAIM). Eine klare gesättigte Silber
salzlösung nimmt unter diesen Umständen einen deutlich braunen Farbton an. 
Eine solche Entionisierung der Silberlösung wäre gleichbedeutend mit einer 
starken Verminderung der oligodynamischen Wirkung, da dem kolloidalen 
Silber selbst keine, oder nur eine geringe bactericide Wirkung zukommt. Denn 
die vielfach behauptete, in vitro nachweisbare "oligodynamische" Wirkung 
des kolloidalen Silbers 1 beruht, wie die Untersuchungen von BOHN, v. NEERGARD, 
SÜPFLE und HOFFMANN und anderen gezeigt haben, auf den in den einzelnen 
kolloidalen Silberpräparaten in mehr oder minder großer Anzahl enthaltenen 
Silberionen. Die oligodynamische Wirkung der kolloidalen Silberpräparate 
unterliegt daher im Organismus den gleichen hemmenden Einflüssen, wie jede 
beliebige andere ionendisperse Silberlösung. (Die günstige Wirkung des kolloidalen 
Silbers auf bestimmte infektiöse Prozesse ist nicht, wie ursprünglich angenommen 
wurde, auf einen direkten bactericiden Effekt des kolloidalen Ag, sondern in 
der Hauptsache auf seine Speicherung und Endothelaktivierung zurückzuführen. 
Nach ASCOLl und IZAR findet durch Einführung des kolloidalen Silbers in den 
lebenden Organismus eine allgemeine Stoffwechselsteigerung statt. Eine Kritik 
der kolloidalen Silbertherapie siehe bei E. OOHN). 

Wenn NORDENsoNs Beobachtungen von der Entionisierung der (oligo
dynamischen) Silberlösungen unter Strahleneinfluß auch unter praktischen 
Verhältnissen von Bedeutung sind, so wäre hiermit ein wesentlicher, neuer 
Gesichtspunkt zur Erklärung bestimmter Inaktivierungsvorgänge gegeben. 

Wir selbst konnten eine Beobachtung machen, die vielleicht im Sinne des eben ge
schilderten Inaktivierungsmodus zu deuten ist: 

Ein stark silberhaltiges Badewasser, das nach der chemisch-quantitativen Ag-Be
stimmung eine starke oligodynamische Wirksamkeit erwarten ließ, nahm plötzlich eine 
auffällige Trübung an und verlor praktisch jede bactericide Fähigkeit; aber nicht nur das, 
sondern es kam sogar zu einer bisher nicht beobachteten Keimvermehrung in dem Wasser, 
die wir auf eine Reizwirkung kleinster, unter der eigentlichen bactericiden Wirksamkeit 
liegenden Silbermengen bezogen (näheres darüber s. u.). Die Trübung war durch das ver
mehrte Bakterienwachstum allein nicht zu erklären. Auch war der mangelhafte oligo
dynamische Effekt nicht auf eine besondere Resistenz der Wasserkeime zurückzuführen, 
wie wir durch entsprechende Versuchsanordnung beweisen konnten. Ob die sonst uner
klärliche Inaktivierung des Wassers tatsächlich auf einer kolloidalen Umwandlung des 
ional gelösten Ag zurückzuführen war, weiterhin, welche Umstände möglicherweise diesen 
Prozeß verursacht haben - diese Fragen müssen vorläufig unentschieden bleiben. 

Es scheint uns notwendig, die Aufmerksamkeit auf diesen bisher wenig 
beachteten Punkt der Odw. 2 hinzulenken. Von den Autoren, die sich in letzter 
Zeit mit den Inaktivierungserscheinungen der oligodynamischen Wirkung befaßt 
haben, erwähnt lediglich JUNG die Bedeutung der kolloidalen Umwandlung 
ionisierten Silbers. 

Die Wirkung der Strahlen auf die bactericide Wirksamkeit der Metalle hat 
auch sonst in der oligodynamischen Literatur verschiedentlich Beachtung 
gefunden. So behaupten DRZEWINA und BOHN, FELIPPE und MARTINS, daß 

1 Vgl. ASCOLI und IZAR, BERNHARD, BIASIOTTI, BÜRGI und LAUBENHEIMER, LA CAVA, 
CERNOVODEANU und STODEL (kolloides Hg), FOA und AGAZOTTI, JAKOBSOHN und LANGER, 
RISLER und PLANET, VOIGT, H. SCHMIDT, WEICHARDT und UNGER. 

2 Odw. = oligodynamische Wirkung. 
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inaktivierte oligodynamische Metalle unter dem Einfluß von Sonnenlicht, 
Ultraviolett- und Röntgenstrahlen ihre volle Aktivität wiedererhalten. Wir 
konnten uns in eigenen Versuchen nicht davon überzeugen. Weder ein inakti
viertes Silberblech, das in trockenem Zustande bestrahlt wurde, noch ein von 
Wasser bedecktes, nahmen trotz 1-2stündiger Einwirkung ultravioletten 
Lichtes irgendwelche bactericide Eigenschaften an. Ebensowenig zeigte das 
Wasser, in dem das inaktive Silber während der Bestrahlung gelegen hatte, 
oligodynamische Eigenschaften. 

Nach TREBITSCH soll es auch möglich sein, inaktive Silberstücke durch Hoch
frequenzströme zu aktivieren. STEIN konnte diese Beobachtung nicht bestätigen. 

Die Beeinflussung der oligodynamischen Wirkung durch bestimmte Salze, 
Säuren und Laugen - erst in neuerer Zeit in ihrer vollen Bedeutung erkannt -
wurde von BULLoT, SPIRO, SAXL, DOERR, LEITNER, EGG und JUNG in eingehenden 
Arbeiten untersucht. Die Widersprüche der einzelnen Befunde erklären sich 
zum Teil aus der Tatsache, daß von den verschiedenen Forschern die oft im ent
gegengesetzten Sinne verlaufende Beeinflussung des Lösungsvorganges und die 
durch den gleichen Stoff hervorgerufene Veränderung des gelösten Metalles nicht 
genügend berücksichtigt wurde. Die Notwendigkeit, diese zwei Phasen streng 
von einander zu unterscheiden, ergibt sich aus dem bekannten Beispiel, daß die 
Löslichkeit von Quecksilber durch Kochsalzzusatz erhöht, andererseits gleich
zeitig die bactericide Wirksamkeit des gelösten HgC12 herabgesetzt wird. 

In gleicher Weise wird die Löslichkeit metallischen Kupfers in Kochsalz
lösung durch Bildung von CuC12 gesteigert; dagegen wird, wie LEITNER zeigen 
konnte, die Wirksamkeit des in Lösung befindlichen Cu··-Ions durch NaCI-Zusatz 
verringert. 

Die Veränderung der Löslichkeit von metallischem Kupfer unter dem Ein
fluß verschiedener Elektrolyte ist nach SPIRO im wesentlichen durch die Natur 
des Anions in dem betreffenden Salze bestimmt. SPIRO unterscheidet dabei 
drei Klassen von Anionen mit folgenden Repräsentanten: 1. Rhodan-, Cyan
und Jodionen reduzieren das Cupriion zu Cuproion. 2. Halogenionen; alle 
Halogenide bilden mit Kupfer leicht Oxyhalogenide nach der Formel 

CuX2 + Na HaI + H 20 = Cu HaI (OH) + NaX + HX. 
3. Sulfit und Thiosulfat, aber auch die Halogenide speziell das Cl und Br-Ion 
bilden mit Cu leichtlösliche Komplexsalze. 

Die Auflösung des Kupfers wird überall dort begünstigt, wo sich komplexe 
Ionen bilden können; auch eine Erhöhung der Wasserstoffionenkonzentration 
fördert die Lösung des Kupfers. Diese wird dagegen überall dort gehemmt, 
wo sich unlösliche Verbindungen bilden, die sich dem Kupfer auflagern und so 
eine Schutzschicht bilden können, welche die weitere Auflösung verhindert. 
Danach ist es verständlich, daß sich metallisches Kupfer leicht in Thiosulfat 
löst, nicht dagegen in Rhodankalium. Bei dem Natriumchlorid und -bromid 
wirken zwei entgegengesetzte Faktoren: 1. Bildung des unlöslichen Oxychlorids 
(Schichtbildung auf dem Kupfer), 2. Reaktionsverschiebung, vor allem aber 
die Bildung von leicht löslichen, komplexen, wenig dissozüerten Verbindungen. 
"Genau mit diesen Löslichkeitsverhältnissen des Kupfers geht auch die oligo
dynamische Wirkung einher". Diese Behauptung SPIROS besteht nach der 
heutigen Auffassung von der ausschließlichen Wirksamkeit des ional gelösten 
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Kupfers nicht mehr zu Recht. Den komplexen Verbindungen, in denen das 
Kupfer in dem anionischen Komplex versteckt ist, kommt nach den Unter
suchungen von EGG und JUNG und LEITNER (s. u.) keine oder nur eine geringe 
oligodynamische Wirksamkeit zu. EGG und JUNG zeigten, daß bei Silberlösungen, 
die sich in dieser Hinsicht ganz analog wie die Kupferlösungen verhalten, die 
oligodynamische Wirksamkeit durch Cyankalizusatz aufgehoben wird. Hierbei 
findet keine Verringerung des gelösten Silbers, wohl aber eine Entionisierung 
und gleichzeitig eine Inaktivierung des oligodynamischen Wassers statt. Kompli
zierter liegen allerdings die Verhältnisse, wenn das ionenspendende Metall im 
Kontakt mit der Flüssigkeit bleibt und durch Bildung der leichtlöslichen Silber
cyanidverbindungen immer wieder neues Metall in Lösung geführt wird. Hierbei 
ist die bereits oben geforderte Unterscheidung zwischen der Beeinflussung des 
Lösungsvorganges und der Veränderung des gelösten Metalles zu berücksichtigen. 
Diese Unterscheidung gilt in gleicher Weise auch für die von SPIRO beobachtete 
Wirkungshemmung oligodynamischer Kupferwässer durch Kochsalzzusatz 1. Es 
soll nach SPIRO zwischen den Cu und Cl-Ionen ein ionaler, d. h. ein echter Anta
gonismus bestehen; dieser Antagonismus ist aber nach dem oben Gesagten nur 
für den Fall des Abgußversuches, d. h. bei Trennung des ionenspendenden 
Metalles von der Flüssigkeit, zutreffend 2. 

Neben dem Antagonismus kann noch nach SPIRO, bei der Wirkungsab
schwächung oligodynamischer Kupferwässer durch NaCI-Zusatz, auch ein 
Antiergismus eine Rolle spielen. Diese Unterscheidung zwischen Antagonismus 
und Antiergismus hat zum Verständnis oligodynamischer Hemmungsversuche 
wesentlich beigetragen. Aus diesem Grunde sei an dieser Stelle die Bedeutung 
dieser Begriffe nach den SPIRoschen Vorstellungen ausführlicher wiedergegeben. 
SPIRO unterscheidet 1. den echten oder Ionenantagonismus ; bei diesem wird 
die Wirksamkeit des einen Stoffes durch den anderen direkt geändert. Beide 
Stoffe wirken direkt aufeinander. Echte antagonistische Reaktionen sind solche, 
bei denen die beiden Antagonisten aus der Lösung ausscheiden, sei es daß sie 
beide eine unlösliche Verbindung geben oder daß sie in eine nicht dissoziierte 
Verbindung übergehen. Der echte Antagonismus beruht auf einer Entionisierung. 
2. Zum Unterschied hierzu besteht der Pseudoantagonismus, besser als Anti
ergismus bezeichnet, darin, daß sich zwei Stoffe in bezug auf einen dritten 
verdrängen: Änderung des physikalischen Gleichgewichtes, bzw. der Massen
wirkung. 

Für den speziellen Fall des Kupferkochsalzantiergismus denkt SPIRO an 
eine gegenseitige Verdrängung der Cu- und Na-Ionen bei Eiweißstoffen mit 
Säurecharakter und bei Phosphaten. Möglicherweise wird auch die Aufnahme
fähigkeit der Zellen für Kupfer durch die Einwirkung verschiedener Salze 
verändert, wobei die bekannte Adsorptionsverschiebung durch die Wirkung 
verschiedener Anionen eine Rolle spielen mag. Diese von SPIRO nur als Hypo
these geäußerte Anschauung konnte von LEITNER durch klare Versuche gestützt 
werden. 

1 SAXL fand im Unterschied zu SPIRO eine Förderung der oligodynamischen Wirkung 
durch Kochsalzzusatz. 

2 Nach HAUSMANN tritt in den Kupferkontaktwässern (SPIRo) "die stets vorwärts 
schreitende Lösung des metallischen Kupfers gegenüber der Bildung inaktiver Komplexsalze 
in den Vordergrund". (Vgl. auch HÄNDEL und SEGALL.) 
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LEITNER untersuchte den Einfluß verschiedener Salze auf oligodynamisch 
wirksame Abguß-Wässer, eine Versuchsanordnung, die allein die exakte Be
antwortung seiner Fragestellung ermöglichte. 

Er konnte dabei unter den verschiedenen Salzen nach Art ihrer Beeinflussung 
der oligodynamischen Wirkung drei Gruppen von sogenannten Hemmungs
kurven unterscheiden. 

Zu der ersten (kuppe gehören KCI, NaCL, NH4CI, CaCI2, MgCI2, MgSO .. , 
also die Salze starker Säuren. Bei diesen tritt eine Verminderung der oligo
dynamischen Wirkung ohne eine Verringerung der freien Ionenzahl auf, wie sich 
aus den Leitfähigkeitsmessungen eindeutig ergab. Die zweite (kuppe, zu der 
Kaliumoxalat, Kaliumcitrat und Ammoniumoxalat gehören, zeigen ein Hemmungs
kurvenbild, das dem der Ferrocyankaliumhemmung der Kupfersalze durchaus 
analog ist. Diese Salze beeinträchtigen durch Komplexsalzbildung die oligo
dynamische Wirkung. Dementsprechend findet sich hier bei den elektrometrischen 
Messungen auch eine herabgesetzte Leitfähigkeit, deren Größe ja vorwiegend 
von der Zahl der in der Lösung befindlichen freien Ionen bestimmt wird. Die 
dritte Gruppe, zu der die Salze starker Laugen und schwacher Säuren gehören, 
also CH3COONa, K 2C03, Na3P04 (diese Salze sind in dissozüertem Zustande 
schwache Laugen), üben überhaupt keinen Einfluß auf die oligodynamische 
Wirkung aus. 

Dieser letzte Umstand, der Mangel der Hemmungswirkung bei alkalisch 
reagierenden Salzen lenkte die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung der Wasser
stoffionenkonzentration für die Beeinflussung der oligodynamischen Wirkung. 
Dabei zeigte sich, daß die Säuren schon in hohen Verdünnungen die oligo
dynamische Wirkung hemmen (Salzsäure und Essigsäure). 

Durch direkte Messung der Silberionenkonzentration auf potentiometrischem 
Wege konnte von LEITNER gezeigt werden, daß die Hemmungswirkung der 
Essigsäure nioht auf einer Herabsetzung der Ag-Ionenkonzentration beruht. 
Für die Säuren und Neutralsalze (1. Gruppe s.o.) mußte also, da keine Ver
minderung der Metallionenkonzentration nachweisbar ist, ein Elektrolyteinfluß 
sui generis mit dem Angriffspunkt am BaGterium selbst als Wirkungsursache 
angesehen werden. Für den Wirkungsmodus dieser Stoffe gibt es zwei Er
klärungsmöglichkeiten: Entweder es bewirkt der Elektrolytzusatz, daß vom 
Bacterium weniger Metallionen aufgenommen werden, oder es wird durch den 
Elektrolyten die Widerstandsfähigkeit des Bacteriums gegen das Metallgift 
erhöht. Durch elektrometrische Messung der Agionenkonzentration ließ sich 
die Frage dahin entscheiden, daß Säure-, bzw. Salzzusatz die Bindung von 
Metallionen an das BaGterium herabsetzt. 

LEITNERS Ansicht von der Säurehemmung der oligodynamischen Wirkung 
wird von JUNG, der auf eine Stellungnahme zu den LEITNERschen Befunden ver
zichtet, dahin eingeschränkt, daß nur bestimmten Säuren eine solche Hemmungs
wirkung eigen sein soll. So soll speziell die Essigsäure den bactericiden Effekt 
der Metallionen stark herabsetzen können, während andere verdünnte Säuren, 
wie die Salzsäure, die oligodynamische Wirkung steigern sollen. Schwefelsäure 
zeigte in JUNGS Versuchen wechselnd fördernde oder hemmende Eigenschaften. 
Ebenso soll nach JUNG die Beeinflussung der Odw. durch verschiedene Laugen 
wechselnden Charakters aufweisen (Natronlauge: Hemmung; Ammonium
hydroxyd und Kalilauge: ohne wesentlichen Einfluß). PICHLER und WÖBER 
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behaupten in Übereinstimmung mit LEITNER, daß die Kationenadsorption 
allgemein durch Steigerung der Wasserstoffionenkonzentration herabgedrückt 
wird. Die Erklärung dafür (beim CuS04) sehen PICHLER und WÖBER in einer 
Verringerung der Ionisation des Salzes. In entsprechender Weise fand ANDRESEN , 
daß die wachstumshemmende Wirkung des Silberions um so beträchtlicher ist, 
je mehr die Alkalität des Mediums steigt. 

Während LEITNER bei der Salzhemmung der oligodynamischen Wirkung 
die Natur des Salzkations relativ wenig berücksichtigt, sprechen SPIRO und 
JUNG dieser Größe eine sehr wesentliche Bedeutung zu. Am stärksten soll die 
Silberwirkung durch das Magnesiumion gehemmt werden, wobei JUNG einen 
besonderen, wachstumstimulierenden Einfluß des Magnesiums auf das Bacterium 
beobachten zu können glaubte. Dem Magnesium reihen sich mit abnehmender 
Hemmungsfähigkeit an: das Natrium-, Calcium- und schließlich das Kaliumion. 

Die Bindung der Metallionen an die Bakterien erfolgt durch einen adsorptiven 
Vorgang 1. Die Bedeutung dieses Prozesses für das Wesen der oligodynamischen 
Wirkung wurde zum ersten Male von K. SPIRO klar formuliert. Aber auch schon 
NÄGELI erfaßte in seiner klassischen Arbeit, die in ihrer erstaunlichen Prägnanz 
und Vollständigkeit der Problemstellung immer wieder überrascht, das Wesen 
des adsorptiven Vorganges, wenngleich von ihm der Ausdruck "Adsorption" 
in diesem Zusammenhange nicht gebraucht wird. 

Eine große Anzahl von hemmenden Substanzen, deren Wirkung - wie wir 
später auseinandersetzen werden - im wesentlichen durch ihre "Adsorptions
verdrängung" (s. u.) zu erklären ist, war NÄGELI bereits bekannt. Er unterschied 
unter diesen Stoffen folgende Gruppen: 1. Unlösliche Körper wie Schwefel (in 
Stangenform oder Schwefelblumen), Kohlenstoff (Graphit, Ruß, Koks, Stein
kohle, Torf) und einige Superoxyde wie Braunstein. 2. Neutrale oder fast neutrale 
Qrganische Verbindungen wie Stärkemehl, Cellulose, Filtrierpapier, Baumwolle, 
Leinwand, Holz, Seide, Wolle, Stearinsäure, Paraffin und schließlich organisierte 
Lebewesen, wie die Algenzellen selbst, 3. "Micellarlösliche" Stoffe oder, wie wir 
heute sagen würden, kolloidallösliche Stoffe wie Gummi, Dextrin, Leim und 
Eiweiß; die chemisch nahe verwandten molekuJarlösJichen Stoffe wie Zucker 
zeigen dagegen nach NÄGELI keine oder nur sehr geringe hemmende Eigenschaftcn. 

Stoffe mit großer Oberfläche besitzen ganz allgemein starke adsorptive Eigen
schaften. Die durch sie hervorgerufene Hemmung der oligodynamischen Wirkung 
beruht darauf, daß sie dem Erfolgsobjekt, mag es sich um Algen oder Bakterien 
handeln, die schädigenden Metallionen entziehen. Bei der Wirkung der kolloidalen 
Hemmungsstoffe haben wir zwei Prozesse zu unterscheiden, die im Einzelfall 
schwer von einander zu trennen sind. Hier sind neben der adsorptiven Bindung 
der Metallionen auch noch chemische Reaktionen zwischen Metallion und 
Molekülkomplex von Bedeutung. Die wichtigsten Stoffe, bei denen diese Ver
hältnisse in Betracht kommen, sind die Eiweißkörper, deren hemmender Effekt 
auf die oligodynamische Wirkung in den grundlegenden Arbeiten von 
v. NEERGARD eingehend behandelt ist. Auf die Bedeutung des hemmenden 
Einflusses der Eiweißkörper wurde auch schon in den älteren Arbeiten von 
FICKER, ISRAEL und KLINGMANN hingewiesen. 

1 Ausführlicher s. IV. Abschnitt. Vgl. auch PICHLER und WÖBER, BECHHOLD, RENNER, 
SCHOELLER und HECK. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 13 
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VON NEERGARD konnte zeigen, daß die Silberionen nach dem Verlauf der 
FREuNDLICHsehen Adsorptionsisotherme an die Albumine gebunden werden, 
während die Globuline fast unbeteiligt sind. Die Stärke der Adsorption des 
Silbers an dem Albuminanteil des Eiweißes ist im physiologischen Milieu im 
wesentlichen mitbestimmt durch die Konzentration des im Serum enthaltenen 
Kochsalzes (vgl. hierzu auch GROS, BERNHARD, MOLLER). 

Die Menge des an das Eiweiß reversibel gebundenen Silbers hängt danach 
einmal ab von der Adsorptionskrajt des betreffenden Albumins - quantitativ 
faßbar durch die Adsorptionsisotherme -, zum anderen von der Komplexkonstante , 
d. h. demjenigen Faktor, der das Verhältnis von dissoziiertem und undissoziiertem, 
komplexem Natriumsilberchlorid, kennzeichnet. Nur bei lockerer Komplex
bindung des Silbers, wie dies z. B. beim Natriumsilberchlorid der Fall ist, 
vermögen die adsorptiven Kräfte, welche das Silberion an das Bakterieneiweiß 
binden, das Übergewicht zu erlangen, und das Ag aus seiner komplexen Salz
bindung zu befreien. Den komplexen, molekular gelösten Silbersalzen mit fester 
Bindung des Ag im anionischen Komplex, z. B. Kaliumsilbercyanid, kommen 
nach v. NEERGARD und DOERR nur sehr geringe bactericide Eigenschaften zu 
(s.o.). Das Schicksal einer in den Organismus eingeführten ionisierten Ag
Verbindung gestaltet sich nach v. NEERGARDS Vorstellung so, daß zunächst die 
Silberionenkomplexe als Natriumsilberchlorid gebunden werden. Diese Ver
bindung hat eine verhältnismäßig große Neigung, in ihre Bestandteile zu zer
fallen. Die Albumine reißen die freiwerdenden Silberionen an sich. Um das 
fest definierte Gleichgewicht zwischen komplex gebundenen Silber- und freien 
Ag-Ionen auszugleichen, müssen neue Teile des Komplexsalzes unter Bildung 
freier Silberionen zerfallen, und zwar so lange, bis die adsorptiven Kräfte des 
Albumins erschöpft sind. Möglicherweise können auch die Komplexionen als 
solche an das Eiweiß adsorbiert werden. Der Endeffekt, nämlich die Verarmung 
der Lösung an ionisierbarem Silber, wäre der gleiche. 

Die starke Hemmung der bactericiden Wirkung wird deutlich durch den 
Vergleich der Silbernitratmengen, die zu vollem desinfektorischem Effekt in 
destilliertem Wasser und im Serum notwendig sind. Der desinfektorische Grenz
wert des Silbernitrats liegt in destilliertem Wasser bei einer Verdünnung von 
1: 5000000, im Serum bei einer Verdünnung von 1: 80000, also einem Werte, 
der im Blut niemals erreicht werden kann 1. 

Da die Bindung des Silbers an die Albumine mit größerer Kraft erfolgt als 
an die Bakterien, sind die Aussichten einer Therapie durch lösliche Silbersalze 
vorläufig sehr gering. Das Ziel weiterer Forschungen wäre der Versuch, durch 
Zusatz dritter Substanzen die Stärke der Silberadsorption an das Eiweiß zu
gunsten der Bakterien zu verschieben ("Adsorptionsverdrängung") bzw. durch 
bestimmte andere Stoffe die Adsorptionskraft der Bakterien zu erhöhen 
(WIEGENER). Beide Prozesse faßt man unter dem Begriffe der "Adsorptions
verschiebung" zusammen. 

In ähnlicher Weise wie die Eiweißstoffe wirken die zahlreichen in der NÄGELI
schen Zusammenstellung (s.o.) angeführten Substanzen. Kohle, Leinenstoffe, 
Wolle, Gummi usw. entziehen, wenn in genügend großer Menge vorhanden, 

1 Die Höhe der im Blut erreichbaren maximalen Silberionenkonzentration ist im 
wesentlichen durch die Konzentration der Chlorionen bestimmt und beträgt, wie in ent
sprechenden anorganischen Nährlösungen nach v. NEERGARD etwa 1 X 10-9• 
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den Bakterien (resp. Algen) die wirksamen Silberionen. Es ist ohne weiteres 
verständlich, daß in gleicher Weise lebende und tote Organismen durch Adsorp
tionsverdrängung die oligodynamische Wirkung herabsetzen können. Bei An
wesenheit von großen Bakterien- oder Algenmengen bleiben die einer oligo
dynamischen Lösung frisch zugesetzten Lebewesen gänzlich unbeeinflußt. Die 
oligodynamische Wirkung ist erschöpft (NÄGEL!, BAIL). 

Eine Tatsache, die mit den Adsorptionsvorgängen im engsten Zusammen
hange steht und die in der Geschichte der Oligodynamielehre eine große Rolle 
gespielt hat, verdient aus diesem Grunde eine eingehendere Besprechung: es 
handelt sich um die von NÄGEL! beobachtete eigenartige "Aktivierung" der 
gläsernen Gefäßwände durch die oligodynamischen Wässer. Das "rätselhafte" 
Phänomen besteht darin, daß Gefäße, die längere Zeit mit einem oligodynami
sehen Wasser in Kontakt geblieben sind, selbst oligodynamische Fähigkeiten 
annehmen, die sie einem neu eingefüllten Wasser mitteilen können (v. NÄGEL!, 
SAXL, V. LINDEN, MYLIUS und FÖRSTER u. a.). v. NÄGEL! erklärt diesen Vor
gang folgendermaßen: 

" ..... Kommt ein Stück Kupfer in reines Wasser, welches etwas Sauerstoff oder 
etwas Kohlensäure enthält, so trennen sich langsam aber stetig Kupferteilchen los, welche 
sich im Wasser verteilen und von denen ab und zu einzelne an die Wandung des Gefäßes 
anstoßen und daran hängen bleiben. So muß nach Maßgabe, als die Lösung konzentrierter 
wird, auch die Zahl der an der Wandung haftenden unlöslichen Kupferteilchen zunehmen. 
Wenn der Sättigungsgrad erreicht ist, so kann eine Zeitlang noch ein Lösungsprozeß an 
dem Kupferstück fortdauern, indem aus der Lösung mehr Teilchen an der Gefäßwandung 
sich anlegen, als von derselben in die Flüssigkeit zurückkehren. Zuletzt stellt sich ein 
Gleichgewichtszustand in der Weise ein, daß der Kupferüberzug in der Wandung eben
soviel Moleküle aus der gesättigten Lösung empfängt, als er an dieselbe abgibt." 

Auch die gleichartige Aktivierungsfähigkeit . schwer- und leichtlöslicher 
Metallsalze weiß NÄGEL! in befriedigender Weise zu deuten. Er konnte fest
stellen, daß man die oligodynamische Wirkung von (mit Kupferwasser) akti
vierten Gläsern durch Salzsäurebehandlung vernichten kann und bezog diese 
Erscheinung auf eine Überführung des an der Wand niedergeschlagenen schwer
löslichen Kupferoxydhydrates in das leicht wasserlösliche Kupferchlorid. Trotz
dem fand er auch eine starke Glaswandaktivierung durch CuCI2• In dieser 
Tatsache schien ein Widerspruch zu liegen, den NÄGELI durch folgende Über
legung zu lösen vermochte. 

" ..... Wenn eine Lösung sich in einem Gefäß befindet, so legen sich die Moleküle an 
die Wand und bilden einen Belag. Die Mächtigkeit des letzteren, d. h. die Zahl der an der 
Flächeneinheit befindlichen Moleküle hängt ab von der Verwandtschaft der Gefäßwandung 
zur Substanz des gelösten Stoffes, von der Verwandtschaft desselben zum Wasser oder dem 
Grade seiner Löslichkeit und von der Konzentration der Lösung. Von der Verwandtschaft 
des Stoffes zur Substanz der Gefäßwandung wissen wir nichts; wir können aber vermuten, 
daß Kupferoxydhydrat, Kupferchlorid, salpetersaures Kupfer sich gegenüber von Glas 
ziemlich ähnlich verhalten. Was die Verwandtschaft zum Wasser betrifft, so muß aus 
Lösungen gleicher Konzentration um so mehr sich an die Wandung anlegen, je geringer 
die Löslichkeit ist. Was endlich den Konzentrationsgrad der Lösung anlangt, so muß 
von derselben Verbindung eine um so größere Zahl von Molekülen sich an die Wandung 
anlegen je konzentrierter die Lösung ist .... " 

Die Untersuchungen von LINDENS, die in den aktivierten Glaswänden das 
adsorbierte Metall chemisch quantitativ nachweisen konnte, stellen eine Be
stätigung der NÄGELISchen Theorien dar. Besonders aufschlußreich für das 
Verständnis der Glasaktivierung waren die von FREUNDLICH und SÖLLNER 

13" 
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geäußerten Vorstellungen von der Permutitstruktur der Glasgefäße. Nach 
diesen Autoren soll es in den oligodynamischen Silberwässern zu einem "Aus. 
tausch" zwischen dem Ag-Ion und den Alkalimetallen der Silicate (in der Gefäß
wandung) kommen. (Vgl. auch TRAUBE-MENGARINI und SCALA.) 

Gegenüber den mannigfaltigen Hemmungsfaktoren, welche die oligodyna
mische Wirkung zunichte machen können, ist die Zahl der fördernden Ein· 
flüsse gering. Als wesentlichstes Moment ist dabei die Beobachtung eines be· 
stimmten Temperaturoptimums zu berücksichtigen. NÄGELI konnte bei seinen 
Algenversuchen beobachten, daß die charakteristischen, oligodynamischen Ab
sterbeerscheinungen bei höherer Temperatur schneller auftraten als bei niederer. 
Das gleiche Gesetz gilt auch für die oligodynamische Beeinflussung der Bak. 
terien, wie aus den Arbeiten von ISRAEL und KLINGMAN, KONRICH und GOTT· 
SCHALK hervorgeht. Die Behauptung von DEGKWITZ und SALMONY, daß die 
oligodynamische Wirkung der Katadynsilberpräparate sich bei niederer und 
hoher Temperatur gleich schnell vollziehe, hat bisher keine Bestätigung ge
funden. 

Für die Beschleunigung der oligodynamischen Prozesse bei erhöhter Tem
peratur spielt im Kontaktversuch die schnellere Lösung des Metalles eine ent
scheidende Rolle; weiterhin wird auch die Reaktionsgeschwindigkeit zwischen 
Metallion und Bakterienzelle erhöht (Beschleunigung chemischer Prozesse bei 
höherer Temperatur) 1. 

Wird die oligodynamische Metallwirkung unter verschiedenen Temperatur
bedingungen auf beimpften Nährböden geprüft, so spielt unter Umständen 
neben der beschleunigten Diffusion des Metalles das erhöhte Bakterienwachs
tum eine konkurrierende Rolle, so daß der Endeffekt als eine Resultante beider, 
im entgegengesetzten Sinne bedeutsamen Vorgänge zu werten ist. Aus den 
individuellen Eigentümlichkeiten der verschiedenen Bakterien, Metalle und 
Nährsubstrate ergibt sich, daß für jeden Fall ein bestimmtes Temperaturoptimurn 
angenommen werden muß. 

Die Bedeutung des Zeitfaktors wird im nächsten Abschnitt bei Besprechung 
der Frage "Hemmung des Wachstums oder Abtötung der Bakterien" zu er
örtern sein. 

Die Abhängigkeit der oligodynamischen Wirkung blanker Metalle von der 
Größe der aktivierenden Oberfläche wurde von ISRAEL und KLINGMANN, STRECK, 
GOTTSCHALK, DEGKWITZ u. a. untersucht. Da die bactericide Wirkung blanker 
Metalle durch die Lösung der an ihrer Oberfläche haftenden Salzverbindungen 
bedingt wird, ist eine Beschleunigung der oligodynamischen Wirkung durch 
eine Vergrößerung der Metalloberfläche ohne weiteres verständlich. Wesent
lich ist dabei weiterhin das Verhältnis von aktivierender Metallfläche zum 
Wasservolumen. STRECK fand, daß bei proportionaler Vergrößerung der 
Metalloberfläche und der Wassermenge die Sterilisationsdauer innerhalb weiter 
Grenzen konstant bleibt. Die oligodynamische Wirkung einer Kupferfolie ist 
nach STRECK um so stärker, je "kleiner die Wasserfläche, je größer die Kupfer
folie und je länger die Einwirkungsdauer ist". GOTT SCHALK konnte feststellen, 
daß selbst eine mäßige Verkleinerung der Metalloberfläche (bei konstantem 

1 Über die eigenartige Abhängigkeit der Adsorptionserscheinungen vom Temperatur
faktor vgl. FREUNDLICH: Capillarchemie. 
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Wasservolumen) die Sterilisationsdauer wesentlich verlängern kann, wogegen 
eine relativ starke Erhöhung der Keimzahl (bis 1000fach) den Ablauf des oligo
dynamischen Prozesses nur in geringem Maße hemmend beeinflußt. (V gl. 
LANGE: Keimmenge und Desinfektionserfolg.) 

Zum Schlusse sei noch ein oligodynamisches Phänomen erwähnt, das wegen 
der eigenartigen günstigen Beeinflussung des Bakterienwachstums durch kleinste 
Metallspuren von jeher Interesse erweckt hat. Es handelt sich hierbei um die 
von LÖHNER und von SAXL beschriebene Erscheinung des "Randwulstes" : 
am Rande des keimfreien Hofes einer mit einem Kupfer- oder Silberstück be
schickten, beimpften Agarplatte findet sich häufig eine Zone gesteigerten Bak
terienwachstums mit besonders großen, saftigen Kolonien. In sehr instruktiver 
Weise konnte FRIEDBERGER dieses Phänomen an Leuchtbakterien demon
strieren, bei denen die "Randwulstbildung" unter Umständen mit einer lokalen 
Erhöhung der Leuchtkraft verbunden ist 1. 

Die Erscheinung des "Randwulstes" hat zwei Erklärungen erfahren, von 
denen die eine (LÖHNER) behauptet, daß der Randwulst als Reizerscheinung 
durch die Wirkung kleinster Metallmengen aufzufassen sei; dieser Anschauung 
schlossen sich auch SÜPFLE und SEIFFERT an, die diese Reizerscheinung als 
einen Sonderfall des ARNDT-ScHuLTzschen Gesetzes deuteten. (Nach SCHU
MACHER beruht die Reizwirkung der Metallionen auf einer katalytischen Be
schleunigung oxydativer Zellprozesse.) Andere Autoren (COBET und VAN DER 
REIS) erklärten das erhöhte Bakterienwachstum damit, daß am Rande des 
unbewachsenen Feldes ein Überfluß von Nährstoffen bestehe, der gewisser
maßen zu einer Mästung der benachbarten lebensfähigen Bakterien führe. 
Der eine von uns (N.) hat bereits 1906, bei Besprechung des Intensivwachs
tums von Bakterien an der Wachstumsgrenze, die Bedeutung des lokalen Nähr
stoffüberschusses und die Reizwirkung kleinster Giftmengen hervorgehoben. 

Mitunter kann man, wie wir uns selbst überzeugten, eine dem inneren Rand
wulst konzentrisch verlaufende zweite und dritte äußere Reizzone beobachten, 
während die dazwischen gelegenen Abschnitte Kolonien mittlerer Größe zeigen. 
Diese Erscheinung erinnert an das Bild der LIESEGANGSchen Ringe und spricht 
dafür, daß die diffundierenden Metallionen die wesentlichste Rolle bei dem 
Zustandekommen des Randwulstes spielen, d. h. daß also hier der Reizwirkung 
der Ionen die entscheidende Bedeutung zukommt. Nach KRusE ist die stimu
lierende Wirkung kleinster Giftmengen so zu erklären, daß die Zelle das schä
digende Agens durch eine Gegenreaktion neutralisiert, die mit einer Steigerung 
des Gesamtstoffwechsels einhergehen soll. In ähnlicher Weise vertreten EULER 
und LINDNER die Auffassung, daß die Produktion von Schutzstoffen oder ent
giftenden Oxydationskatalysatoren, als Abwehrmaßnahme der Zelle gegen 
kleinste Giftdosen, mit einer allgemein erhöhten Lebenstätigkeit der Zelle ver
knüpft ist (zitiert nach SEIFFERT). 

Auch unabhängig von der Randwulstbildung ist gelegentlich eine Steigerung 
des Bakterienwachstums durch oligodynamische Einflüsse beobachtet worden. 
LEITNER fand, daß kleinste Dosen von Kupferoxyd in einem praktisch nähr
stofffreien Medium, wie destilliertem Wasser, deutlich wachstumsfördernde 
Erscheinungen aufweisen können; hierbei muß es sich um eine reine Metall-

1 Vgl. auch K. A. JENSEN: Z. Hyg. 105, 271 (1926). 
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reizwirkung handeln, da eine Wachstumsförderung durch Nährstoffanreicherung 
nicht in Frage kommen kann. In ähnlicher Weise beobachtete DEMETER bei 
seinen Milchkatadynisierungsversuchen (s. u.) in gewissen Fällen eine lebhafte 
Steigerung des Bakterienwachstums 1. 

Die Reizwirkung der oligodynamischen Metalle ist von besonderer prak
tischer Bedeutung, weil überall dort, wo die Inaktivierungsfaktoren nicht mit 
Sicherheit ausgeschaltet werden können, die Metallionenkonzentration gelegent
lich den Grenzwert erreichen kann, bei dem die desinfizierende Wirkung in 
das Gegenteil umschlägt. Dieser Gefahrenfaktor ist bei allen oligodynamischen 
Desinfektionsprozessen in Rechnung zu ziehen. 

E. Theorie des Wirkungsmechanismus der gelösten 
Metalle, unter besonderer Berücksichtigung der 
oligodynamischen l\'Ietallwirkung auf Bakterien. 

Welche Vorgänge spielen sich am Bacterium bei der oligodynamischen 
Metallwirkung ab? 

Wir haben bereits die Bedeutung der Adsorption für den Einfluß der ver
schiedenen Hemmungsfaktoren kennen gelernt und dabei eine adsorptive Bindung 
des Metalliones an das Bacterium vorausgesetzt, ohne auf die spezielle Art 
dieser adsorptiven Bindung und die darauffolgenden sekundären Verände
rungen im Zellmechanismus näher einzugehen. 

Man unterscheidet bei der Adsorption von Elektrolyten drei verschiedene 
Grundtypen (HÖBER, FREUNDLICH): 

1. die Äquivalentadsorption, 2. die Austauschadsorption, 3. die elektro
statische oder polare Adsorption (Näheres s. bei FREUNDLICH, HÖBER, NERNST, 
KRAUT). Die Adsorption des Adsorbats an das Adsorbens verläuft in Form der 
sog. Adsorptionsisotherme (FREUNDLICH). "Aus der FREUNDLICHschen Expo
nentialgleichung ergibt sich für die Adsorption im Gegensatz zur Lösung nicht ein 
linearer Verlauf, sondern eine annähernd parabolische Abhängigkeitsfunktion, 
derart, daß gerade bei Anwendung geringer Konzentrationen des Adsorbens 
und ebenso des Adsorbendums sehr starke Wirkungen erzielt werden, während 
umgekehrt bei Anwendung größerer Quantitäten die Effekte nur gering sind" 
(SPIRo). SPIRO fand bei seinen Versuchen über die Bindung von Kupfer an 
Eiweißstoffe (Wittepepton, Milch u. a.), daß diese Bindung nach Art einer 
Adsorptionsisotherme verläuft; auch für die Bindung des Kupfers durch die 
Bakterien nimmt er ein gleiches Verhalten an, wobei die Adsorption nur als ein 
primärer Vorgang zu gelten hat, der die eigentliche chemische Reaktion zwischen 
dem Metall und der Bakterienzelle einleitet ("Chemoadsorption" s. BLÜH 
und STARK). 

Nach den Vorstellungen von N. LEITNER muß es sich bei diesen Adsorptions
vorgängen um eine polare Adsorption handeln, um diejenige Art der Adsorption 
also, bei der vorzugsweise elektropositiv bzw. elektronegativ geladene Ionen 
an das Adsorbens gebunden werden. Zu dieser Auffassung kam LEITNER auf 

1 V gl. auch die bei anderen Gelegenheiten beobachteten Metallreizwirkungen, wie sie 
von GARDELLA, HOTSCHKISS, HÜNE, JENSEN, BIERNATZKI, SCHUMACHER und WALBUM 

festgestellt wurden. 
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Grund seiner Versuche über die Hemmung der oligodynamischen Wirkung durch 
bestimmte Salze und Säuren (s.o.): da die gelösten Metallsalze unter dem Ein
fluß von Kochsalz (bzw. Säure) keine Dissoziationsrückdrängung in der Lösung 
erfahren, so muß man als Ursache für die Hemmung eine veränderte Aufnahme
fähigkeit des Bacteriums für das Metallion verantwortlich machen. Nach 
N ORTHROP und DE KRUIF sind die Bakterien Träger einer bestimmten elek
trischen Ladung von genau meßbarer Größe. Die Größe dieser Ladung kann 
durch bestimmte Elektrolyten gesteigert oder herabgesetzt werden, ebenso 
auch ganz allgemein durch Säurezusatz erhöht, durch Laugenzusatz verringert 
werden. Je stärker elektronegativ die Bakterienladung ist, um so größer wird 
ihre A vidität zur Aufnahme der elektropositiv geladenen Metallionen sein. 
Demnach sinkt bei einer durch Säure oder Kochsalz herabgesetzten Bakterien
ladung die Aufnahmefähigkeit der Bakterien für Metallionen und somit die 
oligodynamische Wirkung. Eine andere Erklärungsmöglichkeit für die Salz
hemmung der Odw. bestünde darin, daß der Elektrolytzusatz die Widerstands
kraft des Bacteriums gegen das giftige Metallion steigert. Durch Leitfähig
keitsmessungen konnte aber gezeigt werden, daß der Elektrolytzusatz die Menge 
der vom Bacterium adsorbierbaren Metallionen herabsetzt, so daß die Hilfs
vorstellung von der erhöhten "Giftfestigkeit" der Bakterien entbehrlich ist. 
Eine entsprechende Verstärkung der oligodynamischen Wirkung durch Laugen
zusatz, die wegen Erhöhung der elektronegativen Bakterienladung zu erwarten 
gewesen wäre, konnte LEITNER nicht regelmäßig feststellen (zum Teil unver
öffentlichte Versuche). Das gelegentliche Ausbleiben der Wirkungsverstärkung 
durch Laugenzusatz muß daher in anderen Ursachen als der polaren Ad
sorption zu suchen sein, wofern die LEITNERsche Theorie zu Recht bestehen soll. 
Möglicherweise kommen durch die· Laugenwirkung kolloidchemische Ober
flächenveränderungen am Bacterium zustande, die der Tendenz zur erhöhten 
Metallionenaufnahme entgegenwirken. Es sei in diesem Zusammenhange auf die 
von NERNST und FREUNDLICH betonten Beziehungen zwischen Adsorption und 
Quellung hingewiesen, die besonders in Elektrolytgemischen sich geltend machen. 

Während die rein adsorptiven Prozesse mit Hilfe physikalischer Methoden 
einige Klärung erfahren haben, ist über den eigentlichen chemischen Vorgang, 
der sich zwischen dem adsorbierten Metallion und der Bakteriensubstanz ab
spielt, so gut wie nichts bekannt. In Analogie zu der in vitro nachweisbaren 
Eiweißdenaturierung durch Cu" und Ag' (s. u.) ist vielleicht an eine Überführung 
des Bakterieneiweißes in eine mit den Lebensvorgängen dauernd nicht ver
einbare Phase zu denken: Verschiebung des Sol- in den Gelzustand, Aus
flockung von Metallalbuminaten o. ä. GUTS TEIN denkt im Gegensatz dazu 
mehr an eine Reaktion zwischen den Phosphatiden der Zellmembran und den 
Metallionen, wobei je nach der größeren oder geringeren Lipoidlöslichkeit des 
betreffenden Metalles eine stärkere oder schwächere Wirkung zu erwarten wäre 1. 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Nach VIGNATI und SCHNABEL [Zbl. Bakter. I Orig. 
109, 464, 475 (1928)] reagieren die Kupferionen vorwiegend mit den Proteinen der Bak· 
terienleibessubstanz; es kommt hierbei zunächst zu komplexen Eiweißmetallverbindungen, 
einem Prozeß, der anfangs durch Natriumthiosulfat· bzw. ·zitratzusätze wieder rückgängig 
gemacht werden kann. Erst bei längerer Einwirkung des Metalles ist der Vorgang irreversibel. 
Auf Grund sehr instruktiver nephelometrischer Untersuchungen lehnen die Verfasser eine 
reine oberflächliche, adsorptive Bindung der Metallionen ab und machen eine tiefgreifende 
koagulierende Wirkung der Kupfersalze wahrscheinlich. Allerdings beziehen sich alle diese 
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An dieser Stelle verdient auch die oben nur kurz gestreifte Theorie HERZ
BERGs etwas ausführlicher erörtert zu werden. HERZBERG unterscheidet bei 
der bactericiden Wirkung von Hg, Cu und Kollargol zwischen einer Metall
giftwirkung und einer katalytisch durch kleinste Metallmengen vermittelten 
Sauerstoffwirkung ; diese allein ist (nach HERZBERG ) als die eigentliche oligo
dynamische Wirkung zu bezeichnen. Auf Grund seiner Versuche über diE~ 

bactericide Wirkung der genannten Metalle unter anaeroben Verhältnissen 
kommt HERZBERG zu der Überzeugung, daß die keimtötende Wirkung der 
an die Zellwand adsorbierten Metallionen die Gegenwart von Sauerstoff zur 
Voraussetzung hat. PAUL, BIRSTEIN und REuss zeigten, daß die Widerstands
fähigkeit von Staphylokokken iI1 Sauerstoffgemischen mit steigendem Partial
druck des Sauerstoffes sinkt, was die genannten Autoren auf Grund einer These 
von VANT'HoFF auf das Vorhandensein von atomarem Sauerstoff in dem moleku
laren Gasgemisch beziehen. Die Gegenwart des atomaren Sauerstoffs soB 
dabei die Bakterien schädigen. In gleicher Weise hält HERZBERG auch in 
Gallerten und Flüssigkeiten das Auftreten von atomarem "aktivem" Sauer
stoff für wahrscheinlich, wenn nämlich Aktivatoren wie Cu-, Hg- oder Ag-Ionen 
vorhanden sind, die die Nebenvalenzen des O2 binden und so die Bindung 0 = 0 
lockern. HERZBERG betrachtet dabei die Metalle als "ausgesprochene Sauer
stoffverdichter und -überträger". Diese Vorstellung steht in naher Beziehung 
zu den bekannten katalytischen Reaktionen, welche bestimmte Metalle in 
kleinsten Mengen auszulösen vermögen (vgl. oben die verschiedenen Nachweise 
der Metalle). BREDIG hat für diese katalytisch wirkenden Stoffe den Ausdruck 
der "anorganischen Fermente" geprägt (vgl. auch LOEB und WIELAND). 

Nach BERSIN soll die oligodynamische Wirkung der Metallionen in einer 
irreversiblen, oxydativen Zerstörung "des für die Enzyme des intracellulären 
Stoffwechsels so wichtigen Thioldisulfosystems" bestehen. Das Gleichgewicht 
dieses Reduktionsoxydationssystems wird unter normalen Verhältnissen durch 
bestimmte, in der Zelle vorhandene metallische Katalysatoren geregelt. Eine 
Erhöhung oder eine Erniedrigung der Optimalkonzentration dieser katalyti
schen Elemente soll eine Störung der Lebensvorgänge hervorrufen. Die oligo
dynamisch wirksamen Metallionen führen besonders bei Sauerstoffgegenwart 
und in alkalischem Milieu zu einer beschleunigten Dehydrierung der SH-Gruppen 
zu SoS-Gruppen, wobei die Reihenfolge der Reaktionsgeschwindigkeit mit der 
Reihenfolge der oligodynamisch (bactericid) wirksamen Metalle übereinstimmt. 
(Vergleich mit der Tabelle von TAMANN und RIENÄCKER; die von diesen Autoren 
aufgestellte Reihenfolge ergibt Hg > Cu > Ni > Zn > Cd > Ag [Fe> Au].) 

Bei der zellschädigenden Wirkung des Silbernitrats und anderer Silbersalze 
soll nach SCHUMACHER eine Bindung des ionisierten Ag speziell an die N uclein
substanzen der Zelle statthaben. Die "Desinfektionsgleichung" für diesen Vor
gang entspricht der Formel AgN03 + Nucleinsäure = nucleinsaures Silber + 
HN03 • Die oxydationssteigernde Wirkung der Metallionen kommt nach SCHU
MACHER besonders bei der Randwulstbildung (s.o.) zur Geltung. Als Indicator 
dafür benutzte er die Bläuung einer Leukomethylenblaulösung, die jedoch auch 
durch die nicht oligodynamisch wirkenden Goldionen erzielt werden kann. 

Versuche auf relativ hochkonzentrierte Kupfersalzlösungen, die weit über den oligodynami
schen Werten liegen. Vielleicht liegt hier im eigentlichen NÄGELISchen Sinn ein Unterschied 
zwischen "chemischer" und "oligodynamischer" Giftwirkung vor (vgl. auch HERZBERG). 
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Die Resistenz gegen oligodynamische Me~alleinflüsse ist bei den einzelnen 
Bakterienarten sehr unterschiedlich. Gegenüber allen ziemlich empfindlichen 
gramnegativen Bakterien weisen die grampositiven Keime durchwegs eine 
bedeutend stärkere Widerstandsfähigkeit auf. Dieses Verhalten steht im Ein
klang mit der auch sonst beobachteten größeren Resistenz der grampositiven 
Bakterien gegenüber Desinfektionsmitteln (DEussEN). Nur BAIL fand im 
Gegensatz zu allen anderen Autoren, daß die grampositiven Bakterien im all
gemeinen eine bedeutend größere Kupfersilberempfindlichkeit besitzen als die 
gramnegativen und führt dieses Verhalten auf die stärkere Adsorptionsfähigkeit 
- entsprechend der stärkeren Aufnahme der Gramfarbe - zurück (vgl. darüber 
auch EISENBERG). 

Aber auch unter den einzelnen Arten einer Gramgruppe finden sich wesent
liche Unterschiede in der Resistenzstärke. DOERR beobachtete, daß auf einer 
Milchzuckeragarplatte bei einem Gemisch von Coli- und Typhusbacillen die 
letztgenannten Keime in einem geringeren Abstande von einer Silbermünze 
wuchsen als die Colibacillen (BEHRINGSche Versuchsanordnung). Unter Be
nutzung dieses Verhaltens lassen sich die Typhusbacillen aus einem Gemisch 
leicht reinzüchten. Entsprechende Anreicherungsversuche in Bouillon führten 
zu weniger sicheren Ergebnissen. 

In ähnlicher Weise wurde die vollständige Kupfer-Silberresistenz von Schim
melpilzen zur Reinzüchtung dieser Keime durch NATONEK und REIT MANN 
empfohlen 1. Der eine von uns (E.) wandte das gleiche Verfahren zur Rein
züchtung von säurefesten Wasserbakterien an, die zum Unterschied von den 
meisten anderen Wasserkeimen gegenüber oligodynamischen Metalleinflüssen 
recht unempfindlich sind; sie wachsen auf einer, mit einer Silbermünze belegten 
Agar- oder Gelatineplatte bis unmittelbar zum Rande des Metalles. Daraus 
erklärt sich wohl die bekannte Tatsache, daß saprophytische säurefeste Stäbchen 
im Gegensatz zu anderen Keimen in Metallröhren (Wasserleitungen, Trompeten) 
gut gedeihen können (s. EICHBAUM und B. LANGE). 

Auch verschiedene Spirochäten vom Weiltypus lassen sich auf kupfer
haitigen Nährböden von anderen empfindlichen Spirochäten und Bakterien 
trennen und reinkultivieren (K. HIRSCH, ANGERER, SHIGA). 

Über die Sporenresistenz gegen die oligodynamischen Wirkungen liegen 
bisher nur wenige Untersuchungen vor. BOHTS behauptet eine besonders große 
Empfindlichkeit der Milzbrandsporen gegenüber Kupferpulver. LIESES Arbeit 
"zur Theorie der Sporendesinfektion durch Schwermetallsalze" erstreckt sich 
vorzugsweise auf die Desinfektionswirkung von Silbernitrat- und Sublimat
lösungen, deren Konzentration aber zu hoch gewählt ist, um daraus auf die 
eigentliche oligodynamische Wirkung kleinster Metallmengen einen Rück
schluß ziehen zu können. BAlL fand, daß Sporen allgemein sehr resistent gegen 
oligodynamische Einflüsse sind. Auch nach K. HIRSCH und nach HOCK 2 

zeigen die sporen bildenden Bakterien keine Wachstums beeinträchtigung durch 
oligodynamisch wirksame Metalle. 

Die erhöhte Widerstandsfähigkeit bestimmter Bakterien äußert sich vor 
allem in einer Verlängerung der Zeitdauer, die zu ihrer oligodynamischen Ab 

1 Der eine von uns (N) konnte vor Jahren das Wachstum eines Schimmelpilzrasens 
auf der Oberfläche von Collargol beobachten. 

2 HOCK: Tierärztl. Rdsch. 1929 I, 297. 
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tötung erforderlich ist. Dabei ist .es wichtig, nach dem Vorgehen von TAUCHERT 
die normalen Absterbetermine der Bakterien in destilliertem Wasser zu berück
sichtigen, die unter Umständen in nächster Nähe des zur oligodynamischen 
Abtötung erforderlichen Zeitabschnittes liegen können (vgl. auch REICHENBACH). 
Von besonderer Bedeutung ist die Beobachtung dieser Fehlerquelle bei den 
Untersuchungen über die oligodynamische Beeinflussung von Staphylokokken. 
Diese Keime gehen in destilliertem Wasser verhältnismäßig schnell zugrunde, 
zeigen aber eine recht erhebliche Widerstandsfähigkeit gegen die wirksamen 
Metallionen, so daß gelegentlich eine oligodynamische Desinfektionswirkung 
vorgetäuscht werden kann, wo es sich de facto um einen natürlichen "Wasser
tod" der Bakterien handelt. 

Die verschiedene oligodynamische Empfindlichkeit der Bakterienarten 
besteht - soweit bisher bekannt - bei allen oligodynamisch wirksamen 
Metallen in gleichem Sinne. So fanden auch wir bei den von uns unter
suchten Metallen (Cd, Mo, Tl, Ce usw. s. S. 177), daß ihre bactericide Kraft 
- ganz analog der Kupfer- und Silberwirkung - gegenüber Staphylokokken 
bedeutend geringer ist als gegenüber Bakterien der Coligruppe 1. 

Noch ein Punkt verdient eine besondere Beachtung, nämlich die Frage, ob 
die Bakterien durch die Metallwirkung nur in ihrer Entwicklung (= A uskeimungs
fähigkeit) gehemmt oder völlig abgetötet werden. 

Diese Frage läßt sich nicht generell entscheiden, da für den endgültigen 
Effekt die Länge der Einwirkungsdauer und die spezifische Empfindlichkeit 
des betreffenden Bacteriums von Bedeutung ist. 

Zur Klärung dieses auch praktisch wichtigen Problems infizierten wir kleine 
Leinenläppchen von 1 cm2 Oberfläche mit einer wässerigen lOOfach verdünnten 
Schrägagarabschwemmung von Bacterium coli, bzw. von Staphylococcus 
aureus. Nach Trocknung der Läppchen brachten wir diese eine gegebene Zeit 
(3 bzw. 8 Stunden) in ein "Münzenkontaktwasser" bei 37° 2. Danach wurden 
die Läppchen kurz in Wasser ausgeschwenkt und für eine Minute in eine O,4%ige 
Schwefelammonlösung gebracht, darauf noch zweimal gründlich in Wasser 
gespült und schließlich in 100 ccm Traubenzuckerbouillon versenkt (vgl. SÜPFLl<] 
und DENGLER sowie L. SCHMIDT und LONG YUNG LEE). Als Kontrolle dienten 
3 Läppchen, von denen das eine ohne Schwefelammonbehandlung nach mehr
fachem Auswaschen in destilliertem Wasser direkt in die Nährflüssigkeit ge
geben wurde (= 1. Kontrolle). Die beiden anderen Läppchen (Kontrolle II 
und III) wurden in gleicher Weise mit bzw. ohne vorherige Schwefelammon
behandlung auf ihren Keimgehalt geprüft; im Gegensatz zu den beiden anderen 
Läppchen war aber dem Wasser, in dem die Kontrolläppchen n und III be
brütet wurden, keine aktivierende Münze zugesetzt worden. Kontrolle II (mit 
Schwefelammonentgiftung) sollte eine evtl. schädigende Wirkung des Schwefel
ammons ausschließen. Kontrolle III (ohne Schwefelammonentgiftung) ge
stattete einen überblick über die natürlichen Absterbebedingungen des ver
wendeten Keimes unter den gegebenen Verhältnissen. 

1 Über die spezifische Kupferempfindlichkeit der Tb-Bacillen (VON LINDEN) s. S. 175. 
2 MÜllzenkontaktwasser (GOTTSCHALK) = eine bestimmte Menge Wasser, der durch 

Kontakt mit einem silbernen deutschen Fünfmarkstück oligodynamische Eigenschaften 
erteilt werden. 
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Wir kamen dabei für das Bacterium coU zu dem Ergebnis, daß bei drei
stündiger Einwirkung des Metalles - zu einer Zeit also, wo trotz des störenden 
Einflusses des adsorbierenden Läppchens bei gewöhnlicher Versuchsanordnung 
ohne Entgiftung (1. Kontrolle) sich völlige Keimfreiheit ergibt - in einem Teil 
der Fälle lediglich eine Entwicklungshemmung vorliegt. Nur in einigen wenigen 
Fällen war nach dieser Zeit eine völlige Abtötung erreicht. Die gewählten 
3 Stunden bedeuten also gerade die Grenze zwischen Abtötung und Entwick
lungshemmung der Bakterien. Verlängerten wir beim Bacterium coli die Ein
wirkungszeit des Metalls von 3 auf 8 Stunden, so war in allen Fällen eine voll
ständige Abtötung erreicht. Anders verhielten sich die oligodynamisch widerstands
fähigeren Staphylokokken, bei denen trotz 8stündiger Metalleinwirkung in den 
meisten Fällen nur eine Entwicklungshemmung nachweisbar war. Längere Einwir
kungszeiten lassen sich wegen der natürlichen Absterbeverhältnisse der Staphylo
kokken in destilliertem Wasser bei dieser Versuchsanordnung nicht anwenden. 

Zu ganz entsprechenden Resultaten gelangte ROSENKRANZ, der mit Kupfer
chloridlösungen behandelte Staphylokokken durch Schwefelammon entgiftete. 
Ohne Entgiftung schien die 2%ige CuCl2-Lösung bereits nach 25 Minuten 
langer Einwirkung Sterilität hervorzurufen, während bei Schwefelammon
behandlung die Keimfreiheit endgültig erst nach 3h Stunden eintrat (vgl. auch 
CmcK und MARTIN, VIGNATI und SCHNABEL!). 

Die Versuche DOERRs und LEITNERR, mit Tierblutkohle die Entwicklungs
hemmung zu paralysieren, waren nicht von Erfolg begleitet. 

Bei Betrachtung der zur Abtötung eines Bacteriums erforderlichen Metall
menge kommen wir zu der überraschenden Feststellung, daß die auf die Bak
terienmasse bezogene Giftdosis durchaus nicht so gering ist, wie man zunächst 
annehmen müßte. Unter Zugrundelegung der von LEITNER angegebenen Mini
malwerte 2, wonach 0,003 mg Ag pro Liter innerhalb von 15 Stunden 300 000 Coli
bakterien im Kubikzentimeter abtöten, gestaltet sich die Rechnung folgender
maßen: 

In 1 cm3 sind 3 . 10- 6 mg Ag. 
Bei einem Bakteriengehalt von 300 000 Keimen pro Kubikzentimeter ent

fällt auf ein Bacterium der 300 OOOste Teil = 10-11 mg Ag. Nach der LoscHMIDT
schen Zahl 3 entspricht diese Silbermenge 6.10-7 = 60 Millionen Molekülen 4 • 

Denkt man sich, zur Vereinfachung der Rechnung, ein Bacterium als einen 
Würfel von etwa 1 f1, Kantenlänge, dessen spezifisches Gewicht annähernd 
1 beträgt, so ergeben sich als Gewicht eines solchen Bacteriums 10- 9 mg. Da 
nach obiger Berechnung auf 1 Bacterium (Gew. = 10-9 mg) 10-11 mg Silber 

1 VIGNATI u. SCHNABEL: Zbl. Bakter. I Orig. 109, 464, 475 (1928). 
2 Wir wählen hier geflissentlich als Grundlage der Berechnung ein oligodynamisches 

Wasser mit möglichst geringem Silbergehalt (vgl. S. 181), wobei wir hier voraussetzen 
wollen, daß die gesamte in Lösung befindliche Silbermenge an das Bacterium gebunden 
wird. (Tatsächlich werden nach LEITNER- Versuchen nur etwa 70% des Metalles von den 
Bakterien adsorbiert). Bei diesen niedrigen Silbermengen ist die zur oligodynamischen 
Abtötung erforderliche Zeit relativ hoch (15 Stunden); wenn man unsere gewöhnliche 
Einwirkungszeit (2 Stunden im "Normalabgußversuch" s. u.) und die entsprechende größere 
Silbermenge wählt, so kommt man zu noch bedeutend höheren Silberwerten, als die obige 
Rechnung ergibt. 

3 LOSCHMIDTsche Zahl = Zahl der Moleküle im Grammolekül = 6,06. 1023• 

4 Das Atomgewicht des Silbers ist hier zur Vereinfachung der Rechnung mit rund 100 
(statt 108) angesetzt. 
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entfallen, so beträgt die zur Abtötung von 1 g Bakteriensubstanz notwendige Silber
menge 10 mg, d. h. den 100. Teil des Bakteriengewichtes. 

MENEGHETTI berechnete die Ag- bzw. die Hg-Menge, die zur Erzielung eines 
hämolytischen Effektes (s. u.) notwendig ist, auf 1O~17 Grammoleküle pro 
Erythrocyt. Unter Zugrundelegung der LoscHMIDTschen Zahl berechnet sich 
die Molekülmenge des Metalles pro Blutzelle auf 10-100 Millionen Moleküle. 
(Vgl. hierzu die oben von uns errechnete Zahl.) 

FREUNDLICH und SÖLLNER fanden in 100 g oligodynamisch vergifteter 
Algen als wirksame Menge 5 mg Silber, was nach HEUBNER genau der Queck
silbermenge entspricht, die man in den Organen von tödlich mit Hg vergifteten 
Individuen findet. 

Nach DRECHSEL beträgt die zur Abtötung einer Spirogyra benötigte CuS04-

Menge etwa 1/5000 des Algengesamtgewichtes. 
Der Ausdruck der "oligodynamischen" Wirkung besitzt also nur eine relative 

Bedeutung, im Vergleich zu der Menge wirksamer Substanz bei den anderen 
gebräuchlichen Desinfektionsmitteln. 

F. Allgemeine biologische Wirkungen der 
oligodynamischen Metalle (unter Ausschluß der Bakterien). 

Botanische und zoologische Beobachtungen ergänzen die bakteriologischen 
Erfahrungen, ohne prinzipiell Neues zu bringen. Die oligodynamische Wirkung 
erstreckt sich nicht nur auf niedrig organisierte Lebewesen wie Spalt- und 
Sproßpilze (Hefen), Algen, Moose, Amöben, Paramäzien, Trypanosomen; auch 
höhere Pflanzen wie Bohnenkeime und mehrzellige tierische Organismen wie 
Ctenophoren, kleine Fische, Würmer, Kaulquappen usw. unterliegen den Metall
einflüssen (s. EMSLANDER, HYKES, KÖHLER, LÖHNER, LÖHNER und MARKOWITZ, 
PEREIRA, v. PLOTO, JOACHIMOGLU, ISRAEL und KLINGMANN, LOCKE, TRAUBE
MENGABINI, ZERNER und HAMBURGER, DUBOIs, BOKORNY, P. SCHWEIZER 1, 

LUDWIG 2, HOES 3). 
Dabei finden wir zahlreiche von den Bakterien her bekannte Vorgänge 

wieder, wie z. B. die Wirkung der verschiedenen Hemmungsstoffe, die schon 
von v. NÄGELI an Spirogyraalgen aufs genaueste untersucht worden sind. 

Von prinzipieller Bedeutung war die Beobachtung von BAUMGARTEN und 
LUGER, daß man mit metallischem Kupfer und Silber oder deren Sa.lzen eine 
Entgiftung verschiedener Toxine vornehmen kann, ohne die antigenen Eigen
schaften wesentlich zu schwächen. Durch 3-8tägigen Kontakt mit metalli
schem Kupfer ließ sich die Giftwirkung von Diphtherie- und Tetanustoxin außer
ordentlich stark herabsetzen. LAUBENHEIMER, der sich um die praktische Ver
wertbarkeit der von BAUMGARTEN und LUGER erhobenen Befunde erfolgreich 
bemüht hat, konnte durch metallisches Kupfer Diphtherie-, Tetanustoxine 
und Ruhrendotoxine entgiften; es gelang ihm auch mit diesen vorbehandelten 
Stoffen wirksame Immunisierungen zu erzielen. Metallisches Silber soll da
gegen nicht toxinzerstörend wirken, wohl aber kolloidales Silber. Die Versuche 
von FOA und AGAZOTTI führten zu dem etwas überraschenden Ergebnis, daß 

1 SCHWEIZER, P.: Arch. f. Hyg. 90, 155 (1922). 
2 LUDWIG: Z. vergl. Physiol. 6, 623 (1917). 
3 HOES: Helvet. chim. Acta 13, 153 (1930). 
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das kolloidale Silber nicht in vitro, sondern nur im Organismus Diphtherie-, 
Tetanus- und Dysenterietoxin abzuschwächen vermag. 

Nach LAUBENHEIMER beruht die Toxinentgiftung durch Kupfer und kol
loidales Silber auf einer elektiven Schädigung der toxophoren Gruppe, während 
die haptophore Gruppe unangetastet bleiben soll. Im Gegensatz dazu be
haupten ERDSTEIN und FÜRTH eine gleichmäßige Destruktion des Giftes durch 
oligodynamische Metalleinflüsse ; die Immunisierungsversuche dieser Autoren 
mit metallgeschädigten Toxinen waren nicht von Erfolg begleitet. 

1917 empfahl SAXL, zur Herstellung von Typhusvaccinen oligodynamisch 
abgetötete Kulturen zu verwenden. LAUBENHEIMER, der diese Methode auch 
zur Gewinnung entgifteter Paraty- und Ruhrbacillen ausbaute, sah den be
sonderen Vorteil dieses Verfahrens darin, daß hierbei der Zusatz eines Desinfek
tionsmittels zur Erhaltung der Sterilität überflüssig wird 1. 

Auch die den Toxinen nahestehenden Fermente können durch Kupfer und 
Silber "vergiftet" werden. So fanden BAUMGARTEN und LUGER, daß Ou und Ag 
sowohl bei vorheriger Einwirkung als auch während des Ablaufs der Reaktion 
tryptische und diastatische Fermente zu hemmen vermögen (vgl. auch LANGER). 
In gleicher Weise wirken aktivierte Wässer und aktiviertes Glas. HÄNDEL und 
SEGALL beobachteten eine Zerstörung der Blutkatalase durch metallisches 
Kupfer und stark verdünnte OuS04-Lösungen, wogegen die spontane Zer
setzung von H 20 2 durch Ou··-1onen nicht gefördert werden soll. Nach ROTH
SCHILD vermögen Hg··-, Ou··- und Ag -Ionen (allerdings auch Au·-1onen) in sehr 
geringen Mengen die Lipasewirkung zu hemmen 2. 

Den Beobachtungen über Fermentzerstörung durch Metalleinflüsse stehen 
die Versuche von FALTA und RICHTER-QUlTTNER gegenüber, wonach die Metall
ionen selbst nach Art anorganischer Fermente (BREDIG) auf katalytischem Wege 
den Ablauf bestimmter chemischer Prozesse in vitro zu fördern vermögen (vgl. 
auch VALDIGUlE). 

Zur Prüfung dieser Erscheinungen wurden Kupfer, Quecksilber, Aluminium, 
Eisen, Magnesium, Zinn, Blei und Platin 8 Tage lang mit Wasser in Kontakt 
gebracht; das Wasser wurde dann abgegossen, die Eprouvetten mehrmals aus
gespült. Darauf wurden zur Untersuchung der katalytischen Wirksamkeit der 
an die Glaswand adsorbierten Metalle verschiedene Testlösungen eingefüllt. 
FALTA und RICHTER-QUlTTNER fanden dabei außerordentlich empfindliche 
Reaktionen, von denen hier einige aufgezählt sein sollen: 1. Versuche mit leicht 
oxydablen Substanzen: Blaufärbung alkoholischer Benzidinösungen, Entfärbung 
von Kaliumpermanganat, 2. Versuche mit Farbstoffen: Entfärbung von Methylen
blau, Oxydation der Malachitgrünleukobase zum Farbstoff. 3. Versuche mit 
Eiweißlösungen: Koagulation von eiweißhaitigen Harnen und serösen Flüssig
keiten. 4. Versuche mit Stärkelösungen: Hydrolyse von Stärke zu Zucker; 
diese Reaktion ist besonders gut durch Hg zu erzielen, das an rauhe Glaswände 
adsorbiert ist, während metallisches Hg selbst bedeutend schwächer wirkt. (Bei 

1 Vgl. auch WALBUlI1: Z. Immun.forsch. 37, 235 (1923) und GERSBACH: Z. Immun.
forsch. Orig. 37, H. 3 (1923) sowie SIEKE: Z. Hyg. 94, 214 (1921). 

2 Die von L. MICHAELIS und KURT G. STERN beobachtete Beeinflussung von Gewebs
proteinasen durch Schwermetallsalze gehört streng genommen nicht hierher, da die von 
den genannten Autoren angewendeten Metallkonzentrationen (z. B. 7.10-2) nicht der 
"oligodynamischen" Größenordnung entsprechen. 
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dem an das Glas adsorbierten Hg spielt die große Oberflächenentwicklung eine 
maßgebende Rolle.) 

HESS und REITLER beobachteten eine durch Kupfer und andere Metalle 
hervorgerufene Ausflockung bestimmter Eiweißkörper aus dem Serum, wobei 
im wesentlichen die Komplemente, weniger die Amboceptoren betroffen sein 
sollen. Das Wesen des Fällungsvorganges wird als eine kolloidchemische Zu
standsänderung des Plasmas im Sinne einer Verminderung des Dispersitäts
grades aufgefaßt, wobei neben der eigentlichen Kupferwirkung dem Natrium
ion (NaCl im Serum) eine bedeutsame Rolle zukommen soll. Eigene Versuche 
des einen von uns (E.) zeigten, daß die eiweißfällende Wirkung des Kupfers 
nicht allein durch das Metall - wie HEss und REITLER ursprünglich 
behaupteten - sondern auch durch stark verdünnte Kupfersalzlösungen zu 
erzielen ist. Es handelt sich hierbei um eine Wirkung des Kupferions, also um 
eine echte "oligodynamische" Erscheinung. Selbst eine 1O-7-fach verdünnte 
CuS04-Lösung vermag bei geeignet gewählter Serumverdünnung (1 : 40 bis 
1: 50) noch eine deutliche Trübungsreaktion hervorzurufen. Diese Reaktion stellt 
eine der empfindlichsten Kupfernachweismethoden dar (s.o.). Weder metalli
schf,s Silber, noch verdünnte Silbersalzlösungen zeigen dieses Phänomen (E.)l. 

Eine andere Art der "Eiweißdenaturierung" beobachtete SCHADEE VAN 
DER DOEs: eine mit Silbersalz geschüttelte Eiweißlösung verliert ihre Gerin
nungsfähigkeit. Die Globuline der durch das Silber veränderten Eiweißproben 
ließen sich nicht mehr durch starke Verdünnungen in Wasser ausfällen. Vielleicht 
beruht diese mangelnde Fällbarkeit auf einem Schwefelentzug des Eiweißes 
durch das Silber. In gleicher Weise wie metallisches Silber wirkt Silberoxyd. 

Auch bei der von LUGER, ROSENBERG, WOLLMANN, MENEGHETTI, HAUS
MANN, HAUSMANN und KERL, DOERR und KUROKA WA erforschten hämolytischen 
Wirkung gediegener Metalle (und ihrer Salze) handelt es sich vielleicht um ähn
liche Störungen des kolloidchemischen Gleichgewichtes bestimmter Eiweiß
stoffe 2. 

MENEGHETTI konnte zeigen, daß verschiedene Metallsalze (Zn, Cd, Fe, Ca, 
Ni, Pb, Cu, Hg, Ag, Pd, Pt, Au) in ganz niedrigen Konzentrationen rote Blut
körperchen zu hämolysieren vermögen, während sie in höheren Konzentrationen 
eine Koagulation hervorrufen. Die Hämolyse ist auf eine Wirkung der Metall
ionen zurückzuführen. Die Parallele zu den NÄGELISchen Oligodynamiever
suchen liegt auf der Hand; die Art der Absterbeerscheinungen bei hohen und 
niederen Metallsalzkonzentrationen zeigten verschiedene morphologische Bilder. 
Nur die durch niedrigste Metallsalzdosen hervorgerufenen Veränderungen be
zeichnete NÄGELI als "oligodynamische" Erscheinungen im Unterschied zu 
den "chemischen Giftwirkungen" der höheren Konzentrationen. In gleicher 
Weise dürfen wir daher auch die durch kleinste Metallionenmengen hervor
gerufene Hämolyse als "oligodynamische Wirkung" im Sinne NÄGELIS be
zeichnen. 

Die hämolytische Wirkung der Metallionen ist nach MENENGHETTI von der 
Stellung des Elementes in der elektrischen Spannungsreihe abhängig, und 

1 Vgl. auch HMos: Über die Wirkung der Metalle auf Immunagglutination. Z. Hyg. 
33, 42 (1922). 

2 V gl. hierzu auch hämolysefördernde Wirkung des MgCIs nach CERNOVODEANU und 
HENRY und nach MATSUSHIMA [Ref. Ber. Physiol. 37, 442 (1926)]. 
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zwar ist die Fähigkeit, Blutkörperchen zu lösen, um so stärker, je geringer die 
Lösungstension ist. Die verschiedenen Erscheinungen (Koagulation und Hämo
lyse) werden auf eine Störung des elektrischen Gleichgewichtszustands der 
Globularkolloide durch die positiv geladenen Metallionen zurückgeführt. Bei 
hoher Konzentration soll es hierbei zu einer Entladung und Koagulation der 
entgegengesetzt geladenen Globularkolloide kommen, während bei geringerer 
Konzentration und somit langsamerer Einwirkung nur Ladungsverschiebungen 
auftreten, die sich in einer Hämolyse kundtun (vielleicht durch das Überwiegen 
der Ladung der elektropositiven Kolloide). Ein direkter Beweis, daß die Kat
ionen die eigentlichen "Erreger" der Hämolyse sind, ist in der Tatsache ge
geben, daß sich die hämolytischen Erscheinungen parallel mit der Ionenkon
zentration ändern. Bei stärkeren Verdünnungen, wo bekanntlich der Disso
ziationsgrad am größten ist, steigt auch der hämolytische Effekt (vgl. auch 
ASCOLl und N OVELLO). Dementsprechend sind kolloidale Metalle nur beim 
Übergang von der Dispersionsphase in die Lösungsphase hämolytisch wirksam. 
Bei kolloidalem Gold, Platin und Palladium soll nach ASCOLl und NovELLo 
zum Unterschied vom kolloidalen Silber, Quecksilber und Blei die Hämolyse 
fehlen. Nach KURoKAwA besitzt das metallische Gold (in Pulverform) die 
stärksten hämolytischen Eigenschaften, schwächer wirksam sind Kupfer, Silber, 
Aluminium und Magnesium. HEss und REITLER stellten fest, daß die hämo
lytischen Eigenschaften der Metalle in hohem Maße von der Konzentration 
der verwendeten Blutkörperchensuspension abhängig sind. Von Ag, Pb, Ni, 
Cd, Al, Mo, Sb und Sn ergaben in einer 5prozentigen Erythrocytenaufschwem
mung nur Cu, Cd und Pb eine Hämolyse, während eine 0,1 %ige Blutkörperchen
suspension von allen Metallen in mehr oder minder starkem Maße hämolysiert 
wurde. Die Hämolyse beruht nach HEss und REITLER auf einer Wirkung des 
gelösten Metallions, das von den Erythrocyten adsorbiert wird und mit ihrer 
Leibessubstanz in chemische Reaktion tritt. Aus den oben dargelegten Ver
hältnissen der Adsorptionsverdrängung im eiweißhaItigen Milieu (S. 194), wird 
die Hemmung der Hämolyse durch Serumzusatz verständlich. Die optimalen 
Versuchsbedingungen zur Prüfung der Metallhämolyse sind bei Verwendung 
einer physiologischen Kochsalzlösung gegeben. 

Von selteneren Objekten der oligodynamischen Wirkung sind zum Schluß 
noch die ultravisiblen Vira und die Bakteriophagen zu erwähnen. Abgesehen 
von der durch LÖHNER vermutungsweise geäußerten Ansicht, daß möglicher
weise auch filtrierbare Vira durch Metallionenwirkung geschädigt werden können, 
hat sich SCHWEIZER als einziger mit dieser Frage experimentell beschäftigt; 
SCHWEIZER konnte feststellen, daß das filtrierbare Hühnerpestvirus etwa 
ebenso empfindlich ist gegen oligodynamische Einflüsse, wie vegetative Bak
terien. M. et Mille. WOLLMANN untersuchten die Wirkung metallischen Silbers 
auf Bakteriophagen und fanden diese dabei im allgemeinen weniger empfindlich 
als die entsprechenden Bakterien. Die an unserem Institute von Priv.-Dozentin 
Dr. E. KLIENEBERGER ausgeführten Versuche führten zu dem gleichen Ergebnis!. 

Der Kuriosität halber sei zum Schlusse noch eine an hochorganisierten Lebe
wesen beobachtete "oligodynamische Wirkung" auf das schlagende Herz 

1 Die Untersuchungen von SINGER und HODER [Arch. Zellforsch. 8, 443 (1929)J zeigten, 
daß auch explantierte Milzzellen in der Gewebskultur den oligodynamischen Einflüssen 
von Ag, Hg und Cu unterliegen. 
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erwähnt, wobei wir die Berechtigung der hier angewendeten' Nomenklatur nicht 
weiter erörtern wollen. Nach VAN EGMOND bewirkt eine kurze Berührung des 
freischlagenden Herzens (in der Gegend des HIsschen Bündels) mit metalli
schem Kupfer oder Messing einen sofortigen Herzblock. Diese Erscheinung wird 
nach Ansicht des Verfassers durch die Lösung minimaler Metallspuren ver
anlaßt und wäre demnach als "oligodynamische Wirkung" aufzufassen (vgl. 
auch VOEGTLIN). 

G. Die praktische Anwendung der oligodynamischen 
Metallwirkung in der klinischen Medizin und der Hygiene. 

Die experimentellen Grundlagen der Metallsalztherapie wurden vollkommen 
unabhängig von der Kenntnis der oligodynamischen Erscheinungen gelegt, 
so daß es schon aus historischen Gründen gerechtfertigt ist, jenes heute in 
Einzelheiten fast unübersehbare Gebiet an dieser Stelle zu vernachlässigen. 
Wir beschränken uns daher hier im wesentlichen auf eine Betrachtung der 
Wirkung der gediegenen Metalle. 

Auch die Anwendung der kolloidal gelösten Metalle, deren Einführung in 
die Therapie besonders CREDE (Sohn) zu danken ist, fällt aus dem Rahmen 
unserer Besprechung. Nähere Einzelheiten über die theoretischen und prak
tischen Voraussetzungen der kolloidalen Silber- und Silbersalztherapie finden 
sich in den grundlegenden Arbeiten von v. NEERGARD (vgl. über dieses Thema 
auch die Veröffentlichungen der S. 189 zitierten Autoren). 

Über die Anwendungsgebiete der Kupfer-, speziell der Kupfersalztherapie 
in der praktischen Medizin orientieren die Arbeiten von v. LINDEN. 

Die therapeutischen Verwendungsmöglichkeiten der gediegenen Metalle sind 
natürlich sehr beschränkt, da zur Entfaltung der Wirkung ein direkter Kontakt 
des Metalles in fester Form oder in Pulverform mit der erkrankten Stelle not
wendig ist. Es handelt sich hierbei um eine ausgesprochene Lokaltherapie, die 
daher vorzugsweise bei Erkrankungen des Integumentes und der von außen gut 
zugängigen Schleimhäute anwendbar ist. Abgesehen davon können auch auf 
operativem Wege tiefergelegene Gebiete der Metallwirkung erschlossen werden. 

Die versuchsmäßigen Grundlagen der Metalltherapie im lebenden Organis
mus sind außerordentlich spärlich. MATSUNAGA, der sich fast als einziger experi
mentell mit dieser praktisch wichtigen Frage beschäftigt hat, fand, daß subcutan 
eingeführtes Kupfer oder Silberpulver gleichzeitig mitinjizierte Diphtherie
und Milzbrandbacillen unschädlich macht. Die entsprechenden Kontrollen 
mit Glaspulver zeigten keine Beeinflussung der pathogenen Keime. 

Um die Behandlung infektiöser Darmaffektionen mit Hilfe sog. Adsorptiv
desinfizienten hat sich BEcHHoLD besondere Verdienste erworben. Das Prinzip 
seiner "Adsorptivdesinfektion" beruht auf der Kombination eines stark adsor
bierenden Stoffes wie Bolus oder Kohle mit dem bactericiden Silber, welches' 
die Aufgabe hat, die adsorptiv an Bolus oder Kohle gebundenen Bakterien 
kraft seiner "oligodynamischen Fähigkeiten" abzutöten. SÜPFLE und HOF
MANN beziehen die Wirksamkeit der BEcHHoLDschen Adsorptivdesinfizienten 
"Silargel" und "Adsorgan" lediglich auf den AgCl-Gehalt dieser Präparate, 
während sie der "adhärierenden Wirkung" (Adsorption) keine wesentliche Be
deutung zuerkennen (vgl. auch L. HOFFMANN, O. SCHMIDT und RENNER). Bei 
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Verfütterung von Silargel und Adsorgan konnten sie im Tierversuch eine ge
wisse Schutzwirkung gegen perorale Infektionen feststellen. MADERS Ver
suche, beim Menschen und Tier durch Verabreichung bestimmter Silberkohle
adrenalinmischungen eine Stuhldesinfektion zu erzielen, verliefen ergebnislos. 

Die Behandlung operativer und traumatischer Wunden - meist in Form 
dünnster Folien - gehört zu den ältesten therapeutischen Erfahrungen der 
Chirurgie. So sollen bereits die alten Ägypter ihre Wunden mit Silber be
deckt haben. Auch in der modernen Wundbehandlung hat der Gebrauch von 
Silberfolien eine nicht geringe Bedeutung. Nach den Erfahrungen von PFAB, 
der sich eingehend mit diesem Gebiete beschäftigt hat, soll besonders bei Brand
wunden die Silberfolie gegenüber anderem Verbandmaterial den großen Vorzug 
besitzen, daß sich hier die Wundflächen schnell reinigen und gut granulieren, 
eine Beobachtung, die man sich auch bei der Behandlung anderer, plastisch 
nicht deckbarer Hautdefekte zunutze gemacht hat (MORITSCH, LEXER, HALSTED 
und CUSHING, HUNDESHAGEN und LEIBBRAND). Bei den Brandwunden soll 
außerdem durch die Silberbehandlung die Schmerzhaftigkeit stark herab
gemindert und der Heilungsverlauf im ganzen beschleunigt sein (die anti
septische Wirkung der Silberfolien bezieht LEXER, im Anschluß an die CREDE
sche Auffassung auf den keimtötenden Effekt des milchsauren Silbers, das sich 
in den eiternden Wunden bildet). Für Knochennähte empfiehlt LEXER das Silber 
in Form von dünnen Drähten, die sich neben ihrem bactericiden Effekte durch 
gute Haltbarkeit und geringe Reizwirkung auf das umgebende Gewebe aus
zeichnen sollen. Auch über die Beeinflussung tropischer Beingeschwüre durch 
Silberfolien liegen neuerdings günstige Erfahrungen vor (nach einem unserem 
Institut zugesandten Privatbrief). SCHREUS konnte bei der Behandlung vari
cöser Beinulcera mit Silberfolien und mit Zinkmull gute Erfolge erzielen. Die 
Zinkpräparate sollen radioaktive Eigenschaften besitzen, eine Behauptung, für 
die keinerlei stichhaltige Beweise erbracht werden (vgl. auch PFAB). 

Von tierärztlicher Seite (HoFFMANN, R. SCHMIDT, BOHTS) wurden die Metalle 
besonders in Pulverform zur Behandlung offener Wunden empfohlen. 

Seit einiger Zeit stellen verschiedene Firmen auch Silberseide und Silber
catgut für chirurgische Zwecke her; praktische Erfahrungen über die Verwen
dungsmöglichkeit dieser Präparate existieren bisher nur in sehr beschränktem 
Umfange (KUHN). Wir selbst haben bei einer solchen zur Wundnaht dienenden 
Silberseide in vivo und in vitro bemerkenswerte Resultate gesehen 1. 

Es sei an dieser Stelle nochmals besonders betont, daß die Bezeichnung 
der "oligodynamischen Metallwirkung" bei Anwendung der Metalle im Organis
mus nur mit Einschränkung verstanden werden darf. Als "oligodynamische 
Metallwirkung" bezeichnen wir nach den oben dargelegten Gesichtspunkten 
ausschließlich die Wirkung freier, elektropositiv geladener Metallionen. Im 
physiologischen Milieu bilden sich aber komplexe Metallsalz- und Metalleiweiß
verbindungen, die unter Umständen erst sekundär wieder eine Abspaltung 
freier Metallionen erfahren können. Es ist daher nicht angängig, die Wirkung 
der Metalle im lebenden Organismus ohne weiteres mit den "oligodynamischen" 
Erscheinungen in Medien anderer Zusammensetzung zu identifizieren. 

Die Zahnheilkunde ist dasjenige Gebiet der praktischen Medizin, das sich 
die Erfahrungen über die oligodynamische Metallwirkung am ausgiebigsten 

1 Über Kupfercatgut vgl. v. LINDEN: Zbl. Chir. 1932, 1506. 
Ergebnisse der Hygiene. XIII. 14 
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zunutze gemacht hat. Angefangen von den Beobachtungen MILLERs im Jahre 
1884 finden sich bis auf den heutigen Tag zahlreiche Arbeiten, die sich mit 
der Verwendung bactericider Metalle bei der Wurzelbehandlung befassen. Zum 
ersten Male wurde von DENNIS (1895) in Amerika das Kupfer wegen seiner 
keimtötenden Wirkung als Zusatz zu Wurzelfüllungen verwendet. In Europa 
empfahl 1923 KocH- LANGENTREU Kupferparaffin zur Wurzelfüllung. Die 
neueren Autoren bedienen sich dagegen in der Mehrzahl der Silberpräparate, 
die entweder in Stiftform in den Wurzelkanal eingeführt oder als pulverförmigel' 
Zusatz der Zementfüllungsmasse beigemengt werden. Abgesehen von den 
skeptischen Äußerungen STEINS und ZIMMERS stimmen die übrigen Forscher 
in der günstigen Bewertung der "Silberwurzelbehandlung" überein (vgl. 
POETSCHKE, TREBITSCH, TÜRKHEIM, SPÄT, SEER, SCHWARZ, SCHENK, GREHT, 
LEIST, SCHENK, SCHICK, ZIMMER u. a.). Auf Einzelheiten der Silbertherapie 
des Wurzelkanals kann an dieser Stelle nicht näher eingegangen werden; es sei 
deshalb auf die ausführliche Arbeit von TREBITSCH ,,50 Jahre Wurzelbehandlung" 
(Zahnärztl. Rdsch. 1932, 589) verwiesen 1. 

Die Ohrenheilkunde (GOMPERZ, zit. nach TREBITscH) bedient sich neuer
dings dünnster Silberfolien zum künstlichen Ersatz von Trommelfellen; auch 
hierbei soll die Bactericidie des Silbers wesentliche Vorteile gegenüber anderen 
Materialien bieten. 

Eine eigenartige "unbewußte" Anwendung hat - nach einer mündlichen 
Mitteilung - die oligodynamische Silberwirkung in der Geburtshilfe gefunden; 
in dem ehemaligen österreichischen Kaiserhause soll seit vielen Jahrzehnten 
eine silberne Geburtszange in Gebrauch sein, die jedoch angeblich niemals 
ausgekocht, sondern lediglich mit einem seidenen Tuch gereinigt wurde. 
Dieser instinktiv geübte Brauch erinnert an die bekannte Inaktivierung des 
Silbers durch Kochen. 

Auch bei Gegenständen des täglichen Gebrauchs wie Eßbestecken, Hand
werkszeugen, Geldstücken, Türklinken usw. kommt die keimtötende Kraft 
bestimmter Metalle zur Geltung. Abgesehen von der Tatsache, daß sich ganz 
allgemein Bakterien auf glatten Unterlagen nur sehr schlecht halten, spielt 
hierbei die spezifische keimtötende Kraft der einzelnen Metalle eine Rolle: 
auch hier stehen Kupfer (Messing) und Silber in der desinfizierenden Wirkung 
oben an: Keimarmut von Silbermünzen, messingnen Türklinken usw. (BITTER, 
VINCENT, ESMARCH, HÜBNER, CHRISTIAN, BROCHNOWSKI, UFFELMANN). 

Die Anwendung der oligodynamischen Metallwirkung in der allgemeinen 
Hygiene bezieht sich vorzugsweise auf die Entkeimung von Trink- und Bade
wässern. Von KRAEMER wurde 1906 zum ersten Male auf die Trinkwasser
desinfektion durch metallisches Kupfer hingewiesen 2. 1917 empfahl SAXL in 
ähnlicher Weise versilberte Gefäße zur Wassersterilisation. Die allgemeine 
Brauchbarkeit dieser Gefäße wurde allerdings von einer Anzahl von Autoren 
(SCHLOSSBERGER, ROSENKRANZ [Cu] u. a.) bestritten, da störende Faktoren, 

1 Die in dieser Arbeit wiederum vorgebrachte Behauptung von der Strahlungswirkung 
des Silbers entbehrt jeder Begründung. 

2 Zu den ersten Trinkwasserdesinfektionsversuchen mit oligodynamischen Silberlösungen 
gehören wohl die Arbeiten von PATERNO und CINGOLANI (1903-1906), die auf Grund der 
Beobachtungen von TACHYOT stark verdünnte Silberfluoridlösungen verwendeten [vgl. 
Zbl. Bakter. II 21, 181 (1908)]. Das eigentliche Wesen der oligodynamischen "Sterilisation" 
scheint indes von diesen Autoren nicht erkannt worden zu sein. 
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wie Eiweißstoffe oder andere adsorbierende Substanzen, eine zuverlässige Ent
keimung unmöglich machen könnten. 

Diese zunächst nur wenig beachteten Vorschläge zur Wasserdesinfektion 
wurden von G. A. KRAUSE aufgenommen und zu einem im großen Stile auch 
praktisch verwendbaren Verfahren ausgearbeitet!. 

Das KRAusEsche "Katadynverfahren" ("Katadyn" zusammengezogen aus 
"katalytisch" und "oligodynamisch") besteht darin, daß Silber in feinst verteilter 
Form ("Blähsilber") auf Sand, Tonringen, Kugeln oder Ketten niedergeschlagen 
wird. Dem Silber sind dabei als "Aktivatoren" bestimmte Metalle beigegeben, 
die in der Spannungsreihe unterhalb des Silbers stehen (s. o. Metallegierungen). 

Durch Kontakt dieser Katadynkörper mit Wasser gehen Silberionen in 
Lösung und können so ihre bactericide Wirkung entfalten. Bei "kurzer" (1) 
Kontaktzeit sollen die gelösten Silbermengen 15-30 y pro Liter betragen. 
Der Zeitpunkt der vollkommenen Wassersterilisierung wird dabei im wesent
lichen bestimmt durch die Keimmenge, die Einwirkungsdauer und die Tem
peratur (s. o. GOTTSCHALK, KONRICH u. a.). Nach DEGKWITZ und SALMONY 
soll der Temperaturfaktor ohne Bedeutung sein. Diese Behauptung ist durch 
einwandfreie Beobachtungen anderer Autoren widerlegt (s.o.). 

KONRICH und DEGKWITZ konnten in Tierversuchen an Meerschweinchen 
und Ratten, denen täglich "hochaktive Silberwässer" zugeführt wurden, die 
völlige Unschädlichkeit der verabfolgten Silbermenge für den Organismus 
nachweisen. Ebensowenig hat DEGKWITZ bei massiver Verfütterung von Silber
bolus bei Tieren irgendeine Beeinträchtigung des Gedeihens feststellen können. 
KONRICH berechnet die in einem Raummeter Katadynwasser enthaltene Silber
menge auf 0,015 g. Bei täglicher Deckung des Trinkwasserbedarfs durch 
Katadynwasser würde demnach ein Mensch im Laufe eines Jahres 50 mg Silber 
zu sich nehmen. Diese Menge liegt weit unterhalb der Dosen, die bei intravenöser 
Silberbehandlung vielfach zu therapeutischen Zwecken benutzt worden sind. 
v. NEERGARD und STAEHELIN 2 betrachten eine intravenös verabreichte Menge 
von 2-3 mg Ag pro Kilogramm Körpergewicht (= etwa 0,2 g Ag pro Gesamt 
gewicht beim Menschen) für unbedenklich. Andere Autoren (ToHLER) 2 haben 
sogar 4,5 g Ag ohne Schädigung verabfolgt. Bei innerlichem Gebrauch sollen 
nach POULSEN 2 im allgemeinen erst 15-30 g Silber zur Erzeugung einer Argyrie 
notwendig sein; nach JACKSCH sollen schon 1, 2 g genügen 3! 

Auch die seit Jahrhunderten ohne nachweisbare Gesundheitsschädigung 
übliche Verwendung silberner Eß- und Trinkgeräte spricht gegen eine Gefährdung 
des Organismus durch derartige kleine Silbermengen, wie sie im oligodynamisch 
entkeimten Trinkwasser enthalten sind. 

Ein besonderer Vorteil des "Katadynwassers" liegt in der Tatsache, daß es 
als desinfektorisches Agens einen nicht flüchtigen Stoff (sc. Silber) enthält; aus 
diesem Grunde vermag es eine besonders nachhaltige Wirkung zu entfalten. 

KRAUSE hat für die Trinkwasserdesinfektion im kleinen Maßstabe (Tropen
expeditionen, s. RUGE) Katadynbehälter mit einem Fassungsvermögen von 

1 Eine ausführliche Beschreibung der zu diesem Gebiete gehörigen deutschen und aus
ländischen Patentliteratur siehe bei SIEBENEICHER: KoIIoid-Z., April-Mai 1932, H. 1/2, 
115 u. 243. 

2 VgI. v. NEERGARD: Arch. f. exper. Path. 110, 103 (1925). 
3 VgI. auch KNACK: Dtsch. med. Wschr. 1932, 1672. 

14* 
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5-20 I konstruiert. Bei der zentralen Wasserversorgung größerer Gebiete 
empfiehlt KRAUSE umfangreiche Filteranlagen mit Katadynsand. Ein in ähnlicher 
Weise hergestellter Silbersand ist auch von ausländischen Autoren verschiedent· 
lieh mit gutem Erfolge zur Wasserentkeimung angewendet worden (UGLOW, 
MILLER und KAR-KADINOWSKI; DIENERT und ETRILLARD; Englisches Patent 
157260,10. Januar 1921 s. OLSZEWSKl). Die allgemeine Kupjerung des Leitungs
wassers durch Kupfersulfat (0,12 mg/I), wie sie nach HAUPTS Darstellung in 
New York ausgeführt wird, hat bisher unseres Wissens in Europa keine Nach
ahmung gefunden 1. 

Auch Versuche zur Badewa8serdesinfektion mit Katadynsand sind bereits 
an einigen Stellen in großem Stile vorgenommen worden. Dabei erfährt das 
durchgeleitete Wasser in einem solchen Katadynfilter außer der mechanisch
adsorptiven Reinigung eine Silberdesinfektion, die auch nach dem Filtrations
prozeß nachzuwirken imstande ist. Nach OLSZEWSKI besitzen die Katadynfilter 
den weiteren Vorzug, daß sie gegen eine störende Keimdurchwachsung gefeit 
sind. Als besonders brauchbares Verfahren zur Badewasserreinigung betrachten 
OLSZEWSKI, ORNSTEIN und KROKE eine Kombination von Silberung, Kupferung 
und Chlorung. Es soll hierbei dem Chlor, das bei diesem Verfahren in relativ 
geringen, geruchlosen Mengen angewendet werden kann, die Aufgabe der "Haupt
entkeimung des Wassers, der Geruchsverbesserung und die oxydierende Wirkung" 
zufallen, während das Silber die weitere Entkeimung des durch die Badenden 
verunreinigten Wassers bewerkstelligen soll. Das Kupfer dient dabei, abgesehen 
von seiner starken bactericiden Wirkung, besonders zur Bekämpfung des Algen
wachstums. Der Vorteil dieses kombinierten Verfahrens soll vor allem darin 
bestehen, daß der Chlorverbrauch auf ein Minimum herabgedrückt wird und 
auch Silber und Kupfer in sehr geringen, wenig kostspieligen Mengen angewendet 
werden können (vgL auch IVEKOVIC, BUCHMANN). 

Neuerdings hat KRAUSE Elektrolyseapparate ("Elektroaktivatoren") mit Ag
Elektroden gebaut, um auf diese Weise die Badewässer mit beliebig großen 
- nach den besonderen örtlichen Verhältnissen zu variierenden - Silbermengen 
anreichern zu können. 

In einer größeren Badewasseranlage haben wir uns durch vielfache Kontrollen 
von der erstaunlichen Wirkung des durch Elektroaktivatoren versilberten 
Wasser" überzeugen können. Ein endgültiges Urteil über die praktische Ver. 
wertbarkeit dieser noch im Versuchsstadium befindlichen Desinfektionsmethode 
kann z. Z. noch nicht abgegeben werden. 

Das Katadynverfahren wird von KRAUSE außer zur Trink- und Badewasser
desinfektion überall dort empfohlen, wo in technischen Betrieben entkeimtes 
Wasser erforderlich ist, insbesondere für Brauereien, Apotheken, Kunsteis
und Margarinefabriken. 

Zur Milchdesinfektion scheint sich das Katadynverfahren nach den "vor
läufigen Ergebnissen" der Untersuchungen von Demeter nur dann zu eignen, 
wenn dem Silberungsprozeß eine Momenterhitzung auf 62-65° vorausgeschickt 
wird. Bei alleiniger Katadynisierung der Milch kann unter Umständen sogar 
ein vermehrtes Keimwachstum auftreten. Ein besonderer Vorteil der mit 
Silber behandelten Milch soll in einer wesentlichen Verzögerung ihrer Gerinnungs-

1 Uber die Badewasserreinigung und Abwasser"sterilisation" durch Cu-Salze vgl. die 
bei MITTELBACH angegebene Literatur. 
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fähigkeit liegen. Wenn sich die DEMETERschen Ergebnisse bestätigen sollten, 
so bliebe es immerhin erstaunlich, daß trotz des großen Eiweiß- und Salzgehaltes 
der Milch überhaupt eine wesentliche Beeinflussung des Bakterienwachstums 
zustande kommt. 

Größere verwertbare Erfahrungen über die auf Grund zahlreicher Labora
toriumsversuche warm empfohlene Trink- und Badewasserdesinfektion mit 
Silber liegen bisher nicht vor. Insbesondere ist die Bedeutung der zahlreichen 
Hemmungsfaktoren im praktischen Betriebe zu sehr vernachlässigt worden. 
Je nach der Temperatur des Wassers und seinem Gehalt an Salzen, Gasen und 
den zahlreichen, oben erwähnten Hemmungsstoffen wird eine Katadyndes
infektion unter den verschiedenen lokalen Verhältnissen von mehr oder weniger 
Erfolg begleitet sein. Bei der Badewasserdesinfektion kommt die starke Ad
sorption des Silbers an die Wand des Behälters als störendes Moment in Frage. 
OLSZEWSKI fand, daß aus einem Wasser mit 35 y Ag pro Liter rund 90% durch 
Wandadsorption verloren gehen. Wenn allerdings eine solche Silberungsanlage 
längere Zeit in Betrieb steht und das Maximum der adsorptiven Sättigung 
erreicht ist, kann der versilberte Wandbelag durch Abgabe wirksamer Metall
ionen das Wasser wieder aktivieren. Dieser Vorgang entspricht bis in Einzel
heiten der "Glasaktivierung" oligodynamisch "vergifteter" Gefäße (s.o.). 

Weiterhin fehlt bisher jede Erfahrung über die Möglichkeit einer "spontanen" 
Inaktivierung der Katadynkörper. Nach den Beobachtungen von DOERR und 
unseren eigenen Versuchen verlieren hochaktive Silberplatten bei langem Wasser
kontakt ihre oligodynamische Wirksamkeit. Wie verhalten sich Katadynsand 
und -tonkörper in dieser Beziehung 1 Auch die Vergiftung der Silberoberfläche 
durch Schwefelwasserstoff, der besonders in infiziertem Wasser oft in nicht 
unerheblichen Mengen vorhanden ist, muß hierbei, zumal bei Badewässern, in 
Betracht gezogen werden. 

Ebensowenig wie die Bedeutung der hemmenden Einflüsse bisher entsprechend 
gewürdigt worden ist, haben die fördernden Momente der oligodynamischen 
Wirkung in der Praxis die gebührende Beachtung erfahren. 

Anhang. 

Die Wertbestimmung oligodynamischer Metalle und 
oligodynamischer Metallwässer. 

Die zunehmende Bedeutung, welche die oligodynamische Metallwirkung 
besonders für die Technik der Trink- und Badewasserdesinfektion in letzter Zeit 
gewonnen hat, machte eine Wertbestimmung der einzelnen oligodynamisch 
wirksamen Metalle und der durch Metallkontakt aktivierten Wässer notwendig. 

Die Voraussetzung zur Wirksamkeitsbestimmung der verschiedenen oligo
dynamisch wirksamen Metalle (im Kontaktversuch) ist die Beobachtung ihrer 
bactericiden Wirksamkeit unter möglichst gleichmäßigen äußeren Bedingungen; 
darunter ist zu verstehen 1. Prüfung von Metallen mit gleicher Oberfläche. Es 
kommt dabei auf geringe Unterschiede in der Oberflächengröße nicht an, wie 
die Untersuchungen von STRECK und GOTTSCHALK gezeigt haben. 

2. Prüfung der Metalle in doppelt destilliertem Wa8ser 1. 

1 Doppelt destilliertes Wasser ist deshalb notwendig, weil einfach destilliertes Wasser 
häufig noch deutlich oligodynamisch wirksame Kupfermengen enthält. Man kann diese 
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3. Unter gleichen Temperaturbedingungen. 
4. Gegen den gleichen Bakterienstamm, der möglichst geringe Schwankungen 

seiner Silberresistenz (s. u.) aufweisen soll. 
5. Gegen eine gleiche Menge dieser Bakterien (auch hierbei spielen Differenzen 

von einigen 1000 Bakterien pro Kubikzentimeter keine Rolle). 
6. Muß schließlich die Einwirkungsdauer der Metalle auf die Bakterien

suspension bei allen Versuchen gleichlang sein. 
Unter Beobachtung dieser Versuchsbedingungen kann man durch Vergleich 

mit dem von GOTTSOHALK beschriebenen "Normalkontaktversuch" die oligo
dynamische Wirksamkeit eines unbekannten Metalles bestimmen. Das von 
GOTTSOHALK zu seinem Normalkontaktversuch gewählte deutsche Fünfmarkstück 
eignet sich, obwohl es eine Kupfer-Silberlegierung ist, deshalb sehr gut als 
Vergleichsobjekt, weil Oberfläche und Reinheitsgrad (Legierung) bei allen 
Exemplaren als vollständig gleich anzusehen sind. Außerdem zeigt es fast keine 
Inaktivierungserscheinungen. 

GOTTSOHALK fand, daß unter den gegebenen Bedingungen (die im einzelnen 
aus der Originalarbeit zu ersehen sind) das Silberstück in 20 ccm Wasser, mit 
einem durchschnittlichen Keimgehalt von 1-2000 Colikeimen pro Kubik
zentimeter, innerhalb einer Stunde völlige Sterilität hervorruft; nach einer 
Viertelstunde ist dagegen erst ein Bruchteil der eingeimpften Keime abgetötet 1. 

Der Normalkontaktversuch kann, abgesehen von seiner Verwertbarkeit als 
Maßstab der oligodynamischen Metallwirkung auch zur Metallresistenzbestimmung 
der einzelnen Bakterienstämme verwendet werden. Man geht dabei in der Weise 
vor, daß man die zu prüfenden Bakterien in einer Suspension von bekanntem 
Keimgehalt mit dem Fünfmarkstück bzw. den anderen Metallen in Kontakt 
bringt und die zur Abtötung des verwendeten Bacteriums erforderliche Zeit 
mit der Sterilisierungszeit im Normalkontaktversuch vergleicht; ein Bakterien
stamm, der den Bedingungen des Normalkontaktversuches voll entspricht, 
wird als "Normalstamm" bezeichnet. 

Zur Bestimmung der Wirksamkeit oligodynamischer Silberwässer ("Abguß
wässer", s.o.), die wegen ihrer absoluten Ungiftigkeit in der Praxis fast 
ausschließlich verwendet werden, hat der eine von uns (E.) ein Verfahren 
ausgearbeitet. Die von technischer Seite vielfach ausgeführte quantitative 
Bestimmung der Silberwässer nach ihrem Metallgehalt ist aus dem Grunde 
unbrauchbar, weil es bei der oligodynamischen Metallwirkung nicht auf die 
Menge des gelösten Metalles, sondern auf die Menge der in Lösung befindlichen 
Metallionen ankommt. Eine exakte Bestimmung der gelösten Metallionen aber 
stößt beim Silber auf solche Schwierigkeiten, daß die dazu notwendigen, diffizilen 
Verfahren für laufende praktische Untersuchungen nicht in Betracht kommen. 
Aber selbst angenommen, es würde in jedem Falle mit Hilfe der oben geschilderten 
elektrometrischen Methoden eine Messung der Silberionenkonzentration vor
genommen, so wäre auch dieses Verfahren nicht in allen Fällen geeignet, die 
bactericide Wirksamkeit des betreffenden Wassers richtig zu charakterisieren. 

auch dadurch aus dem Wasser entfernen, daß man das Wasser durch Berkefeldfilter laufen 
läßt. Nach Passage von wenigen 100 I Wasser werden die Filter jedoch zur Kupferent
fernung unbrauchbar ("Vergiftung der Filter"). [so GOTTSCHALK.] 

1 Über die genauere Zusammensetzung der deutschen "Silbermünzen" vgl. Reichs· 
gesetzblatt (s. Literaturverzeichnis). 
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So tritt z. B., nach den oben eingehend dargelegten Ausführungen LEITNERs, 

bei der Kochsalzhemmung der oligodynamischen Wirkung eine Abschwächung 
des bactericiden Effektes ohne eine Verringerung der Metallionenkonzentration 
ein (die Wirkungsabnahme erklärt sich in diesem Falle durch veränderte Ad
sorptionsverhältnisse für das Metallion am Bacterium). Es bleibt also bisher als 
einzig verläßliche und praktisch brauchbare Wertbestimmung oligodynamischer 
Wässer ihre Einstellung nach dem Grade ihrer biologischen (bactericiden) Wirk
samkeit. Um einen Maßstab dafür zu gewinnen, war es zunächst nötig, ein 
Vergleichswa8ser ("Standard-Silberwasser") von bekanntem und konstantem 
oligodynamischem Effekte herzustellen. 

Zu diesem Zwecke erwies sich ein durch Ag20 aktiviertes Wasser als geeignet, 
welches gegen einen "Normalcolistamm" 1 eine genau bekannte Wirksamkeit 
entfaltet. Aus dem Vergleich der unbekannten oligodynamischen Wässer mit 
dem Standardsilberwasser läßt sich die Wirkungsstärke der zu untersuchenden 
Wässer mit hinreichender Genauigkeit feststellen. 
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Einleitung. 
Nicht mit Unrecht wird immer hervorgehoben, daß in der Entwicklung der 

experimentellen Chemotherapie die Einführung quantitativer, innerhalb der 
Grenzen biologischer Arbeitsmethoden messender Versuchsanordnungen, wie 
wir sie dem methodischen Genie EHRLICHS verdanken, entscheidende Bedeutung 
zukommt. Die Wichtigkeit eines solchen Vorgehens als ordnendes Prinzip ist 
so überragend, daß darüber der qualitative Begriff fast zu sehr zurückgetreten 
ist, obwohl gerade für ein wesentliches Teilgebiet der theoretischen Chemo
therapie, nämlich die Analyse des Wirkungsmechanismus, diese Betrachtungs
weise unerläßlich ist. Das hier behandE'lte Gebiet der spezifischen Arznei
festigung der Mikroorganismen beschäHigt sich mit Hilfe der quantitativ aus
gestalteten Versuchstechniken mit der Erkennung der Wirkungsqualität und 
darüber hinaus mit der Frage nach dem Zustandekommen therapeutischer 
Wirkungen im infizierten Organismus. Dieses Problem, das weder geklärt, 
und dessen Klärung zur Zeit noch keineswegs völlig spruchreif ist, läßt sich auf 
rein chemischem Wege nicht lösen; von den biologischen Methoden, deren 
Anwendung für dieses Ziel aussichtsreicher erscheint als andere, ist diejenige 
der Arzneifestigung und der damit zusammenhängenden Versuchsanordnungen 
bisher technisch und gedanklich am besten durchgearbeitet; ihre zusammen
hängende Darstellung erscheint aus diesem Grunde gerechtfertigt, vielleicht 
auch deshalb, weil sie in weiterem Ausmaße, als es bisher geschieht, berufen 
8cheint, in der Praxis des chemotherapeutischen Laboratoriums die Auffindung 
neuer Heilmittel auf Grund besonderer Wertsetzungen zu erleichtern. 

Den Ausgangspunkt für die experimentelle Bearbeitung der spezifischen 
Arzneifestigkeit durch EHRLICH und seine Mitarbeiter BROWNING, FRANKE 
und ROEHL bildeten Beobachtungen an trypanosomenkranken Mäusen, die 
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mit Parafuchsin gefüttert waren. Diese ersten Festigkeitserscheinungen schienen 
identisch mit Erfahrungen der Praxis, die bei der Behandlung der Schlafkrank
heit und tierischer Trypanosomenerkrankungen gemacht wurden. Es hatte 
sich gezeigt, daß Kranke, die bereits längere Zeit mit dem damals fast allein 
angewandten Atoxyl behandelt wurden, bei einer Fortsetzung oder Wieder
holung der Behandlung nicht mehr oder zumindestens wesentlich weniger gut 
reagierten. Diese Beobachtung ließ sich laboratoriumsmäßig am Modell des 
mit Trypanosomen infizierten kleinen Versuchstiers nachbilden und damit 
konnte nicht nur die für die Praxis wichtige Erforschung der Vermeidung solcher 
Zwischenfälle einsetzen, sondern die experimentellen Feststellungen eröffneten 
den Weg für die theoretische Durchdringung des Problems der chemothera
peutischen Heilung. Das methodische Prinzip, den gewünschten Effekt will
kürlich durch einen Eingriff am Versuchsobjekt aufzuheben, und daraus Er
kenntnisse "de sedibus et causis pharmacorum" zu gewinnen, hat sich auch 
auf diesem Arbeit~gebiet bewährt. 

Denn daß der Experimentator imstande ist, die Reaktionsfähigkeit der 
Krankheitserreger so eingreifend zu verändern, daß er schließlich Parasiten
stämme vor sich hat, die lange Zeit noch nach den modifizierenden Eingriffen 
den erworbenen Charakter beibehalten und damit seine Versuche von den 
Fehlerquellen befreien, die sich bei anderen Versuchsanordnungen ähnlicher 
Tendenz nur zu leicht ergeben, war in methodischer Hinsicht bedeutungsvoll 
genug. Man muß sich, um diese Bedeutung in ihrem ganzen Umfange würdigen 
zu können, vergegenwärtigen, daß das Problem der chemischen Heilung von 
Infektionskrankheiten in seinen Anfängen noch wesentlich schwerer lösbar 
schien als heutzutage. In dem theoretischen Streit über den Wirkungsmecha
nismus der Chemotherapeutica, der sich zwischen den Anhängern der An
schauung der "direkten Wirkung" und "indirekten Wirkung" abspielt, kommen 
eigentlich nur Argumente zum Ausdruck, die schon in den Anfängen der Chemo
therapie eine Rolle gespielt haben. Es ist fast vergessen, daß EHRLICH fast alle 
Einwände, die jetzt gegen die Arbeitshypothese der direkten Wirkung gemacht 
werden, selbst schon erhoben und nicht nur diskutiert hat, sondern (in seiner 
1. Arbeit mit SHIGA) sogar die Meinung vertreten hat, daß das Trypanrot auf 
indirektel1l Wege die Heilung der Trypanosomeninfektion der Maus herbei
führt. Was letzten Endes seine Meinung in diesem Punkte wandelte und wandeln 
mußte, was ihn zu der Konzeption der Chemoceptorentheorie führte, und damit 
den Weg freigab für die Anwendung des Prinzips der chemischen Variation 
zur Auffindung wirklich optimaler Verbindungen, waren nicht zuletzt die Er
kenntnisse, die beim Studium der spezifischen Arzneifestigkeit gewonnen wurden. 
Denn bei dieser ist der Krankheitserreger, ohne aus dem Kräftespiel des Krank
heitsprozesses gelöst zu sein, in ganz eigenartiger Weise der Betrachtung zu
gänglich gemacht und es war klar, daß die an ihm gemachten Beobachtungen 
auch lediglich auf einer bestimmten Beziehung zwischen Parasit und Heil
mittel angewandt werden konnten. Die Lehren der Arzneifestigkeit sind zu
gleich Lehren von der direkten Wirkung der Chemotherapeutica auf die Para
siten; sie erlauben aber auch die klare Abgrenzung und Einordnung aller bt>
gleitenden Phänomene immunologischer Art und derjenigen Erscheinungen, 
die sich im Wirt8körper ~1!labhangig von dessen Infektionszustand abspielen. 
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A. Allgemeiner Teil. 

J. Arzneifestigkeit von Protozoen. 

1. Technik der Festigung von Trypanosomen und Spirochäten. 

Trotz vieler Arzneifestigungen, die im I.aufe der Jahre an protozoischen 
Krankheitserregern, ganz besonders aber an Trypanosomen, vorgenommen 
sind, und deren Resultate wir in Ge! talt der arzneifeeten Stämme kennen, gibt 
es eine ins einzelne gehende spezielle Technik der ArzneiIestigung nicht. Die 
allgemeine Regel besagt, daß man in kürzerer oder längerer Zeit unter all
mählicher Steigerung der Dosis eine Gewöhnung der Parasiten an die Heil
mittel erzielen kann, die sich so weit steigern läßt, als es die Verträglichkeit 
des Heilmittels für das Versuchstier erlaubt. Innerhalb dieser Regel ist der 
speziellen Gestaltung des Festigungsversuches weitester Spielraum gelassen, 
und es fehlt im allgemeinen nicht nur an genauen Schilderungen des Ganges 
der Festigung im einzelnen, sondern auch an Erfahrungen über den Wert und 
die Bedeutung der einzelnen Festigungsschritte. Dies beruht zum Teil darauf, 
daß (mit Ausnahme des EHRLICHsehen Laboratoriums) immer nur einzelne 
Festigungen teils zur Nachprüfung, teils zur Bearbeitung ganz spezieller Frage
stellungen vorgenommen wurden. Daher besitzen wir eigentlich nur eine Kasuistik 
arzneifester Parasitenstämme. Ich habe auch andernorts versucht, die bisher 
üblichen Festigungsmethoden zu gruppieren und habe auch selbst durch Festigung 
von Trypanosomenstämmen verschiedener Herkunft gegen verschiedene Chemo
therapeutica, ganz besonders aber durch häufige Wiederholung der Festigung 
eines Trypanosomenstammes gegen ein bestimmtes Agens (Salvarsan) mich 
bemüht, eine bestimmte Festigungsmethode so auszuarbeiten, daß sie bei mög
lichst geringem Zeitaufwand mit möglichst großer Sicherheit zu maxi.mal arznei
festen Trypanosomenstämmen führt. 

Die bisher bekannten Festigungsmethoden zerfallen ihrer Technik nach in 
2 Gruppen. a) Die Festigung über das Rezidiv. Dies ist die Festigungsmethode, 
wie sie von EHRLICH und seinen Mitarbeitern für Trypanosomen ausgearbeitet 
wurde. Sie führt zu maximal festen Stämmen, die stets immunologisch vom 
Ausgangsstamm verschieden sind. b) Die Festigung durch relativ kurzfristige 
Einwirkung des Chemotherapeuticums unter Vermeidung des Rezidivs. Sie 
führt zu maximal arzneifesten Trypanosomen, die den immunologischen Cha
rakter des Ausgangsstammes bewahren. Dieses Verfahren wurde von MAR
GULIES und GONDER bei der Festigung von Spirochätenstämmen angewandt, 
später von MORGENROTH und FREUND bei der Festigung gegen Germanin be
nutzt und ist diejenige Methode, die sich mir bei 10 im Laufe der letzten Jahre 
durchgeführten Arzneifestigungen am besten bewährt hat. 

Eine Abart dieses Festigungsverfahrens ist die von VOEGTLIN und COLLIER 
erfolgreich angewandte Technik, die darin besteht, daß man die Trypanosomen
stämme in Versuchstieren (Ratten, Mäusen) fortzüchtet, die infolge einer vor
hergehenden Behandlung mit Arzneimitteln noch Reste derselben enthalten, 
die ausreichen, nach einer gewissen Zahl von derartigen Passagen einen, nicht 
immer maximalen Festigkeitsgrad herbeizuführen. 
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Einer genaueren Schilderung der verschiedenen Festigungsverfahren ist 
es abträglich, daß in der Literatur, wie erwähnt, die wirklich genauen Wieder
gaben der Festigungsprozesse spärlich sind. 

Für Festigungen nach der Methode der 1. Gruppe bieten die Angaben anf! 
EHRLICHs Laboratorium eine Reihe von Beispielen: 

ROEHL hat im Anschluß an die Affenversuche von FRANKE und ROEHL, bei 
denen sich das Phänomen der Arzneifestigkeit zum erstenmal zeigte, die 1. Arznei
festigung eines Trypanosomenstammes gegen Parafuchsin mit Hilfe der Keks
methode durchgeführt. Genauere Angaben über die dabei benutzte Technik 
finden sich bei BROWNING, der in ähnlicher Weise die Atoxylfestigung vor
genommen hat. Er infizierte zu diesem Zwecke Mäuse mit Nagana, fütterte 
sie nach dem Auftreten der Trypanosomen mehrere Tage mit Atoxylkeks bis 
zum Verschwinden der Trypanosomen. Nach dem Auftreten eines Rezidivs 
wurde die Atoxylfütterung wieder aufgenommen, nach derartiger Behandlung 
mehrerer Rezidive auf neue Mäuse übertragen und dieser Vorgang fortgesetzt. 
Nach der 20. Passage wurde die Technik insofern geändert, als nunmehr jede 
Maus vom Zeitpunkt der Infektion an bzw. 24 Stunden später der Atoxyl
fütterung unterworfen wurde. 150 Passagen führten zu keinem befriedigenden 
Erfolg, was die Atoxylresistenz anlangt. Dagegen war der Stamm gegen sub
cutane Gabe hoher Dosen von Arsacetin bereits fest. Von diesem Fütterungs
stamm konnte aber ein fester Stamm durch parenterale Behandlung mit Ars
acetin erreicht werden. In einem anderen Beispiel schildert BROWNING eine 
sehr schnell erworbene, wenn auch nicht maximale Festigung gegen Atoxyl 
durch Fütterung mit Atoxyl kombiniert mit subcutaner Arsacetingabe, die 
bereits nach 10 Tagen vorhanden war. 

Dasselbe Verfahren, jedoch mit subcutaner Injektion der Mittel, führte bei 
den an sich schwächer wirksamen Azofarbstoffen Trypanblau und Trypan
rot bereits in 3-4 Wochen (die genaue Zahl der Passagen ist nicht angegeben) 
zur Festigkeit gegen die Dosis tolerata. 

Eine genauere Wiedergabe eines Festigungsversuches gegen Arsenikalien, 
der sich zum Teil an diese Angaben des EHRLIcHschen Laboratoriums hält. 
haben MORGENROTH und HALBERsTÄDTER veröffentlicht. 

Tabelle 1. Arsacetinfestigung von Trypanosoma Brucei (PROWAZEK). 

Nach MORGENROTH u. HALBERSTÄDTER. 

1. 2. 
Nr.67. Nr.112. 

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

befund: Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

befund: 
14.6. Infektion 25.6. Infektion 
16.6. 0,1 1% ++ 29.6. 0,3 1% -'- -'-, , 
17.6. +-i- 30.6. ++ 
18.6. ° 1. 7. 0,4 1% +++ 
23.6. 0,1 1% , 

-r 

24.6. 0,2 1% +++ 
25.6. 0,3 1% +++ 

2.7. ° 21. 7. ° -7 
27.6. ° 11. 7. t ohne 

Trypanosomen 



232 R. SCHNITZER: 

Tabelle 1 (Fortsetzung). 

3. 4. 
Nr.162. Nr.171. 

Datum: .Arsacetin : 
Trypanosomen -

Datum: .Arsacetin : 
Trypanosomen -

befund: befund: 
1. 7. Infektion 7.7. Infektion 
4.7. 0,2 1% ++ 11.7. 0,3 1% +++ 
6.7. 0,3 1% ++ --+ 
7.7. 0,4 1% ++++ 12.7. t 

8.7. ° 20.7. + 
23.7. t 

5. 6. 
Nr.176. Nr.190. 

Datum: .Arsacetin : 
Trypanosomen -

Datum: .Arsacetin : 
Trypanosomen-

befund: befund: 
11.7. Infektion 15.7. Infektion 
13.7. 0,3 1% +++ 18.7. 0,2 1% + 
14.7. 0,4 1% +++ 19.7. (+) 
15.7. ++ 22.7. ° 25.7. 0,2 1% + 16.7. 0 26.7. (+) 
21. 7. t 27.7. 0,3 1% + 

28.7. 0,8 1% +++ 
29.7. 1,0 1% ++++ ....,. 
30.7. 1,0 1/50 +++ 

1. 8. ° 19.8. ° 
7. 8. 

Nr.209. Nr.217. 

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen -

Datum: .Arsacetin : 
Trypanosomen-

befund: befund: 
29.7. Infektion 2.8. Infektion 
30.7. 1,0 1% + 5.8. 0,4 1% ++ 

1. 8. 1,0 1/50 ++ 6.8. 1,0 1% +++ 
2.8. 1,0 1/25 ++ bis +++ ) 

) 7.8. 1,0 1/50 ++++ 
3.8. + 8.8. t 
4.8. ° 6.8. ° 11. 8. t 

~-_.,----------- -------------~ 

9. 10. 
Nr.221. Nr.231. 

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

befund: befund: 
6.8. Infektion 10.8. Infektion 
8.8. 1,0 1% ++ 12.8. 0,8 1/50 +-++ 
9.8. 1,0 1/50 +++ 13.8. 1,0 1/50 +++ 

10.8. 1,0 1/25 ++++ 
14.8. 1,0 1/50 +++ 

11. 8. ++ 15.8. t 
12.8. ° 15.8. 1,0 1/25 +++ 
16.8. t 
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Tabelle 1 (Fortsetzung). 

11. 12. 
Nr.243. Nr.270. 

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

befund: befund: 
13.8. Infektion 18.8. Infektion 
17.8. 1,0 1% +++ 24.8. 0,8 1/50 (+) 

25.8. + 
18.8. t 26.8. ++ 

27.8. t 

13. 14. 
Nr.278. Nr.284. 

Darum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

befund: befund: 
26.8. Infektion 30.8. Infektion 
29.8. 1,0 1/50 +++ 1. 9. 0 
30.8. ++++ 2.9. (+) 

~ 3.9. 1,0 1/50 ++ 31. 8. t 4.9. 1,5 1/50 +++ 
~ 

5.9. t 

15. 16. 
Nr.302. Nr.304. 

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

Datum: Arsacetin: 
Trypanosomen-

befund: befund: 
4.9. Infektion 6.9. Infektion 
5.9. 1,0 1/50 + 8.9. 1,0 1/25 ++ 
6.9. (0,4 Tart. +++ 10.9. +++ 

1/100) --+ 
11. 9. t 

7.9. t 

Die Festigung wurde gegen Arsacetin durchgeführt, und zwar mit wieder
holter Behandlung bei den einzelnen Versuchstieren, aber nur in einigen Pas
sagen (Nr. 1 u. Nr. 6) wurde vom Rezidiv aus weitergezüchtet. In den anderen 
Fällen wurden die Parasiten, die mehrere Tage lang im Mäuseorganismus unter 
der Einwirkung des Arsenikals gestanden hatten, weitergezüchtet. In 16 Pas
sagen wurde maximale Festigkeit erreicht; auf die Eigenschaften des so ge
wonnenen Stammes wird später noch zurückzukommen sein. 

Durch die angewandte Festigungsmethode nähert sich dieser Versuch be
reits der erwähnten 2. Gruppe von Festigungsverfahren, bei dem unter Um
gehung des Rezidivs immunologisch ausgangsidentische feste Stämme ge
wonnen werden. 

Dieses Verfahren ist systematisch für die Festigung von Trypanosomen 
seit MORGENROTHS und FREUNDS Festigung von Trypanosoma Brucei (Nagana 
PROWAZEK, Berlin) gegen Germanin angewandt worden. Ein genaues Protokoll 
dieser Festigung ist nicht veröffentlicht. Das Festigungsverfahren mußte 
damals so gewählt werden, weil dieser Trypanosomenstamm nach Behandlung 
auch mit der kleinsten noch wirksamen Dosis von Germanin keine Rezidive 
mehr zeigte. Die Festigung wurde also so durchgeführt, daß, wie es die relativ 
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langsame Wirkung des Germanins erlaubte, 24 bzw. 48 Stunden nach der Be
handlung ohne Rücksicht auf eine evtl. später noch eintretende Abheilung auf 
neue Mäuse übertragen wurde, die dann, sobald die Infektion angegangen war, 
wieder behandelt wurden. Im Laufe der Zeit, die Festigung gegen Germanin 
erfolgte relativ langsam, wurde unter allmählicher Steigerung der Dosis der 

Tabelle 2. Festigung von Nagana PRoWAZEK 

(Berlin) gegen "Bayer 205". 

13. 1.23 b~ 25.5.23. 

Dos~ von Weiter-
Passage ,,205" pro geimpft Verhalten 

Nr. 20 g Maus nach der Mäuse 
Stunden 

mg 

1 0,05 2 Geheilt 
2 0,033 24 

" 3 0,016 2 
" 4 0,016 2 
" 5 0,033 2 ? 

6-7 0,05 2 Geheilt 
8-10 0,06 2. 

" 11-12 0,125 2 
" 13 0,25 2 Ungeheilt 

14-15 0,15 2 Geheilt 
16 0,125 1 ? 
17 0,125 2 ? 

18-23 0,15 1-3 Geheilt 
24 0,06 24 

" 25 0,06 48 Ungeheilt 
26 0,07 24 ? 
27 0,06 24 ? 
28 0,075 24 Ungeheilt 
29 0,25 24 Geheilt 
30 0,15 24 Ungeheilt 
31 0,5 48 

" 32 0,5 24 
" 33 0,5 96 " 34-38 0,5 24 " 39 0,3 24 
" 40-41 1,0 24 
" 42 u. ff. 2,0--4,0 -
" Stamm fest 

Stamm maximal fest, d. h. die 
Dosis tolerata war unwirksam. 
Der Liebenswürdigkeit von Herrn 
Dr. R. FREUND verdanke ich die 
Möglichkeit, in den folgenden 
Tabellen 2 und 3 den Verlauf von 
2 Festigungen gegen Germanin 
mitzuteilen. 

LEWY und GUREWITSCH haben 
in gleicher Weise eine Festigung 
eben dieses Stammes gegen Para· 
fuchsin durchgeführt, und zwar 
in Anlehnung an die 1. Para
fuchsinfestigung durch ROEHL 
auf dem Wege der Fütterungs
behandlung. 

Die Tiere erhielten in den 
beiden 1. Passagen bei sehr 
schwach angegangener Infektion 
(öfter waren noch gar keine Para
siten im peripheren Blut) eine 
sehr geringe Konzentration des 
Mittels, nämlich eine 2 % ige Lö
sung, d. h. etwa 1/3 der Dosis 
curativa, und zwar immer 0,5 CCID 

pro 20 g Körpergewicht mit der 
Schlundsonde. In der 3.-5. Pas
sage wurde auf eine.4% ige Lösung 
übergegangen und in der 6. Pas
sage auf eine 5%ige Lösung ge
steigert. In allen diesen Fällen 
war die Infektion in den der Be
handlung folgenden Tagen fort

geschritten und das Blut der Tiere wurde bei reichlichem Trypanosomengehalt 
auf neue Tiere überimpft. Bis zur 15. Passage wurde die Behandlung mit der 
5%igen Parafuchsinlösung beibehalten, an die sich 2 Überimpfungen ohne Be
handlung anschlossen. In der 18.-24. Passage, wurde mit 6%igem Parafuchsin, 
von der 27.-32. Passage mit 7 %iger Lösung behandelt (Dosis maxima 
tolerata). In keinem Falle wirkte das Parafuchsin mehr trypanozid, der 
Stamm war also gegen dieses Mittel, aber auch gegen das höher avide Try
parosan maximal fest. 

Da sich dieses Verfahren bei den beiden erwähnten Festigungen bewährt 
hatte, habe ich es später auch zur Festigung eines Trypanosomenstammes gegen 
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eine der seltenen trypanoziden Wismutvel bindungen (s. S. 282) und vor allem 
wiederholt zur Erreichung von Salvarsanfestigungen benutzt. Die folgenden 

Tabelle 3. Festigung von Naga.na PROWAZEK 
(Berlin) gegen "Bayer 205". 

21. 1. 24 bis 8. 3. 24. 

Dosis von 

Tabellen erläutern den Gang der 
Festigung bei 3 verschiedenen 
Trypanosomenstämmen, die sich 
durch ihre verschiedene ursprüng
liche Empfindlichkeit gegenüber 
Salvarsan unterscheiden. Am Passage ,,205" pro 

Nr. 20 g Maus 

Weiter
geimpft 

nach 
Stunden 

Verhalten 
der Mäuse 

empfindlichsten ist der Stamm 
Nagana PROWAZEK, Frankfurt, 
gut empfindlich der Stamm Na
gana P:aOWAZEK, Berlin (dies ist 
derselbe Stamm, der auch zu 
.den obenerwähnten Germanin-, 
Parafuchsin- und Wismutfesti
gungen gedient hat) und relativ 
unempfindlich der Stamm Na
gana 30, der aus dem Hamburger 
Institut für Schiffs- und Tropen
krankheiten stammt. 

Man erkennt aus den Über
-sichten leicht, daß regelmäßig 
eine Festigkeit gegen die Dosis 
tolerata von Salvarsan erreicht 
wird, wenn auch die Schnel
ligkeit und Einzelheiten 

1 
2-3 

4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 

mg 

0,025 
0,035 
0,035 
0,04 
0,06 
0,25 
0,15 
0,33 
0,35 
0,5 
0,7 
1,0 
1,2 
1,4 
2,0 

3 
3 
2 

48 
24 
24 
48 
24 
24 
24 
24 
24 
24 
24 
48 

Geheilt 

" Ungeheilt 

" Geheilt 
Ungeheilt 

" Stamm fest 

Tabelle 4. Salvarsanfestigung von 
Nagana PROWAZEK (Frankfurt). 

Konzen- Weiter-
im Festigungsablauf bei 
jedem Stamm verschieden 
sind. Im Endeffekt ver
halten sich diese 5 Stämme 
und einige weitere von mir 

Passage tration von geimpft nach Verhalten der 
Nr. Altsalvarsan Stunden Mäuse 

in gleicher Weise gefestigte 
Stämme alle identisch, nur 
in bezug auf das Über
greifen auf Antimonver
bindungen können gewisse, 
später noch zu erörternde 
Unterschiede vorliegen. Me
thodisch interessant ist ein 
Vergleich der Festigungen 
von Tabelle 5a und 5b, 
weil sich hier zeigt, daß 
bei einem und demselben 
Stamm eine Salvarsanfestig
keit verschieden schnell ein-
treten kann. 
Tabelle 5a 

Bei dem in 
geschilderten 

-------

1 
2-4 
5-7 

8 
9-10 

11-12 
13 
14 
15 
16 

17-20 
21-22 
23-29 

30 
31 
32 

33-36 
37 

38-40 

(1,0/20 g) 

1: 10000 " 1: 5000 
1: 3000 
1:30001 
1: 2000! 
1: 1000 
1: 500 
1: 300 
1: 100 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 
1: 200 

24 
4-9 
2-7 

4 
3-4 

3 
4-5 
41/ 2 

2 
5 

4-6 
3 

3-9 
51/ 2 
4 
7 

4-6 
41/ 2 

25-48 

tot, ungeheilt 
geheilt 

" tot, ungeheilt 

!'!' " 

" vergiftet 
I geheilt 
i tot, ungeheilt 1 

geheilt 
, tot, ungeheilt 1 

geheilt 
tot, ungeheilt 

, geheilt 
, tot, ungeheilt 
'I geheilt 
tot, Trypanosomen 

1 Zum Teil auch bei weit fortgeschrittener Infektion mit Germanin abgeheilt. 
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Versuch hat unzweifelhaft die zu rasche Steigerung der Dosis zu einer den 
Verlauf erheblich störenden Empfindlichkeitszunahme geführt, die erst durch 
Zurückgehen auf ganz kleine Dosen wieder im Sinne einer Festigung aus
geglichen wurde. Im Gegensatz dazu bietet der Versuch von Tabelle 5b ein 
Beispiel regelmäßiger, rasch erzielter Festigkeit. 

Über die Festigung gegen Arsenikalien in vorbehandelten, noch mit Spuren 
der verwandten Heilmittel behafteten Tieren liegen nur kurze Angaben vor. 

COLLIER berichtet, daß nach 
Tabelle 5. Salvarsanfestigung des Trypanosomen- 40 Passagen in mit Arseno-

stammes Nagana PROWAZEK (BerIin). benzoien vorbehandelten 

Salvarsan- Weiter-
Passage Konzen- geimpft tration Nr. 

0,5/20 g nach 

subcutan Stunden 

! 
1 1 : 5000 2 
2 1 : 5000 4 
3 1 : 1000 30 

4 1 : 500 31/ 2 

5 1 : 500 31 

6 1 : 300 7 

7 1 : 100 4 
8 1 : 100 ! 24 
9 1 : 100 41/ 2 

10 1 : 100 24 
11 1 : 100 24 
12 1 : 100 7 
13 1 : 100 71/ 2 

14 1 : 100 4 
15 1 : 100 16 

16 1 : 100 16 
17 1 : 100 20 

18 1 : 100 -

Erfolg der 
Behandlung 

I tot, ungeheilt 
i " " langsame Abheilung 

schnell Rezidiv 
geheilt 

tot, ungeheilt 
tot, ungeheilt 

geheilt 
tot, ungeheilt 

" " langsame Abheilung 
tot, ungeheilt 

" " mit Arsinsäure 
abgeheilt 

tot, ungeheilt 
etwas verzögert, 

tot, ungeheilt 
tot, ungeheilt 

etwas verzögert, 
tot, ungeheilt 
tot, ungeheilt 

Mäusen eine relative, nicht 
maximale Arzneifestigkeit 
gegen Neosalvarsan vor
gelegen hat, die stärker war, 
wenn die Tiere während 
dieser Passagen gleichzeitig 
gegen Germanin gefestigt 
wurden. V OEGTLIN, DYER 
und MrLLER gingen so vor, 
daß sie einen Stamm von 
Trypanosoma equiperdum 
von normaler Salvarsan
empfindlichkeit durch Rat
ten schickten, die ver
schiedeneZeit vorher 100 mg 
Salvarsan pro Kilogramm 
erhalten hatten. In der 
1. Passage lag die Behand
lung 14 Tage zurück, in der 
2. Passage 9 Tage, in der 
3. Passage 10 Tage, in der 
4. und 5. Passage 12 bis 
13 Tage. Bereits nach der 
3. Passage war die minimale 
wirksame Dosis des Sal

varsans 4mal größer als normal und da sie sich in der folgenden Zeit nicht 
änderte, wurde die Festigung, die keineswegs maximal war, abgebrochen. 
Erwähnt sei noch, daß denselben Dntersuchern eine Festigung des Stammes 
gegen Salvarsan nach der EHRLICHsehen Methode über das Rezidiv nicht ge
lungen ist; es ist jedoch nicht angegeben, wie lange die Versuche fortgesetzt 
wurden. Eigene Versuche mit Nagana an Ratten nach dem Vorgang VOEGT
LINs und COLLIERs ergaben recht unbefriedigende Resultate. 

Eine besonders interessante Methode der Festigung haben neuerdings YORKE, 
MURGATROYD und HAWIUNG angewandt, indem sie einen Stamm von Trypano
soma rhodesiense im Reagensglase festigten. Als festigendes Agens diente ihnen 
reduziertes Tryparsamid, das sie in einem Medium aus Kaninchenserum + 
Traubenzuckerringerlösung 1 Stunde bei 37° auf die gezählten Trypanosomen 
einwirken ließen. Nach einer Stunde wurden die Trypanm'omen wieder 
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gezählt, dann 4mal gewaschen und aus derjenigen Konzentration, in der noch 
ausreichend lebende Trypanosomen gefunden wurden, auf Mäuse verimpft. 
Diese Mäuse dienten zu Versuchen der Feststellung der Empfindlichkeit 
gegen reduziertes Tryparsamid in vivo, und von einer der Mäuse wurden aus 
dem Blut die Erreger zur folgenden festigenden Passage in vitro gewonnen. 
Die folgende Tabelle 7 zeigt den Gang der Festigung und läßt erkennen, daß ver
hältnismäßig rasch, d. h. schlagartig bei der 5. Passage, eine Festigung der 
Trypanosomen in vitro und in vivo erreicht worden ist. 

Diese Beispiele erläutern wohl 
hinreichend die Entwicklung einer 
Arzneifestigkeit nach den gegen
wärtig am meisten geübten Ver
fahren. Sie sind im Laufe der 
Zeit bereits für fast alle bekannten 
trypafloziden Agentien angewandt 
worden. Daß es außer den schnell
sten hier angegebenen Methoden 
insbesondere zur Festigung gegen 
Arsenikalien noch schneller ar
beitende Verfahren gibt, war schon 
EHRLICH bekannt. Es handelt 
sich um die Erreichung von Arsen
festigkeit durch festigende Be
handlung mit ganz andersartigen 
Verbindungen, z. B. schwach 
wirksamen Arsenikalien oder 
Acridinfarbstoffen. In der Festi
gungstechnik bieten derartig ge
wonnene arzneifeste Stämme 
nichts Besonderes, so daß diese 
Versuche, die an anderer Stelle 
(siehe spezieller Teil) behandelt 
werden, in diesem Teil nur er
wähnt zu werden brauchen. Auch 

Tabelle 5a. Salvarsanfestigung von 
Nagana PROWAZEK (Berlin). 

(Durchgeführt von SCHNITZER und ROSENBERG.) 

Dosis 
Weiter-Passage subcutan Erfolg der 

Nr. pro 20 g geimpft nach Behandlung 
Stunden 

mg 

1 0,15 45 Minuten tot 
2 0,5 2 Stunden 

" 3 1,0 3 
" 

abgeheilt 
4 1,0 2 

" " 5 0,5 2 
" " 6 1,0 2 
" " 7 1,0 3 " .. 

8-9 2,5 2 
" " 10 0,15 3 
" " 11 0,1 3 " " 12 0,15 4 
" " 13 0,08 5 .. tot 

14 0,1 4 
" " 15 0,15 5 " " 16 0,5 3 " " 17 1,5 3 
" 

abgeheilt 
18 5,0 P/2 " 

tot 
19 5,0 24 

" " 20 2x5 3 
" 

abgeheilt 
21 5,0 Stamm gegen 5 mg 

bei Doppel- und Mehrfachfestigungen, wie sie BROWNING, ferner KOLLE, 
LEUPOLD, COLLIER vorgenommen haben, sind die bekannten Methoden der 
Festigung angewandt worden. Besonderheiten, die sich dabei ergeben haben, 
gehen über das rein Technische hinaus und werden später besprochen. 

So relativ leicht und schnell eine Arzneifestigkeit von Trypanosomen zu er
zielen ist, so schwierig ist es gewesen, Spirochäten gegen Arzneimittel, besonders 
Arsenikalien zu festigen. Die Literatur enthält außer den vergeblichen Ver
suchen von MARGULIES an Syphilis- und Hühnerspirochäten und ROTHER
MUND und DALE nur die Untersuchungen von GONDER, die an der Spirochaeta 
Obermeieri in der Maus und an der Spirochaeta gallinarum im Huhn bzw. 
Reisvogel durchgeführt wurden und die kürzlich von FELDT mitgeteilten Festi
gungen von Spirochaeta pallida gegen Salvarsannatrium und von Recurrens
spirochäten gegen Goldverbindungen. Die Verfahren GONDERS und FELDTS 
ähneln weitgehend dem oben ausführlich geschilderten, das unter Umgehung 
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des Rezidivs arbeitet. Es besteht darin, daß bei Recurrens mit einer ganz. 
k1einen Salvarsandosis (etwa 1/20 der Dosis curativa) bei schwach angegangener 

Tabelle 5b. Salvarsanfestigung von 
Nagana PROWAZEK (Berlin). 

(Durchgeführt von AMSTER.) 

Dosis pro 
Weiter- I Erf I d Passage 20 g sub-

Nr. cutan geimpft nach: Be~n~u:r 
Stunden I g 

mg I 

1 0,1 72 tot 
2 0,125 48 

" 3 0,15 24 
" 4 0,25 , 24 
" 5 0,5 

I 

24 
" 6 1,0 24 
" 7 1,5 24 
" 8 2,5 24 
" 9 5,0 24 
" 10 5,0 24 tot, Stamm 

fest 

Infektion behandelt wird. Die 
Spirochäten, die einige Tage unter
der Einwirkung dieser natürlich 
unwirksamen Salvarsandosis ge
standen haben, werden auf neue 
Mäuse abgeimpft, bei denen man 
unter äußerst vorsichtiger Steige
rung der Dosis ebenso verfährt. 
Nach dem Protokoll von GONDER 
waren zur Erzielung einer starken 
Festigkeit, die auf eine Dosis von 
1 : 240 sich noch erstreckte, etwa 
100 Passagen nöäg. 

Auch bei der Festigung gegen 
Hühnerspirochäten wurde mit 
sehr kleinen Dosen die Festigung 
begonnen (0,5 mg pro Kilogramm). 
Die Weiterführung in Passagen 

erfolgt wie bei Recurrens meist 3 Tage nach der unwirksamen Behandlung. 
Die hohe Empfindlichkeit der Hühnerspirochäten gegenüber Salvarsan erlaubt 

Passage 
Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

8 
9 

10 
11 
12 
13 

14 

15 
16-19 

Tabelle 6. Salvarsanfestigung des 
Naganastammes 30 (IlAMBURG). 

Salvarsan 
I 

Verimpft 
0,5 ccm nach Bemerkungen 

20 g subcutanl Stunden 

1 : 3000 
I 

24 

I 
tot, ungeheilt 

1 : 2500 44 geheilt 
1 : 3000 I 48 I tot, ungeheilt I 
1 : 2000 24 I " " 1 : 2000 , 4 I " " 1 : 2000 4 

" " 1 : 2000 I 24 
" " 

1 : 1000 ! 5 , " " 1 : 1000 6 geheilt 
1 : 1000 24 tot, ungeheilt 
1 : 800 24 

I 

" " 1 : 700 I 4 

I 
" " 1 : 500 24 
" " 

I 

.----

1 : 400 24 I 

I " " 
1 : 100 I 24 I 

" " 1 : 100 i 24 
, 

Stamm fest 
I 

nur ein ganz langsames 
Steigern der Dosis, so daß 
nach 85-89 Passagen, wie 
sie das folgende, der GON
DERschen Arbeit entnom
mene Beispiel zeigt (Ta
belle 8, S. 239), erst 13,5 bis 
14 mg pro Kilogramm er
reicht sind, eine Dosis, die 
von der Dosis tolerata für 
Hühner (250 mg pro Kilo
gramm) noch recht weit 
entfernt ist. Nach 190 Pas
sagen war erst eine Dosis 
erreicht, die lOmal höher 
lag als die normale Dosis 
curativa und die höchste 
erreichte Festigkeit war eine 
Unempfindlichkeit gegen 
25 mg pro Kilogramm. 

Eine Festigung von 
Syphilisspirochäten gegen 

Wismut in Form des Tribismutyltartrates (Pallicid) hat GIEMSA versucht, da 
er aber bereits nach 3 Passagen die Versuche als ergebnislos abgebrochen hat, 
muß angesichts der Schwierigkeiten, die eine Festigung von Spirochäten zu 
bieten scheint, die Frage einer Arzneifestigkeit der Spirochaeta pallida, die ja 
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praktisch in Form der "thera
pierebistenten Syphilis" eine 
gewisse Rolle spielt, experi
mentell als noch unentschieden 
gelten. Auch FELDT hat nur 
einen relativ geringen Festig
keitsgrad erreicht. 

Tabelle 7. Festigung von Trypanosoma 
rhodesiense in vitro. 

(Nach YORKE, MURGATROYD u. HAWKING.) 

Die von SARDJITO be
schriebene, in vitro vorgenom
mene Gewöhnung von Spiro
chaeta icterogenes bzw. pseudo
icterogenes an olygodynami
sche Metallwirkung galt nicht 
Problemen der Arzneifestigkeit, 

Passage 
Nr. 

1-4 
5 
6 
7 
8 
9 

10-13 

Konzentration 
in vitro von 
reduziertem 
Tryparsamid 

1 : 800000 
1 : 200000 
1 : 200000 
1: 50000 
1: 25000 
1: 6250 
1: 6250 

Wirksame Dosis von 
reduziertem Tryparsamid 

im Mäuseversuch 

0,05--0,075 mg pro 20 g 
0,125 mg unwirksam 
1,0 
2,5 

Tabelle 8. Ausschnitte aus der Salvarsanfestigung von Hühnerspirochäten 
(Nach GONDER.) 

85. bis 89. Passage. 
Huhn wie oben infiziert (d. h. intramuskulär mit 3 ccm einer 1 : 10 verdünnten 

Blutaufschwemmung mit Spir. gallinarum.) 

a 
1. Tag 
2. Tag 
3. Tag 

+ 
++ 

+++ 

w. 
b 
+ w. 0,0136 pro Kilo

+ + gramm 1 : 1000 
+++ 

t 
abgeimpft 

c Kontrolle, Reisvogel 

+ 
++ 

++++ 

86. Passage ---------------1---
a --------------- b ---------------- c Kontrolle, Reisvogel 
1. Tag + w. + w.0,01375 pro Kilo- + 
2. Tag ++ ++ gramm 1 : 1000 ++ 
3. Tag +++ +++ +++ 

t 
abgeimpft 

87. Passage _----------1--
a _______________ - b --------------- c Kontrolle, Reisvogel 

1. Tag + w. + w. 0,014 pro Kilogramm + 
2. Tag + w. +w. 1:1000 ++ 
3.Tag+w. +w. +++ 

t 
abgeimpft auf Reisvogel Abgeimpft auf Reisvogel 89 c 

88. Passage ohne Sal
varsanbehandlung r ! w. I,i 1 -1-+ 

+++ 
t 

89. Passage, abgeimpft auf Hühner t 
11 b c Kontrolle, Reisvogel 
1. Tag + w. + w.0,0135 pro Kilogramm + 
2. Tag + + 1: 1000 ++ 
3. Tag ++ ++ +++ 
4. Tag +++ +++ tot 

t 
abgeimpft usw. 
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sondern der Entscheidung der Frage, ob die Metallempfindlichkeit der Spiro
chäten als differentialdiagnostisches Merkmal zwischen menschpathogenen und 
saprophytischen Spirochäten brauchbar ist. Die Annahme SARDJITOs, daß es 
sich nicht um einen grundsätzlichen Unterschied der beiden Spirochätenrassen 
handelt, wird (an gleicher Stelle) von ZIMMERMANN und UHLENHUTH be
stätigt. Auf die Spirochätenfestigungen von AKATsu und NOGUCHI und 
LAUNOY und LEVADITI wird im speziellen Teil eingegangen. 

2. Analyse der Festigkeit. 

Ist ein arzneifester Stamm von Parasiten erzielt, so müssen seine Eigenschaften 
möglichst scharf ermittelt werden. Die wohl zuerst entschiedene Frage ist die
jenige nach dem Grade der erzielten Festigung. Sie wird durch die Feststellung 
derjenigen Dosen bestimmt, die nicht mehr bzw. gerade noch auf den gefestigten 
Stamm wirken. Bei einem maximal festen Stamm muß die Dosis maxima 
tolerata, unter Umständen sogar eine toxische Dosis völlig unwirksam sein. Nur 
mit derartigen maximal festen Stämmen ist ein technisch einwandfreies Arbeiten 
möglich, da angefestigte oder halbfeste Parasitenstämme in ihren Eigenschaften 
inkonstant sind. Es ist ferner darauf zu achten, ob der pathogene Charakter 
der Erreger, ihre Virulenz oder Morphe sich geändert haben. Man kennt bestimmte 
morphologische Veränderungen, z. B. den Blepharoblastenschwund der Trypano
somen, die bei bestimmten, später noch näher zu beschreibenden Festigungen 
regelmäßig eintreten, bekannt ist auch die Tatsache, daß ein meist unerheblicher 
Grad von Virulenzabschwächung sich im Laufe der recht eingreifenden Behand
lung einstellt. VOEGTLIN, DYER und MILLER fanden sie nicht, was wohl auf die 
besonders schonende Festigungsart und darauf zurückzuführen ist, daß der 
Stamm nicht maximal gefestigt war. Meist ist die Virulenzabschwächung 
durch einige Tierpassagen wieder auszugleichen, ohne daß die erreichte Festig
keit darunter leidet und so hat man bei der Prüfung echt arzneifester Stämme 
immer Parasiten vor sich, die nur in einer wesentlichen Eigenschaft, nämlich in 
ihrer Empfindlichkeit gegen das festigende Agens und seine Derivate, einschneidend 
variiert sind. Den Wert dieser relativ strengen Definition werden wir bei der 
Betrachtung arzneifester Bakterienstämme noch näher begründen müssen. Bei 
protozoischen Parasiten, so weit bisher arzneifeste unter diesen bekannt sind, 
dürfte diese Auffassung uneingeschränkt Geltung haben. 

Die Analyse der Festigkeit im engeren Sinne betrifft vor allem deren Spezifi
tät. Man hat früher von arzneifesten Parasiten eine Spezifität in dem Sinne 
angenommen, daß z. B. ein salvarsanfester Stamm gegen die meisten Arseni
kalien, ein fuchsinfester Stamm gegen die Mehrzahl der Triphenylmethan
farbstoffe fest sei und hat demzufolge von arsenfesten, triphenylmethanfesten 
Stämmen gesprochen. Nach den Erfahrungen der letzten Jahre hat sich eine 
solche zwanglose Bezeichnung, die eigentlich schon nach EHRLICHS Erfahrungen 
mit dem "Cribrum therapeuticum" nicht zulässig war, als sehr unzweckmäßig 
erwiesen. Will man korrekt vorgehen, so sollte man die arzneifesten Stämme 
bezeichnen nach dem festigenden Agens und sie ergänzend charakterisieren 
durch die übrigen Veränderungen der chemotherapeutischen Empfindlichkeit, 
die sie im Laufe der Festigung erfahren haben. Solche Variationen chemischer 
Empfindlichkeit treten fast bei jeder Festigung auf und hier kann man wieder 
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zwischen solchen unterscheiden, die zwangsläufig auftreten (z. B. die Festigkeit 
salvarsanfester Trypanosomen gegenüber Acridin- und Pyroninfarbstoffen) oder 
solchen, die nicht bei jeder Festigung zu beobachten sind (die Brechweinstein
festigkeit salvarsanfester Trypanosomenstämme). Um Wiederholungen zu ver
meiden, soll an dieser Stelle auf Einzelheiten, die im speziellen Teil zur Sprache 
kommen, nicht eingegangen werden. Es seien lediglich einige Regeln entwickelt. 
die sich aus den bisherigen Erfahrungen ergeben. 

Zur Analyse der Festigkeit sollen möglichst Vertreter aller bekannten Ver
bindungen, die auf die betreffenden Parasiten eine therapeutische Wirkung 
haben, herangezogen werden, damit man erkennt, auf welche chemischen Gruppen 
die erzielte Festigkeit übergreift. Man findet bei dieser Gelegenheit auch öfter 
eine gesteigerte Empfindlichkeit gegenüber dem festigenden Agens chemisch 
nahestehenden oder fernerstehenden Heilmitteln. Die der festigenden Substanz 
verwandten Verbindungen erfordern dabei besonderes Interesse und die Prüfung 
möglichst vieler Vertreter ist fast immer aufschlußreich. Denn hierbei lassen 
sich die Erkenntnisse gewinnen, die dem Studium arzneifester ,Parasiten seine 
große praktische Bedeutung geben: die Aviditätsbestimmungen. Ob die An
nahme EHRLICHS, daß man an arzneifesten Stämmen ermitteln könnte, welche 
Verbindungen zu Kombinationsversuchen geeignet sind, heute noch aufrecht 
erhalten werden kann, ist nach den Lehren, die das Interferenzphänomen (siehe 
später) vermittelt hat, zweifelhaft. 

So ergibt die Untersuchung arzneifester Stämme theoretisch eine Reihe 
grundlegender Erkenntnisse für die Beurteilung chemotherapeutischer Wirkung. 
Aus der Analyse des Festigkeitszustandes wurde entwickelt: 

a) Der Spezifitätsbegriff. Die ersten gelungenen Arzneifestigungen, die 
sich, wie erwähnt, auf die trypanociden Farbstoffe bezogen hatten, waren cha
rakterisiert durch die Eigenschaft, nur gegen das eine festigende Agens oder seine 
nächsten chemischen Derivate unempfindlich zu sein. Auch bei den später 
erfolgten Festigungen gegen trypanocide Arsenikalien zeigte sich immer wieder, 
daß höchstens eine Gruppenverwandtschaft zu erkennen war, innerhalb derer 
die Festigkeit auch auf andere Agenzien als gerade die festigenden übergriff. 
Daraus leitete EHRLICH den für seine Auffassung therapeutischer Wirkung 
unerläßlichen Spezifitätsbegriff her, welcher besagte, daß die Veränderung der 
Trypanosomen, die als spezifische Festigkeit in Erscheinung tritt, eine ganz 
bestimmte Partialfunktion der Zelle betrifft, nämlich den Angriffspunkt des 
Chemotherapeutikums, seinen spezifischen Chemoceptor. Erst die später ge
machten Beobachtungen an den noch näher zu schildernden arsenfesten Stämmen 
I, II und III EHRLICHB, ferner die überraschenden Tatsachen, welche die Be
arbeitung der orthochinoiden Farbstoffe, besonders des Pyronins und Trypa
flavins ergab, waren nicht ohne weiteres dem strengen Spezifitätsbegriff unter
zuordnen und führten daher zur Aufstellung eines 2. nicht minder wichtigen 
Prinzips, dem 

b) Aviditätsbegriff. Während der Spezifitätsbegriff das Ziel hatte, wirksame 
Chemotherapeutica aus verschiedenen chemischen Gruppen nach ihren ver
schiedenen Angriffspunkten zu trennen, sucht der Aviditätsbegriff bei Verbin
dungen gleicher chemischer oder biologischer Art, d. h. bei Verbindungen gleichen 
Angriffspunktes, eine Unterscheidung zu ermöglichen. Eine Differenzierung 
derartiger Verbindungen nach ihrer Wirkungsstärke ergeben bereits die 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 16 
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quantitativen Bestimmungen der Tierversuche. Die Untersuchungen, die mit 
gleicher Methodik, aber an arzneifesten Stämmen ausgeführt werden, erlauben 
eine Auslese von Verbindungen nach dem Gesichtspunkt, ob sie bei voraussicht
lichgleichem Angriffspunkt auf den spezifisch gefestigten Stamm noch wirken 
oder nicht. Das Kennzeichen einer für einen bestimmten Chemoceptor aviden 
Verbindung ist die Wirksamkeit bei bestehender Festigkeit gegenüber der weniger 
aviden chemisch oder biologisch verwandten Verbindung. Das bekannteste 
Beispiel ist die von EHRLICH aufgefundene Tatsache, daß ein gegen Arsinsäuren 
spezifisch fester Stamm von Arsenophenylglycin noch beeinflußt wird. In die
selbe Reihe gehört die weitere Beobachtung, daß ein Trypanosomenstamm, 
der durch Behandlung mit Arsenophenylglycin auch gegen dieses fest geworden 
ist, von arseniger Säure noch beeinflußt werden kann. Man erkennt leicht, 
daß die Voraussetzung des Aviditätsbegriffes die Annahme eines gemeinsamen 
Angriffspunktes chemisch verwandter Verbindungen, z. B. der trypanociden 
Arsenikalien ist, eine Annahme, die auch EHRLICH nicht streng aufrecht erhalten 
konnte. Gerade das Verhalten des Arsenophenylglycins führte ihn dazu, im 
Chemoceptor gewissermaßen mehrere Valenzen anzunehmen und, um bei dem 
gewählten Beispiel zu bleiben, eine besondere primäre bindende Gruppe für den 
Aminoessigsäurerest, den Azetikoceptor, vorzusehen. An diesem erfolgt nach 
der EHRLICHSehen Nomenklatur die Fixierung der Verbindung zunächst, während 
erst in zweiter Linie die anderen wirksamen Gruppen, besonders der Arsenrest, 
fixiert werden. Man kann diese Vorstellungen heute wohl nicht mehr in dieser 
Form übernehmen, da sich der Wirkungsmechanismus der Chemotherapeutica 
nicht mit rein chemischen Vorstellungen erklären läßt. Damit ist aber nichts 
gegen die Konzeption des Aviditätsbegriffs als solchen gesagt, der noch heute 
für die Bewertung chemotherapeutischer Heilmittel überau,- fruchtbar sein 
kann und mit Unrecht etwas vernachlässigt worden ist. Die Möglichkeit, Ver
bindungen zu erkennen, die selbst bei äußerst reduzierter Empfindlichkeit noch 
wirksam werden können, ist nicht nur theoretisch interessant, sondern auch 
praktisch wichtig. 

Man geht vielleicht nicht fehl, wenn man annimmt, daß gerade die Technik 
der A viditätsmessung mit Hilfe arzneifester Stämme die methodisch wichtigste 
Aufgabe ist. Die Bedeutung des "Cribrum therapeuticum" EHRLICHS, d. h. 
die Bestimmung des Angriffspunktes neuer Chemotherapeutica durch ihre 
Prüfung an verschiedenen arzneifesten Stämmen bzw. an einem mehr oder 
weniger "panfesten" Stamm, der gegen möglichst viele bekannte Verbindungen 
unempfindlich geworden ist, ist nicht so hoch zu veranschlagen. Dazu ist die 
Frage der verschiedenen Angriffspunkte der einzelnen Therapeutica überhaupt 
noch viel zu wenig geklärt und auch mit den Methoden der Arzneifestigung 
allein nicht zu lösen. Beispiele hierzu werden im speziellen Teil noch näher 
aufgeführt werden. Es ist nämlich nicht nur so, daß das Cribrum therapeuticum 
große Löcher hat, sondern an anderen Stellen ist das Maschenwerk auch so eng 
gefügt (SCHNITZER), daß auch dadurch schwer deutbare Erscheinungen zu beob
achten sind, die erst in jüngster Zeit einer gewissen Klärung zugeführt wurden 
(vgl. den Abschnitt Interferenzphänomen). 

c) Die Chemoceptorentheorie. Trotzdem hat die Konzeption EHRLICHS, 
welche die Ergebnisse der Studien an arzneifesten Stämmen in der Chemo
ceptorentheorie zusammenfaßt, als fruchtbare Arbeitsmethode ihren Wert be-
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halten. Die Chemoceptorentheorie geht von der Annahme aus, daß die Parasiten 
bestimmte, biologisch bis zu einem gewissen Umfang definierbare Angriffspunkte 
für die auf sie wirksamen Agenzien besitzen. Diese Angriffspunkte, die Chemo
ceptoren, hat sich EHRLICH ais sessile, relativ einfach gebaute Strukturen vor
gestellt, die imstande sind, die trypanociden Stoffe zu binden und dabei eine 
ziemlich ausgedehnte Gruppenspezifität für Verbindungen ähnlicher chemischer 
Natur haben. So nahm EHRLICH zumindest anfänglich einen gemeinsamen 
Chemoceptor für alle Triphenylmethanfarbstoffe an oder er dachte an einen 
Arsenoceptor, dem die meisten wirksamen Arsenikalien zugeordnet sind. Die 
wiederholt erwähnten Besonderheiten, die gerade das Studium der Arsenobenzole 
ergab, haben ihn später dazu geführt, auch für den Chemoceptor bestimmter 
Agentien z. B. des Arsenophenylglycins, einen wie erwähnt etwas kompli
zierteren Bau anzunehmen. Diese Vermutung hat sich bis zu einem gewissen 
Grade in den Arbeiten SCHNITZERS und seiner Mitarbeiter bestätigt, bei denen 
sich allerdings dann ein Strukturbild des Chemoceptors ergibt, das neben den 
hochspezifischen Chemoceptoren im engeren Sinne auch noch weniger spezifischen 
bindenden Funktionen und sogar den Nutriceptoren EHRLICHs, die für die 
ImmunHätsreaktion eine gewisse Rolle spielen, einen Platz im System der 
Chemoceptoren zuweist (siehe dazu S.320). Die entscheidende Bewertung, 
die man der Chemoceptorentheorie heute noch zuerkennen muß, liegt darin, 
daß in ihr am prägnantesten das Prinzip der direkten parasitoziden Wirkung 
zum Ausdruck kommt. Gerade in jüngster Zeit sind für diese Hypothese durch 
KRoo und v. JANCSO, ferner durch die photobiologischen Studien v. JANcs6s. 
ferner durch Adsorptionsversuche YORKES und seiner Mitarbeiter, v. JANcs6s 
und HAssK6s, Beweise erbracht worden, welche die Annahme indirekter Wir
kungen ebenso unwahrscheinlich machen, wie es die Untersuchungen GONDERS 
(siehe später) schon zur Zeit EHRLICHS erreicht hatten. Sie machen trotzdem 
die Chemoceptorentheorie als solche nicht überflüssig, denn alle noch so geist
reich durchgeführten morphologischen und physikalischen Experimente können 
das große Problem der spezifischen Wirkung nicht erschöpfend deuten, zu 
dessen endlicher Klärung man immer noch die Hypothese der Chemoceptoren
theorie als Richtlinie benötigt. 

3. Einfluß des Milieus. 
Die bisher geschilderten Untersuchungen, die der Charakterisierung der 

Arzneifestigkeit dienen, galten den Beziehungen des Parasiten zu dem wirksamen 
Agens, unter Betonung der geänderten biologischen Struktur des Parasiten 
und der chemischen Variation der Chemotherapeutica. Es kommt Lur Erkennung 
des gesamten Umfangs einer erzielten Arzneifestigkeit noch ein weiteres Moment 
hinzu; die Bedeutung des Milieus. In dieses Gebiet gehört z. B. die Frage, ob 
ein arzneifester Parasitenstamm, der, wie es häufig der Fall ist, im Tierversuch 
gewonnen wurde, auch in vitro arzneifest ist. Voraussetzung ist dabei natürlich, 
daß die zu prüfende Verbindung überhaupt in vitro wirksam ist. Hier können 
verschiedene Verhältnisse gefunden werden. Verwiesen sei nur auf die Festigung 
von Tryp. rhodesiense in vitro durch YORKE und f!eine Mitarbeiter (vgl. Tab. 7), 
bei denen die Unempfindlichkeit in vivo mit der Zunahme der Festigkeit in 
vitro parallel verlief. Auch VOEGTLIN, DYER und MlLLER geben an, daß ihr 
salvarsanfester Stamm in vitro weniger empfindlich ist, was sich sowohl in einer 

16* 
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höheren Dosis zeigt, die zur Wirkung notwendig ist, als auch - bei gleicher 
Dosis wie der Normalstamm - in einer Verlängerung der Lebenszeit der Try
panosomen zum Ausdruck kommt. Dasselbe hatte schon an EHRLICH" Arsen
stämmen I, II und III NEVEN unter Verwendung von in vitro hochwirksamen 
Arsenoxyden gezeigt. Der brechweinsteinfeste Arsenstamm III zeigte auch 
im Reagent'lglase die längere Erhaltung der Beweglichkeit. Aber schon bei 
NEVEN findet sich die nicht nur methodisch wichtige Angabe, daß die Beobachtung 
der Beweglichkeit allein nicht ausschlaggebend für die Bewertung des Reagens
glasversuches ist. Die Vergleichsversuche mit einem normalen und einem 
parafuchsinfesten Stamm ließen bei direkter Betrachtung keinen Unterschied 
zwischen den beiden Stämmen gegenüber Parafuchsinlösungen erkennen, sondern 
diese Unterschiede traten er~t bei Überimpfung der Gemische auf Mäuse zutage, 
ein Zeichen, daß die Erhaltung der Beweglichkeit hier nicht das entscheidende 
Moment ist, sondern, wie auch die späteren Reagensglasversuche mit Germanin 
lehrten, die Erhaltung der Fortpflanzungs- und Vermehrungsfähigkeit. Dagegen 
zeigte der von LEWY und GUREWITSCH gewonnene parafucht'linfeste Stamm weder 
bei direkter Betrachtung noch bei der angeschlossenen Überimpfung auf Mäuse 
einen Unterschied gegenüber dem normalen Stamm. Ähnliche Beobachtungen 
EHRLICHS führten ihn zu der Annahme, daß solche Erscheinungen auf die ganz 
anderen distributiven Verhältnisse zurückzuführen sind, die sich beim direkten 
Kontakt der Arzneimittel mit den Parasiten in vitro ergeben. An veränderte 
distributive Verhältnisse dachte auch EHRLICH zur Erklärung eines zweiten 
Phänomens, das auch für einen entscheidenden Einfluß des Milieus auf den 
Nachweis einer Arzneifestigung spricht. Es sind dies die Befunde von BREINL 
und NIERENSTEIN, MooRE, NIERENSTEIN und TODD und MESNIL und BRIMoNT, 
daß atoxylfeste Stämme, die in der Maus bzw. im Esel gewonnen wurden, in der 
Ratte noch empfindlich seien. Eine restlose Klärung die:"es Phänomens ist bisher 
noch nicht geglückt; EHRLICH und ROEHL führen sie auf die Änderungen der 
Dosierung und damit der Verteilung zurück, die beim Übergang auf eine andere 
Tierart vorliegen können, schließen aber auch die Möglichkeit einer ungenügenden 
Festigung nicht aus. Jedenfalls war ein von ROEHL im Mäuseversuch gewonnener 
arsacetinfester Stamm auch in der Ratte noch absolut fest und eigene Er
fahrungen an salvarsanfesten Stämmen zeigten mir ein analoges Verhalten. 
In einer vor kurzem erschienenen Arbeit haben YORKE, MURGATROYD und 
HAWKING zu dieser Frage noch einmal Stellung genommen und haben gezeigt, 
daß ihre gegen Atoxyl gefestigten Stämme von Tryp. rhodesiense auch in der 
Ratte volle Festigkeit nicht nur gegen Arsinsäuren, sondern auch gegen Arsen
oxyde und Salvarsan besaßen. Sie haben aus der minimalen wirksamen Dosis 
gegenüber dem normalen und dem festen Stamm den Resistenzfaktor (vgl. 
Tab. 24) berechnet und zeigen, daß dieser bei Ratten genau so groß ist wie 
bei Mäusen. Auch wiederholte Passagen durch Ratten änderten die Empfindlich
keit des Stammes nicht. Ein in der Maus gegen Tryparsamid gefestigter Rhode
siensestamm erwies sich auch im Kaninchen als fest und verlor auch bei Kaninchen
passagen seine Festigkeit nicht. Ebenso war ein in Kaninchen gefestigter Stamm 
gegen Tryparsamid auch in der Maus fest. Die Untersucher führen die gegen
teiligen Befunde der älteren Autoren auf ungenügende Festigkeit zurück. An 
und für sich ist natürlich auch ein Festigkeitsverlust bei Passage durch andere 
Tierarten möglich, eine Tatsache, deren Einzelheiten in einem der folgenden 
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Abschnitte (siehe S.249) noch besprochen werden sollen. M. ROBERTsoN hat 
diese Beobachtungen herangezogen, um die Möglichkeit der Selektion beim 
Zustandekommen oder beim Erlöschen der Arzneifestigkeit zu begründen, 
indem sie annimmt, daß z. B. in einer gemischten Parasitenpopulation, wie sie 
wohl bei einem nur teilweise festen Stamm vorliegt, in der Maus eine Selektion 
zugunsten der arzneifesten, in der Ratte zugunsten der normalen Parasiten 
stattfindet. Die Versuche von KRoo über die Änderung des immunologischen 
Charakters eines und desselben Trypanosomenstammes bei Passage durch 
verschiedene Tiere bilden eine Stütze für diesen Deutungsversuch. 

4. Morphologie und funktionelle Biologie arzneifester Stämme. 
Im allgemeinen bietet die morphologische Untersuchung arzneifester Trypano

somenstämme (und Spirochäten) keine Abweichungen von dem normalen Bilde 
des Parasiten. Eine Sonderstellung nimmt lediglich das Verhalten des Blepharo
blasten ein. Bekanntlich verlieren Trypanosomen unter der Einwirkung von 
orthochinoiden Farbstoffen, wie Pyronin oder Trypaflavin, ferner von Farb
stoffen aus der Reihe der Di- und Triphenylmethanfarbstoffe (Parafuchsin) 
den Blepharoblasten bzw. ist dieser nicht mehr färberisch darstellbar. Dieses 
von WERBITZKI zuerst beobachtete Phänomen, das KUDICKE an Trypanosoma 
Lewisi näher studiert und dabei die Wanderung des Blepharoblasten zum Haupt
kern festgestellt hat, tritt natürlich auch bei den entsprechenden arzneifesten 
Stämmen auf; ein parafuchsinfester Trypanosomenstamm (1,. B. der von LEWY 
und GUREWITSCH gewonnene) blieb jahrelang blepharoblastfrei und konnte 
daher bei verschiedenen Versuchsanordnungen als markierter Stamm dienen 
(SCHNITZER und SILBERSTEIN). LEuPoLD hat später in Versuchen mit ver
schiedenen festen Trypanosomenstämmen (arsenfeste, trypanblaufeste, brech
weinsteinfeste und germaninfeste Trypanosomen) gezeigt, daß alle diese Stämme 
mit Ausnahme der arsenfesten und des trypanblaufesten auf die Behandlung 
mit einer kräftigen Trypaflavindosis in vivo mit Blepharoblastenschwund 
reagieren. Kürzlich hat v. JANCSO durch Beobachtungen an Trypanosomen 
im Ultraviolettlicht mit Hilfe einer Spezialoptik am lebenden Trypanosoma 
beobachten können, daß bei arsenfesten Stämmen erwartungsgemäß das Trypa
flavin überhaupt nicht am Parasiten angreift und daher auch nicht die Reaktion 
am Blepharoblasten geben kann. Diese eben erwähnte Technik v. JANCSOS 
scheint überhaupt berufen, manche von den bisher nur aus den chemothera
peutischen Versuchen gezogenen Schlüsse durch direkte Beobachtung sinnfällig 
zu machen. Er ging davon aus, daß Trypanosomen aus einer mit Trypaflavin 
behandelten Maus bereits im Licht der Dunkelfeldlampe schlagartig absterben. 
Der zeitliche Verlauf dieses Vorgangs ist meßbar und von der Behandlungsdosis 
und dem Zeitpunkt der Behandlung abhängig. Verfeinert wird dieses Verfahren 
durch die oben erwähnte Mikroskopie im ultravioletten Licht. Trypaflavinfeste 
Trypanosomen geben natürlich auch den Absterbeeffekt bei Belichtung nicht. 
Zu gleichen Erkenntnissen führte schon die Untersuchung GONDERS, der ein 
Vitalfärbungsverfahren anwandte, dessen sich auch v. JANCSO kürzlich wieder 
bedient hat. Während nämlich normale Trypanosomen durch orthochinoide 
Farbstoffe wie das Triaminophenazoxoniumchlorid oder Triaminophenazo
seleniumchlorid noch durch schwache Konzentrationen (1: 75000) binnen 
30 Minuten vital gefärbt werden und dann bald absterben, blieb bei arsenfesten 
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Stämmen (EHRLICH-Stamm I-IV) die Vitalfärbung aus und erst nach Ab
sterben der Erreger drang der Farbstoff in die toten Parasiten ein. Auch 
dieses Phänomen beruht auf dem Übergreifen der Arsenfestigkeit auf die 
orthochinoiden Farbstoffe. 

Es ist auch versucht worden, die Arzneifestigkeit zu definieren durch das 
Ausbleiben der chemisch nachweisbaren Bindung der wirksamen Agenzien an 
die festen Trypanosomen im Gegensatz zu den normalen Trypanosomen. Auf 
die Versuche von NEUSCHLOSZ an freilebenden Protisten, die in gleicher Richtung 
liegen, wird später eingegangen. Vor kurzem haben aber YORKE, MURGATROYD 
und HA WKING gezeigt, daß normale und atoxylfeste Stämme von Tryp. rhode
siense, wenn sie in Nährlösungen, die reduziertes Tryparsamid enthalten, be
brütet werden, sich verschieden verhalten. Die normalen Parasiten absorbieren 
meßbar das wirksame Agens, während die fesben Trypanosomen nicht in nach
weisbarer Menge wirksame Substanz aus der Lösung aufnehmen. Dies bedeutet 
nach der Ansicht der Autoren eine erhebliche Stütze der EHRLICHsehen Chemo
ceptorentheorie, vielleicht auf der Basis der Annahme einer gesteigerten Un
durchlässigkeit der Parasitenmembran für die betreffenden Agenzien. Zu dem
selben Schluß kommen v. JANcs6 und HAssK6. Im Anschluß an ihre photo
biologischen Studien haben sie die Bindung der Chemotherapeutica an Trypano
somen in der Weise verfolgt, daß sie die im Höhepunkt der Infektion behandelten 
Tiere entbluteten, die Trypanosomen aus dem Blut herauswuschen und den 
Farbstoff extrahierten. Sie arbeiteten mit Trypaflavin, dem BROWNINGSehen 
2 - (p - acetylaminostyryl) -6 -Dimethylaminochinolinmethosulfat und (HAssK6) 
auch mit Parafuchsin. Das Trypaflavin wurde mit Alkohol, die Chinolinverbin
dung mit Eisessig extrahiert. Es zeigte sich, daß in empfindlichen Parasiten 
eine erhebliche Speicherung der Heilmittel stattfindet, während feste Trypano
somen diese nur in ganz geringem Umfange aufnehmen. Beim Parafuchsin war 
bereits makroskopisch die fehlende Rotfärbung der festen Trypanosomen er
kennbar. 

5. Zustandekommen und Wesen der Arzneifestigkeit. 

Schon die im letzten Abschnitt genannten Untersuchungen verfolgen das 
Ziel, das Wesen der Arzneifestigkeit als Ausdruck einer bestimmten gut de
finierbaren Änderung der Zellfunktion zu erfassen. Dies ist natürlich bis zu 
einem gewissen Grade möglich und vermittelt eine Reihe von Erkenntnjssen, 
die der Chemoceptorentheorie einen etwas konkreteren Inhalt zu geben berufen 
sind. Daß gleichwohl die mit der Arzneifestigkeit verbundenen Probleme zu 
kompliziert sind, als daß sie durch einzelne Versuche an einzelnen festen Stämmen 
entschieden werden können, zeigen z. B. die Untersuchungen von NEUSCHLOSZ, 
der reine Zuchten von Paramäcien an Chinin, Farbstoffe (Methylenblau, Trypan
blau, Fuchsin) sowie gegen Metalle (NaAs02 und KSbO[C4H 40 s]) fesbigte. 
Die Festigung gelang leicht. Um nun das Wesen der erzielten Unempfindlichkeit 
zu ermitteln, prüfte N EUSCHLOSZ das Verhalten der benutzten Agenzien nach 
ihrer Einwirkung auf normale bzw. gefestigte Paramäcien. Er stellte fest, daß 
gefestigte Paramäcien Chinin zerstören. Die gegen die Fa.rbstoffe gefestigten 
Organismen haben diese Fähigkeit gegenüber den angewandten Fa.rbstoff
lösungen ebenfalls, und zwar führen sie den Farbstoff anscheinend in die un
wirksame Leukoverbindung über. Danach würde es sich um eine durch die 
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Festigkeit spezifisch gerichtete Reduktionswirkung handeln, die sich bei den 
gegen Arsenikalien bzw. Antimonialien gleichfalls in spezifischer Weise auswirkt, 
indem die wirksamen Agenzien, welche das Metall in 3wertiger Form enthalten, 
in die minder wirksame 5wectige Form übergeführt werden. Auf Grund solcher 
Beobachtungen muß man den Vorgang der Arzneifestigkeit, aber damit wohl 
auch den Vorgang der chemotherapeutischen Beeinflussung überhaupt als ein 
Problem des Parasitenstoffwechsels betrachten. Es ist zu erwarten, daß ein
gehendere Untersuchungen, die dann aber auch an Trypanosomen oder Spiro
chäten durchgeführt werden müssen, zu einer Klärung dieser wichtigen theo
retischen Frage führen werden. Dann wird der Zeitpunkt gekommen sein, 
zu dem die Symbole unserer bisherigen Arbeitshypothesen, denen ja (Chemo
ceptoren) morphologische, wenn auch dynamisch betrachtete Vorstellungen 
zugrundeliegen, durch die Tatsachen meßbarer Funktionen ersetzt werden 
können. Auch KOLLE vertritt auf Grund der Untersuchungen BRESSLAUs diese 
Ansicht, da sich hier Schutzeinrichtungen der Protisten (Tektinausscheidung, 
Zellgranula und Vakuolen) gezeigt haben, deren gesteigerte Funktion die Festig
keit zu erklären vermag. 

Auch über das Zustandekommen der Arzneifestigkeit als solcher ist noch 
keine völlige Klarheit geschaffen. Gemeint ist hiermit nicht die Festigkeit des 
Einzelindividuums, sondern der arzneifesten Population, wie wir sie bei den 
pathogenen Parasiten im infizierten Tier oder bei den freilebenden Protozoen 
im Reagensglase vor uns haben. Das Problem scheint in diesem Falle ein vor
wiegend vererbungsbiologisches. Die früher viel erörtert,e Frage, ob es sich 
bei der Arzneifestigkeit um eine Mutation handelt, ist befilonders auf Grund 
der Untersuchungen von JOLLOS dahin entschieden worden, daß es sich nicht 
um Mutationen, sondern um "Dauermodifikttionen" handelt, eine Anschauungs
weise, die auf der 10. Tagung der Deutschen mikrobiologischen Gesellschaft 
1924 allgemeine Anerkennung gefunden hat. Erörtert wird dagegen noch immer 
die Frage der Auslese. Zur Darstellung dieses Problems erscheint es zweckmäßig, 
hier kurz auch diejenigen Untersuchungen zu erörtern, die nicht vom mehr oder 
weniger medizinischen Standpunkte an pathogenen Parasiten, sondern auch 
an freilebenden Protozoen angestellt sind. Derartige Untersuchungen lagen 
bereits in den Arbeiten von DAVENPORT und NEAL, sGwie von NEUHAUS vor. 
Die erstgenannten Autoren hatten Paramäcien an Sublimat und Chinin gewöhnt 
und im Verlaufe der Festigung auch Erscheinungen einer gewissen Überempfind
lichkeit beobachtet, NEUHAUS hat gegen Arsen, Antimon, Que('ksilber und 
Kupfer gefestigt. Ei> sind aber erst die Untersuchungen von JOLLOS, die an 
Individuallinien (KLONEN) von Paramäcien mit arseniger Säure angestellt 
wurden, für diese Fragen von Bedeutung geworden. Diese Untersuchungen 
ergaben zunächf't, daß innerhalb der reinen Linien Verschiedenheiten individueller 
Empfindlichkeit keine Rolle mehr spielten und daß durch reine Selektion das 
Zustandekommen der schließlich durch lange fortgesetzte Einwirkung in vitro 
erzielte Festigungsgrad nicht zu erklären war. Diese hohen Festigkeitsgrade 
waren auch nicht in allen Versuchen zu erzielen, sondern traten mehr oder weniger 
spontan im Rahmen dieser groß angelegten Versuche auf. Es hätte somit die 
Möglichkeit bestanden, sie als eine genotypische Veränderung, d. h. als eine 
Mutation aufzufassen, wenn nicht teils bei Fortzüchtung in giftfreiem Medium, 
teils nach Konjugation die Festigkeit verloren gegangen wäre, womit diese 
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Phänomene als Dauermodifikati.onen erkannt wurden. Die Frage des Festigkeits
verlustes, die im folgenden Abschnitt noch näher behandelt wird, spielt natürlich 
auch für die Beurteilung des Vorliegens einer Selektion dieselbe Rolle, wie das 
Zustandekommen der Festigkeit. Im einen wie im anderen Falle kann es sich 
um die Auslese natürlich resistenter Individuen handeln, welche die ersten 
Eingriffe oder Vergiftung überleben und sich nun weiter gewöhnen lassen, 
während bei der Rückkehr zur Stammform wiederum einzelne Individuen von 
normaler Empfindlichkeit im normalen Milieu die resistenten Formen verdrängen. 
M. ROBERTsoN hat bei ihren interessanten Versuchen der Festigung von Bodo 
caudatus gegen Acriflavine (Trypaflavin), obgleich ihr Stamm von einer einzelnen 
Bodozelle stammte, in der Population Schwankungen der Giftempfindlichkeit 
von 1: 50000-1: 10 000 beobachtet, während von den Einzelklonen der re
sistenteste sogar 1: 5000 Trypaflavin vertrug. Die schließlich von ihr erzielte 
Festigkeit gegen die Konzentration 1: 1500 ging über die Grenzen dieser normalen 
Resistenz deutlich heraus (wobei auch der Blepharoblastenverlust zu konstatieren 
war), führte sie aber zu der Ansicht, daß die Selektion bei der Arzneifestigung 
durch die Auslese natürlich resistenter - und daher wohl einer weiteren Festigung 
leicht zugänglichen - Indi.viduen auch bei Verwendung von Klonen von ent
scheidender Bedeutung ist. Die Erklärung, die sie auf Grund dieser Anschauung 
für das verschiedene Verhalten der Festigkeit in verschiedenen Tierarten gibt, 
ist bereits oben erwähnt. Für die Beurteilung der Trypanosomenversuche führt 
ROBERTsoN an, daß die Stämme nicht ohne weiteres als eine Einheit angesehen 
werden können. An sich ist ja durch die Versuche ÜEHLERS erwiesen, daß auch 
mit reinen, von einer Parasitenzelle aus gewonnenen Trypanosomenzellen 
Arzneifestigungen gelingen. Und im allgemeinen sind Schwankungen der Gift
empfindlichkeit bei Klonen unserer üblichen virulenten Laboratoriumsstämme 
von Trypanosomen nicht erheblich. Trotzdem erscheint eine zumindest die 
Festigung begünstigende Wirkung der Selektion nicht ausgeschlossen. Auch 
MORGENROTH und HALBERSTÄDTER erkennen ihr einen nicht unerheblichen 
Einfluß zu. Ein besonders eindrucksvolles Beispiel ist ihnen der arsacetinfeste 
Naganastamm, welcher anfangs eine Festigkeit gegen Brechweinstein besaß, 
die er später verlor. Durch weitere Einwirkung von Arsacetin war die Brech
weinsteinfestigkeit nicht wieder zu gewinnen, jedoch traten nach jeder Behandlung 
des Stammes mit Brechweinstein (auf die der Stamm natürlich noch reagierte) 
im Rezidiv brechweinsteinfeste Parasiten auf. Diese Erscheinung wird mit 
Recht so gedeutet, daß eine Auslese innerhalb der Parasitenmischung zugunsten 
der spärlich vorhandenen brechweinsteinfesten Erreger stattfindet, während bei 
Arsacetinbehandlung die Selektion zugunsten der arsacetinfesten Parasiten 
erfolgt. Es wäre ja der Einwand möglich, warum denn, wie es sonst bei gemiEchten 
Stämmen zu beobachten ist, das Vorhandensein der brechweinsteinfesten Anteile 
sich nicht sofort in deren sichtbarer Weiterentwicklung äußert. Eine Beant
wortung dieses berechtigten Einwandes geben erst die viel später mitgeteilten 
Versuche von SCHNITZER und SILBERSTEIN, die zeigen, daß bei bestimmtem 
Mischungsverhältnis der Parasiten, nämlich gerade dann, wenn die festen Para
siten spärlich sind, sie trotzdem durch die Behandlung, und zwar durch die bei 
dieser auftretenden Immunvorgänge zurückgedrängt werden können. Sie treten 
dann wie in MORGENROTH und HALBERSTÄDTERS Beispiel im Rezidiv auf. YORKE 
und seine Mitarbeiter lehnen jedoch auf Grund ihrer Festigung an Trypanosomen 
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in vitro die Möglichkeit einer Entstehung der Festigkeit durch Selektion ab, die 
nur bei oberflächlicher Betrachtung vielleicht naheliegend sei. Ihnen erscheint 
der Vorgang als eine Mutation, die durch die Anwendung hoher Giftdosen bei 
schneller Steigerung, wie auch Tab. 7 zeigt, begünstigt wird, während auch die 
lange fortgesetzte Einwirkung schwacher Konzentrationen unwirksam ist. Die 
Selektion spielt dann höchstens eine begünstigende Rolle, ungefähr in dem 
von uns oben skizzierten Sinne. In diesem Zusammenhange müssen die Anfänge 
der Festigkeit interessieren, wie sie die Beobachtungen zeigen, die MORGENROTH 
als Chemoflexion bezeichnet hat. Leider existieren für diese Versuche nur 
summarische Angaben und die eingehenden Protokolle sind nicht veröffentlicht 
worden. Es handelt sich dabei um einen chemischen Abwehrreflex (H. SACHS), 
der dann zum Ausdruck kommt, wenn man kurz nach der Behandlung mit 
Salvarsan oder Trypaflavin die Parasiten auf neue Mäuse überträgt und dann 
ihre Empfindlichkeit prüft: Es zeigt sich dann bereits eine Resistenzerhöhung, 
die bei weiteren Mäusepassagen allerdings verloren geht. Unzweifelhaft bilden 
aber solche Parasiten den Ausgangspunkt für echt arzneifeste Stämme, denn die 
von uns so häufig angewandte Festigungsmethode unter Umgehung des Rezidivs 
ist ja eigentlich nichts ab eine Kette aneinandergereihter Chemoflexionsversuche. 
Die Wahrscheinlichkeit, daß man bis zu einem gewissen Grade resistente Indi
viduen aussiebt, ist dabei groß, wenn es natürlich auch fraglos ist, d<j,ß so hohe 
Festigungsgrade, wie sie schließlich erzielt werden, spontan nie vorkommen, 
sondern nur durch Anpassung erworben werden. Zu dieser Anpassung sind dann 
aber wohl die widerstandsfähigsten Individuen am besten geeignet. v. JANcs6 
hat in seinen schon erwähnten photobiologischen Untersuchungen durch Messung 
der Lichtempfindlichkeit im Laufe einer Trypaflavinfestigung gezeigt, daß in 
hestimmten Entwicklungsstadien der Festigkeit empfindliche und bereits 
resistente Individuen vorhanden sind, die ferner durch Vorhandensein oder 
Fehlen des Blepharoblasten charakterisiert eind. 

6. Erlöschen und willkürliche Aufhebung der Arzneifestigkeit. 

Mit der Auffassung der Arzneifestigkeit als einer Dauermodifikation ist die 
Möglichkeit ihres Verschwindens gegeben. Überblickt man die über diese Frage 
vorliegende Literatur, so zeigt sich, daß die Angaben über ein Erlöschen der 
Arzneifestigkeit recht spärlich sind. In den meisten Veröffentlichungen, die sich 
naturgemäß mit den Besonderheiten der einzelnen festen Stämme beschäftigen, 
ist die Frage der Dauer der Festigkeit meist nur insoweit behandelt, als ange
geben wird, daß nach gewissen Fristen der Weiterführung der Stämme ohne 
weitere Behandlung mit dem festigenden Agens die Arzneifestigkeit erhalten 
geblieben ist. Daß diese Frist viele Jahre betragen kann, ist schon aus EHRLICHs 
Angaben zu ersehen und es ist nicht ausgeschlossen, daß die erworbene Ver
änderung recht erhebliche Zeit erhalten bleiben kann. Dagegen können Schnell
festigungen, z. B. die von MESNIL und BRIMONT gefestigten Gambiensetrypano
somen sehr schnell (6 Passagen) wieder ihre Festigkeit verlieren. Ich seIhst 
habe einmal ein spontanes Erlöschen der Salvarsanfestigkeit und Trypanblau
festigkeit nach 2-3jähriger Fortzüchtung beobachtet, und zwar die erstere 
bei einem Stamm, der in MORGENROTHH Laboratorium noch unter Anlehnung 
an die EHRLICHsehe Technik, also vom Rezidiv aus gefestigt war (vgl. Tabelle 22). 
An anderen Orte habe ich die Vermutung ausgesprochen, daß bei der Festigung 
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unter Umgehung des Rezidivs vielleicht früher ein Erlöschen der Arzneifestigkeit 
stattfinden könnte. Ich glaube heute, daß diese Annahme nicht zutrifft, da 
einer meiner ältesten Stämme, z. B. derjenige, dessen Festigung in Tabelle 5 
aufgeführt ist, nach jetzt 4 Jahren ohne weitere Salvarsanbehandlung noch 
unverändert alle Eigenschaften seiner Arzneifestigkeit bewahrt hat. Es soll an 
dieser Stelle auf Einzelheiten nicht mehr eingegangen werden, da im speziellen 
Teil die Dauer der Festigkeit aller bekannten Stämme noch angegeben wird. 
Besprochen werden müssen aber noch diejenigen Versuche, durch die es gelingt, 
eine bestehende Festigkeit mehr oder minder schnell aufzuheben. Erwähnt 
wurde bereits das Verhalten der arsenfesten Paramäcien von J OLLOS, die nach 
der Konjugation nicht mehr giftfest waren. Dies ist ein sehr charakteristiseher 
Befund, der zeigt, daß einschneidende biologische Änderungen für die Aufhebung 
einer Arzneifestigkeit entscheidend sein können. Bei den Trypanosomen hat 
GONDER eine berühmt gewordene Versuchsanordnung beschrieben, indem er 
das nichtpathogene Rattentrypanosoma Lewisi, das er gegen Arsenophenyl
glycin gefestigt hatte, durch die Rattenlaus Haematopinus spinolosus passierte 
und dann einen Verlust der erworbenen Festigkeit feststellte, wenn die Erreger 
12 Tage in der Laus geblieben waren. Die Schlüssigkeit dieses Beweises wird 
allerdings angezweifelt, da die Trypanosomen in der Rattenlaus keinen Entwick
lungszyklus durchmachen. Auf Veranlassung von KLEINE hat dann LYNDHURST 
DUKE in Afrika derartige Versuche wieder aufgenommen, indem er mit Glossinen
übertragung an Affen experimentierte. Der benutzte Trypanosomenstamm aus 
einer Antilope stand dem Trypanosoma brucei nahe und wurde im Affen gegen 
Atoxyl gefestigt. Die erzielte Festigkeit war nicht sehr stark, trotzdem erwies 
sich der Stamm nach Passage durch Glossina palpalis in neuen Affen, die durch 
Fliegenübertragung infiziert waren, noch als atoxylresistent, ja er hatte nicht 
einmal eine merkliche Verminderung der Festigkeit auch nach dreimaliger 
Glossinenpassage stattgefunden. Auch GONDERS salvarsanfeste Spirochäten
stämme behielten ihre Resistenz bei Passage durch Argus persicus bzw. Orni
thodorus moubata bei. 

Daß Partialfunktionen bestehender Festigkeit unter Umständen sehr schnell 
verschwinden können, ist oben erwähnt anläßlich des Erlösehens der Brechwein
steinfestigkeit des Stammes von MORGENROTH und HALBERSTÄDTER. Auch die 
Rezidivstammbildung kann zur Aufhebung von Arzneifestigungen führen, aller
dings handelt es sich dann wohl nie um sehr hohe Festigkeitsgrade. MORGEN
ROTH und RosENTHAL haben bei hydrochininfesten Trypanosomen gefunden, 
daß die Parasiten des Rezidivs nicht nur die Hydrochininempfindlichkeit wieder
gewonnen hatten, sondern sogar eine Hydrochininüberempfindlichkeit zeigten. 
Zur Deutung dieser auffallenden Erscheinung teilt NEUSCHLOSZ mit, daß die 
chininresistenten Paramäzien durch eine mehrere Tage durchgeführte Behandlung 
mit Arsen, in Form von NaAs02 1 : 20000 ihre Chininempfindlichkeit wieder
gewinnen und zwar dadurch, daß sie die Fähigkeit zur Zerstörung des Chinins 
verlieren. Der parafuchsinfeste Stamm von LEWY und GUREWITSCH konnte, 
wie SCHNITZER und SILBERSTEIN mitteilen, im Rezidiv z. B. nach Brechweinstein 
seine Festigkeit verlieren, behielt aber das Merkmal des Blepharoblasten
schwundes. In dasselbe Gebiet gehören die Beobachtungen von KOLLE, auf 
Grund der Versuche von LEUPOLD, daß nämlich ein pyroninfester Stamm, der 
gleichzeitig auch gegen Arsacetin fest war, nach festigender Behandlung mit 
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Germanin seine Festigkeit gegenüber Trypaflavin und Arsacetin verlor. Gleich
artige Versuche an einem brechweinsteinfesten Stamm und einem gegen arsenige 
Säure festen Stamm hatten solche Ergebnisse nicht. Die folgende Tabelle 9, 
die der Arbeit von LEuPoLD entnommen ist, gibt diese Verhältnisse anschaulich 
wieder. Eine Erweiterung dieser Befunde bedeutet die spätere Mitteilung 
LEuPoLDs, daß ein kombinierter Festigungsversuch mit Germanin einerseits, 
Arsacetin, Tryparosan oder Trypaflavin andererseits zur Hemmung einer 
Festigung führte, ja sogar eine Überempfindlichkeit gegen Germanin hervorrief. 

Eine Brechung der Arznei
festigkeit auf chemischem Wege 
hatCITRoN in SCHLOSSBERGERS 
Laboratorium in einem auf
fallenden Versuch mitgeteilt. 
Durch fortgesetzte Behandlung 
eines salvarsanfesten Trypa
nosomenstammes mit N atrium
thiosulfat hat er in 2 Versuchs
reihen, und zwar immer gerade 
bei der 18. Passage eine völlige 
Aufhebung der Festigkeit be
obachtet. Angesichts der Wich
tigkeit eines solchen Befundes 
habe ich unter genauer Ein
haltung seiner Versuchsanord
nung, die in Tabelle 10 wieder
gegeben ist, noch ergänzt durch 
eine 2. Versuchsreihe mit dop
pelter Konzentration des Na
triumthiosulfat die Versuche 
nachzubilden versucht. Als 
Stamm diente der gegen die 
meisten Arsenikalien (außer 
Arsenophenylglycin und Solu
salvarsan), ferner gegen ortho· 
chinoide Farbstoffe und gegen 
Brechweinstein feste Stamm, 
dessen Gewinnung in Tabelle 5 

Tabelle 9 (nach LEUPOLD). 

Pyroninfester Stamm 4 

Dosis toler. Pyronin 
1/2500 

Dosis toler. Arsacetin 
1/40 

Vor "B. 205"-Behandlung I Vor "B. 205"-Behandlung: 
info Pyronin·Stamm 4 I inf. Pyronin·Stamm. 4 

+w. +w. 
Trypaflavin 1/2500 Arsacetin 1/40 

+ -l-

+++ +++ 
+++ tot 
+++ 

tot 
Nach "B. 205"·Behand

lung 
info pyronin- und bayer

fester Stamm 
+w. 

Trypaflavin 1/2500 

-s 
-+- \V 

++ 
++--i
+++ 

tot 

Nach "B.205"-Behand
lung 

info pyronin- und bayer
fester Stamm 

+w.+w.+w.+w. 
Arsacetin 1/40 I/SO 1/200 1/500 

geheilt 

beschrieben ist; 25malige Behandlung mit Natriumthiosulfat ließ die Festigkeit 
vollkommen unverändert. Zur Sicherung dieses Ergebnisses wurde dann die 
Versuchsanordnung so gewählt, daß vor jeder Überimpfung das trypanosomen
haltige Blut in einer 1 %igen Natriumthiosulfatkochsalzlösung aufgefangen 
wurde, in der es bis zur Übertragung auf neue Mäuse 2 Stunden verblieb. 
Auch dieser innige Kontakt der Trypanosomen mit dem angeblich wirksamen 
Agens hat in 20 Passagen das Bild der bestehenden Festigkeit nicht im gering
sten verändert. Schließlich wurde noch die Festigung eines normalen Stammes 
(Nagana PROWAZEK Frankfurt) in der Weise durchgeführt, daß den Behand
lungen mit Altsalvarsan eine Injektion von Natriumthiosulfat (Dosis: 40 mg 
pro 20 g Maus) voraufging. Das Ergebnis zeigt die Tabelle 11. Zu ihrer 
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Beurteilung vergleiche man sie mit Tabelle 4; in diesem Versuche wurde gleich
zeitig derselbe Stamm mit Altsalvarsan, aber ohne Einwirkung von Natrium
thimmlfat gefestigt. Ein Vergleich beider Protokolle zeigt, daß zwar die beiden 
Festigungen nicht völlig identisch verlaufen, daß aber trotzdem in annähernd 
gleichen Zeitabschnitten maximale Festigung erzielt worden ist. Das von CITRON 
beschriebene Phänomen ist demnach nur für den von ihm benutzten Stamm 
richtig. 

Danach muß vorläufig 
als der zuverlässigere zur 

noch der biologische Weg z. B. über das Rezidiv 
Aufhebung der Arzneifestigkeit gelten. Wie das 

Tabelle 10. Salvarsanempfindlichkeit der ver
schiedenen mit Natriumthiosulfat behandelten 

Mäusepassagen des salvarsanfesten Stammes 
von Trypanosoma brucei. (Nach CITRON.) 

Passage 

1. Passage 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 
22. 

Neosalvarsan in g pro 20 g Maus 

= 11 + 1 + 1 I 1 I 1 

I t t I . 
+ + + 
+ + + 

+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 

1- -1- + 

Rezidiv der Maus ist wahr-
scheinlieh auch die Tier
passage durch andere Tiere 
zu bewerten, bei denen z. B. 
Kaninchen, Meerschwein
chen, Hunde der Charakter 
der Infektion sich ändert, 
d. h. chronisch wird. Bei 
dieser Art der Infektion 
kommt es, wie RITZ gezeigt 
hat, zu fast täglich immuno
logisch andersartigen Re
zidivstämmen und damit 
wohl auch zu Festigkeitsver
lusten. Der von VOEGTLIN 
und seinen Mitarbeitern 
durch Passage in mit Sal
varsan vorbehandelten Rat
ten erzeugte feste Trypa
nosomenstamm verlor seine 
Festigkeit bei Passagen 
durch Kaninchen und Hun
de, ich selbst verfüge über 
Beobachtungen an dem in 
Tab. 5 geschilderten Stamm, 
der nach 10 Meerschwein
chenpassagen wieder völlig 
den Charakter des N ormal-

stammes angenommen hatte, obwohl der in Mäusen gehaltene Stamm noch 
heute maximal fest ist. Bei einem weiteren Stamm (vgl. Tabelle 4) sind die 
Versuche in dieser Richtung noch nicht ganz abgeschlossen, doch traten auch 
hier bereits in der 3. Meerschweinchenpassage hin und wieder Trypanosomen 
auf, die zumindest eine gewisse Empfindlichkeit gegen maximale Mengen von 
Altsalvarsan (5 mg pro 20 g Maus subcutan) zeigten. MEsNIL und BRIMONTS 
atoxylfester Surrastamm blieb im Hunde fest, im M{lerschweinchen trat in 
gewissem Umfange eine EmpIindlichkeitszunahme ein. Keine eigentliche Auf
hebung der Arzneifestigkeit, wohl aber eine "funktionelle" Ausschaltung 

1 Es bedeuten: - Heilung; + keine Heilung. 
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bedeuten die Befunde von SOHNITZER und SILBERSTEIN . In diesen Versuchen 
haben wir Mischinfektionen mit normalen und arzneifesten Trypanosomen an 
Mäusen durch Behandlung mit demjenigen Therapeuticum abzuheilen gesucht, 
gegen das ein Teil der Parasiten spezifisch fest war. Dies gelingt, wenn die 
Doppelinfektion so ausbalanciert ist, daß die normalen Trypanosomen an Zahl 
überwiegen. Es verschwanden dann infolge der Behandlung die normalen und 
festen Trypanosomen aus dem Blute, im Rezidiv traten stets die festen Trypano
somen wieder auf. Zu diesen 
Versuchen dienten Stämme, die 
gegen einen Acridinfarbstoff 
(vgl. Tabelle 25) bzw. gegen 
Salvarsan, Parafuchsin oder 
Optochin gefestigt waren. Die 
beiden letztgenannten Stämme 
wurden gleichfalls in einem 
Doppelinfektionsversuch be
nutzt und mit Tryparosan 
abgeheilt, mit dem Erfolg, 
daß beide Infektionen zurück
gingen, wobei es nach Try
parosanbehandlung zum Re
zidiv der parafuchsinfesten 
(blepharoblastlosen) Parasiten 
kam. Die Deutung dieser Er
scheinungen ist, daß die festen 
Stämme jeweilig durch die die 
chemotherapeutische Abhei
lung begleitenden Immunitäts
vorgänge vorübergehend eli
miniert, aber nicht vernichtet 
werden. 

Tabelle ll. Salvarsanfestigung von Nagana 
PROWAZEK (Frankfurt) unter intravenöser Vor
behandlung mit 40 mg Na2S2Üa pro 20 g Maus. 

Konzen-
Weiter-
geimpft Verhalten der 

Passage tration von nach Mäuse 
Altsalvarsan Stunden 

1 1:10000 I 24 tungeheilt 
2 1 : 5000 

I 
8 geheilt 

3 I : 5000 4 chron. Infektion 
4 1 : 3000 3 geheilt 

5-6 1 : 3000 4-6 tungeheilt 
7-8 1 : 2000 1-3 tungeheilt 
9-10 1 : 1000 5 geheilt 

11-12 1 : 1000 3-4 tungeheilt 
13 1 : 500 1/2 tungeheilt 1 

14 1 : 500 8 geheilt 
15 1 : 500 5 1 Tier geheilt, 

1 Tier tungeheilt 
16 1 : 300 5 geheilt 
17 1 : 500 24 tungeheilt 
18 1 : 300 3 geheilt 
19 1 : 500 24 geheilt 

20-23 1 : 300 2-24 tungeheilt 
24-27 1 : 200 2-5 tungeheilt, 

Stamm fest 

H. Arzneifestigkeit von Bakterien. 
Gewöhnungserscheinungen pflanzlicher Organismen an Gifte waren schon 

lange bekannt, als die Arzneifestigkeit von Krankheitserregern als theoretisches 
und praktisches Problem eine Rolle zu spielen begann. Schon EHRLICH zitiert 
die Versuche von EFFRONT, der 1891 über die Gewöhnung von Hefe an Nähr
boden mit hohem Gehalt an FINH4 (3000 mg pro Liter) berichtete. Die Analyse 
dieser Gewöhnung ergab, daß die fluorresistente Hefe zu einer Entgiftung durch 
Bildung des unlöslichen Kalksalzes befähigt ist, diese Eigenschaft aber in gift
freien Nährböden schnell (20 Passagen) wieder verliert. GIMEL gewöhnte Hefe 
an schweflige Säure und stellte fest, daß hier die Oxydation des Giftes von den 
festen Zellen zur Entgiftung durchgeführt wird. Nach PULST spielt bei der 
Kupfergewöhnung des Schimmelpilzes Penicillum glaucum die erworbene 
Impermeabilität der Zellwand eine Rolle (vgl. auch BRESSLAU). Ganz ähnliche 
Verhältnisse, nämlich eine relativ leichte Gewöhnbarkeit von pflanzlichen 

1 Die schwer infizierte Maus starb schon 35 Min. nach der Behandlung. 
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Mikroben an Gifte, die in der Regel in steigender Konzentration den Nährböden 
bei der Weiterzucht zugesetzt werden, kommt in hohem Maße den Bakterien 
zu 1. Es ist nicht ganz einfach, zu entscheiden, ob diese Gewöhnungserscheinungen 
die in der Literatur zahlreich niedergelegt sind, in allen Fällen mit der Arznei· 
festigkeit der Protozoen vergleichbar sind. An sich ist die Analogie beider 
Erscheinungen naheliegend in einem Maße, daß es schwer fällt, Unterschiede 
festzulegen. Trotzdem erscheint es notwendig, die Resistenzerhöhungen, die 
man bei Bakterien findet, nicht ohne weiteres dem Begriff der spezifischen 
Arzneifestigkeit im engeren Sinne unterzuordnen, da die viel höhere Anpassungs
fähigkeit der Bakterien an Veränderungen der Umweltsbedingungen Gewöhnungs
erscheinungen leichter hervortreten läßt, die bei oberflächlicher Betrachtung 
der Arzneifestigkeit ähnlich, sensu strictiori aber wohl kaum mit ihr identisch 
sind. In den folgenden Ausführungen soll auf solche Unterschiede besonders 
hingewiesen werden, damit eine Abgrenzung der Veränderungen, die als Arznei
festigkeit aufgefaßt werden können, von der Fülle der verwandten Beobachtungen 
ermöglicht wird. Der Gefahr, in diesem Falle die Grenzen etwas eng ziehen zu 
müssen, bin ich mir wohl bewußt. 

1. Technik der Festigung. 

Von der Festigung pathogener Protozoen unterscheidet sich die Festigung 
pathogener oder nicht pathogener Bakterien dadurch, daß im 1. Falle der Tier
versuch die Methode der Wahl ist, während bei den Bakterien diese Versuchs-

Tabelle 12. Festigung von Pneumococcus Ia gegen Optochin hydrochloric. 
in vi vo. (Nach MORGENROTH u. KAUFMANN). 

Passage I 
Nr. 

1 
2 
3 
4 

Maus 
Nr. 

1 
2 
3 
4 

I 

Infektionsdosis 
ip. 

0,5 ccm 1/1000 

Herzblut Maus 1 

" " 
2 

" " 
3 11 

Behandlung 
sbk./20 g 

0,5 ccm 
0,75%ige 
wässerige 
Lösung 

Tod 

2. Tag 
3. Tag 
3. Tag 
2. Tag 

Weitergeimpft 

auf Maus 2 

" " 3 

" " 
4 

Kultur als fester 
Stamm 

Tabelle 13. Festigung von Pneumococcus V. K. gegen Optochinbase in öliger 
Lösung in vivo. (Nach MORGENROTH u. KAUFMANN). 

Passage I Maus Infektionsdosis Behandlung 

I 
Tod 

I 
Weitergeimpft 

Nr. Nr. ip. sbk./20 g 

1 1 0,5 ccm 1/100 3 X 0,3 ccm 2%ig 4. Tag Bouillon, diese auf 
Maus 2 

2 2 0,5 ccm 1/10 1 X 0,3 ccm 2%ig 24 Std. desgI. auf Maus 3 
3 3 nicht angegeben 1 X 0,4 ccm 2%ig 24 Std. desgI. auf Maus 4 
4 4 " 

1 X 0,4 ccm 2%ig 24 Std. alternierend Maus-
Sernm bouillon, 
als fester Stamm. 

1 Die Angabe von BROWNING, GULBRANSEN, KENNAWAY und THORNTON, daß ihnen 
keine Gewöhnung von Bakterien an Trypaflavin oder Brillantgrün gelungen ist, darf 
angesichts der zahlreichen gegenteiligen Befunde vernachlässigt werden. 
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anordnung überhaupt nur in einem Fall, nämlich bei der Optochinfestigung 
der Pneumokokken in der Maus durch MORGENROTH und KAUFMANN verwirk
licht worden ist. Sonst ist die Festigung von Bakterien entsprechend der all
gemeinen bakteriologischen Technik bei der Züchtung der Keime auf künstlichen 
Medien oder auch bei kurzfristigerer Einwirkung, jedenfalls aber in vitro durch
führbar. Welcher Technik man sich zur Festigung von Bakterien gegen bacteri
cide Agenzien bedient, ob man flüssige Nährböden oder feste Medien verwendet, 
ist nach den bisherigen Erfahrungen, abgesehen von einigen sehr alten Angaben, 
gleichgültig. Das allgemeine Prinzip ist wie bei der Festigung der Protozoen 

Tabelle 14. Festigung des Pneumokokkenstammes S I gegen 
Äthylhydrocuprein in vitro. (Nach TUGENDREICH u. Russo). 

Zu 2 ccm Äthylhydrocupreinum hydrochloricum in Aq. desto von steigender Konzen· 
tration 2 Tropfen Pneumokokkenkultur. Einwirkung 2 Stunden bei Zimmertemperatur. 
Überimpfung auf Serum bouillon. 24 Stunden Brutschrank. Ausstrich Gramfärbung. 
+ Pneumokokken im Ausstrich, - keine Pneumokokken im Ausstrich. Verwendung der 
Pneumokokkenkulturen, die mit den stärksten Konzentrationen von Äthylhydrocuprein in 

Berührung waren (TOO~OO' 50~00 usw.) , zur weiteren Behandlung und Überimpfung. 

21. 3. 13. Ausg .. Kult. + Äthylhydrocupr.: I : 100000 I: 50000 
22.3.13. + 
22.3. 13. 

23.3. 13. 

23.3.13. 

24.3. 13. 

24.3.13. 

25.3. 13. 

25.3.13. 

26.3.13. 

26.3.13. 

27.3. 13. 

27.3. 13. 

28.3.13. 

28.3.13. 

29.3. 13. 

29.3. 13. 

30.3. 13. 

30.3. 13. 

31. 3. 13. 

31. 3. 13. 

I. 4. 13. 

1. 4. 13. 

2.4.13. 

K 
100000 

K 
100 000 

K 
50000 

K 
30000 

K 
30000 

K 
30000 

K 
10 000 

K 
10 000 

K 
10 000 

K 
5000 

K 
1000 

+ Äthylhydrocupr. 1 : 100 000 I: 50000 

+ 
+ Äthylhydrocupr. 1 : 100 000 1: 50 000 

+ + 
+ Äthylhydrocupr. I: 50000 I: 30000 I: 10 000 

+ + 
+ Äthylhydrocupr. I : 30000 I: 10000 I: 5000 

+ 
+ Äthylhydrocupr. I: 30000 1: 10 000 I: 5000 

+ 
+ Äthylhydrocupr. I: 30000 I: 10 000 I: 5000 

+ + 
+ Äthylhydrocupr. 1: 10 000 I: 5000 I: I 000 

+ 
+ Äthylhydrocupr. I: 10 000 I: 5 000 I: I 000 

+ 
+ Äthylhydrocupr. I: 10 000 I: 5000 I: I 000 

+ + 
+ Äthylhydrocupr. I : 5000 I: 1000 I: 500 

+ + 
+ Äthylhydrocupr. 1 : 1000 I: 500 I: 400 

+ + 
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die allmähliche Gewöhnung der Keime an vorsichtig gesteigerte Konzentrationen 
der wirksamen Verbindungen, wobei immer von der gerade noch ertragenen 
Konzentration die neue Zucht angelegt wird. Einzelheiten dieses Verfahrens 
werden im speziellen Teil näher erörtert, da sie im allgemeinen ziemlich gleich
förmig sind; die Unterschiede liegen lediglich in der Verwendung verschiedener 
Mikroorganismen und der verschiedenartigen keim schädigenden Mittel, an 
welche die Anpassung vorgenommen wird. Zu allgemeiner Erläuterung seien 
hier nur einige Versuche an Pneumokokken herausgegriffen, weil bei diesen 
Keimen die verschiedensten Festigungsmethoden mit Erfolg angewandt sind 
und weil, wie ich glaube, gerade bei diesen Keimen in höherem Maße als vielleicht 
bei anderen von einer echten Arzneifestigkeit gesprochen werden kann. Wie 
erwähnt, ist auch bei Pneumokokken die Festigung gegen das spezifische Heil
mittel Äthylhydrocuprein (Optochin) in vivo gelungen. Die vorhergehenden Ta
bellen 12 und 13 zeigen, daß in 4 Mäusepassagen eine Festigung der Pneumo
kokken sowohl gegen die wäßrige Lösung des salzsauren Salzes wie gegen die 
ölige Lösung der Base gelungen ist. KÖHNE, der diese Versuche bestätigt hat, 
stellte gleichzeitig fest, daß die in vivo arzneifest gewordenen Pneumokokken 
auch in vitro erheblich unempfindlich waren. Die Empfindlichkeit ging von der 
Konzentration 1: 600000 auf mehr als 1: 10000 zurück. Als durch WRIGHT 
die Wirkung des Optochins auf Pneumokokken auch in vitro erkannt worden 
war, hatten TUGENDREICH und Russo auch eine Festigung in vitro derart 
durchgeführt, daß sie Pneumokokken 2 Stunden in wässeriger Lösung von 
Optochin hielten, dann auf normale Nährböden überimpften. Mit den aus der 
stärksten Optochinkonzentration gewachsenen Pneumokokken wurden analoge 
Versuche angesetzt und so in einer relativ großen Zahl von Passagen eine Festig
keit gegen starke Optochinkonzentrationen erzielt. Der so gewonnene Stamm 
war auch im Tierversuch unempfindlich gegen Optochin. Den Verlauf der 
Festigung erläutert Tabelle 14. 

Tabelle 15. Optochinfestigung des Pneumococcus 9. 
(LEWY nach TUGENDREICH u. Russo.) 

Optochin. 
Passage

Nr. 

o 
1 
5 
7 

10 
12 
13 
16 
17 
19 

2stündige 
Optochin

passage bei 
Konzentration 

1:25000 
1: 1250 
1: 1000 
1: 750 
1: 500 
1: 250 
1: 400 1 

1: 400 
1: 300 

Abtötende 
Optochin

konzentration 
im Reagens
glasversuch 

1 : 800000 

1: 64000 
1: 32000 
1: 64000 
1: 16000 
1: 4000 
1: 32000 
1: 10000 
1: 20000 

Virulenz 

1 1/100 Milliard. t 2; 
I 1/100 Millionen t 2 
i desgl. 

1 Die aus Optochin 1: 400 gewonnenen Pneumokokken sind in 1,25 % iger Lösung von 
Natrium taurocholicum löslich. 
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Tabelle 16. Optochinfestigung des Pneumococcus 26 in vitro. (Nach F. LEWY.) 
; 

In Optochin-
I 

Abtötende Optochin-
I 

Versuchs-Tier- Passage- : 
konzentration konzentration im Virulenz dauer passagen Nr. 

I I Reagensglasversuch I Tage von 

I 
I 

0 0 -
I 

I : 800 000 1/1 Milliarde 0 
0 I I : 3200000 I : 200 000 0 
I 2 I : 400000 I > I : 100000 6 

11 3 I : 100 000 I I : 20000 1/1 Milliarde 13 
IV 4 I : 40000 I I : 20000 1/100 Milliard. 28 

24 Tage Exsiccator. 

V/VI 4/5 I : 40000 I : 40000 1/1 Billion 48/49 
VI 6 I : 40000 I : 10000 1/1 Billion 55 
VII 7 I : 20000 I : 40000 62 
IX 9 I : 80000 I : 20000 1/1110 Milliard. 71 
X 10 I : 40000 I : 20000 83 

X/XI 20 I : 50000 I : 10000 83 

18 Tage Exsiccator. 
XII 40 1 : 50000 I > I: 10000 1/1 Milliarde 123 

XVII 70 1 : 50000 > I: 10000 166 

Zur Ergänzung der Tabelle muß noch hervorgehoben werden, daß von 
der 10. Optochinpassage an der Stamm in der Weise geteilt wurde, daß der 
eine (fester Stamm I) fortlaufend im Turnus Optochinserumbouillon (1: 50000)
Tierpassage, der andere (fester Stamm II): gewöhnliche Serumbouillon-Tier
passage fortgezüchtet wurde. Das Verhalten im Vergleich zum analog fort
gezüchteten Ausgangsstamm zeigt die folgende Tabelle 16a. 

Tabelle 16a. Übersicht über Normalstamm und feste Stämme. (83 Tage nach 
Abschluß der Festigung.) 

Stamm 
Optochin-

Virulenz Gallelöslich empfindlichkeit 

Pneumococcus 26 I: 1280000 1/1 Milliarde +++ 
Fester Stamm I I : 10000 1/1 Milliarde +++ 
Fester Stamm 11 > I: 10000 1/1 Milliarde +++ 

Später hat LEWY (siehe Tabelle 15) diesen Versuch wiederholt und hat die 
Optochineinwirkung nach Art des Desinfektionsversuches durch Prüfung der 
Empfindlichkeit im Entwicklunghemmungsversuch ergänzt sowie, was be
sonders wichtig ist, die Prüfung des gefestigten Stammes auf Mäusepathogenität 
vorgenommen. Aus der letzten Spalte der Tabelle ist zu ersehen, daß mit der 
17. Optochinpassage ein schon in der 13. Passage angedeuteter Virulenzverlust 
eintritt, der nach der 19. Passage maximal ist. Der Stamm hatte damit ein 
wichtiges Merkmal des Pneumococcus, die Virulenz für Mäuse, verloren und war 
daher, wie später noch auszuführen ist, nicht als ein echt arzneifester Keim 
anzusehen. LEWY teilt noch einen weiteren Festigungsversuch in vitro mit, 
der nach dem Vorgang KÖHNES im Reagensglasversuche, aber nach Art eines 
Entwicklungshemmungsversuches, angestellt wurde. Zur Erhaltung der Virulenz 
des Stammes wurde zwischen je 2 Optochineinwirkungen eine Mäusepassage 
eingeschaltet, so daß, wie Tabelle 16 zeigt, ein Empfindlichkeitsverlust um mehr 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 17 
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als das 80fache eintrat, ohne daß die Mäusepathogenität und die Gallelöslichkeit 
des Stammes eine Einbuße erlitt. Die Festigkeit blieb auch nach Aussetzen der 
Optochineinwirkung und nach wiederholten Tierpassagen 83 Tage erhalten 
(Tabelle 16a). Daß man im Reagensglase noch schneller eine Optochinfestigkeit 
erhalten kann, zeigen Versuche von KÖRNE, JUNGEBLUT und neuerdings auch 
von ASR und SOLlS-COREN. Die von diesen durchgeführte Festigung ist in 
Tabelle 17 dargestellt; sie gewinnt besonderes Interesse dadurch, als mit dieser 

mehrfach nach Dauer und Stärke der 
Tabelle 17. Optochinfestigung eines Einwirkung variierten Methode eine 

Pneumococcus Typ I in vitro. 
(Nach ASH u. SOLIS-COHEN). Festigung gegen Chinin nicht gelungen 

Passage 
Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

Schwächste 
wirksame 

Konzentration 

1: 4000000 
1: 200000 
1: 100000 
1: 100000 
1: 400000 
1: 200000 
1: 200000 

Weitergeimpft 
von 

1: 4000000 
1:2000000 
1: 400000 
1: 100000 
1: 400000 
1: 200 000 
1: 200000 

ist. Bei den Versuchen von JUNGEBLUT 
wie von SOLlS-COREN ist eine genaue 
Virulenzeinstellung nicht vorgenommen, 
weshalb der Charakter dieser Stämme 
als echt arzneifeste nur mit Vorbehalt 
angenommen werden kann. Die Ver
suche von arzneifesten Pneumokokken 
ergeben für die Beurteilung der Arznei
festigkeit von Bakterien als einen wich
tigen Anhaltspunkt daß bei tierpatho
genen Keimen die Erhaltung des Viru

lenzgrades als eines wichtigen biologischen Merkmals gefordert werden muß. Im 
speziellen Teil wird auf diese Verhältnisse, die besonders auch in den Versuch 
von JUNGEBLUT, KAWAl, ZIEGLER u. a. eine Rolle spielen, näher eingegangen. 
Dies hat sich besonders für die Beurteilung scheinbar arzneifester Strepto
kokken als wichtig erwiesen. Die Prüfung der Virulenz ist bereits ein not.
wendiges Verfahren zur 

2. Analyse der Festigkeit. 

Die verschiedenen Merkmale morphologischer, kultureller und funktioneller 
Art, welche die Bakterien darbieten, erfordern bei gelungenen Arzneifestigungen 
von Keimen deren eingehende biologische Prüfung. Diese erstreckt sich im 
allgemeinen auf alle bekannten Eigenschaften der zu prüfenden Erreger, um zu 
entscheiden, welche Eigenschaften durch den Prozeß der Arzneifestigkeit ver
lorengegangen, hinzugekommen oder veränderb sind. Von diesen biologischen 
Merkmalen, die im Laufe einer Arzneifestigkeit alteriert werden, ist, soweit es 
sich um pathogene Keime handelt, die Virulenz bzw. Giftigkeit von wesentlicher 
Bedeutung. Es sei hier nur auf einzelne Beispiele hingewiesen, da die Besonder
heiten der einzelnen bekannten Kulturen noch im speziellen Teil beschrieben 
werden. Die chininfesten Typhus- und Paratyphus stämme, die HAENDEL und 
BAERTRLEIN beschrieben haben, hatten nicht nur ihre Virulenz, sondern auch 
ihre Giftigkeit verloren. Das Vorkommen des Virulenzverlustes bei Pneumo
kokken ist bereits erwähnt; auch bei Streptokokken, die gegen Acridinfarbstoffe, 
z. B. Rivanol oder Trypaflavin, in vitro gefestigt sind, ist neben anderen Ver
änderungen der Virulenzsturz die Regel (JUNGEBLUT, SCHNITZER). Von morpho
logischen Veränderungen, die bei arzneifesten Stämmen gefunden werden, ist 
wenig bekannt; gröbere Veränderungen der Gestalt fehlen zumeist, dagegen 
ist z. B. die Beweglichkeit in hohem Maße beeinträchtigt. MARKS erwähnt sie 
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bei seiner Arsenfestigung eines Paratyphusstammes (arsenige Säure), und auch 
die chininfesten Stämme von HAENDEL und BAERTHLEIN hatten ihre Beweg
lichkeit verloren, ohne daß der Geißelapparat verändert war. Ein reiches Material 
von morphologischen Veränderungen verschiedener Bakterien (Coli-Typhus
Paratyphus-Ruhrgruppe, V. cholerae, Pyocyaneus, Heu-, Milzbrandbacillus, 
Pestbacillen, Staphylokokken) teilt KAWAI mit. Am stärksten varüerend wirken 
die Triphenylmethanfarbstoffe Brillantgrün, Methylviolett,Äthylviolett, Krystall
violett. Häufiger sind schon Veränderungen im kulturellen Verhalten; es kann 
eigentlich beinahe als Regel gelten, daß an Gifte gewöhnte Bakterien mehr oder 
minder ausgeprägte Veränderungen der Koloniebildung zeigen, nicht immer 
nur im Sinne eines schwächeren Wachstums, wie es im Anfang der Gewöhnung 
vorkommt, sondern garnicht selten bei höheren Gewöhnungsgraden auch als 
üppigeres Wachstum. Die Gestaltung der einzelnen Kolonie, ihre Dichte, 
Oberfläche und Randzeichnung ist vielfach verändert. Noch stärker treten solche 
Veränderungen auf differenzierenden Nährböden hervor. Hier kann z. B. bei 
Verwendung der Blutagarplatte der Hämolyseverlust wichtig sein, wie er von 
mehreren Autoren bei Streptokokken, aber auch bei hämolytischen Vibrionen 
(MoRGENROTH, YOKOTA) beschrieben ist. Nicht anders ist das Verhalten auf 
kohlehydrathaitigen Nährböden mit Indikatorzusatz zu bewerten, bei denen sich 
Verluste im Spaltungsvermögen gegenüber verschiedenen Zuckern auch im kultu
rellen Verhalten auswirkt. MARKS hat schon die Veränderung der Trauben
zucker- und Milchzuckervergärung im Laufe der Arsenfestigung beschrieben. Bei 
SEIFFERT hat, ein überaus seltener Befund, ein Paratyphusstamm unter der 
Einwirkung von Malachitgrün die Fähigkeit der Rohrzuckerspaltung erworben. 
KAWAI erwähnt unter seinen zahlreichen gewöhnten Stämmen häufig das 
Vorkommen vom Rückgang des Zuckerspaltungs- und Gasbildungsvermögens, 
aber nie einen Erwerb für eine sonst nicht gespaltene Zuckerart. Bei den patho
genen Kokken ist auch das Wachstum in flüssigen Medien häufig modifiziert. 
Die optochinfesten Pneumokokken von KÖHNE zeigten streptokokkenartiges 
Wachstum in langen Ketten, das sich allerdings in giftfreier Bouillon bald wieder 
zur Norm wandte. Bei Streptokokken sind solche Phänomene schwerer zu 
beurteilen, doch ist es fast die Regel, daß bei festen Stämmen, nicht immer 
in Abhängigkeit vom Hämolyseverlust das diffus trübe Wachstum kurzkettiger 
Ausgangsstämme sich ändert, indem die langen, oft extrem langen Verbände 
zu Boden sinken und die überstehende Flüssigkeit klar bleibt. Beim Hämolyse
verlust tritt dies gleichfalls wohl immer ein (SCHNITZER). Bei Staphylokokken 
ist die Gelatineverflüssigung meist vermindert, einmal (ABBOTT) stark gesteigert. 

Mit diesen Veränderungen können auch Veränderungen des immunologi
schen Oharakters einhergehen. Der Paratyphus stamm von MARKS zeigte mit 
steigender Arsenfestigkeit einen weitgehenden Schwund der Agglutinierbarkeit 
durch Immunsera. Dagegen agglutinierte ein mit dem festen Stamm gewonnenes 
Serum diesen und den Originalstamm in gleicher Höhe (1 : 12800), während eine 
Kultur, die durch Züchtung auf normalem Medium ihre ursprüngliche Festig
keit verloren hatte, noch durch eine 9fach schwächere Konzentration des gleichen 
Serums geflockt wurde. Die serologische Änderung eines an Oarbolsäure ge
wöhnten Oolistammes von ALTMANN und RAUTH wird im speziellen Teil ein
gehend besprochen. Die Stämme von HAENDEL und BAERTHLEIN waren im
munologisch nicht wesentlich verschieden von ihren Ausgangsstämmen. Ebenso 

17* 
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verhielten sich die festen Cholerastämme von SmGA und die festen Typhus
und Colistämme von KAWA!. JUNGEBLUT hat auch versucht, das physikalisch
chemische Verhalten gefestigter Stämme, z. B. sublimatfester Choleravibrionen, 
Shiga-Ruhr- und Typhusbacillen, optochinfester Pneumokokken, acridinfester 
Streptokokken, methylenblaufester Staphylokokken näher zu analysieren, indem 
er ihre Flockbarkeit durch die festigenden Agenzien, ferner die Säureagglu
tination und Metallsalzfällung im Vergleich zu den normalen Kulturen prüfte. 
Gesetzmäßigkeiten haben sich dabei nicht ergeben. 

Diese kurzen, im folgenden noch von Fall zu Fall zu ergänzenden Bemer
kungen zeigen wohl hinreichend, daß in viel höherem Maße als bei Protozoen 

Tabelle 18. Verlauf der Festigung gegen Euoupin, Methylenblau, Trypaflavin, 
Pyoktanin. 

Nr. der Stärkste, nioht mehr wirksame Konzentration von 

Passage Euoupin I Methylenblau I Trypaflavin I Pyoktanin 

0 1: 32000 
I 

1 : 128000 I : 256000 1 : 128000 
1 1: 32000 1 : 128000 I : 256000 1 : 128000 
2 1 : 16000 I 1 : 32000 I : 128000 1 : 64000 
3 1 : 8000 1 : 64000 I : 64000 1 : 64000 
4 1 : 4000 1 : 64000 1 : 32000 1 : 64000 
5 1 : 4000 1 : 32000 1 : 16000 1 : 32000 
6 1 : 4000 1 : 32000 1 : 32000 1 : 16000 
7 1 : 4000 1 : 8000 1 : 32000 1 : 16000 
8 1 : 4000 1 : 16000 1 : 32000 1 : 16000 
9 1 : 4000 1 : 16000 1 : 32000 1 : 16000 

10 1 : 4000 1 : 8000 1 : 32000 1 : 16000 
11 1 : 4000 1 : 8000 

I 
1 : 32000 1 : 16000 

12 1 : 4000 

I 

1 : 8000 1 : 16000 1 : 16000 
13 1 : 4000 1 : 8000 

I 
1 : 8000 1 : 8000 

14 1 : 4000 1 : 8000 1 : 8000 1 : 4000 
15 1: 4000 1: 8000 1: 8000 1: 4000 

Quotient I 1 : 8 1 : 16 1: 32 1: 32 

bei Bakterien die Arzneifestigkeit, oder wie man wohl in diesem Falle richtiger 
sagt, Giftgewöhnung die gesamten Lebenserscheinungen der Mikroorganismen 
weitgehend beteiligt. Dies ist für die Beurteilung des Festigkeitsphänomens 
nicht bedeutungslos und weist auf die Möglichkeit hin, daß wir hier in vielen 
Fällen nicht dasselbe biologische Phänomen vor uns haben, wie bei den für 
derartige Versuche klassischen Trypanosomen. Es muß daher zur Beurteilung 
in besonders ausgiebiger Weise die eigentliche chemotherapeutische Analyse 
der Festigkeit herangezogen werden: die Prüfung der Spezifität. 

Die Feststellung von MARKS, daß die Festigkeit seines Paratyphusstammes 
auch auf organische Arsenverbindungen (Arsenophenylglycin, Phenolarsen· 
oxyd) sich erstreckte, und sogar auf Antimon übergreift, war aus der Analogie 
zu den Trypanosomenversuchen verständlich. In den später durchgeführten 
Versuchen von SHIGA, der Choleravibrionen an hohe Konzentrationen von 
Methylenblau, Neumethylenblau, Äthylviolett, Trypaflavin u. a. gewöhnte, 
suchte er die Spezifität dieser Festigungen dadurch zu beweisen, daß er zeigte, 
daß die Unempfindlichkeit gegen das in jedem einzelnen Falle angewandte 
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festigende Agens ganz wesentlich stärker war als gegenüber den anderen Agenzien, 
zum Teil sogar wirkten diese wie normal. Daß jedoch auch gefestigte Stämme 
gegenüber den nicht zur Festigung benutzten Farbstoffen 5-12fach geringere 
Empfindlichkeit aufwiesen, gibt immerhin zu denken. YOKOTA hat die SmGA
schen Versuche mit annähernd der gleichen Technik wiederholt, und zwar hat 
er den Vibrio Nasik gegen Eucupin, Methylenblau, Trypaflavin und Pyoctanin 
gefestigt, soweit, daß, wie Tabelle 18 zeigt, 8-32mal stärkere Konzentrationen 
zur Entwicklungshemmung bzw. Abtötung (nach 24 Stunden) nötig waren. 
Wurden nun die einzelnen festen Stämme auf ihre Empfindlichkeit gegenüber 
allen 4 verschiedenen Farbstoffen geprüft, so zeigte sich (siehe Tabelle 19), daß 
eigentlich nur der gegen Pyoktanin gefestigte Stamm und in gewissem Maße 
auch der Trypaflavinstamm durch diese einfache Spezifitätsprüfung als spezifisch 
fest erschienen. Die Ausdehnung der Spezifitätsprüfung auf weitere, den festi
genden Agenzien verwandte chemische Verbindungen brachte noch auffallendere 

Tabelle 19. Prüfung der Spezifität der Unempfindlichkeit bei den "festen" 
Vibrio-N asik- Stämmen. 

Substanz 

Eucupin 
Methylenblau 
Trypafla vin 
Pyoktanin 

Stärkste, nicht mehr wirksame Konzentration gegenüber dem 

-Norma~--I - Eucupin- 1

1 
Methylenblau-I Trypaflavin- Pyoktanin-

stamm stamm stamm I stamm stamm 
I 

1: 32000 
1 : 128000 
1 : 256000 
1 : 128000 

1: 2000 
1 : 16000 
1:64000 
1: 8000 

1: 4000 
1 : 16000 
1 : 32000 
1: 32000 

1 : 16000 
1 : 32000 
1: 8000 
1:64000 

1: 16000 
1 : 256000 
1 : 256000 
1: 4000 

Ergebnisse. So war der Pyoktaninstamm, der von Eucupin (Isoamylhydro
cuprein) normal beeinflußt wurde, weitgehend resistent gegen Vuzin (Isooctyl
hydrocuprein). Ebenso war der Eucupinstamm, der gleichzeitig hochresistent 
gegen Pyoctanin war, fast normal empfindlich gegenüber dem verwandten 
Triphenylmethanfarbstoff Malachitgrün. YOKOTA bringt auch Beispiele von 
einem älteren, durch E. ROSENBERG (unveröffentlicht) gegen Eucupin gefestigten 
Stamm des gleichen Vibrio Nasik. Dieser hatte im Laufe der Festigung seine 
Hämolyse verloren und war nicht nur enorm unempfindlich gegen Eucupin 
selbst, sondern auch hochresistent gegen Methylenblau, Krystallviolett und 
Trypaflavin selbst zu einer Zeit (3 Jahre nach der Festigung), als er schon 
wieder, wenn auch in schwachem Ausmaße, die Fähigkeit der Hämolyse wieder
gewonnen hatte. Auch in den Versuchen Y OKOTAS selbst hatte übrigens eine 
Änderung des kulturellen Verhaltens beim Trypaflavin- und Pyoktaninstamm 
stattgefunden, aber ohne Änderung der Virulenz. Diese Beobachtungen über 
ein völlig unberechenbares Übergreifen der Festigkeit auf chemisch ganz 
andere Körperklassen und im Gegensatz dazu das Ausbleiben eines solchen 
auf verwandte Verbindungen, erscheinen für die Beurteilung des Charakters 
einer Arzneifestigung wichtig und zeigen an, in welcher Richtung man bei der 
Analyse einer Festigkeit vorgehen muß. Es ist hier nicht anders als bei den 
gefestigten Protozoen; man kann den Kreis der zur Prüfung heranzuziehenden 
Präparate gar nicht eng und gar nicht weit genug fassen und sollte vor allem 
daran denken, daß die Spezifitätsprüfung nur dann brauchbare Ergebnisse 
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liefern kann, wenn man dazu Verbindungen von ähnlichem Wirkungsmechani:,;
mus wählt. JUNGEBLUT hat z. B. die Spezifität seiner optochinfesten Pneumo
kokken gegen Chinin, Sublimat und Phenol geprüft. Der feste Stamm wurde 
von allen 3 Mitteln noch normal beeinflußt, was nicht weiter auffallend ist 
und über die Spezifität letzten Endes nichts aussagt. Ähnlich ist die Spezifität 
der Rivanol- bzw. trypaflavinfesten Streptokokken zu beurteilen, die gleich
falls von den beiden genannten Desinfektionsmitteln noch normal beeinflußt 
wurden. Viel beweisender ist z. B. für den Fall der Pneumokokken die Spezifi
tätsprüfung, wie sie LEWY bei seinem optochinfesten Pneumokokkenstamm 
gezeigt hat. Die Tabellen 20a und 20b, die der LEwYschen Arbeit entnommen 

Tabelle 20a. Chinin und homologe Reihe des Hydrocupreins. 

Normal- I Fester Festig-
Substanz stamm 26 I Stamm26F keits-

Abtötende Konzentration quotient 

Optochin 1:1600000 1 : 20000 I/SO 

Chinin 1 : 64000 1 : 8000 l/s 
Hydrochinin . 1 : 256000 1 : 16000 1/16 
Isopropylhydrocuprein . 1 : 32000 1 : 32000 1/1 
Isobutylhydrocuprein 1 : 32000 1 : 32000 1/1 
Eucupin . 1 : 128000 1 : 128000 1/1 
Vuzin . 1 : 256000 1 : 256000 1/1 

Tabelle 20b. Toxine und Stereoisomere des Optochins, 
Chinins und Hydrochinins. 

Normal· I Fester 
Substanz stamm 26 Stamm 26 F 

Optochin ... 
Optochinotoxin 
Chinotoxin 
Hydrochinotoxin . . 
Äthylapohydrochinidin 
Chinidin ... 
Hydrochinidin .... 

Abtötende Konzentration 

1:1600000 
1: 32000 
1: 8000 
1: 8000 
1: 8000 
1: 8000 
1: 8000 

1:20000 
1: 32000 
1 : 16000 
1 : 16000 
1: 8000 
1: 8000 
1: 8000 

Festig
keits

quotient 

sind, zeigen, in wie hohem Maße selbst innerhalb der Reihe der Chinaalkaloide 
die Festigkeit auf das Optochin beschränkt ist, eine Tatsache, die für die chemische, 
Auffassung der Optochinwirkung von Bedeutung ist. LEWY berichtet auch, 
daß die Optochinfestigkeit sich gegenüber hochwirksamen Acridinfarbstoffen 
nicht auswirkte. Auch SCHNITZER zeigte, daß bei rivanolfesten hämolytischen 
Streptokokken ein übergreifen der Festigkeit nur gegenüber Trypaflavin statt
findet, während die Empfindlichkeit gegenüber dem Rivanol nahestehenden 
Verbindungen (auch z. B. der homologen Isoamylverbindung) und fernstehenden 
Verbindungen (z. B. Vuzin) normal sein kann. Diese Rivanolunempfindlich
keit, die stets mit einem erheblichen Virulenzsturz einhergeht, wird nicht als 
echte Arzneüestigkeit aufgefaßt. Im übrigen geht aus der Literatur hervor, 
daß eine Festigkeit gegen Trypaflavin bei Streptokokken (JUNGEBLUT) wie bei 
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Staphylokokken (LAQUEUR, SLUYTERS und WOLFF) auf Rivanol übergreift und 
umgekehrt. Interessante Festigungserscheinungen bei Colibacillen und Cholera
vibrionen gegenüber Triphenylmethanfarbstoffen teilt KAWAI mit. Er zeigt 
z. B., daß eine Unempfindlichkeit von Coli gegen Krystallviolett auf Brillant
grün und Chrysoidin nicht aber auf Fuchsin, Auramin, Methylenblau und 
Phenol übergreift. Ähnlich verhält es sich bei Cholera. Analoge Versuche bei 
Typhusbacillen und Milzbrandbacillen gaben keine oder nur unbedeutende 
Ausschläge. 

Nicht alle Untersuchungen über Gewöhnungserscheinungen enthalten aus
reichende Spezifitätsprüfungen. Wo sie, wie in den ausgewählten Beispielen, 
vorliegen, läßt sich immer ein gewisser Grad von auch chemisch verständlicher 
Spezifität feststellen, aber fast nie vermißt man auch mehr oder weniger über
raschende Unstimmigkeiten, die darauf hindeuten, daß bei den bakteriellen 
Krankheitserregern die Spezifitätsprüfung nicht von so entscheidender Be
deutung ist wie bei den Protisten, daß vielmehr der gesamte biologische Zu
stand der unempfindlich gewordenen Organismen in Betracht gezogen werden 
muß. 

Unter solchen Umständen ist es auch nicht verwunderlich, daß die Gift
gewöhnung der Bakterien, der chemisch ein ordnendes Prinzip nur selten zu
grunde liegt, eine theoretische Durchdringung, wie sie z. B. die Chemoceptoren
theorie bei den pathogenen Protozoen darstellt, nicht gefunden hat. Ich habe 
seit vielen Jahren die Ansicht vertreten, daß die Fülle von biologischen Varia
tionen, die bei der Giftgewöhnung von Mikroorganismen zutage tritt, und oft 
so eindrucksvoll zutage tritt, daß die erhöhte Resistenz gegen die chemische 
Einwirkung nur als eine unbedeutende Teilerscheinung imponiert, dafür spricht, 
daß wir es in der Mehrzahl der Fälle überhaupt nicht mit echten Arzneifesti
gungen zu tun haben. Um klare, für die theoretische Weiterarbeit auf diesem 
Gebiet brauchbare Verhältnisse zu schaffen, ist das Arbeiten mit solchen gift
resistent gemachten Bakterien nötig, bei denen diese Resistenz hochspezifisch 
und dabei das einzige veränderte Merkmal des betreffenden Mikroorganismus 
ist. Dieses Postulat aber wird zur Zeit eigentlich nur von den optochinfesten 
Pneumokokken, zumindest von einigen dieser Stämme, und neuerdings von 
einem von mir gewonnenen goldfesten Streptococcus (unveröffelltlicht) erfüllt. 

3. Zustandekommen und Wesen der Arzneifestigkeit. 

Arzneifeste Bakterienstämme im weiteren Sinne entstehen, wie aus dem 
vorhergehenden zu ersehen ist, relativ leicht bei Einwirkung der festigenden 
Agenzien in vitro, sei es, daß man sie kurzfristig behandelt (TUGENDREICH 
und Russo, LEWY) oder, wie es hauptsächlich gehandhabt wurde, mit längerer, 
mindestens 24stündiger Einwirkung nach Art des Entwicklungshemmungs
versuchs. Hauptsächlich dem Umstand, daß es nur sehr wenige Chemothera
peutica gibt, die bei experimentellen Allgemeininfektionen eine Heilwirkung 
haben, ist es zuzuschreiben, daß eine Festigung von Krankheitserregern in 
vivo bisher nur selten versucht und durchgeführt wurde (Pneumokokken-Opto
chin, Streptokokken-Gold). Den Grad der erreichten Festigkeit zu bezeichnen, 
ist schwer. Bei den im Tier gefestigten Protozoen beurteilt man den erzielten 
Festigkeitsgrad nach seiner Annäherung an di.e vom Wirtstier vertragene Gift-
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menge im Verhältnis zur normalerweise wirksamen Dosis und bezeichnet als 
maximal fest· solche Stämme, die auch von der Dosis tolerata oder gar 
toxica nicht mehr beeinflußt werden. Bei den in vitro gefestigten Bakterien 
pflegt man dann einen Festigkeitsgrad als maximal anzunehmen, wenn 
bei länger fortgesetzter Behandlung der Keime eine weitere Empfindlich
keitsabnahme nicht stattfindet. Die dabei erreichten Differenzen zwischen 
normaler und experimentell gesteigerter Resistenz können, je nach der Wirk
samkeit des festigenden Mittels, groß oder klein sein. Es gibt Festigkeiten, 
die um das 4--8fache nur von der Norm abweichen und solche, die das 
lOOfache betragen können. Es kommt hinzu, daß Abnahme der chemischen 
Empfindlichkeit auch normalerweise vorkommt und mit dem Alterungsprozeß 
zusammenhängt. Sie erreicht ohne weiteres das Ausmaß schwächerer Festig~ 
keitsgrade, reicht aber kaum an die extremen Ausmaße der künstlichen Festig
keiten heran. Natürlich sind bei allen Versuchen solche Fehlerquellen durch 
geeignete Kontrollen auszuschließen; das Vorkommen dieser spontanen Emp
findlichkeitsverluste überhaupt spricht aber schon dafür, daß Bakterien allen 
Festigungsversuchen leichter zugänglich sind als Protozoen. Das relativ schnelle 
Erreichen der maximalen Gewöhnung ist das offensichtliche Zeichen dieser 
Anpassungsbereitschaft. Auf einen bei der Beurteilung von Festigkeiten wich
tigen Unterschied hat REICHENBACH aufmerksam gemacht, indem er darauf 
hinwies, daß Resistenz gegen Entwicklungshemmung mit Resistenz gegen Ab
tötung nicht identisch ist. Er will Entwicklungsfestigkeit und Abtötungs
festigkeit getrennt wissen und führt als Beispiel dafür an, daß gegen Malachit
grün entwicklungsfeste Colibacillen noch unverändert abtötungsempfindlich 
sind. Eine Abtötungsfestigkeit gegen Malachitgrün hat er überhaupt nicht 
erzielt und leitet aus der Analyse dieser Erscheinungen die Regel ab, "erbliche 
Veränderungen an einem Bacterium treten nicht auf anderruhenden Bakterien
zelle, sondern nur dann, wenn das verändernde Agens während der Vermehrung 
a,uf das Bacterium wirkt". Neuerdings hat KAPPUS die diesen Tatsachen zu
grunde liegenden Versuche eingehend geschildert. Der entwicklungsfeste C;oli
stamm war gegen Malachitgrün 1000mal weniger empfindlich als der normale 
Stamm und wurde trotzdem im Abtötungsversuch, wenn man eine Vermehrung 
während des Desinfektionsprozesses verhinderte, normal beeinflußt. 

Das biologische Prinzip, das bei der Giftgewöhnung der Bakterien seinen 
Ausdruck findet, dürfte nicht anders zu bewerten sein als bei den Protozoen. 
Es ist interessant, daß REICHENBACH, dessen wichtige Beobachtungen in dieser 
Richtung eben erwähnt wurden, zu dieser Frage schon viel früher (1913) ein
mal Stellung genommen hat. Er hat damals auf Grund der meist langen Dauer 
der erzielten Veränderung sie als eine Art Vererbung erworbener Eigenschaften 
aufgefaßt und mit dem besonderen Namen der Transformation bezeichnet. 
Nach dem damaligen Stande der Erfahrungen mußte er die Einkolonie-Kulturen 
für reine Linien einheitlicher Individuen halten und kam daher zu dem Schluß, 
daß eine Selektion gerade beim Zustandekommen der Entwicklungsfestigkeit 
keine wesentliche Rolle spielen könnte. Diese käme vielmehr dann in Frage, 
wenn im Abtötungsversuch Festigkeit erworben würde. Dies gelingt aber, wie 
schon erwähnt, nicht. Es ist nur in der Versuchsanordnung von TUGENDREICH 
und Russo beim Pneumococcus gelungen und hier erhebt KAPPUS den Ein
wand, daß vielleicht die bei der Abimpfung mitgeführte Optochinmenge nach-
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träglieh entwicklungshemmend und damit entwicklungsfestigend gewirkt hätte. 
Ich halte dies nicht für wahrscheinlich; zwar weiß ich nicht, wie von TUGEND
REICH und Russo die Abimpfung vollzogen wurde, in dem von LEWY mit
geteilten, von RAMSIN durchgeführten Versuch (siehe Tabelle 15) wurde eine 
kleine Öse des Desinfektionsgemisches in 5 ccm Serumbouillon übertragen. 
Diese Menge dürfte zumindest in den ersten, für die Entstehung der Festig
keit entscheidenden Passagen nicht mehr entwicklungshemmend gewirkt haben. 

Die wichtigere Frage nach der Bedeutung der Selektion muß aber heute 
dahin entschieden werden, daß die Einkoloniekultur nicht als eine reine Linie 
anzusehen ist, sondern sehr wohl Individuen verschiedenen biologischen Ver
haltens und damit auch verschiedener chemischer Empfindlichkeit enthalten 
kann. Damit ist natürlich die Möglichkeit einer Selektion in dem Sinne gegeben, 
daß zwar nicht maximal resistente Individuen vorhanden sind und ausgelesen 
werden, wohl aber Individuen geringer Empfindlichkeit, die bei den einzelnen 
Schritten der Festigung den Ausgangspunkt für Populationen immer höherer 
Resistenz bilden, in denen schließlich die maximal gefestigten überwiegen. 
Diese Möglichkeit deutet übrigens auch KAPPUS unter Heranziehung der morpho
logischen Befunde JENSENS an. Es verbindet sich auch bei den Bakterien ein 
gewisses Maß von Selektion mit der aktiven Anpassungsfähigkeit der Zelle, 
die zu der meist recht zäh festgehaltenen Dauermodifikation des arzneifesten 
oder giftgewöhnten Stammes führt. 

4. Dauer der Festigkeit. 

Die einmal erworbene Arzneifestigkeit der Bakterien geht im allgemeinen 
bei Aufhören der festigenden Einwirkung und Weiterzucht auf giftfreien Medien 
in absehbarer Zeit nicht verloren. Die gegen Fluor gefestigte Hefe von EFFRONT 
hat zwar relativ schnell, schon nach 20 Passagen, ihre Resistenz wieder ein
gebüßt, bei Bakterien bleibt jedoch, soweit überhaupt derartige Versuche über 
längere Zeit fortgeführt wurden, die Resistenz erhalten. Tabelle 16a zeigt für 
den Pneumococcus noch unveränderte Optochinfestigkeit nach 83 Tagen, die 
von SCHNITZER gegen Rivanol gefestigten Streptokokken hatten auch nach 
einer Reihe von Passagen durch giftfreies Medium noch die volle Festigkeit. 
Der Stamm von Vibrio N asik, den Y OKOTA erwähnt und dessen Hämolyse
verlust oben schon kurz besprochen wurde, war nach 3jähriger Fortzüchtung 
auf giftfreiem Medium noch maximal unempfindlich. Auch KAWAI betont die 
erhebliche Dauer der erzielten Gewöhnungen, während HAENDEL uild BAERTH
LEIN z. B. schon nach wenigen Bouillon- oder Agarpassagen ein Nachlassen der 
erhöhten Resistenz konstatierten. Allem Anschein nach ist beim Zustande
kommen, wie bei der Erhaltung einer Festigkeit von Bakterien das festigende 
Agens nicht ohne Bedeutung und der Erfolg des Versuchs abhängig von der 
Stärke der Einwirkung. Dabei ergibt sich ein gewisser Gegensatz im Verhalten 
der Bakterien zu den Protozoen. Bekanntlich gelingt bei den letzteren eine 
tiefgreifende Modifikation der chemotherapeutischen Empfindlichkeit auch mit 
schwach, sogar fast gar nicht wirksamen Verbindungen. Bei den Bakterien 
gelingt mit nicht ausgesprochen bakteriziden Mitteln eine Festigung nur lang
sam - die Arsenfestigkeit des Paratyphusstammes von MARKS erstreckte sich 
über 3 Jahre - bzw. wie das eben erwähnte Beispiel der chininfesten Stämme 
zeigt, ist sie nicht nur schwer erreichbar (11/2-2 Jahre), sondern auch weniger 
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haltbar. Wahrscheinlich spielt auch die Spezifität, in diesem Falle die gegen
seitige Affinität von Güt und Keim, eine entscheidende Rolle. Besonders inter
essant sind neuere Versuche über die Gewöhnung von verschiedenen Keimen 
an Metallsalze, die ZIEGLER und DÖRLE beschrieben haben in bezug auf die 
Reversibilität. Ihre an CuCl2 oder Kupfersulfat oder Kupferglykokollösung 
gewöhnten Stämme von Coli, Staphylokokken, Pneumokokken und Typhus
bacillen verloren durch Auswaschen in Kochsalzlösung schon einen gewissen 
Grad ihrer Gewöhnung. Eingehendere Versuche mit Coli- und Staphylokokken
stämmen, die an Wismutnatriumjodid, Wismutkaliumjodid, Antimonarseniat, 
Aurum-Kaliumchloratum und Kupfersalze gewöhnt waren, zeigten, daß die 
Auswaschung der Stämme mit Kochsalzlösung bzw. Natriumthiosulfatlösung 
zu einem erheblichen Verlust der erzielten Festigkeit führte, die bei der Waschung 
mit Kochsalzlösung vielfach maximal war. Die Untersucher glauben, daß 
es sich um adsorptive Oberflächenreaktionen handelt, daß z. B. "schützende 
Reaktionsprodukte durch die Auswaschung beseitigt werden". Diese wichtigen 
Befunde müssen noch näher nachgeprüft werden, besonders zur Entscheidung 
der Frage, ob diese Verhältnisse nur bei Metallverbindungen oder auch bei 
Farbstoffen und nicht metallischen Chemotherapeuticis vorliegen. 

B. Spezieller Teil. 
J. Übersicht über arzneifeste Trypanosomenstämme. 
1. Gegen Triphenylmethanfarbstoffe gefestigte Trypanosomen. 

a) Über den ersten überhaupt im Laboratorium gewonnenen arzneifesten 
Stamm, den von ROEHL gewonnenen parafuchsinfesten Naganastamm, ist leider 
wenig bekannt. Wir wissen nur soviel, daß FRANKE und ROEHL die beginnende 
Festigkeit erkannt hatten, daß ROEHL den Stamm langsam im Verlauf von 
3 Jahren maximal gegen Parafuchsin gefestigt hat. Er war nach 36 Normal
passagen noch arzneüest. EHRLICH hat dann wiederholt in verschiedenen 
seiner zusammenfassenden Vorträge über dieses Gebiet mitgeteilt, daß dieser 
Stamm gegen mehrere trypanozide Triphenylmethanfarbstoffe, er nennt Mala
chitgrün, Methylviolett, Nachtblau, gleichfalls unempfindlich ist. ROEHL selbst 
teilt mit, daß das stärker wirksame Tryparosan den Stamm noch beeinflußte, 
und berichtet gleichzeitig, allerdings ohne nähere Angaben, daß durch mehr
fache Behandlung mit Tryparosan der Stamm dann auch noch gegen dieses 
Mittel unempfindlich wurde. NEVEN hat mit diesem Stamm Reagensglas
versuche angestellt, und, wie in anderen Beispielen, auch hier beobachtet, 
daß zwar die Beeinflussung der Beweglichkeit der parafuchsinfesten Trypano
somen normal ist, daß aber die nachträgliche Verimpfung auf Mäuse ohne 
weiteres die bestehende Festigkeit erkennen läßt. EHRLICH erwähnt noch 
einen 2. von BROWNING gewonnenen parafuchsinfesten Stamm, der nach 
41/ 2 Monaten (40 Passagen) nicht mehr fest war. 

b) Der 3. in der Literatur bekannte parafuchsinfeste Trypanosomenstamm 
ist von LEWY und GUREWITSCH gewonnen und der Gang der Festigung im 
vorhergehenden (vgl. S. 234) beschrieben. Der Stamm war maximal fest gegen 
Parafuchsin und Trypanosan, wurde dagegen durch die offensichtlich einen 
anderen Wirkungsmechanismus zeigenden Triphenylmethanfarbstoffe, Brillant-
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grün und Pyoktanin ebensogut, zum Teil sogar etwas besser beeinflußt als 
der Normalstamm. Ein weiterer Unterschied gegenüber dem ROEHLschen 
Stamm besteht darin, daß der Stamm in vitro selbst in Kombination mit 
dem Mäuseversuch normal empfindlich war. Die Spezifitätsprüfung gegen
über Trypaflavin, Salvarsan, Brechweinstein und Germanin ergab normale 
Empfindlichkeit, SCHNITZER und ROSENBERG erwähnen später, daß der Stamm 
sogar gegenüber Salvarsan etwas überempfindlich war. Nach SCHNITZER und 
SILBERSTEIN kann der Stamm im Rezidiv seine Festigkeit verlieren. Auch die 
immunologischen Versuche, die später SCHILLING mitgeteilt hat, sind mit diesem 
Stamm durchgeführt und die hierbei erhobenen Befunde, daß der Stamm in 
antigener Hinsicht mit dem Ausgangsstamm noch identisch ist, verstehen sich 
von selbst, da auf die Erhaltung des Charakters des Ausgangsstamms durch 
Vermeidung von Rezidiven bei der Festigung besonderer Wert gelegt war. Mit 
flinem nach anderer Methode gefestigten Stamm hätte SCHILLING wohl wesent
lich andere Ergebnisse erhalten. Dieser Stamm ist auch bei den Versuchen 
über das Interferenzphänomen (siehe später) benutzt worden und diente in den 
Versuchen von SCHNITZER und SILBERSTEIN als "markierter Stamm". Er 
hatte nämlich, wie dies bei parafuchsinfesten Stämmen die Regel ist, den Ble
pharoblasten verloren, und zwar zeigte sich dieses Phänomen noch jahrelang 
nach Aufhören der Parafuchsinbehandlung bei 99-100% der Individuen. 

Über den parafuchsinfesten Stamm von BROWNING und GULBRANSEN, 
an dem diese Forscher das Interferenzphänomen entdeckten, liegen keine ins 
einzelne gehenden Angaben vor. 

c) Für Studien über das Interferenzphänomen hat HAssKo einen Stamm 
von Nagana PROWAZEK und einen Stamm von Trypanosoma equiperdum in 
der Ratte gegen Parafuchsin gefestigt. Die Festigung erfolgte durch monate
lang an ein und demselben Tier fortgesetzte Behandlung mit 0,5 bzw. 2 mg pro 
100 g Ratte intraperitoneal und führte bei dem Naganastamm nach 9, bei 
Trypanosoma equiperdum nach 6 Wochen zur Festigkeit. Außer Interferenz
versuchen, die später besprochen werden sollen, hat HAssKo vergleichende 
Versuche über die Bindung des Parafuchsins an normale und feste Trypano
somen mit diesen Stämmen durchgeführt. Während normale Parasiten nach 
einer Parafuchsinbehandlung des Wirtstieres nach Alkoholextraktion eine rote 
Farbe zeigten, waren parafuchsinfeste Erreger unter gleichen Versuchshedin
gungen farblos. 

Zusammenfassung: Die beiden näher bekannten parafuchsinfesten Trypano
somenstämme zeigen bei gewissen Verschiedenheiten als gemeinsame Merk
male morphologisch den Blepharoblastenschwund, funktionell die Tatsache, 
daß die Festigkeit ziemlich eng beschränkt nur gegen das festigende Agens ge
richtet ist. Die Unterschiede liegen darin, daß der ROEHLsche Stamm gegen 
andere Triphenylmethanfarbstoffe, aber nicht das stärker wirksame Tryparo
san, fest war, umgekehrt war der von mir und meinen Mitarbeitern gefestigte 
Stamm von vornherein auch fest gegen Tryparosan, während die langsame 
trypanozide Wirkung methylierter und äthylierter Derivate auch beim festen 
Stamm noch zum Ausdruck kam. Der letztgenannte Festigungsprozeß ist 
zudem wesentlich schneller, innerhalb weniger Monate erfolgt als der 1. (3 Jahre). 
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2. Gegen Azofarbstoffe sowie gegen Germanin gefestigte Trypanosomen. 

a) Trypanblaufester Stamm von BROWNING: Dieser 1. gegen Azofarbstoffe 
feste Stamm wurde nach BROWNINGS Angaben leicht erhalten. BROWNING 
begann mit einer subcutanen Injektion einer Lösung 1 : 600 und erreichte, 
daß nach 10 Passagen, die sich über nur 4 Wochen erstreckten, die Dosis 1 : 200 
nicht mehr wirkte, auch dann nicht, wenn gleich nach der Infektion die Be
handlung einsetzte. Die Festigkeit blieb nach 80 Passagen (über 6 Monate) 
voll erhalten und nahm auch nach 5 Kaninchenpassagen (5 Monate) nicht ab. 
Die Festigkeit war spezifisch, d. h. griff nicht über auf Arsenikalien und Tri
phenylmethanfarbstoffe, wohl aber auf Trypanrot und Trypanviolett. 

b) Trypanrotfester Stamm von BROWNING: Da der Originalnaganastamm, 
der zu den Versuchen benutzt wurde, nur schwach empfindlich gegen Trypan
rot war, gelang, wie BROWNING kurz erwähnt, eine Festigung gegen diese Ver
bindung binnen 3 Wochen. Der Stamm war gleichzeitig fest gegen Trypanblau. 

c) Fester Gambiensestamm von MESNIL und BRIMONT: Diese nur kurz ab
gehandelten Festigungen wurden an Ratten durchgeführt gegen den "PR" be
zeichneten Farbstoff aus p-Diaminodiphenylharnstoff + R·Säure. Eine Ratte 
war mit 30 mg pro 100 g behandelt worden, zeigte zahlreiche Rezidive, deren 
4. schon nicht mehr auf die Behandlung reagierte. Der Stamm wurde auf neue 
Ratten übertragen, in diesen noch zweimal erfolglos behandelt und nun ohne 
weitere Behandlung fortgeführt. Nach 6 Monaten war der Stamm noch un
empfindlich gegen 50 mg des Farbstoffs, bei der folgenden (6.) Passage war 
die Festigkeit erloschen. Der Stamm hatte dauernd seine Empfindlichkeit 
für Atoxyl bewahrt. 

d) Trypanblaufester Stamm von MORGENROTH und FREUND. Der Stamm, 
Nagana PROWAEK, ließ sich, wie in den Versuchen von BROWNING, verhältnis

Tabelle 21. Festigung von Trypanosoma 
brucei (Nagana PROWAZEK, Berlin) 

gegen Trypanblau. 

Dosis 
Über· 

I Passage impft Erfolg der 
Nr. pro 20 g 

nach I Behandlung 

mg Stunden 

I 
I 5 ! 24 langsame Abheilung 

i 
2 5 

i 
6 X 24 Rezidiv am 6. Tag 

3 8 
I 

6 -
4 8 4 -
5 8 

I 

24 Rezidiv am 8. Tag 
6 8 6 -
7 4 

I 

? ungeheilt 
8 8 24 ungeheilt 
9 8 24 ungeheilt 

mäßig schnell festigen. Den Ver
lauf des Versuches zeigt die 
(bisher unveröffentlichte) Ta
belle 21. Der Stamm war nach 
3-4 Passagen schon recht un
empfindlich, nach 8 Passagen fest 
gegen die Dosis bene tolerata. Der 
Stamm behielt seine Festigkeit 
ungefähr 3 Jahre bei. Die Spezi
fitätsprüfung ergab, daß der 
Stamm gleichzeitig fest war gegen 
Trypanrot und Germanin, während 
er von anderen trypanoziden 
Agenzien (Arsenikalien, Antimon
verbindungen) normal beeinflußt 
wurde. 

e) Trypanblaufester Stamm von LEUPOLD. Über die Entstehung dieses 
Stammes liegen nur spärliche Angaben vor: Ausgangsstamm war der normale 
Naganastamm Ferox ; er wurde von der Dosis 2 mg bis zur gerade noch ertragenen 
Dosis von 3 mg (das von MORGENROTH und FREUND benutzte Trypanblau war 
viel besser verträglich) in 10-12 Passagen gefestigt und war maximal fest auch 
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gegen die Dosis tolerata von Germanin (6,6 mg). Um wahrscheinlich den gleichen 
Stamm handelt es sich in den Versuchen von LEUPOLD, in denen sie mitteilt, 
daß ein trypanblaufester Stamm unter wiederholter Einwirkung von Trypa
flavin keinen Schwund des Blepharoblasten zeigt und sich hierin verhält wie 
arsenfeste Stämme. 

Die beiden letztgenannten in neuerer Zeit gegen Trypanblau gefestigten 
Stämme dienten hauptsächlich der Erkenntnis des Wirkungsmechanismus von 
Germanin, und sind sowohl von MORGENROTH und FREUND wie von KOLLE 
und LEUPOLD in engem Zusammenhang mit Festigungen gegen Germanin 
gewonnen worden. Bekanntlich war anfänglich die Ansicht vertreten worden, 
daß eine Festigkeit gegen Germanin nicht zu erzielen ist. MEYER und ZEISS 
hatten bei diesbezüglichen Versuchen an Mal de Oaderas-Trypanosomen nur 
bei einem Tier geringe Andeutungen von Festigkeit gefunden. Klinische Ver
suche, besonders bei trypanosomenkranken Tieren, hatten jedoch gezeigt, daß 
Gewöhnungen an das Präparat gleichwohl vorkommen und auch experimentell 
ist die Frage der Germaninfestigkeit bald entschieden worden. 

f) Germanin/ester Stamm von MORGENROTH und FREUND. Die beiden von 
diesen Untersuchern gefestigten Stämme von Nagana PROWAZEK sind in ihrem 
Festigungsverlauf bereits im allgemeinen Teil in Tabelle 2 und 3 geschildert. 
Die Dauer der Festigkeit ist nur bei dem 2. Stamm (Tabelle 3) näher anzugeben, 
da der 1. Stamm noch im Laufe des Jahres 1923 infolge einer interkurrenten 
Erkrankung der Stammtiere einging. Der 2. Stamm wurde noch 2 Jahre mit 
unveränderter Festigkeit weitergezüchtet und dann seine Weiterführung ein
gestellt. Seine Festigkeit gegen Germanin griff nur auf Trypanblau und Trypan
rot über, während Arsenikalien, Antimon- und Acridinverbindungen normal 
wirksam waren. 

g) Germanin/este Stämme von LEUPOLD. LEUPOLD beschreibt 4 von ihr 
gegen Germanin gefestigte Stämme, und zwar hat sie den normalen Stamm 
Nagana PROWAZEK, sowie eine brechweinsteinfeste, eine arsenfeste und eine 
pyroninfeste Modifikation des Stammes gefestigt. Auf die interessanten Be
obachtungen bei den letzteren wird später noch (vgl. Abschnitt Doppelfesti
gungen, S. 284) eingegangen. Hier sei nur erwähnt, daß bei ihnen die Festigung 
viel schneller fortschritt als bei dem normalen Stamm und nach der 50. Passage 
bereits eine weitgehende Festigkeit bestand, die beim Normalstamm erst in 
der 100. Passage erreicht wurde. Die Festigkeit war maximal, griff aber mehr 
oder weniger stark auch auf andere dem Germanin chemisch fernstehende Ver
bindungen über, z. B. auf Arsazetin und Trypaflavin, die nur noch in doppelt 
starker Dosis wirkten, während Neosalvarsan und Brechweinstein normal 
wirksam waren. Auf Trypaflavinbehandlung reagierte der Stamm, wie später 
gezeigt wurde, normal mit Blepharoblastenschwund. 

h) Germanin/ester Stamm von OOLLIER. OOLLIER hat den Naganastamm 
"Schilling" gegen Germanin gefestigt und zwar im Gegensatz zu den Festigungen 
von LEUPOLD, die vom Rezidiv aus vorgenommen waren, derart, daß immer von 
der Maus mit der stärksten gerade noch unwirksamen Dosis der Stamm weiter
geführt wurde, wobei zwischen den Passagen mit Behandlung auch Passagen 
ohne Behandlung eingeschaltet wurden. Dieses Verfahren, das mehr dem von 
MORGENROTH und FREUND benutzten ähnelt, führte nach 80 Tagen, d. h. nach 
28 Passagen, von denen nur bei 15 Passagen behandelt wurde, zu einer Festigkeit 
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gegen die Konzentration von 1: 700. Daß der so gewonnene Stamm gleichzeitig 
eine hohe Festigkeit gegen Neosalvarsan, Trypaflavin, und Arsacetin besaß, 
und auch bei Arsenophenylglycin und Brechweinstein eine gewisse Resistenz 
angedeutet war, ist darauf zurückzuführen, daß zu den Versuchen mit Salvarsan
präparaten vorbehandelte Mäuse benutzt wurden. Diese Unempfindlichkeit 
hat nichts mit der Germaninfestigkeit als solcher zu tun, die sich nur auf das 
Trypanblau erstreckte. 

Zusammenfassung: Festigkeit von Trypanosomen gegen Azofarbstoffe und 
Germanin läßt sich leicht und mit verschiedenen Festigungsmethoden erzielen. 
Die Festigung gegen das schwächer wirksame Mittel, z. B. Trypanblau, gelingt 
wesentlich schneller als gegen das hochwirksame Germanin. Trypanblaufestig
keit greift auf andere Azofarbstoffe und regelmäßig auch auf das Germanin 
über, ebenso die Germaninfestigkeit auf die Azofarbstoffe, während bezüglich 
des Übergreifens auf andere Chemotherapeutica z. B. Arsenikalien, die be
kannten Stämme sich verschieden verhalten. 

3. Gegen Arsenikalien (direkt oder indirekt) gefestigte Trypanosomen (einschließ
lich der Fertigungen gegen Brechweinstein und orthochinoide Verbindungen). 

Wie im allgemeinen Teil schon ausgeführt, kann man die gegen Arsenikalien 
gefestigten Trypanosomen nicht generell als arsenfest zusammenfassen, da 
einerseits Festigkeit gegen bestimmte Gruppen von Arsenverbindungen gegenüber 
anderen Arsenpräparaten nicht vorhanden zu sein brauch!', andererseits weit
gehende Festigkeit gegen viele Arsenikalien auch durch Behandlung mit den 
nicht arsenhaitigen Verbindungen z. B. den orthochinoiden Farbstoffen erreichen, 
ja sogar sehr leicht erreichen kann. Es sollen daher für die Kennzeichnung der 
einzelnen Stämme nach Möglichkeit die festigenden Agentien benutzt werden, 
eine Forderung, die schon früher erhoben, neuerdings auch von YORKE und seinen 
Mitarbeitern vertreten wird. 

a) Gegen Arsinsäuren gefestigte Stämme. 1. Atoxyl- bzw. arsacetinfeste 
Stämme von BROWNING: Die Entstehung der beiden Stämme ist bereits im all
gemeinen Teil (S.231) geschildert. Die Stämme waren in ihrer Festigkeit 
spezifisch, d. h. gegen die damals bekannten chemotherapeutischen Agentien 
wie Triphenylmethanfarbstoffe und Azofarbstoffe normal empfindlich. Wahr
scheinlich sind es derartige Stämme, die EHRLICH als Arsenstamm I bezeichnet 
und die dadurch gekennzeichnet sind, daß sie noch durch Arsenophenylglycin 
beeinflußt werden. Über die Dauer der Festigkeit erwähnt EHRLICH, daß ein 
Atoxylstamm nach 103 Passagen noch unverändert fest war, während der 
1. (derjenige von BROWNING 1) nach 67 Passagen durch normale Mäuse noch 
fest, nach 87 wieder empfindlich war. 2 Jahre später bezeichnet EHRLICH 
als Arsenstamm I mit Arsacetin gefestigte Stämme, von denen N EVEN einen 
auf seine Empfindlichkeit im Reagensglas untersucht hat. Der Stamm zeigte 
gegen p-Oxyphenylarsinoxyd deutliche Festigkeit auch in vitro. Aus dem 
Arsenstamm I wurde später der Arsenstamm II gewonnen (siehe b). Ferner 
erwähnt ROEHL einen atoxylfesten Stamm;der auch maximal fest gegen Arsacetin 
ist und an dem er die Erhaltung der Festigkeit auch für andere Tiere (Ratte) 
nachgewiesen hat. Dieser Stamm war noch nach 382 Passagen in normalen 
Mäusen arzneifest. 
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2. Atoxylfester Stamm von MESNIL und BRIMONT. Es handelt sich bei diesem 
Stamm um einen Surrastamm, der nicht in der Maus, sondern in einem experi
mentell mit Surra infizierten Pferd gefestigt war. Das Pferd wurde wiederholt 
mit Atoxyl behandelt, blieb aber schließlich nach mehreren Rezidiven nach einer 
Gesamtgabe von 34 g Atoxyl überhaupt unempfindlich gegen die Behandlung. 
Zu diesem Zeitpunkt (später zeigte das Pferd wieder eine gewisse Empfindlichkeit 
gegen Atoxyl) wurden die Trypanosomen auf Mäuse übertragen, noch 3 Passagen 
hindurch mit Atoxyl behandelt und waren hier atoxylunempfindlich. Mit einer 
Ausnahme ist der Stamm dann durch 90 Passagen fest geblieben. Eine von 
dieser Serie abgezweigte weitere Serie, die längere Zeit fortgeführt wurde, hat 
gelegentlich gewisse geringe Empfindlichkeit gegen Atoxyl gezeigt, war aber 
schließlich auch nach 140 Passagen noch fest. Ähnlich wie dem Atoxyl gegenüber 
verhielt sich der Stamm gegen die entsprechende Acetylverbindung (= Arsacetin), 
während ein methyliertes Produkt der letztgenannten Verbindung noch eine 
schwache Wirkung zeigte. Gegen arsenige Säure war der Stamm noch empfind
lich, ebenso gegen Brechweinstein und Benzidinazofarbstoffe. Auf die Unter
schiede in der Festigkeit bei Ratten, die an diesen Stämmen gezeigt wurde, ist 
bereits hingewiesen, ebenso auf das Verhalten in Hund und Meerschweinchen 
(S. 244 und 252). 

3. Atoxylfester Stamm von BREINL und NIERENSTEIN. Die Festigung dieses 
Stammes erfolgte im Esel und führte nach 31/ 2 Monaten zu einem festen Stamm. 
Der Esel wurde 2mal wöchentlich mit je 1 g Atoxyl behandelt. Der Stamm war 
bei Übertragung auf Ratten nicht fest, behielt aber seine Festigkeit für den 
Esel bei auch nach 14 Passagen durch Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten. 

4. Atoxylfester Stamm von MooRE, NIERENS'l'EIN und TODD. Nachdem die 
Autoren an einem EHRLICHschen Stamm, der in der Maus gefestigt war, gefunden 
hatten, daß er in der Ratte nicht fest war, haben sie auch selber einen Stamm 
von Tryp. brucei in Ratten gegen Atoxyl gefestigt, der in 3 Ratten fest war, 
aber in Mäusen (2 Tiere) und einem Hund nicht. 

5. PLIMMER und B.A:l'EMANS atoxylfester Stamm. Das Bemerkenswerte an 
diesem gegen Atoxyl gefestigten Stamm ist seine etwas erhöhte Resistenz 
gegenüber Brechweinstein. 

6. Arsacetinfester Stamm von MORGENROTH und HALBERSTAEDTER. Der 
Verlauf der Festigung dieses Stammes von Nagana PROWAZEK ist auf Tabelle 1 
wiedergegeben. Der Stamm bot die Besonderheit, daß er gegen Salvarsan noch 
in der Dosis von 2,5 mg fest war, ebenso selbst durch toxische Dosen von Brech
weinstein (2,5 mg) nicht mehr beeinflußt wurde, aber noch eine deutliche Emp
findlichkeit gegenüber Arsenophenylglycin besaß. Daß die Brechweinstein
festigkeit nur flüchtig war, ist bereits im allgemeinen Teil (vgl. S.248) be
schrieben, ebenso wie die Tatsache, daß nach neuerlicher Brechweinstein
einwirkung im Rezidiv wieder brechweinsteinfeste Trypanosomen auftraten. 
Über die Dauer der Festigkeit sind keine Angaben vorhanden. MORGENROTH 
und ROSENTHAL haben den Stamm gegen Hydrochinin gefestigt. Später hat 
HALBERSTAEDTER noch einige Versuche mit einem spontan arsenfesten Stamm 
von Mal de Caderas beschrieben, auf den hier nicht eingegangen werden soll, 
da die spontane Arsenresistenz von Trypanosomen, wie sie uns auch bei Tryp. 
congolense oder Tryp. vivax begegnet, wohl nicht mit der spezifischen Arznei
festigkeit identisch ist. 
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7. Arsacetinfester Stamm von MORGENROTH. Diese Festigkeit wurde an 
demselben Stamm durchgeführt, den auch MORGENROTH und HALBERSTAEDTER 
benutzt hatten. Die nach 9 Passagen erreichte Festigkeit gegen Arsacetin 
erstreckte sich auch auf Salvarsan, mit dem noch einige Behandlungen vor
genommen wurden (Tabelle 22). Der Stamm war maximal fest gegen Trypa
flavin, nicht fest gegen einen neuen Acridinfarbstoff aus der Rivanolreihe, und 
noch empfindlich gegen Brechweinstein. Dieser Stamm liegt den von MORGEN
ROTH kurz mitgeteilten Versuchen zugrunde, auch die Versuche von RAMSIN 
und SCHNITZER sind mit diesem Stamm durchgeführt. Bei diesen Versuchen 
zeigte sich, daß der Stamm unempfindlich gegen Stibenyl, aber normal empfind
lich für Brechweinstein war. Zur Zeit dieser Versuche war der Stamm bereits 
unverändert 3 Jahre lang fest geblieben; wir ließen ihn später eingehen. 

Tabelle 22. Festigung von Nagana PROWAZEK (Berlin) gegen Arsacetin und 
Salvarsan. 

Maus 1. Normalstamm infiziert; 1 X 0,21/100 Arsacetin unwirksam. Bei +++ weiter. 
verimpft auf Maus 2. - Maus 2. Infiziert von Maus 1. 1 X 0,3 1/100 Arsacetin unwirksam, 
bei +++ weiter auf Maus 3. Nach zweimaliger Behandlung Maus 2 geheilt. - Maus 3. 
Infiziert von Maus 2. 0,15 1/100 und 0,1 11100 Arsacetin unwirksam, bei +++ weiter auf 
Maus 4. Nochmalige Behandlung von 3 mit 0,2 1/100 führt zur Heilung. - Maus 4. 
Infiziert von Maus 3. 0,3 1/ 100 und 0,5 1/ 100 Arsacetin unwirksam; Maus t. Vorher weiter 
auf Maus 5. - Maus 5. Infiziert von Maus 4. 0,4 1/ 100 Arsacetin unwirksam; 0,4 1/50 
unwirksam, bei + + auf Maus 6 (nach 1. Behandlung). Maus 5 mit 0,8 1/50 abgeheilt. -
Maus 6. Infiziert von Maus 5. 0,41/50 Arsacetin unwirksam, 0,8 I/sO unwirksam. Vorher 
noch auf Maus 7. - Maus 7. Infiziert von Maus 6. 0,3 1/50 und 0,6 1/50 Arsacetin un
wirksam. Maus t. Vorher weiter auf Maus 8. - Mau8 8. Infiziert von Maus 7. 0,5 1/ 25 

Arsacetin unwirksam, abgeheilt durch 1,0 1/25• Vorher weiter auf Maus 9. - Maus 9. 
Infiziert von Maus 8. 0,8 1/25 und 1,0 1/15 Arsacetin unwirksam. Maus t. Vorher auf 
Maus 10 als arsacetinfester Stamm, der noch gegen Salvarsan gefestigt wird. - Maus10. 
Infiziert von Maus 9. 1,0 1/500 Salvarsan unwirksam. Maus t. Nach Behandlung auf 
Maus 11. - Maus 11. Infiziert von Maus 10. 1,0 I/ISO Salvarsan unwirksam. Nach 
Behandlung bei +++ auf Maus 12. - Maus 12. Infiziert von Maus 11. 1,0 1/150 Sal
varsan unwirksam. Stamm fest. 

8. Atoxylfester Stamm von DUKE. Es handelt sich, wie früher (vgl. S. 250) 
mitgeteilt, um eine nicht maximale, aber deutlich nachweisbare Festigkeit 
gegen Atoxyl im Affen; die Versuche dienten der Entscheidung der Frage 
nach der Stabilität der Festigkeit bei Glossinenpassage. Die Mfen waren durch 
Glossinenstich experimentell infiziert mit einem von einer Antilope isolierten 
Stamm und wurden mit ganz kleinen Dosen von Atoxyl, angefangen mit 1 mg, 
steigend bis zu 50-60 mg pro Kilogramm Körpergewicht bei subcutaner In· 
jektion behandelt. Daß die I<'liegenpassage den erzielten Festigkeitsgrad nicht 
aufhob, ist bereits erwähnt. 

9. Atoxylfeste und tryparsamidjeste Stämme von Tryp. rhodesiense von YORKE, 

MURGAPROYD und HAWKING. Über den Verlauf der Festigungen sind erst in 
der letzten vor kurzem erschienenen Mitteilung Angaben gemacht. Der gegen 
Atoxyl gefestigte Stamm wurde in 31, durch zahlreiche Passagen ohne Atoxyl. 
behandlung unterbrochene Atoxylpassagen gefestigt, und zwar anfänglich derart, 
daß mit subtherapeutischen Dosen anfangend (2,5 mg) nach 2 Rezidiven, davon 
das letzte nach 10 mg, weitergeimpft wurde. An sich war der Stamm gegen 
10 mg Atoxyl bereits nach 5 Wochen, d. h. 6 Passagen, fest und wurde nur zur 
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Erzielung einer maximalen konsolidierten Festigkeit weiterbehandelt. Im Ver
laufe dieser Behandlung war nur bei der 11. und 19. Atoxylpassage (88. bzw. 
IU. der Gesamtpassagen) eine flüchtige Atoxylwirkung vorhanden, sonst war 
der Stamm fest, und zwar, wie im allgemeinen Teil bereits ausgeführt ist, auch 
in der Ratte. Der Stamm besitzt besonderes Interesse dadurch, daß eine sehr 
eingehende Spezifitätsprüfung in vivo und in vitro vorgenommen wurde, deren 
Ergebnisse die beiden folgenden Tabellen 23/24 zeigen, die auszugsweise und mit 

Tabelle 23. Ver halten verschiedener Chemothera peu tica gegenüber den nor
malen bzw. gefestigten (Atoxyl., Trypaflavin.) Stämmen von Trypanosoma 

rhodesiense. (Nach WARRINGTON YORKE u. Mitarbeitern.) 

Dosis curativa in mgj20 g Maus 

Gruppe Präparat normaler I fester 
Stamm I Stamm 

I 

Atoxyl 6 I 10 mg unwirksam 
Arsinsäuren Arsacetin 5 I 40mg 

" (AsV.) 4·0xyphenylarsinsaures Na 5 I 10 mg " Tryparsamid 20 100 mg 
" Stovarsol·Na 30 (Rezidiv) 50 mg 
" 4-Glycinphenylarsinsaures Na 60 (Rezidiv) 60 (Rezidiv) 

As02Na 0,15 unwirksam 0,15 unwirksam 
Red. Atoxyl-Thioglycolat 0,075 Rezidiv 0,15 

" Arsinoxyde und 4-0xyphenylarsinoxyd 0,0375 Rezidiv unwirksam 
substituierte Red. Arsacetin 0,1 

" Arsinoxyde Red. Tryparsamid-Thioglykolat 0,5 
" (AsIII) Red. Stovarsol-Thioglykolat • 0,4 
" Halarsol 0,1 
" Halarsol-Thioglykolat 0,1 
" 

Arseno benzole Neosalvarsan 1 4 mg angedeutete 
(As = As) 

I, 

Wirkung 
Arsenophenylglycin 1 1,5 

SbIlI Brechweinstein 0,4 Rezidiv 0,4 Rezidiv 

Sbv . { Stibenyl 10 unwirksam 
Stibosan 5 10 

-~--

1 Trypafla vin 0,4 

I~:~:~:a~ __ Germanin 0,075 

einigen Veränderungen der Reihenfolge der Arbeit der englischen Autoren ent
nommen sind. Man hat in dieser Übersicht das klassische Verhalten eines mit 
Arsinsäuren gefestigten Stammes vor sich. Die Festigkeit erstreckt sich auf 
fast alle zur Spezifitätsprüfung herangezogenen Arsenikalien, nämlich auf 
Arsinsäuren, Arsenoxyde und Arsenobenzole mit Ausnahme des Arsenophenyl
glycins. Der Stamm ist ferner .fest gegen Trypaflavin und die Stibinsäure 
Stibenyl. Brechweinstein wirkt noch und ebenso die chlorierte Stibinsäure 
Stibosan. Auf dieses Verhalten des Stibosans habe ich zuerst aufmerksam 
gemacht. Auch Germanin wirkt in normaler Weise. Wie dieser atoxylfeste 
Stamm verhielt sich eintrypaflavinfester. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 18 
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Derselbe normale Stamm wurde in ähnlicher Weise gegen Tryparsamid 
gefestigt. Schon nach der 1. Passage, bei der 3 Rezidive mit 6, 9 und 12 mg 
pro 20 g Maus behandelt waren, war die 2. Passage gegen eine 2malige Behandlung 
mit im ganzen 60 mg fest, bei der 4. Passage blieb eine 2malige Behandlung 

Tabelle 24. Festigkeitsquotient invitro und in 
vivo für verschiedene Chemotherapeutica 

beim Vergleich des normalen Stammes von 
Trypanosoma rhodesiense und der atoxyl
trypaflavinfesten Stämme. (Nach YORKE und 

Mitarbeitern). 
Quotient in vitro: 

Trypanozide Konzentration fester Stamm 
Trypanozide Konzentration Normalstamm. 

Quotient in vivo: 
Minimale wirksame 1 Dosis fe.ter Stamm 

Minimale wirksame 1 Dosis normaler Stamm. 

Quotient 
Präparate 

I in vitro in vivo 

Atoxyl 2-4 5+ 
Arsacetin 2 10+ 
4-0xyphenylarsinsaures Na 4 7++ 
Tryparsamid. 1 16+ 
Stovarsol-Na 2 2+ 
4-Glycinphenylarsinsaures Na 1 1-2 

As02Na 1 1 
Red. Atoxyl-Thioglykolat. 4--8 2++ 
4-0xyphenylarsinoxyd 16 4++ 
Red. Arsacetin 32 15 ++ 
Red. Tryparsamid-Thioglykolat 512 60++ 
Red. Stovarsol-Thioglykola t . 16 6+ 
Halarsol 32-64 37,5 ++ 
Halarsol-Thioglykolat. 32-64 40++ 

-----
Neosalvarsan 32-64 32 + 
Arsenophenylglycin 1-2 2 
-----------, 

Brechweinstein . 1 1 
Stibenyl 1 5+ 
Stibosan 1 3 

Trypafla vin 8-16 4++ 
----~-

Germanin . 1 1 

mit im ganzen 120 mg un
wirksam, in der 5. Passage eine 
solche mit 144 mg. In der 
7. Passage hatte zwar eine ein
malige Behandlung mit 108 mg 
pro 20 g Maus eine flüchtige 
Wirkung, jedoch blieb auch 
beim Aussetzen der Behand
lung der Stamm in Maus und 
Kaninchen absolut fest. Er
wähnt wird ferner eine Festi
gung desselben Stammes gegen 
Tryparsamid im Kaninchen. 
der auch in der Maus gegen 
Atoxyl, Arsacetin und Trypar
samid sowie gegen 3wertige 
Arsenikalien wie reduziertes 
Tryparsamidthioglykolat, Ha
larsol und Neosalvarsan fest 
war. Alle von diesen Forschern 
gefestigten Stämme erwiesen 
sich auch in vitro als deutlich 
gefestigt. 

10. Tryparsamidjester Stamm, 
von DUBOIS. Der Stamm von 
Tryp. pecaudi wurde im Meer
schweinchen gegen Trypar
samid gefestigt, war auch in 
der Maus fest und in vitro 
gegen ein nach LEVADITI mit 
Leber und Tryparsamid be
reitetes Trypanotoxyl unemp
findlich. Er zeigte dagegen 
noch Empfindlichkeit gegen
über Myosalvarsan. 

11. Die Schnelljestigung naclb 
EHRLICH. EHRLICH erwähnt, 

daß er Derivate der Phenylarsinsäure untersucht hat, die überaus schnell zu 
arsenfesten Stämmen führen. Er verfügte über "mehrere Dutzend" solcher 
Präparate, es ist aber nur ein Beispiel dafür bekannt. 

Eine mit dem Trypanosomenstamm M. P. III infizierte Maus wird 6 Tage 
nach der Infektion bei schwachem Trypanosomenbefund mit einem Konden-

1 Nicht curative. 
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sationsprodukt aus p-Oxy-m-aminophenylarsenoxyd + Resorcylaldehyd in der 
Konzentration 1: 15000 behandelt, ist am folgenden Tag trypanosomenfrei, 
dann aber treten wieder Trypanosomen auf und 4 Tage nach der Behandlung 
wird von der stark infizierten Maus auf neue Mäuse geimpft, die nun gegen eine 
Dosis von 10 mg Arsacetin unempfindlich sind, d. h. gegen das 3fache der sonst 
wirksamen Dosis. Über die Dauer solcher rasch erzielten Festigkeit, die viel
leicht der MORGENROTHschen Chemoflexion nahesteht, ist nichts bekannt. 
Wichtig ist aber die Tatsache, daß zu solch schneller Festigung gerade Ver
bindungen von schwach trypanozider Wirkung, ja sogar ganz unwirksame 
geeignet sind, ein Befund, der dafür spricht, daß auch ohne deutliche thera
peutische Wirkung eine Beeinflussung der Chemoceptoren stattfinden kann. 

b) Gegen Arsenobenzole gefestigte Trypanosomenstämme. 1. EHRLIOHS 

Arsenstamm 11. Von diesem durch zahlreiche Veröffentlichungen wohlbekannten 
Stamm sind Einzelheiten der Festigung nicht bekannt. Nur soviel wissen wir, 
daß der Stamm von einem gegen Arsacetin gefestigten Arsenstamm I (siehe 
oben) abgeleitet wurde, der, gegen Arsinsäuren fest, noch von Arsenophenyl
glycin beeinflußt wurde. Durch weitere Behandlung mit Arsenophenylglycin 
hat der Stamm Festigkeit gegen diese besonders avide Verbindung erhalten und 
reagierte von Arsenikalien überhaupt nur noch auf arsenige Säure. Auch gegen
über Brechweinstein bestand noch normale Empfindlichkeit. 

Der Stamm bildet den Ausgang für den später zu beschreibenden "Arsen
stamm III". 

Ferner erwähnt EHRLICH einen nur gegen Arsenophenylglycin gefestigten 
Naganastamm, der gleichzeitig brechweinsteinfest war. 

2. Salvarsan/este Stämme von M.ARGULIES. In EHRLICHS Institut hat MARGU
LIES 3 Trypanosomenstämme und zwar einen Stamm von DOURINE, einen Stamm 
von MAL DE CADERAS und den Naganastamm "Ferox" gegen Altsalvarsan derart 
gefestigt, daß sie sich möglichst an die beim Zustandekommen einer Arznei
festigkeit in der Praxis vorliegenden Bedingungen hielt. D. h. die Mäuse wurden 
wiederholt mit schwachen, an sich unwirksamen Dosen behandelt. Es wurde 
nach erfolgloser Behandlung auf neue Tiere überimpft, die Dosis vorsichtig 
gesteigert und so erhielt man nach 6-9 Passagen salvarsanfeste Stämme, bei 
denen die unwirksame Dosis von 1: 12000 auf 1: 300 gesteigert war. 

Über die übrigen Eigenschaften dieser Stämme ist nichts mitgeteilt worden. 

3. Salvarsan/ester Stamm Nagana 30 (SOHNITZER). Der Verlauf der Festigung 
ist im allgemeinen Teil (siehe Tabelle 6) beschrieben. Der Stamm war fest gegen 
Arsinsäuren (Arsacetin), Trypaflavin und wurde von Brechweinstein noch 
normal beeinflußt. Dieser Stamm galt als Vergleichsstamm zu einem gegen eine 
trypanozide Wismutverbindung gefestigte Modifikation des gleichen Ausgangs
stammes, der weiter unten noch beschrieben wird. Das wichtigste Ergebnis 
dieser Versuche war, daß der salvarsanfeste Stamm noch in normaler Weise 
von Wismut beeinflußt wurde. 

4. Salvarsan/este Stämme von Nagana PROW.AZEK Berlin (SOHNITZER). Der 
Verlauf der Festigungen ist in Tabelle 5, 5a, 5b wiedergegeben. Der Stamm 
von Tabelle 5 ist maximal fest gegen Salvarsan, Neosalvarsan, Arsacetin, Amino
oxyphenylarsinoxyd, Trypaflavin, Brechweinstein und Antimosan, wird aber 
vom Arsenophenylglycin, Myosalvarsan und Solusalvarsan sowie von Stibosan 

18* 
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noch beeinflußt, wenn auch schwächer als der normale Stamm. Obwohl er, 
wie oben (S. 252) erwähnt, in lO Meerschweinchenpassagen seine Festigkeit 
völlig verloren hat, ist er bei Fortzüchtung in Mäusen unverändert arzneifest 
geblieben und wird zur Zeit im 4. Jahre mit 2mal wöchentlich vorgenommener 
Überimpfung fortgezüchtet .. Die auf Tabelle 5a und 5b beschriebenen Stämme, 
deren Bedeutung für methodische Fragen schon im allgemeinen Teil erörtert 
ist, waren fest gegen Arsenikalien mit Ausnahme des Arsenophenylglycins, 
ferner gegen Trypaflavin, aber noch empfindlich für Brechweinstein. 

5. Salvar8an/e8ter Stamm Nagana PROWAZEK Frank/urt (SOHNITZER). Der 
Verlauf der Festigung ist in Tabelle 4 wiedergegeben. Der Stamm, der über 
ein Jahr alt ist, verhält sich in seiner chemotherapeutischen Empfindlichkeit 
genau wie der unter Nr. 4 geschilderte. Die Resultate sind in Tabelle 25 auf
geführt. Die Trypanosomen werden zur Zeit noch regelmäßig in Mäusen und 
Meerschweinchen fortgezüchtet. 

Tabelle 25. Spezifitätsprüfung der in Tabelle Nr. 4 und 5 beschriebenen 
salvarsanfesten Trypanosomenstämme. 

I 

Dosis Dar- I Gruppe Präparat pro 20 g reichung ; Wirkung 
mg I 

Salvarsan 5 

I 
subcutan I unwirksam 

Neosalvarsan 4-5 intravenös 
I " Arsenophenylglycin 3,3-2 ) subcutan wirksam 

Arsenikalien Myosalvarsan 10 " I " Solusalvarsan 4 
" I " Aminooxyphenylarsinoxyd 0,2 
" I unwirksam 

Arsacetin 10 
" I " 

I 
! 

--------

Brechweinstein 0,5 
" " Antimonialien Antimosan 3,3 
" I " Stibosan 10 I " I wirksam 

Trypafla vin 0,4 
" 

unwirksam 
Verschiedenes Parafuchsin 1 

" 
wirksam 

Germanin 0,1 
" " 

Der gleichzeitig unter Behandlung mit Natriumthiosulfat gegen Salvarsan 
gefestigte Parallelstamm (vgl. Tabelle 11) ist, wie oben ausgeführt, bereits 
durch eine Seuche der Mäu.;e verloren. 

6. Salvar8an/ester Stamm von VOEGTLIN, DYER und MILLER. Wie im all
gemeinen Teil vermerkt (vgl. S. 236), ist dieser Stamm von Trypanosoma equi
perdum in Ratten gewonnen wotden, die mit Neosalvarsan vorbehandelt waren. 
Der Grad der erzielten Festigkeit und ihre Spezifität kommt in den folgenden 
Quotienten zum Ausdruck, in dem die beim festen Stamm wirksamen Dosen 
zu den normalerweise erforderlichen in Beziehung gesetzt sind. 

Atoxyl 1,3 : 1 
Aminooxyphenylarsinsäure 5-7,4: 1 
Neosalvarsan 4,4 : 1 
Salvarsanoxyd 3 : 1 

Der Stamm behielt durch 360 Passagen innerhalb 18 Monaten die erreichte 
Festigkeit bei. 
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7. Salvarsan/ester Stamm von COLLIER. Der Naganastamm "Schilling" 
wurde in Mäusen gehalten, die 9-15 Tage vorher mit Neosalvarsan in maximaler 
Dosis behandelt waren. Nach 40 Passagen war bereits eine "erhöhte Resistenz" 
gegen Neosalvarsan vorhanden. Sie war nicht so groß wie bei der oben ge
schilderten gleichzeitigen Germaninfestigung. 

8. Arsenophenylglycin/ester Stamm von Trypanosoma Lewisi nach GONDER. 
Diese sonst kaum beeinflußbaren Parasiten der Ratte, bei denen Arsenophenyl
glycin in der Dosis von 100 mg pro Kilogramm wirkt, wurden in langsam fort
schreitender Anpassung an vorsichtig gesteigerte Dosen gegen 185--200 mg 
pro Kilogramm fest. Mit diesem Stamm hat GONDER die bereits geschilderten 
Übertragungsversuche mit Hämatopinus durchgeführt, auch diente er dem 
Forscher für seine schon erwähnten Studien über die direkte Wirkung. 

9. EHRLICHS Arsenstamm IV. Es handelt sich um den Arsenstamm UI 
(siehe 3, d, 1), der von GONDER durch jahrelang fortgesetzte Behandlung mit 
arseniger Säure schließlich auch gegen diese fest wurde. L. c. sind Versuche 
mit diesem Stamm mitgeteilt. 

10. Salvarsanfester Trypanosomenstamm von OEHLER. Das bemerkens
werteste an diesem Stamm, über dessen Festigung nicht viel bekannt ist, ist, 
daß er von einer einzelnen Trypanosomenzelle gewonnen ist. Der Stamm war 
gegen 5 mg Salvarsan unempfindlich und die Festigkeit war bei zahlreichen 
darauf geprüften Einzelindividuen stets in gleicher Weise ausgeprägt. 

11. Gegen reduziertes Tryparsamid in vitro gefestigter Stamm von Y ORKE 
MURGATROYD und HAWKING. Die Entstehung dieses interessanten, in vitro 
gefestigten Stammes von Trypanosoma rhodesiense ist im allgemeinen Teil be
schrieben und in Tabelle 7 wiedergegeben. 

e) Indirekt gefestigte Stämme. Die indirekte Festigung gegen Arsenikalien 
beruht auf der von EHRLICH, GONDER, KUDICKE gefundenen Tatsache, daß 
ebenso wie die Arzneifestigung gegen Arsenikalien immer auf orthochinoide 
Verbindungen (Pyronin, Oxazin, Trypaflavin) übergreift (vgl. Beispiel b, 4 
und 5), man auch mit orthochinoiden Körpern beim Festigungsprozeß gegen 
Arsenikalien feste Trypanosomenstämme erhält. Diese Festigkeit kann, wie 
Ku DICKE mitteilt, sogar ebenso schnell eintreten, wie in dem oben (a, 11) be
schriebenen Beispiel EHRLICHs mit Arsenikalien. (Siehe Tabelle auf S. 278.) 

Da das Arsacetin normalerweise in der Dosis 1 : 200 wirkte, so war in der 
Tat eine gewisse Festigkeit erreicht. Der Versuch ließ sich aber nicht regel
mäßig reproduzieren. 

Weitere Festigungen gegen Pyronin oder Trypaflavin werden später be
sprochen, da bei ihnen nicht die begleitende Arsenfestigkeit im Vordergrunde 
steht. Es gilt übrigens auch für die Acridinfarbstoffe wie für die Arsenikalien, 
daß nicht alle sich wie das Trypaflavin verhalten; Trypaflavinfestigkeit be
deutet keineswegs immer allgemeine Acridinfestigkeit und auch nicht jeder 
gegen einen Acridinfarbstoff feste Stamm ist trypaflavin- oder arsenfest. 

d) Breehweinsteinfeste Trypanosomenstämme. 1. EHRLICHS Arsenstamm III. 
Der oben (b, 1) erwähnte Arsenstamm II, der, fest gegen Arsenophenylglycin, 
von Brechweinstein noch beeinflußt wurde, ist durch Behandlung mit arseniger 
Säure zwar nicht fest gegen diese, wohl aber fest gegen Brechweinstein ge
worden. Damit war der enge Zusammenhang des "Arsenoceptors" mit dem 
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Chemoceptor für Brechweinstein erwiesen. Der Stamm, der auch von NEVEN 
in vitro untersucht wurde, war auch bei direkter Einwirkung deutlich unter
empfindlich, d. h. er blieb in 1 %oiger Lösung von Brechweinstein bis zu 60 Min. 
beweglich, während der Ausgangsstamm "Ferox" durch die Konzentration 
1 : 5000 sofort, durch 1 : 10000 in 3 Min., durch 1 : 20000 in 12 Min. immobili
siert wurde. 

Schnelljestigung von Trypanosomen mit "Acridin" gegen Arsacetin nach KUDICKE. 
Stamm Zi II blepharoblasthaltig. 

Maus Nr. 75a. 

s. w. 
29.3. 
30.3. 
31. 3. 

1. 4. 

infiziert 

+ 
+++ 
+++ 

behandelt mit Acridin 1 : 2000 
30% ohne Blepharoblast 

t 
Maus Nr. 88a. 

1. 4. infiziert 
3.4. + s. w. 
4.4. + s. w. 
5. 4. + + etwa 5 % ohne Blepharoblast 

t 
Maus Nr. 104a. 

5. 4. infiziert 
7.4. + 
8. 4. + + + 8 % ohne Blepharoblast 

_-/I~~~~~----
Maus 114a 114b 115a 115b 116a 

8.4. infiziert infiziert infiziert infiziert infiziert 
9.4. + + Arsacetin + + Arsacetin + Arsacetin + Arsacetin + + Arsacetin 

1 : 300 1 : 200 1 : 100 1 : 75 1 : 50 
10.4. ++ ++ + 0 0 
11. 4. +++ +++ +++ 0 0 
12.4. tot tot +++ 0 0 
14.4. tot 0 0 

Ein zweiter, bei der Festigung gegen Arsenophenylglycin brechweinstein
fest gewordener Trypanosomenstamm, über den EHRLICH kurz berichtet, ist 
schon 'oben (b, 1) erwähnt. 

2. Brechweinsteinfester Surrastamm von MESNIL und BRlMONT. Die Festigung 
grfolgte in einer Maus, die mit dem atoxylfesten Surrastamm infiziert war 
(vgl. B, I, 3, a, 2). Es wurden mehrere Rezidive behandelt, wobei sich die Zeit
spanne zwischen den einzelnen Rückfällen dauernd verkürzte und bei der 5. Be
handlung reagierten die Parasiten überhaupt nicht mehr. Diese Festigkeit blieb 
bei den folgenden Überimpfungen erhalten und war auch nach 70 Passagen 
noch vorhanden. Die Dosis 0,4-0,45 mg pro 20 g Maus war unwirksam. Nur 
einmal, bei einer Maus der 7. Passage war eine Wirkung des Brechweinsteins 
vorhanden. Der Stamm war auch in vitro 300mal weniger empfindlich als der 
Ausgangsstamm. 

3. Brechweinsteinfester Stamm von LEUPOLD. LEUPOLD hat zu ihren Ger
maninfestigungen auch einen brechweinsteinfesten Stamm herangezogen, der 
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"in langdauernden Gewöhnungsversuchen" gegen Tatarus stibiatus gefestigt 
worden ist. Nähere Angaben fehlen. Auch zu den bereits geschilderten Ble
pharoblastenstudien wurde der brechweinsteinfeste Stamm herangezogen. 

4. Weitere durch Behandlung mit Arsenikalien brechweinsteintest gewordene 
Trypanosomenstämme. 

PLIMMER und BATEMAN: siehe B, I, 3, a, 5. 
MORGENROTH und HALBERsTAEDTER: siehe B, I, 3, a, 6. 
SCHNITZER: siehe B, I, 3, b, 4. 
SCHNITZER: siehe B, I, 3, b, 5. 
Ferner erwähnen SCHNITZER und SILBERSTEIN , daß von 3 Festigungen 

gegen Salvarsan, die sie durchführten 2mal Nagana PROWAZEK, Berlin, 1mal 
Nagana 30 (Tabelle 6), 1mal eine Brechweinsteinfestigkeit bei Nagana PROWAZEK 
aufgetreten sei. Danach scheint die bei diesen Stämmen benutzte Festigungs
methode, die bei 6 Versuchen 4mal gleichzeitig zu Brechweinsteinfestigkeit 
führte, mehr als andere Verfahren für diesen Zweck geeignet zu ~ein. 

e) Indirekte Festigungen gegen Breehweinstein. MORGENROTH und ROSEN
THAL beschreiben in Zusammenhang mit dem von ihnen aufgefundenen Hem
mungseffekt des Kaliumhextantalats gegenüber Tartarus stibiatus, daß eine 
längere Vorbehandlung von Trypanosomen mit dem Tantalsalz zu einer er
höhten Resistenz gegenüber Brechweinstein führt. Sie äußert sich in einem 
erheblich verlangsamten Verschwinden der Parasiten nach der Behandlung 
mit der Antimonverbindung. In weiteren Versuchen wird gezeigt, daß Trypano
somen, die in einer Maus mehrmals mit Kaliumhexatantalat + Brechweinstein 
behandelt werden, schließlich in dieser Maus und in der folgenden Passage 
brechweinsteinfest sind, doch läßt sich wegen der schädigenden Wirkung, die 
das Tantalat sowohl auf den Wirt (Nekrosen), wie auf die Parasiten (Aufhebung 
der Überimpfbarkeit) ausübt, der Versuch nicht bis zur endgültigen Gewinnung 
eines antimonfesten Stammes durchführen. 

Auch SCHNITZER und SILBERSTEIN haben nach einem ähnlichen Verfahren, 
nämlich durch 20 Passagen normaler Trypanosomen durch Mäuse, die mit 
Natriumthioglykolat behandelt wurden, einen Stamm erhalten, der auf Brech
weinstein viel schlechter reagierte, als der Ausgangsstamm. 

f) Pyronin- und trypaflavinfeste Trypanosomenstämme sowie Festigungen gegen 
andere Acridinfarbstoffe. Über diese Festigungen, die allem Anschein nach 
sehr leicht gelingen - es handelt sich zumeist um relativ schwach trypanozide 
Körper -, sind keine Einzelheiten in der Literatur bekannt. Erwähnt werden: 

1. Pyronintester Stamm von EHRLICH. Der Stamm war schon längere Zeit 
im Laboratorium vorhanden, als NEvEN entdeckte, daß die Pyroninfestigkeit 
auf Arsenikalien, sogar auf das Arsenophenylglycin, übergriff. Die Versuchs
beispiele hat EHRLICH mitgeteilt und erwähnt dort auch, daß Oxazin- und 
Acridinfarbstoffe, z. B. das Acridingelb und das Trypaflavin die gleichen 
Reaktionen geben. Ferner berichtet er, daß dieser Weg ganz besonders schnell 
zu farbstoff- und arsenfesten Stämmen führt. Ein Beispiel für eine solche 
Schnellfestigung nach KUDICKE ist oben (c) mitgeteilt. 

2. Trypaflavinfester Stamm von v. J ANCSO. Auch hier vollzog sich die Festi
gung gegen den Farbstoff schnell in 5-10 Passagen und gleichzeitig wurde, 
wie oben schon erwähnt, der Stamm fest gegen die photo sensibilisierende Wirkung 
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des Trypaflavins. Diese spezielle Versuchsanordnung ermöglichte zusammen 
mit der Betrachtung des Verhaltens des Blepharoblasten die anschauliche Er
kenntnis, daß es immer einzelne Individuen von erhöhter Resistenz sind, durch 
deren Entwicklung der spezifisch feste Stamm zustande kommt. 

3. 9-Aminoacridinfester Stamm von MORGENROTH. Der Versuch wurde an 
dem Stamm Nagana PROWAzEK (Berlin) vorgenommen, die trypanozide Ver
bindung war das salz saure 2-Äthoxy-6-amino-9-äthanolaminoacridin Nr. 1954. 
Dieses Präparat, das von Mäusen in der Dosis 2 mg pro 20 g subcutan vertragen 
wird, führt nach Behandlung mit dieser Dosis oder der Hälfte zu zeitweiligem 
Verschwinden der Erreger. Durch wiederholte Behandlung mit im ganzen 
6-10 mg kann auch Heilung erzielt werden. Eine Festigung gegen 1954 ge
lang, wie die folgende Tabelle 26 zeigt, leicht, wenn auch nicht ganz so schnell, 
wie es bei Trypaflavin die Regel ist. Dieser feste Stamm war gegen Arsenikalien, 
Trypaflavin und Optochin noch empfindlich. Andererseits wirkte die Ver
bindung auch noch auf arsacetin- und damit trypaflavinfeste Trypanosomen 
(Tabelle 27) und auf die optochinfeste Modifikation desselben Stammes. 

Tabelle 26. Festigung von Nagana PROWAZEK (Berlin) gegen Präparat 1954. 
Maus 1. Normalstamm, abgeheilt mit 0,4 und 0,5 1954 1/200, Rezidiv am 18. Tag 

0,5 1/ 200 und auf Maus 2. Infiziert von Maus 1. 0,4; 0,5; 0,5 1/ 200 immer +++ auf Maus 3. 
Maus 3. Infiziert von Maus 2. 0,4 1 : 200, 0,4 1 : 400 nur flüchtig wirksam; nach 
8 Behandlungen +++ verimpft auf Maus 4. - Maus 4. Infiziert von Maus 3. 0,41 : 500, 
0,51 : 200,0,51 : 200 nach 2 Tagen ++++ auf Maus 5. - Maus 5. Infiziert von Maus 4. 
0,4 1 : 200 3 x. Nach der letzten Behandlung bei +++ (Maus wird darauf 0) verimpft 
auf Maus 6. - Maus 6. Infiziert von Maus 5. 3 X 0,5 1 : 200 bei +++ auf Maus 7. 
Dosis zum Teil noch wirksam. - Maus 7. Infiziert von Maus 6. 1 X 0,51 : 200 unwirksam. 
Bei +++ verimpft auf Maus 8. - Maus 8. Infiziert von Maus 7. 3 X 0,5 I : 200 noch 
schwach wirksam. 2 Tage trypanosomenfrei, bei ++ auf Maus 9. - Maus 9. Infiziert 
von Maus 8. 2 X 0,5 I : 200 nicht wirksam, Tod etwas verzögert. Bei +++ auf Maus 
10. - Maus 10. Infiziert von Maus 9. Noch 5 X 0,5 1 : 200. 2 trypanosomenfreie Tage. 
Nach 3 X 0,51 : 200 bei +++ auf Maus 11. - Maus 11. Infiziert von Maus 10. 2 X 0,5 
1 : 200 unwirksam. Bei +++ auf Maus 12. - Maus 12. Infiziert von Maus 11. 5 X 0,5 
I : 200 unwirksam. Bei +++ nach 3 Behandlungen auf Maus 13. - Maus 13. Infiziert 
von Maus 12. 3 X 0,5 I : 200 unwirksam. Bei +++ auf Maus 14. - Maus 14. Infiziert 
von Maus 13. Nach 4 X 0,5 I : 200 bei +++ auf Maus 15. - Maus 15. Infiziert von 
Maus 14. Nach 4 X 0,5 I : 200 bei +++ auf Maus 16. - Maus 16. Infiziert von Maus 15. 
Nach 3 X 0,5 I: 200 bei +++ auf Maus 17. Stamm fest. - Maus 17. Infiziert von 
Maus 16. 3 X 0,5 I : 200 unwirksam. 

Versuche mit diesem Stamm teilen auch SCHNITZER und SILBERSTEIN mit. 
Trypaflavinfestigkeit ist damit keine generelle Acridinfestigkeit. Dafür sprechen 
auch die Befunde von SCHNITZER und SILBERSTEIN , die nachwiesen, daß die 
von ihnen untersuchten trypanoziden Nitroacridinfarbstoffe noch auf salvarsan
und damit trypaflavinfeste Parasiten wirkten. Gegen die Nitroacridinfarbstoffe 
ist übrigens bisher keine Festigung gelungen. 

Zusammenfassung zu H, I, 3, a-f. Die Arzneifestigkeit, die durch Behandlung 
mit Arsinsäuren oft sehr leicht erzielt wird, erstreckt sich auf diese selbst, ferner 
auf Salvarsan, kann gelegentlich auch auf Brechweinstein übergreifen und 
führt stets zu einer Festigkeit gegen orthochinoide Substanzen. Arsenophenyl
glycin und arsenige Säure sind noch wirksam. 

Festigkeit gegen Salvarsan betrifft eine Reihe von Arsenobenzolen, fast nie 
das Arsenophenylglycin und arsenige Säure, dagegen viele - wenn auch keines-
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wegs alle - Arsinsäuren (SCHNITZER, noch unveröffentlicht) und ist häufig 
mit Festigkeit gegen Brechweinstein und andere 3wertige Sb-Verbindungen 
verbunden. Von Stibinsäuren war nach den bisherigen Erfahrungen Stibenyl 
stets unwirksam, während Stibosan immer noch wirkte. Die Festigkeit greift 
regelmäßig auf orthochinoide Körper über. 

Festigkeit gegen Antimonialien wird nur auf dem Umweg über die Festigung 
gegen Arsenikalien erzielt. Ein gewisses .Äquivalent der direkten Festigung 
bilden die Vorbehandlungen mit Kaliumhexatantalat oder thioglykolsaurem 
Natrium oder die Kombination dieser Agenzien mit Brechweinstein. 

Festigkeit gegen Pyronin, Oxazin oder bestimmte Acridine, unter denen 
praktisch das Trypaflavin das wichtigste ist, geht immer mit einer sehr erheb
lichen Festigkeit gegen Arsenikalien, sogar gegen Arsenophenylglycin einher. 
Es gibt aber auch trypanozide Acridinfarbstoffe (9-Aminoacridine; Nitro
acridinverbindungen), die eine solche Receptorengemeinschaft mit den Arseni
kalien oder den anderen orthochinoiden Körpern nicht zeigen. 

Aus der Gesamtheit dieser Beobachtungen ergibt sich ein ziemlich kompli
ziertes Bild der bei arzneifesten Trypanosomenstämmen, die mit Arsenverbin
dungen erhalten sind, vorliegenden Spezifitätsverhältnisse. Sie sind mit Hilfe der 
bisherigen Methoden nicht ohne weiteres zu deuten. Ich habe versucht, mit 
Hilfe des Interferenzphänomens die biologische Struktur dieses Chemoceptors 
zu analysieren; am Schluß des diesbezüglichen Abschnitts (s. S.320) soll daher 
noch einmal auf diese Verhältnisse eingegangen werden. 

4. Festigungen von Trypanosomen gegen andere Metalle. 

a) Wismut/ester Trypanosomenstamm von SCHNITZER. Zur Festigung gegen 
Wismut sind nicht alle Trypanosomenstämme und nicht alle Wismutpräparate 

Tabelle 28. Festigung von Trypano
soma brucei (Stamm 30 Hamburg) 

gegen Wismut. 

Passage Dosis Verimpft I Erfolg 
Nr. pro 20 g nach der Be-

mg Stunden handlung 

1 2 X 2,5 4 X 24 
2 1,0 24 

3-4 1,25 24-48 
5 1,5 48 alle Tiere 
6 2 48 erliegen 
7 2,5 24 der 

8-13 5 24-481 Infektion 
14-15 6 24-48 
16-17 8 24 

18 7 4 X 24 
19-20 7 24 

geeignet. Durch einen glücklichen Zu
fall verfügte ich über eine trypanozide 
komplexe Wismutverbindung, und wählte 
zur Festigung den Stamm Nagana 30 
(Hamburg), der bekanntlich gegen Wis
mut empfindlich ist. Die benutzte Wis
mutverbindung wurde von Mäusen in der 
Dosis von 10 mg pro 20 g bei subcutaner 
Injektion vertragen und wirkte mit 5 mg 
noch heilend, nach kleineren Mengen 
traten Rezidive auf. Die folgende Ta
belle 28 zeigt eine Festigung gegen dieses 
Präparat, die zu völliger Unempfindlich
keit führte. Im Laufe dieser Festigung 
sind äußerst chronische Infektionen vor
gekommen, durch die sich die oft sehr 
spät vorgenommenen Überimpfungen er

klären. Der Stamm war gegenüber anderen trypanoziden Agenzien, ganz be
sonders aber auch gegenüber Arsinsäuren, und Salvarsan normal empfindlich. 

1 10. Passage nach 6 X 24 Stunden, 11. Passage nach 5 X 24 Stunden weitergeimpft. 
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b) Gegen Gold gefestigter Trypanosomenstamm von SCHLOSSBERGER und M ENK. 

Die Untersucher benutzten zur Festigung die einzige bisher in der Literätur 
bekannte trypanozide Goldverbindung, nämlich 4,4' - bis - (2-auromercapto
benzol-l-sulfosäure) - Harnstoff, als "Sulfoharnstoff" bezeichnet, die auf 
den benutzten ziemlich unempfindlichen Naganastamm zwar keinen kurativen, 
aber immerhin einen trypanoziden Effekt hatte. Gleichzeitig mit der Festigung 
gegen diese Substanz wurde derselbe Stamm laufend mit Sanochrysin und 
Solganal im Sinne eines Festigungsversuches behandelt, 2 Goldverbindungen, 
die gar keinen Einfluß auf die Trypanosomeninfektion haben. Diese beiden 
letzten Stämme verhielten sich auch nach Abschluß der Goldbehandlung wie 
normale Trypanosomen, während der mit Sulfoharnstoff behandelte Stamm 
auffallenderweise nicht gegen diesen Körper, wohl aber gegen Neosalvarsan 
und Germanin fest geworden war. Dies Ergebnis ist um so überraschender, als 
eine mit Neosalvarsan gefestigte Modifikation dieses Stammes von der Gold
verbindung noch beeinflußt wurde. 

5. Gegen Chinaalkaloide und Chinolin gefestigte Trypanosomenstämme. 

Die auf Chininderivate bezüglichen Untersuchungen stammen ausschließ
lich aus dem MORGENRoTHschen Laboratorium. 

a) Hydrochininfeste Trypanosomenstämme von MORGENROTH und RosEN

THAL Es wurden 2 Festigungen an dem normalen Nagana Prowazekstamm und 
eine an seiner arsacetin-brechweinsteinfesten Modifikation (siehe Tabelle 1 und 
B, I, 3, a, 6) vorgenommen. Es sind keine ganz reinen Hydrochininfestigungen, 
sondern es gingen 2-3 Passagen mit wiederholter Optochinbehandlung (5,3 mg 
pro 20 g) voraus, an die sich dann die Hydrochininbehandlungen, die in der 
Dosis von 4,5 mg mehrfach wiederholt wurden, anschlossen. Die Festigkeit 
zeigte sich jedesmal in einer völligen Unempfindlichkeit gegen die wiederholte 
Behandlung mit der maximalen Dosis von Hydrochinin. . Auch in einer Maus 
kann man unter Umständen schon durch wiederholte Behandlung mit Opto
chin + Hydrochinin gewisse Festigkeitsgrade erreichen, doch sind diese nie 
maximal; die angeführte Arbeit enthält interessante Beispiele für das Ver
halten solcher halbfesten Stämme. Die festen Stämme waren auch in vitro 
resistenter als der normale Stamm, jedoch zeigte sich dies analog den schon 
wiederholt erwähnten Erfahrungen NEVENH, hauptsächlich bei der Überimpfung 
der Reagensglasgemische auf Mäuse. Die interessanteste Eigenschaft der Stämme 
war der weiter oben schon erwähnte Festigkeitsverlust nach Behandlung mit 
nicht kurativen Dosen von Salvarsan oder Brechweinstein. Die in den Rezidiven 
auftretenden Trypanosomen waren sogar überempfindlich gegenüber Hydro
chinin. 

b) Optochinfester Trypanosomenstamm von M ORGENROTH. Stamm Nagana 
PROWAZEK (Berlin) wurde, wie die folgende Tabelle 29 zeigt, gegen Optochin 
gefestigt, und zwar durch Behandlung mit der in Öl gelösten Base. Die Mäuse 
wurden wiederholt behandelt und, da die Infektion stets unbeeinflußt weiter
ging, konnte der Stamm nach 8 Passagen als fest weitergezüchtet werden. Die 
zuletzt bei ihm angewandte Dosierung von 10 mg pro 20 g ist beim normalen 
Stamm kurativ. Der Stamm war für Brechweinstein und Acridinfarbstoffe 
normal empfindlich. 
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Tabelle 29. Festigung von Nagana PROWAZEK (Berlin) gegen Optochin. 
(Optochinbase in öliger Lösung.) 

Maus 1. Infiziert mit Normalstamm. 3 X 0,42% Optochinbase in Öl; bei +++ ver
impft auf Maus 2. - Maus 2. Infiziert von Maus 1. 3 X 0,5 2% unwirksam. Maus t. 
VorherweiterverimpftaufMaus3.-Maus3. Infiziert von Maus 2. 2 X 0,52% unwirksam; 
Maus t. Vorher weiter verimpft auf Maus 4. - Maus 4. Infiziert von Maus 3. 2 X 0,6 
2% unwirksam. Maus t. Vorher weiter verimpft auf Maus 5. - Maus 5. Infiziert VOll 

Maus 4. 2 X 0,5 2% unwirksam; Maus t. Stamm fest. 

e) Optoehinjester Stamm von SCHNITZER und SILBERSTEIN. Der Stamm 
wurde nach dem oben angeführten Verfahren von MORGENROTH und ROSEN
THAL gegen Optochin gefestigt, und zwar unter Verwendung wässeriger Lösung 
des salz sauren Optochins. Der Stamm wurde auch durch toxische Dosen von 
Optochin (2 X 0,5 ccm 0,8%ige Lösung) nicht mehr beeinflußt. 

d) Chinolinfeste Stämme. von BROWNING und Mitarbeite1n. BROWNING muß, 
soweit sich aus den kurzen Angaben entnehmen läßt, 2 gegen seine Verbindung 
Nr. 90 (2-p-Acetaminostyryl-6-dimethylaminochinolinmethylchlorid) feste Try
panosomenstämme besessen haben. über den Gang der Festigung ist nichts 
Näheres bekannt. Die Tatsache der Festigkeit ist interessant, weil diese und 
ähnliche Verbindungen unter bestimmten Versuchsbedingungen, der wieder
holten Behandlung von Rezidiven keine ArzneiIestigung eintreten lassen. Der 
gefestigte Stamm von Nagana war auch gegen Arsacetin, Trypaflavin und auf
fallenderweise auch gegen Tryparosan fest. Bei einem 2. Stamm wird die er
haltene Empfindlichkeit für Tryparosan und Germanin erwähnt. 

6. Doppel- und Mehrfachfestigungen von Trypanosomen. 

Es lag im Sinne der Anschauung EHRLICHS über die Arzneifestigkeit als 
Cribrum therapeuticum, daß auch die Frage einer Doppelfestigkeit entschieden 
werden mußte. Er erwähnt, daß er einen arzneifesten Stamm gewonnen habe, 
der gegen die 3 wichtigsten damals bekannten Heilstofftypen arzneifest geworden 
ist, und zwar gegen Atoxyl, Trypanrot und Fuchsin. Die Entstehung dieses 
Stammes beschreibt BROWNING. 

a) BROWNINOS "panjester" Stamm. Den Ausgangspunkt bildete der atoxyl
feste Stamm (B, I, 3, a, 1), er wurde mit steigenden Dosen von Trypanblau 
5 Wochen lang in fortlaufenden Passagen behandelt. Zu diesem Zeitpunkt war 
der Stamm trypanblaufest und da die Atoxylfestigkeit sich nicht änderte, 
doppelt gefestigt. Eine kombinierte Behandlung mit beiden Verbindungen 
blieb auch wirkungslos. Später wurde dann noch die Festigung gegen Para
fuchsin angeschlossen, über deren Verlauf BROWNING Einzelheiten nicht angibt.. 

b) Arsaeetin-breehweinsteinfester + hydroehininfester Stamm von M ORGENROTH 
und ROSENTHAL. Der Stamm ist im vorigen Abschnitt, S. 283 beschrieben. 

e) Arzneifeste Stämme, mit Germanin doppelt gejestigt von LEUPOLD. Wie 
oben schon erwähnt, hat LEUPOLD die Festigkeit gegen Germanin auch an einem 
brechweinsteinfesten, "arsenfesten" und pyroninfesten Stamm durchgeführt. 
Der brechweinsteinfeste Stamm war gegen Tartarus stibiatus gefestigt, der 
arsenfeste Stamm gegen arsenige Säure fest (Ausgangsstamm Ferox); auch 
der pyronin-trypaflavinfeste Stamm war von Ferox gewonnen. Wahrscheinlich 
handelt es sich hier noch um die alten EHRLICHschen Stämme. Es ist schon 
berichtet worden, daß bei diesen festen Stämmen die Germaninfestigkeit bei 
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Festigung über das Rezidiv viel schneller eintrat als bei dem normalen Stamm 
und ebenso, daß der Pyroninstamm durch die Germaninfestigung seine Festig
keit gegen Trypaflavin und Arsacetin verlor. Dagegen waren der brechweinstein
und arsenfeste Stamm nach Abschluß der Germaninfestigung doppelfest. 

d) Germanin-Salvarsanfester Stamm von COLLIER. Wie schon erwähnt (S. 269) 
hat COLLIER durch die Festigung des Stammes Nagana "SCHILLING" gegen 
Germanin in gebrauchten, mit Neosalvarsan vorbehandelten Mäusen, einen 
doppeltfesten Stamm erzielt, der bei relativer Festigkeit gegen Germanin auch 
alle Merkmale eines salvarsanfesten Stammes, nämlich Festigkeit gegen Neo
salvarsan, Arsacetin und Trypaflavin besaß. 

e) Arsacetin-Tryparosan- undArsacetin-Trypaflavinfeste Stämme von LEUPOLD. 

Beim Stamm Nagana PROWAZEK hat LEUPOLD durch gleichzeitige Behandlung 
mit Arsacetin + Tryparosan oder Arsacetin + Trypaflavin, stets beide Agenzien 
in unterschwelliger Dosis verabfolgt, eine Doppelfestigkeit erzielt. Ob man 
allerdings bei der zweitgenannten Kombination von einer Doppelfestigung 
reden kann, ist fraglich, da das Resultat einer Arsacetinfestigung und einer 
Trypaflavinfestigung identisch ist. Bei der erstgenannten Kombination liegt 
in der Tat eine Doppelfestigung vor, die nach 35 Passagen zu maximaler Resistenz 
gegen beide Agentien geführt hat. Auch an anderer Stelle erwähnt LEUPOLD 
einen tryparosanfesten und blepharoblastlosen Stamm, der nachträglich gegen 
Arsacetin gefestigt und damit auch trypaflavinfest wurde. 

Zusammenfassung zu 6. Die Modifikationsfähigkeit der Trypanosomen 
erlaubt, wie ohne weiteres ersichtlich ist, eine Festigung gegen mehrere Chemo
therapeutica. Hier soll nur noch einmal betont werden, daß unter Doppel
und Mehrfachfestigungen nicht das obligate oder nicht obligate Übergreifen 
einer Festigkeit auf andere Heilmittel gemeint ist, sondern die hier behandelte 
Festigkeit gegen verschieden angreifende Chemotherapeutica. 

7. Serumfeste Trypanosomenstämme. 

Es ist nur ein derartiger Stamm bekannt, nämlich ein Naganastamm, den 
COLLIER gegen die trypanozide Wirkung normalen Menschenserums gefestigt 
hat. Er benutzte dann den Stamm zu einem Selbstversuch, erzielte aber weder 
bfli sich noch bei anderen Versuchspersonen ein Angehen der Infektion. Die 
Trypanozidie des Menschenserums ist demnach nicht die Ursache der Apatho
genität tierpathogener Stämme für den Menschen. 

Als serumfest wurden auch eine Zeit lang die immunologisch veränderten 
Rezidivstämme bezeichnet. Es soll im Rahmen dieser Arbeit auf dieses reine 
Immunitätsphänomen nicht eingegangen werden. Historisch hängt es eng mit 
der Arzneifestigkeit zusammen, weil die ersten arzneifesten Stämme EHRLICHS 
gleichzeitig serumfeste Rezidivstämme waren. Beim heutigen Stande unserer 
Erfahrungen haben die beiden Phänomene nur lockere Beziehungen. Eine Ver
änderung des Immunoceptors (Nutriceptor) bei Einwirkung auf den Chemo
ceptor ist nur unter ganz bestimmten Bedingungen nachweisbar (SILBERSTEIN). 
Die Behandlung dieser Verhältnisse muß einer gesonderten Darstellung vor
behalten bleiben. Erwähnt sei hier nur aus methodischen Gründen der serum
feste Stamm W von BRAUN und TEICHMANN, weil die Untersucher in diesem 
Falle zur Erzielung eines immunologisch andersartigen, serumfesten Trypano-
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somenstammes von Rezidivstammcharakter sich einer echten Festigungsmethode 
bedienten. Sie behandelten eine Maus mit einem vom Kaninchen stammenden 
Dourineimmunserum und infizierten diese dann mit dem homologen Dourine
stamm. Schon bei der nächsten Mäusepassage war der Stamm gegen das Immun
serum unempfindlich und wurde nun durch 53 Passagen fortgezüchtet, wobei 
dauernd Serum gegeben wurde. In den folgenden Passagen war die Serumgabe 
unregelmäßig, aber von der 70. Passage an wurde wieder regelmäßig Serum 
gegeben, der Stamm hatte seine Serumfestigkeit auch bei mehreren (7) auf
einanderfolgenden serumfreien Passagen bewahrt. Eine nach der 9. Passage 
abgezweigte Serie, die auch im Laufe ihrer Fortzüchtung durch normale Mäuse 
einige interessante Besonderheiten bot, verlor allmählich ihre Festigkeit und 
nahm nach 63 Passagen wieder den Charakter des Ausgangsstammes an. 

11. Übersicht über arzneifeste Spirochäten. 
1. Gegen Arsenikalien gefestigte Spirochätenstämme. 

Das hier vorliegende experimentelle Material ist spärlich und im allgemeinen 
Teil (siehe S.237) bereits in seinen wichtigsten Zügen angeführt. MARGULIES 
erwähnt, daß HATA bereits ähnlich wie ROTHERMUND und DALE Arsenfesti
gungen von Spirochäten versucht hat, aber nur bei Hühnerspirochäten eine 
gewisse Andeutung von Festigkeit gefunden hat. Bei Recurrens an der :Maus 
und bei Pallida am Kaninchen ist MARGULIES eine Festigung nicht gelungen. 
Erst GONDER hat, wie oben beschrieben, die Festigung von Spirochäten gegen 
Salvarsan bei Recurrens- und Hühnerspirochäten durchgeführt und dabei 
gezeigt, daß nur unter größten Schwierigkeiten und sehr langsam ein gewisser 
Grad von Festigkeit erreicht wird, der dann aber auch in Zwischenwirtspassagen 
(ZECKEN) erhalten blieb. Dem im allgemeinen Teil beschriebenen Festigkeits
verlauf ist hier nichts mehr hinzuzufügen, über weitere Versuche mit den sal
varsanfesten Spirochäten ist in der Literatur nichts mitgeteilt. 

In jüngster Zeit hat FELDT eine Festigung von Syphilisspirochäten im Ka
ninchen gegen Salvarsannatrium mitgeteilt. Nach 10 Passagen, die 14 Monate 
in Anspruch nahmen, war Unempfindlichkeit gegen die doppelte normalerweise 
wirksame Dosis curativa, d. h. gegen 40 mg pro Kilogramm, erzielt. 

FELDT hat auch Recurrensspirochäten gegen Salvarsan gefestigt. Er be
handelte, anfänglich mit ganz schwachen Dosen (1 mg pro 20 g Maus) bei starker 
Infektion, impfte am folgenden Tag weiter und erzielte nach 20 Passagen Un
empfindlichkeit gegen die Dosis tolerata. Auftretende Schwankungen führten 
zur Fortsetzung des Versuchs, so daß der Stamm erst nach 40 Passagen in seiner 
Festigkeit konsolidiert war. Im Anfangsstadium zeigte sich auch hier wieder 
Überempfindlichkeit und bei einem zweiten Festigungsversuch dauerte die 
Überempfindlichkeit bis zur 11. Passage. Bei diesem Stamm war die Festigung 
erst nach der 50. Passage maximal und 10 Wochen später war der Stamm 
wieder entfestigt. 

2. Gegen andere Metalle gefestigte Spirochäten stämme. 

a) Quecksilber/ester Pallidastamm von LAUNOYS und LEV ADITI. Es wurden 
Kaninchen mit scrotalen Syphilomen mit 2 organischen Quecksilberverbindungen 
nämlich 1. dem Phenylmethylaminoacetat des kaliumbithiocarbonsauren Hg 
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bzw. 2. Phenoxypropanolquecksilberoxyd behandelt. Bei dem Ausgangstier 
wirkte die Behandlung mit dem unter 2 genannten Präparat noch, bei den 
von diesem Tier infizierten Tieren war die Behandlung mit Präparat 1 schon 
unwirksam, und blieb in den folgenden 2-3 Passagen ohne Einfluß. Dieser 
quecksilberfeste Stamm wurde von Salvarsan noch gut beeinflußt. 

b) Wismutjestigung von Pallida naeh GIEMSA. Wie schon im allgemeinen 
Teil erwähnt, wurde in 3 Passagen unter Behandlung mit Pallicid keine Festig
keit erzielt. 

e) Goldjeste Reeurrensspiroehäten naeh FELDT. Es werden 2 Festigungs
versuche an einem Stamm von europäischer Recurrens gegen Solganal mit
geteilt. Die anfängliche Behandlungsdosis war klein (0,5 mg), die nach Über
windung eines Überempfindlichkeitsstadiums in relativ kurzer Zeit auf 2,5 mg 
gesteigert werden konnte. Nach 13 Passagen wirkten 5 mg, nach 17 Passagen 
10 mg nicht mehr. Bei der 2. Festigung wurde nach 20 Passagen eine relative 
Festigkeit, nach 30 Passagen eine absolute Festigkeit gegen Solganal erzielt. 
D. h. im ersten Falle wirkte die Dosis tolerata bei starker Infektion nicht mehr, 
zuletzt war sie aber auch bei schwacher Infektion unwirksam. 

Die maximale Festigkeit behielt der Stamm ein Jahr: bei, in abgeschwächter 
Form war sie noch 19 Monate nachweisbar. 

3. In vitro gefestigte Syphilis spirochäten von AKATSU und NOGUCHl. 

3 Kulturstämme von Spirochaeta pallida, ein Stamm von Spirochaeta 
microdentium und eine Kultur von Spirochaeta refringens wurden in flüssigem 
Medium - auf festem Medium gelangen solche Versuche nicht - an Salvarsan 
und Neosalvarsan, HgCl2 und Jod in Form der LUGoLschen Lösung gewöhnt. 
Die Konzentration der Arzneimittel wurde langsam gesteigert und bei der 
14tägigen Überimpfung wurde nach 3-4 Monaten, d. h. in der 6.-8. Passage, 
die maximale Festigkeit erzielt. Man muß sie als die maximale bezeichnen, weil 
eine Gewöhnung an stärkere Konzentrationen nicht möglich war. Der Grad 
der Gewöhnung war ziemlich hoch, besonders bei Sublimat und LUGoLscher 
Lösung, indem die Pallidastämme von ersterem 35-70mal stärkere Konzen
trationen, von letzterer 80-100fach stärkere Konzentrationen vertrugen. An 
die Salvarsane gelang nur eine Gewöhnung bis zur 5fachen Dosis. In giftfreiem 
Medium nahm die Festigung allmählich wieder ab und nach 6 Passagen in 
normalem Medium war die ursprüngliche Empfindlichkeit wieder hergestellt. 

Anhang: 

Arzneifeste Ruhramöben. 

Es ist nur ein derartiger Stamm bekannt, den HALAWANI beschrieben hat. 
Er hat die Entamöba histolytica in Kultur an Emetin gewöhnt und zwar wählte 
er von 4 untersuchten Stämmen denjenigen, der an sich relativ resistent war 
und in der Mehrzahl der Fälle durch 1: 20 000 Emetinchlorhydrat abgetötet 
wurde. Als Nährboden benutzte er Rinderserum für den festen und Ringer
eiweißlösung für den flüssigen Anteil unter Zusatz kleiner Stärkemengen. Das 
Emetin wurde der flüssigen Phase zugegeben. Eine 2. Versuchsreihe wurde in 
rein flüssigem Medium angestellt. Wachstum des Amöbenstammes in langsam 
gesteigerten Emetinkonzentrationen, von 1: 400 000 angefangen, führte dazu, 
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daß der Stamm nunmehr in 1: 20 000, später sogar in 1: 15 000 und 1: 10 000 
üppig wuchs, während der normal weitergezüchtete Stamm sicher abgetötet 
wurde. Kürzer dauernde Passagen, von 1: 140000 ausgehend, führten zu 
schwächeren Gewöhnungsgraden. Mit der Festigung ging eine Verkleinerung 
der Amöben von 18-30 fl auf 14, zum Teil sogar auf 8 f1 einher. In flüssigem 
Medium blieben die gefestigten Amöben noch in einer Konzentration von 
1: 50000 am Leben, während der normale Stamm no'ch in 1: 200000 in 3 Tagen 
abgetötet wurde. DOBELL und LAIDLA w war eine Festigung gegen Emetin, 
d. h. eine Steigerung über die Konzentration 1: 50 000, nicht gelungen. 

III. Übersicht über arzneifeste Bakterien. 
1. Coli-, Typhus-, Paratyphusgruppe. 

a) Arsen/ester Paratyphusstamm von MARKS. Die Gewinnung dieses Stammes 
ist im allgemeinen Teil bereits mitgeteilt. Die Gewöhnung des Stammes erfolgte 
auf festem Nährboden, ausgehend von einer Einzelkoloniekultur, die ursprünglich 
noch bei einem Zusatz von 1: 27 000 arseniger Säure wuchs, binnen 3 Jahren 
aber an eine 8fach stärkere Konzentration nämlich 1: 3500, gewöhnt wurde. 
Wie schon erwähnt, war der arsenfeste Stamm auch 3fach weniger empfindlich 
gegenüber Arsenophenylglycin und Phenolarsenoxyd, gegenüber Antimon war 
sogar eine 40fache Empfindlichkeitsverminderung erzielt. In Gegenwart des 
Arsens gewachsene Keime waren unbeweglich und zeigten auch eine Verminderung 
und Verkürzung der Geißeln, eine Modifikation, die mit der Festigung an sich 
nicht eng verbunden ist, da sie ebenso wie die etwas plumpere Gestalt des 
Bakteriums auf normalem Nährboden bald wieder normalen Verhältnissen 
Platz machte. Auffällige Wachstumsveränderungen zeigt die Entwicklung auf 
Endoagar. Die Kolonien sind zum Teil weiß, zum Teil rot, zum Teil gemischt. 
Durch Auslese konnte man schließlich nur farblos wachsende, also normale 
Kulturen erhalten. Der maximal feste Stamm wuchs auf Endo überhaupt 
sehr spärlich und zeigte Coliglanz. Bei einem bestimmten Stand der Festigkeit 
war die Eigenschaft des Stammes, Traubenzucker zu spalten, verlorengegangen 
(1: 15000 arsenige Säure). Auf das Verhalten der Agglutination wurde schon 
hingewiesen. Die spezifische Flockbarkeit durch Schweinepestserum sank von 
1: 16000 auf 1: 100, während Paratyphus B-Serum, das den Ausgangsstamm 
bis 1: 100 flockte, auf den festen Stamm stärker, nämlich in der Konzentration 
1: 800 wirkte. Die Dauer der Festigkeit war verschieden, je nach der Stärke; ein 
gegen 1: 8000 arsenige Säure fester Stamm war nach 46 Passagen wieder normal, 
der gegen 1 : 4000 gefestigte war nach 90 Passagen noch nicht wieder zu normalem 
Verhalten zurückgekehrt. 

b) Carbolfester Colistamm von ALTMANN und RAUTH. Im Rahmen größerer 
Untersuchungen über serologisch nachweisbare Variationen beschreiben die 
Untersucher die Gewöhnung von Colistämmen, die auf Carbolagar von den 
anfänglichen Konzentrationen 1: 1000-1500 an eine Verdünnung 1: 800 ge
wöhnt wurden. Es wurde Wert darauf gelegt, daß die Stämme kulturell besonders 
auch im Hinblick auf die Üppigkeit des Wachstums, sich normal verhielten. 
Die maximale Gewöhnung wurde nach 6 Wochen erreicht. Sie waren serologisch 
stark verändert, indem sie mit Kaninchenserum des Ausgangsstammes überhaupt 
keine Komplementbindung mehr gaben, während andererseits ein Carbol-
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stammantiserum nur mit den Carbolstämmen, und nicht mit dem Ausgangs
stamm reagierte. Halbfeste Stämme reagierten mit beiden Seren und liefern 
auch Antisera, die mit beiden Stämmen reagieren. Bei der Zerlegung eines 
halbfesten Stammes in mehrere Kulturen erhält man Stämme die nur mit dem 
Serum des Ausgangsstammes, solche, die nur mit dem Serum eines Carbol
stammes und schließlich Kulturen, die mit beiden reagieren. Die Untersucher 
erwähnen auch analog ausgefallene Untersuchungen durch Gewöhnung der 
Stämme an arsenige Säure bzw. an Brillantgrün. 

c) Chinin/ester Typhus- und Paratyphusstamm von HAENDEL und BAERTH
LEIN. Die Ausgangskulturen vertrugen von salzsaurem Chinin 1: 1900 (Para
typhus) bzw. 1: 2500 (Typhus) und wurden durch ganz allmähliches Hochtreiben 
der Konzentrationen, wobei flüssige und feste Kulturen zur Anwendung kamen, 
in 11/2 Jahren (Paratyphus) an 1: 135, bzw. 2 Jahren (Typhus) an 1: 88 gewöhnt. 
Die Festigkeit erstreckte sich auch auf Chinin hydrobromic., Chinin bisulfuric. 
und Äthylhydrocuprein. Bei Übergang auf giftfreie Nährböden ging die Festig
keit allmählich wieder zurück, schwand aber in der Beobachtungszeit nicht völlig. 
Die Stämme zeigten auf Nährböden leichte Änderungen in der Koloniebildung, 
z. B. beim Typhusstamm eine schärfere Differenz zwischen hellen und trüben 
Kolonien, beim festen Paratyphusstamm traten kleine, trübe, perlmutterartig 
irisierende Kolonien auf, die aber bald wieder helle glattrandige Kolonien ab
spalteten. Obwohl die Begeißelung sich nicht änderte, war die Beweglichkeit 
der festen Stämme verloren. Grundsätzliche Unterschiede im immunologischen 
Verhalten traten nicht auf, nur bei vergleichender Prüfung der festen und normalen 
Stämme mit Seren von Normalstämmen und Chininstämmen zeigten sich ver
schiedene Grade der Mitagglutination oder Übergreifen der Komplement
bindung. Auf die festen Stämme griffen die Chininimmunsera des Typhus
und des Paratyphusstammes deutlich stärker über als normale Sera. Virulenz 
und Giftigkeit der an Chinin gewöhnten Stämme war deutlich geringer. 

d) Malachitgrün/este Colistämme von SEIFFERT. Die Colistämme waren an 
lOfach stärkere Konzentrationen von Malachitgrün gewöhnt als sie normaler
weise vertrugen. Das wesentliche Moment dieser Untersuchungen liegt aber 
in dem kulturellen Verhalten der festen Stämme. Ähnlich wie bei MARKS zeigte 
sich ein besonderes Verhalten auf Endoagar, indem die festen Stämme farblos 
oder höchstens rötlich, jedenfalls ohne typischen Coliglanz wuchsen. Bei längerer 
Bebrütung traten allerdings auch immer rote Kolonien auf, die in weiteren 
Generationen auch rot bleiben, während die farblosen Kolonien immer weiter 
rote abspalteten. Während sonst die festen Stämme und ihre auf dem Endoagar 
offenbar werdenden Modifikationen morphologisch und kulturell die normalen 
Eigenschaften von Colikulturen hatten, zeigte eine rotwachsende Modifikation 
des festen Stammes II Vergärung von Rohrzucker. Dieser auffallende Befund 
wurde durch Versuche mit Einzellkulturen bestätigt. Der Stamm behielt diese 
Eigenschaft dauernd bei. Agglutinatorische Unterschiede zwischen festen und 
normalen Stämmen bestanden nicht. 

e) Sublimat/este Stämme von JUNGEBLUT. Im Rahmen seiner Untersuchung 
über arzneifeste Bakterienstämme hat JUNGEBLUT je einen Stamm von Typhus
und Shiga.Ruhrbacillen an Sublimat gewöhnt. Die ursprüngliche Empfindlich
keit des Typhusstammes lag bei 1: 100 000, des Ruhrstammes bei 1: 500 000, 
doch kamen in beiden Fällen Schwankungen vor. Die Festigung der Typhus-
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bacillen erfolgte langsam; nach 17 Passagen wuchsen die Keime in 1: 25 000 
und zwischen der 30. und 40. Passage war als Endwert 1: 20 000 erreicht. Später 
wurde auch auf sublimathaItigen Nährböden der Stamm überempfindlich und 
wuchs nur bei 1: 200000-300000. Der Ruhrstamm war am schwersten zu 
festigen; nach 20 Passagen wurde erst die 4fache Konzentration vertragen und 
nach 30-40 Passagen 1: 50000 erreicht. Die Festigkeit blieb aber gut erhalten. 
Auf Silbernitrat reagierten beide Stämme normal, gegenüber Phenol war der 
sublimatfeste Ruhrstamm überempfindlich. Morphologische und kulturelle 
Veränderungen wurden nicht beobachtet~ auch serologisch· (Agglutination) 
waren keine erheblichen Unterschiede vorhanden. Die Fällbarkeit durch Metalle 
(Sublimat 1: 20; MgS04) zeigte erst nach 3monatiger Aufbewahrung deutliche 
Unterschiede der Stämme. Der feste Stamm war stärker ausflockbar und bot, 
besonders bei dem Magnesiumsalz ein Optimum bei einer bestimmten mittleren 
Konzentration, deren Stärke aus der Veröffentlichung nicht zu ersehen ist. 
über gleichartige Versuche bei Choleravibrionen wird im folgenden Abschnitt 
berichtet. 

/} Farbstoffeste Oolistämme von SARTORIUS. SARTORIDS erwähnt umfang
reiche Versuche, die er mit dem Plattenverfahren mit 6 verschiedenen Farb
stoffen und je 2 Coli-, 2 Paratyphus B- und je einem Typhus- und Paratyphus 
A-Stamm vorgenommen hat. Die Versuchsanordnung erwies sich nicht als 
günstig, mit Ausnahme von Brillantgrünagar, an den sämtliche Stämme für eine 
Konzentration von 1 : 800 angepaßt wurden. SARTORIUS sieht in dieser Festigung 
nur einen Beweis "für die Möglichkeit einer Festigung durch einseitige ge
steigerte Leistung". Er hat dann in farbstoffhaItiger Bouillon nach dem Prinzip 
des Entwicklungshemmungsversuches unter Zwischenschaltung von Agar
passagen nach 24 und 48 Stunden gefestigt und hat schließlich einen Colistamm 
gegen 3 zu solchen Versuchen besonders geeignete Farbstoffe in je 17 Passagen 
gefestigt. Es waren dies Thioninblau GO, Capriblau GO und Methylengelb H. 
Wie in vielen derartigen Versuchen schritt die Festigung unregelmäßig fort 
und erreichte auch nicht erhebliche Grade. Gegen Capriblau war nur eine geringe 
Gewöhnung erzielt, die beiden anderen Farbstoffe waren gegen die doppelte 
Konzentration unempfindlich. Eine vergleichende Auswertung der 3 festen 
Stämme gegen die verschiedenen Farbstoffe ergab, daß die Festigkeit gegen 
Methylengelb zwar auf Thioninblau und Capriblau übergreift, aber nicht um
gekehrt. Dagegen war der Thioninblaustamm auch gegen Capriblau unempfind
lich und umgekehrt. 

g) Farbstoffeste Stämme von KAWA!. Der Untersucher hat einen Colistamm 
und einen Typhusstamm gegen verschiedene Farbstoffe, besonders aus der Reihe 
der Triphenylmethanfarbstoffe (Brillantgrün, Krystallviolett, Chrysoidin) ge
festigt, und zwar 18-23 Passagen, einen Colistamm durch 99 Passagen. Die 
Festigung des Typhusbacillus wurde nur in 19 Passagen gegen Krystallviolett 
durchgeführt. Mit der Hauptfestigung war regelmäßig eine stärker oder schwächer 
ausgebildete Nebenfestigkeit gegen die anderen Triphenylmethanfarbstoffe fest
zustellen, von denen nur das Fuchsin und Auramin eine Ausnahme machten. 
Die Festigkeit wurde bei Coli leichter erhalten und blieb länger bestehen 
(28 Passagen auf giftfreiem Medium) als bei Typhus. Gegen Phenol verhielten 
sich die festen Stämme normal, gegen Methylenblau waren die gegen Krystall
violett und Chrysoidin gefestigten Colistämme gleichfalls unterempfindlich. 
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Serologische Untersuchungen mit Agglutination, Präcipitation und Komplement
bindungsreaktion zeigten bei den farbstoffesten Stämmen keine wesentlichen 
Abweichungen von dem normalen Stamm; die Eigenschaft der Keime, auf 
farbstoffhaItigen Nährböden morphologische Veränderungen zu erwerben, wird 
auch bei festen Stämmen beobachtet. Ebenso zeigen die festen Stämme 
Veränderungen der Kohlehydratspaltung, am stärksten B. Coli. Die Gas
bildung ist bei mehreren Zuckerarten (Galactose, Glukose, Lactose, Lävulose, 
Mannit und Maltose) vermindert, seIten dagegen die Säurebildung. Am 
stärksten beeinträchtigt die Festigkeit gegen Krystallviolett das Zucker
spaltungsvermögen. 

h) Malachitgrünteste Colistämme von KAPPUS. KAPpus verfügte über 7 gegen 
Malachitgrün in Bouillon nach dem Prinzip der Entwicklungshemmung ent
wicklungsfest gewordene Colistämme. Der 
Gang der Festigung bei einem dieser 
Stämme ist näher mitgeteilt und wird in 
der nebenstehenden Tabelle 30 wieder
gegeben. Der Stamm war etwa 200mal 
weniger empfindlich als normal und, wie 
der Autor angibt, konnte er durch mehr 
als 100 Passagen seine Stämme gegen 
Malachitgrünkonzentrationen festigen, die 
2-3 Zehnerpotenzen über der normalen, 
gerade noch unwirksamen Dosis lagen. 
Auf das Ziel dieser Untersuchungen, die 
Unterscheidung von Entwicklungsfestig
keit und Abtötungsfestigkeit ist im all
gemeinen Teil schon eingegangen. Durch 
reine Auslese unter Zugrundelegung von 
Desinfektionsversuchen gelang eine Festi
gung nicht, da diese nur bei Vermehrung 
der Keime unter dem Einfluß des Des
infektionsmittels zustandekommt. Daher 
sind auch die entwicklungsfesten Keime 
im ruhenden Zustand, d. h. wenn durch 
niedrige Temperat-ar oder nährstoff
armes Medium ein Wachstum verhindert 
wird, gegenüber der abtötenden Wir
kung des Malachitgrüns empfindlich. 

i) Sublimattester Stamm von Pneumo
bacillus FRIEDLAENDER von TRAMBUSTI. 
TRAMBUSTI hat auf flüssigen Nährböden 
den FRIEDLAENDER - Stamm, der von 

Tabelle 30. Festigung von B. coli 
gegen Malachitgrün. (Nach KAppus.) 

Stamm H. I. G. 1924. 

I. H. 
Datum M.-G.-Menge 

auf 10 ccm 

19.3. 
24.3. 
3.4. 

12.4. 
19.4. 
28.4. 
5.5. 

12.5. 
19.5. 
26.5. 

2gttl:1000 
4gttl;1000 
5gttl:l000 
6gttl:l000 
8gttl:l000 
1 gtt 1: 100 
Igttl: 50 
Igttl: 20 
4gttl: 20 
8gttl: 20 

IH. I· IV. 
Wachs- F b 

tum ar e 

++++ I ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 
+++ ggg 

Die erste Spalte gibt das Datum der 
Überimpfung , die zweite Spalte die an
gewandte Malachitgrünkonzentration auf 
10 ccm Bouillon in Tropfen an. In der 
dritten Spalte ist die Intensität des 
Wachstums vermerkt, in der vierten 
Spalte wird die Farbe beschrieben, d. h. 
wie weit sich der Abbau des Malachit
grüns vollzogen hat. Der Vermerk ggg 
bedeutet, daß die grüne Farbe vollständig 
verschwunden ist und die Kulturen 
orangegelb geworden sind. Die Keime 
und das ausgefallene Malachitgrün bil
deten zusammen einen starken graugelben 

Niederschlag. 

Sublimat 1: 15 000 gerade nicht mehr beeinflußt wurde, durch vorsichtige 
Steigerung des Sublimatgehalts des Nährbodens von 1: 40 000 ab bis an 1: 2000 
gewöhnt. Solange der Stamm in diesem Nährboden zur Entwicklung kam, 
war er auch pathogen für Mäuse. 

k) Metallsalzteste Coli- und Typhusstämme von ZIEGLER und DORLE. Die 
Festigung der Stämme wurde auf festen Nährböden durchgeführt, und 

19* 
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zwar durch Zusatz von Metallsalzlösungen, die von 0,01 % bzw. 0,005% bei 
Kupfersalzen bis zu 1 % bzw. 0,8 % gesteigert wurden. Die Anpassung an die 
starken Konzentrationen war nach 17 Passagen erreicht. Als Kupfersalze 
wurden angewandt CuCI2, CuS04 und Cu-Glykokoll. Mangansalze, und zwar 
Manganchlorid und Mangansulfat interessieren hier nicht, weil sie gar keinen 
entwicklungshemmenden Effekt besaßen. Als Silbersalz wurde AgN03 von 
0,05%-0,15% gesteigert; in lO Passagen trat keine Gewöhnung ein. Ebenso 
wurde keine Festigung gegen Goldsalze erzielt. 17 Passagen der Stämme auf 
Nährböden mit Cerium, Beryllium und Platinsalzen führten zu keiner Ge
wöhnung, auch gegen Cadmium salze war die Festigung nur angedeutet. In 
einer weiteren Versuchsreihe werden Gewöhnungen an Vanadinacetat, Anti
monarseniat, Wismutkaliumjodid, Wismutnatriumjodid und Aurumkalium
chlorat beschrieben, deren Konzentration von 0,01-0,72% bei Zusatz im Ver
hältnis 1 : lO zum Agar gesteigert wurde. 19 Passagen wurden durchgeführt 
bis zu der angegebenen maximalen Konzentration, bei der die Kontrollen über
haupt nicht mehr und die gewöhnten Stämme ganz gut wuchsen. Die Virulenz, 
geprüft bei einigen gefestigten Colistämmen, zeigte ein wechselndes Verhalten; 
Kupfersulfatstämme waren noch virulent, ein Stamm von Wismutnährboden 
und Goldsalznährboden tötete die Mäuse nicht mehr. Das bedeutungsvollste 
Moment dieser Festigungen ist, wie oben erwähnt, die Möglichkeit, durch Waschen 
der Agarabschwemmungen mit Kochsalzlösung die Festigkeit aufzuheben. 
Einen etwas schwächeren Effekt hatte das Waschen mit Natriumthiosulfat
lösung. 

2. Vibrionen. 

a) Farbstoffeste Cholerastämme von SHIGA. Die Festigung des Cholerastammes 
wurde gegen verschiedene Farbstoffe (siehe Tabelle 31) nach der Methode des 
Entwicklungshemmungsversuchs durchgeführt und ergab, wie aus der Tabelle 
leicht zu ersehen ist, relativ schnell eine erhebliche Unempfindlichkeit gegen 

Tabelle 31. Farbstoffestigungen von V. cholerae (nach SHIGA). 

Verdünnung der Farbstoffe 
-----

Gene-
I 
I 

Tetraäthyl-
ration Methylenblau 

Neumethylen-
Äthylviolett I diamidowhydrol Trypafla vin 

blau + Diäthyl-
paratoluidin 

I 333000 200 000 700000 500000 
I 

250000 
II 166000 33000 200000 125000 70000 

III 50000 20000 100000 70000 25000 
IV 25000 10 000 50000 50000 12000 
V 25000 7000 30000 

I 
33000 12000 

VI 25000 5000 25000 25000 10000 
VII 20000 5000 20000 16000 3000 

VIII 16000 5000 12000 16000 3000 
IX 16000 5000 10 000 16000 3000 
X 16000 5000 7000 16000 

I 

3000 
XI 16000 5000 7000 16000 3000 

XII 16000 5000 7000 16000 3000 
I 
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die festigenden Agenzien. Die Gewöhnung ging anfangs rasch vor sich, in späteren 
Stadien erwähnt SHIGA eine Verlangsamung und gelegentlich sprungartige 
Entwicklung der Festigkeit. Das Ergebnis der Spezifitätsprüfung, die im ge
kreuzten Versuch gegen die verschiedenen Farbstoffe durchgeführt wurde, ist 
auf der Tabelle 32 enthalten, die erkennen läßt, daß im allgemeinen eine Spe
zifität deutlich ausgeprägt ist, daß aber ein gewisses unspezifisches Übergreifen 
vorkommen kann. Das Übergreifen auf nahe verwandte Substanzen, z. B. die 
Methylenblaukörper, ist ohne weiteres verständlich. SHIGA beschreibt auch 
das Vorhandensein einer Abtötungsfestigkeit. Ob hier ein Gegensatz zu den 
Untersuchungen von REICHENBACH und KAPpus besteht, läßt sich nicht sicher 
sagen, da die Methode des Abtötungsversuchs nicht bekannt ist. Gegen bakteri
cides Immunserum waren die Stämme noch normal empfindlich. Über die 
Dauer der Festigkeit wird angegeben, daß die Stämme im Beginn der Festig
keit ziemlich labil waren, während die maximal festen Kulturen sich nach 
25 Passagen auf gewöhnlicher Bouillon nicht änderten. 

Tabelle 32. Spezifitätsprüfung der farbstoffesten Vibrionen (nach SHIGA). 

Feste Stämme 
durch 

Methylenblau 
Neumethylen-

blau 
Trypafla vin 
Äthylviolett 
Tetraäthyl- 1 

diamido
perhydrol-
+ Diäthyl- J 
p-toluidin 

Ausgangsstamm 

Verdünnung der Farbstoffe 1 

1-----,--1 --------0----,--------,-------

I Neu- Tetraäthyl-
Methylen

blau 
th I Trypaflavin Äthylviolett diamido + me yen- Diäthyl-

I blau toluidin 

I : 1 I 
16000 20 20000 10 125000 2,4 i 166000 4,2 200000 1,2 

I 

20000 12,5 5000 40 125000 2,4 256000 3,0 200000 1,2 
200 000 1,6 100 000 2,0 3 000 100 125 000 5,5 100 000 2,5 
250 000

1 

1,0
1

166000 1,2 300000 1,0 7 000 100 50000 5,0 

125000 2,6' 166000 1,2 125 000 2,0 16000 4,2 16000 16 

330 000 1,0 200 000 1,0 300 000 1,0 700 000 1,0 250 000 1,0 

b) Arznei/este Stämme von Vibrio Nasik nach YOKOTA. Diese Stämme sind 
im allgemeinen Teil schon näher beschrieben, der Verlauf der Festigung und das 
Ergebnis der Spezifitätsprüfung ist auf den Tabellen 18 und 19 wiedergegeben. 
Der erreichte Festigkeitsgrad, der bei längerer Ausdehnung der Versuche nicht 
mehr gesteigert werden konnte, war verschieden hoch. Gegen Trypaflavin, 
Pyoktanin war die Festigkeit ziemlich stark, die gewöhnten Stämme vertrugen 
eine 32fache Dosis, der Methylenblaustamm nur eine 16fache, der Eucupin
stamm eine 8fach stärkere Konzentration. Die Spezifitätsprüfung ergab, wie 
oben ausgeführt ist, eigentlich recht verwirrende Ergebnisse, so daß der Autor 
unter Berücksichtigung des Umstandes, daß der Trypaflavin- und Pyoktanin
stamm auffallende kulturelle Änderungen zeigte, die Gewöhnung nicht als 

1 Die ersten Zahlen geben die geringste, ein Wachstum noch ermöglichende Farbstoff
verdünnung an, die in der zweiten Kolonne beigefügten den Grad der Festigung gegenüber 
dem Ausgangsstamm. 
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eine Arzneifestigkeit im engeren Sinne ansprach. Die kulturelle Änderung be
stand in einem besonders zarten Wachstum mit sehr distinkten hämolytischen 
Höfen, so daß die Kolonien wie diejenigen von hämolytischen Streptokokken 
aussahen. Auch auf den früher gegen Eucupin gefestigten Nasikstamm, den 
YOKOTA mitteilt, ist im allgemeinen Teil schon hingewiesen; er hatte seine un
spezifische Festigkeit, die im stärksten Maße auch auf Methylenblau, Krystall
violett und Trypaflavin übergriff, über 3 Jahre beibehalten, die anfänglich 
verlorene hämolytische Fähigkeit aber zum Teil wiedergewonnen. 

e) Sublimatfester Cholerastamm von JUNGEBLUT. Der Normalstamm wuchs 
bei einer Konzentration von 1 : 200 000 und wurde nach 30-40 Passagen an 
1 : 10 000 Sublimat gewöhnt. Im Beginn der Festigkeit spielte bei den schwä
cheren Konzentrationen die spezifische Überempfindlichkeit nach SCHNABEL 
(siehe später) eine gewisse Rolle und auch im weiteren Verlauf der Festigkeit 
traten sehr erhebliche Schwankungen auf, obgleich die Festigung noch relativ 
schnell erfolgte. Bei weiterer Züchtung in sublimathaitiger Bouillon ging die 
Festigung wieder verloren, nach 60 Passagen wirkte wieder 1 : 100 000 Sublimat. 
Gegen Phenol war der Stamm überempfindlich, gegen Silbernitrat normal 
empfindlich. Nach 3 Monaten auf normalem Medium war der Stamm gegen 
Sublimat wieder normal empfindlich. Die Agglutination durch ein Cholera
serum war nicht wesentlich verändert; gegenüber dem Titer 1 : 20 000 des 
Normalstammes lag der des festen Stammes bei 1 : 10000. Die Metallsalz
fällungen und die Säureagglutination ergaben keine wesentlichen Abweichungen 
vom normalen Stamm. 

d) Krystallviolettfester Cholerastamm von KAWAI. Analog den oben ge
schilderten Coli- und Typhusbacillenfestigungen wurde auch ein Cholerastamm 
durch 22-99 Passagen durch Krystallviolett an diesen Farbstoff gewöhnt, 
und zwar an die etwa 50-100fache Konzentration. Die Festigkeit griff auf 
Brillantgrün und in schwächerem Ausmaß auch auf Methylenblau über, während 
die Empfindlichkeit gegen Fuchsin, Auramin, Chrysoidin und Phenol nicht ver
ändert war. Serologisch waren die festen Stämme nicht verändert, die Virulenz 
wurde nicht geprüft, Zuckerspaltungsvermögen und Gasbildung waren ab
geschwächt. 

3. Milzbrand. 

a) Arzneifeste Stämme von KOSSIAKOFF. Außer einigen hier weniger inter
essierenden Saprophyten (Subtilis und Thyrotrix) hat KOSSIAKOFF auch einen 
Stamm von Milzbrandbacillen an Borax, Borsäure und Sublimat gewöhnt. 
Er bediente sich dazu der Entwicklungshemmungsmethode in flüssigem Medium, 
fing mit schwachen Konzentrationen an und erzielte gewisse, nicht sehr erheb
liche Gewöhnungsgrade. Bei Borax und Borsäure mit ihrer an sich schwachen 
Wirkung war auch die Gewöhnung nicht erheblich. Im 1. Falle wurde eine 
Gewöhnung von der Konzentration 1 : 250 an 1 : 143 erreicht, im 2. Falle 
von 1 : 167 an 1 : 125. Bei Sublimat wurde mit einer Konzentration 1 : 40000 
angefangen, der Stamm wuchs normalerweise noch bei 1 : 20 000, nach der 
Gewöhnung in 1 : 14000. 

b) Arsenfeste;r Stamm von DANYSZ. Auch hier handelt es sich nicht um eine 
Festigung stärkeren Grades. Arsenige Säure wurde bei schwach saurer Reaktion 
der Nährbouillon zugesetzt und als Testkeim das besonders empfindliche Vaccin I 
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gewählt. In größeren Reihen abgestufter Sublimatkonzentrationen hat der 
Keim normalerweise je nach der Konzentration des Arsens ein unterschiedliches 
Verhalten. Bei den Konzentrationen 1 : 5000-10 000 beobachtet man eine 
leichte Wachstumshemmung, bei 1 : 1430-3333 eine Wachstumssteigerung, 
von 1 : 500-1250 gehen die Keime zugrunde, nicht infolge direkter Abtötung, 
sondern wie DANYSZ annimmt, infolge Steigerung der Autolyse und erst bei 
1 : 400 und mehr findet Abtötung statt. Die Gewöhnung äußert sich lediglich 
darin, daß die verschiedenen Optima dieser 4 Zonen sich nach dem Gebiet 
stärkerer Konzentrationen verschieben. Kulturell zeigt sich eine Veränderung 
durch ein starkes Schleimbildungsvermögen der Kolonien, das auch morpho
logisch durch starke Schleimhüllen der einzelnen Bakterienindividuen oder 
Verbände zum Ausdruck kommt. 

Auch TRAMBUSTI hat einen Milzbrandstamm gegen Sublimat gefestigt; 
Einzelheiten darüber waren aber in der Literatur nicht mitgeteilt. 

e) Salvarsan/ester Stamm von KOHNE. Die Festigung wurde im Entwick
lungshemmungsversuch gegen Salvarsan durchgeführt. Die ursprüngliche Emp
findlichkeit des Stammes war derart, daß 1 : 800 000 noch völlig hemmte, in 
1 : 1 000 000 die erste schwache Entwicklung auftrat. Durch 28 Passagen in 
Salvarsanbouillon wurde der Stamm so weit gefestigt, daß er bei der Konzen
tration 1 : 500000 noch wuchs, in 1 : 400000 aber nicht mehr. Eine Prüfung 
der Festigkeit im Tierversuch ließ sich infolge der hohen Virulenz dieses Stammes 
(Stamm SOBERNHEIM), der durch Salvarsan überhaupt schlecht zu beeinflussen 
war, nicht durchführen. 

d) Krystallviolett/ester Stamm von KAwAI. 99 Passagen auf krystallviolett
haltigem Nährboden führten nicht zu einer Herabsetzung der Empfindlichkeit, 
jedoch war die Virulenz herabgesetzt. Ebenso bestand eine Verminderung des 
Sporenbildungsvermögens. 

4. Arzneifeste Stämme von Schweinerotlauf. 
a) Sublimat/ester Stamm von TRAMBUSTI. Durch Gewöhnung im Entwick

lungshemmungsversuch wurde der Stamm von der normalen Empfindlichkeit 
bei der Konzentration 1 : 15 000 an die Verdünnung 1 : 8000 gewöhnt. Be
merkenswert ist, daß schon ganz schwache Sublimatkonzentrationen (1 : 20 000) 
die Pathogenität des Stammes für Mäuse vollkommen aufhoben. 

b) Salvarsan/ester Stamm von KOHNE. Der Stamm, der normalerweise durch 
eine Konzentration von 1 : 500 000-1 : 1 000 000 noch in der Entwicklung 
gehemmt wurde, war nach 41 Passagen durch Salvarsanbouillon (Konzen
tration nicht angegeben) soweit an dieses Agens gewöhnt, daß er in 1 : 200 000 
noch wuchs, in 1 : 100 000 nicht mehr. Eine morphologische Veränderung war 
nicht zu verzeichnen, auch die Virulenz war erhalten und erlaubte eine Prüfung 
der in vitro erworbenen Festigkeit auch im Tierversuch. Dabei zeigte sich, daß 
der gewöhnte Stamm durch etwa 3 mg Salvarsan intravenös nicht anders be
einflußt wurde als der normale Stamm. 

5. SubIimatfester Stamm von Hühnercholera nach TRAMBUSTI. 

Eine Gewöhnung von Hühnercholera an Sublimat ist nur in ganz geringem 
Umfange gelungen. Bei vorsichtiger Steigerung der Konzentrationen wurde 
eine Gewöhnung von 1 : 40 000 an 1 : 30 000 erreicht. 
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6. Arzneifeste Kokken. 
a) Staphylokokken. 1. Phenol- und sublimat/ester Stamm von REGENSTEIN. 

Durch Züchtung in Phenolbouillon gewann REGENSTEIN einen Stamm, der nicht 
ganz doppelt weniger empfindlich gegen Phenol war. Er hatte seine Farbstoff
bildung verloren und behielt bei 14tägiger Weiterzüchtung seine erworbenen 
Eigenschaften bei. Von Interesse ist hier die Spezifitätsprüfung, die ein Über
greifen auf Kresol und Zincum sulfocarbonicum, dagegen eine normale Empfind
lichkeit gegenüber 2wertigen Phenolen, Alkohol und Formaldehyd zeigte. Viel 
schwerer gelang eine Sublimatfestigung, zu deren Erzielung erhebliche metho
dische Schwierigkeiten zu überwinden waren. Schließlich wurde der Stamm 
von 1 : 35 000 an 1 : 20 000 gewöhnt und war gleichfalls herabgesetzt empfind
lich gegenüber Quecksilberbromid nud Quecksilbercyanat. 

2. Feste Stämme von ABBOTT. 2 Staphylokokkenstämme, die an Sublimat, 
Phenol und konzentrierte Sodalösung gewöhnt wurden, und durch Verlängerung 
der Einwirkungszeit in zahlreichen Passagen eine recht hohe Resistenz er
warben, sind bemerkenswert durch die biologischen Veränderungen, die mit 
der Giftgewöhnung einhergingen. Im Gegensatz zu den Minusvariationen, die 
viele giftgewöhnte Stämme darbieten, beschreibt der Untersucher eine Stei
gerung der Farbstoffbildung und ein bis zum 100fachen gesteigertes Verflüssi
gungsvermögen für Gelatine. Die Stämme waren nicht mehr agglutinabel, 
ein mit ihnen gewonnenes Kaninchenserum agglutinierte aber die Ausgangs
stämme. Das Zuckerspaltungsvermögen und die Pathogenität waren nicht 
verändert; die auf den gifthaitigen Nährböden gewonnenen Eigenschaften 
gingen auf normalen Medien wieder verloren. 

3. Vuzin/este Staphylokokkenstämme von MAYEDA. Die Gewöhnung an 
Vuzin wurde an 4 Kulturen von hämolytischen Staphylokokken in der Weise 
vorgenommen, daß nach 24stündiger Einwirkung von Konzentrationen 1 : 5000 
bis 1 : 20 000 bei Zimmertemperatur Subkulturen in festen und flüssigen Nähr
böden angelegt wurden, und diese nach 24stündiger Bebrütung einer neuer
lichen Vuzineinwirkung unterworfen wurden. Dabei wiederholte MAYEDA 
noch einmal die zuletzt ertragene maximale Konzentration und setzte gleich
zeitig eine stärkere und eine schwächere Konzentration an. Mit diesem Ver
fahr·en gelang ihm eine Gewöhnung der Staphylokokken an mindestens die 
21/ 2fach stärkere Vuzinkonzentration. Bei einem Stamm wurde eine Gewöhnung an 
ßfach, bei einem zweiten Stamm sogar an eine lOfach stärkere Vuzinkonzentration 
erzielt bei 12 Passagen durch Vuzinnährböden. Einige der Stämme wurden 
gleichzeitig unterempfindlich gegenüber Sublimat, auch wiesen die Kulturen 
eine Verminderung der hämolytischen Fähigkeit und der Gelatineverflüssigung 
auf. Entsprechend der nur geringen Wirksamkeit von Vuzin auf Staphylo
kokken war auch das Verhalten der nicht mit Vuzin behandelten Kontrollen 
etwas schwankend und im Laufe der Fortzüchtung wiesen auch diese einen 
gewissen Empfindlichkeitsverlust auf. Auf eine gewisse sprunghafte Entwick
lung der Festigkeit und gelegentliche Resistenzverluste macht MAYEDA, wie 
die meisten anderen Autoren, die sich mit der Festigung von Bakterien be
schäftigen, gleichfalls aufmerksam. 

4. Methylenblau/ester Staphylokokkenstamm von JUNGEBLUT. Die Festigung 
des Staphylococcus aureus verlief, wie der Autor angibt, äußerst unregelmäßig. 
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Normalerweise wuchs der Stamm noch bei Zusatz von 0,1 ccm einer 2%igen 
wässerig-alkoholischen Methylenblaulösung zu 10 ccm Bouillon unter Ent
färbung des Methylenblaus. Nach wenigen Passagen war der Stamm an eine 
3--4fach stärkere Methylenblaudosis gewöhnt. Diese Gewöhnung ging in den 
folgenden Passagen wieder verloren und machte sogar einer Überempfindlich
keit Platz. Erst nach Überwindung dieses Stadiums stieg die Festigkeit lang
sam an und konnte in 30 Passagen bis zur 6fachen Methylenblaudosis gesteigert 
werden, um dann plötzlich wieder abzusinken. Dabei war nicht nur die Emp
findlichkeit gegen Methylenblau, sondern auch gegen Phenol und Vuzin er
höht. Auf der Höhe der Festigung waren die Staphylokokken gegen Sublimat 
gleichfalls überempfindlich, gegen Phenol normal empfindlich. Das Gelatine
verflüssigungsvermögen war verlangsamt, ebenso das hämolytische Vermögen, 
während die Reduktionsfähigkeit gegenüber Methylenblau nur in geringem 
Umfange verändert, und zwar gesteigert war. Dagegen war die Säureproduktion 
auf Milchzuckernährboden verringert. Die verschiedenen Fällungsversuche, 
wie sie der Verf. bei seinen festen Stämmen angewandt hat (vgl. z. B. Typhus 
und Coli), ergaben keine charakteristischen Ausschläge. 

5. Rivanol- bzw. trypaflavinfeste Stämme von LAQUEUR, SLUYTERS und W OLFF. 
Die Autoren benutzten eine ungewöhnliche Art der Festigung, indem sie Staphylo
kokken in einer Bouillon mit Rivanol 1 : 100000 bzw. Trypaflavin 1 : 200000 
züchteten und aus diesen Kulturen täglich auf Agar ab impften, diese Kulturen 
10 Tage aufbewahrten und frische Subkulturen im Reagensglasversuch (Ent
wicklungshemmung) mit dem Normalstamm verglichen. Die Empfindlichkeit 
des Normalstamms lag bei der Konzentration 1 : 75000. Die Ergebnisse waren 
verschieden, je nachdem die Stämme aus der Rivanolbouillon oder der Trypa
flavinbouillon gewonnen waren. In der Rivanolbouillon waren die Stämme 
nach 19 Tagen bereits deutlich unempfindlich gegen Trypaflavin, aber auch 
nach 23 Tagen noch nicht gegen Rivanol. Schneller trat eine Gewöhnung an 
Trypaflavin ein. Nach 4 Tagen Aufenthalt in Trypaflavinbouillon wuchs der 
Stamm schon bei einer Konzentration 1 : 25 000, nach 55 Tagen bei 1 : 10 000, 
nach 59 Tagen bei 1 : 5000. Dabei trat eine Verminderung der Rivanolemp
findlichkeit nicht auf. 

6. Metallsalzfeste Stämme von ZIEGLER und DORLE. Die Festigung wurde 
analog den bei Typhus- und ColibaciIlen geschilderten Versuchen (siehe III, 1, k) 
und auch mit denselben Metallsalzen durchgeführt und dabei gegen die Kupfer
salze eine erhebliche Festigkeit erzielt (0,8-0,9% Kupfersalz). Eine Gewöhnung 
gegen Mangan-, Silber-, Gold-, Cerium-, Beryllium- und Platinsalze gelang 
nicht, auch gegen Cadmiumsalze war die Gewöhnung nur angedeutet. Auf der 
anderen Seite konnte man gegen Vanadium-, Antimonarseniat, Wismutkalium
und Wismutnatriumjodid sowie an Aurumkaliumchloratum in 16-19 Passagen 
bis zu einem Zusatz von 0,27 % der Metallsalze die Resistenz steigern. Auch 
bei den Staphylokokken ließ sich durch Auswaschen mit Kochsalzlösung, viel 
weniger gut mit Natriumthiosulfatlösung die Festigkeit wieder aufheben. Di~ 

gegen Kupfer und Wismutkaliumjodid gefestigten Stämme waren noch virulent 
für Mäuse, die an die Vanadium-, Antimonverbindung und an Wismutnatrium
jodid gewöhnten Keime zeigten eine abgeschwächte Virulenz für Mäuse. 

7. Trypaflavinfeste Stämme von BURKE, ULRICH und HENRIE. Die Unter
sucher hatten festgestellt, daß schon ein ganz kurzfristiges Wachstum in sehr 
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dünnen TrypaflavinIösungen die Empfindlichkeit von Staphylococcus albus 
gegenüber dem Farbstoff herabsetzt. Von 2 Kolonien ausgehend, die auf Trypa
flavinagar 1:180000 gewachsen waren, gewannen sie durch eine nicht näher 
mitgeteilte Zahl von Passagen einen Stamm, der noch Trypaflavin 1 :1500 ver
trug. Die Festigkeit ging im Laufe der Zeit wieder verloren. Der feste Stamm 
war nicht spezüisch fest, sondern auch unempfindlich gegen Gentianaviolett 
geworden und ebenso war ein an Gentianaviolett gewöhnter Stamm von Staphylo

Tabelle 33. Zahl der Rivanolpassagen und 
Stärke der Lösungen. 

Strepto
kokken-
stamm 

45 
116 
120 
73 

142 
137 

Zahl der Serumbouillonpassagen Gesamt-
mit Rivanol zahl der 

I-------c-------.------I Rivanol-
1 : 64000011 : 16000011 : 80000 passagen 

6 
6 
6 
2 
3 

2 

1 

2 

16 
18 
18 
5 
5 
6 

24 
24 
24 
8 
8 
8 

coccus albus unempfindlich 
gegen Trypaflavin. 

b) Hämolytische Strepto
kokken. 1. Rivanol- und 
trypaflavinfester Stamm von 
JUNGEBLUT. Die Versuche 
sind mit dem bekannten La
boratoriumsstamm Strepto
coccus ARONSON angestellt, 
der in lO%iger Pferdeserum
bouillon gezüchtet wurde und 
im Entwicklungshemmungs
versuch durch Trypaflavin 
1 : 200000 bzw. Rivanol 

1 : 80 000 beeinflußt wurde. Die Festigung gegen Trypaflavin gelang leicht, 
sie setzte schnell ein und war nach 60 Passagen maximal. Der Stamm wuchs 
bei Trypaflavin 1: 2000. Der gegen Trypaflavin gefestigte Stamm war auch 
fest gegen Rivanol, seine Virulenz für Mäuse war herabgesetzt. Er behielt bei 

Tabelle 34. 
Fortzüchtung in giftfreier Bouillon 
seine Festigkeit bei und verlor sie 

Abtötende Konzentration auch bei Mäusepassage nur in ge-
Strepto- Zahl der des Rivanols bei dem ringem Ausmaße. Anders verlief die 
kokken Rivanol- _____ ----, ____ _ 
stamm 

45 
116 
120 
142 
137 
73 

passagen 

12 
24 
24 
8 
8 
8 

Normal-
stamm 

1 : 320000 
1 : 160000 
1: 160000 
1 : 160000 
1: 80000 
1 : 320000 

Rivanol-
stamm 

1:40000 
1:40000 
1:40000 
1: 40000 
1:40000 
1: 40000 

Festigung gegen Rivanol. Erst nach 
40 Passagen waren die 1. Anzeichen 
von Festigkeit vorhanden, nach 
70 Passagen wuchs der Stamm bei 
1 : 50000 bis 1 : 25000. Übereul
stimmend mit den Befunden LA
QUEURS und seiner Mitarbeiter bei 
Staphylokokken trat die begleitende 
Festigkeit gegen Trypaflavin schon 
viel früher auf. Nach 10 Passagen 

war der Rivanolstamm schon unempfindlicher gegen Trypaflavin als der ent
sprechende Trypaflavinstamm. Gegenüber Sublimat und Phenol waren die 
beiden gegen die Acridinfarbstoffe gefestigten Stämme normal empfindlich. 
Der Rivanolstamm blieb wie der Trypaflavinstamm in normaler Bouillon 
(10 Passagen) fest und büßte nach Mäusepassage - auch hier war die Virulenz 
abgeschwächt - seine Festigkeit etwas ein. Morphologisch waren beide Stämme 
insofern verändert, als sie enorm lange Ketten bildeten und im Grampräparat 
ungleichmäßige Färbung und kolbenförmige Anschwellungen der Endglieder 
erkennen ließen. Die Säureproduktion in Milchzuckerbouillon war herabgesetzt, 
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besonders beim Trypaflavinstamm, die Hämolyse besonders gegenüber Pferde
blut verlangsamt, die Fällbarkeit durch gesättigte Lösung von Magnesium
sulfat, Rivanoll: 1000, Trypaflavin 1: 200 deutlich herabgesetzt. Der trypa
flavinfeste Stamm wurde durch ein mit Streptococcus ARoNsoN hergestelltes 
agglutinierendes Kaninchenserurn nicht mehr 
agglutiniert; d. h. er reagierte nur noch auf 
eine Serumkonzentration 1 : 100, während der 
Ausgangsstamm und der Rivanolstamm noch 
durch 1: 10 000 agglutiniert wurden. 

2. Rivanolfeste Stämme von SOHNITZER. 
Die Gewöhnung der Streptokokken an Rivanol 
erfolgte im Entwicklungshemmungsversuch 
und führte bei den 6 geprüften Stämmen 
relativ schnell zu einer maximalen, d. h. durch 
weitere Rivanolpassagen nicht mehr steiger
baren Unempfindlichkeit. Die vorhergehenden 
Tabellen 33 und 34 zeigen den Gang der 
Festigung und die erzielten Unempfindlichkeits
grade, die das 2fache bis höchstens 8fache der 
ursprünglichen Empfindlichkeit betrugen. Die 
Spezifitätsprüfung, die gegen Vuzin, Trypa
flavin und die homologe Isoamylverbindung 
des Rivanols durchgeführt wurde, zeigte, daß 
gegenüber dem chemisch andersartigen Vuzin 
die festen Stämme sich normal verhielten. 
Auch gegenüber Trypaflavin war nur bei 
2 Stämmen, wie Tabelle 35 erkennen läßt, 
eine übergreifende Festigkeit zu beobachten. 
Auffallend war aber vor allem, daß die 
homologe Isoamylverbindung die rivanolfesten 
Stämme auch in fast normaler Weise beein
flußte, ein Verhalten, das sich mit Erfah
rungen, die bei protozoischen Erregern ge
wonnen sind, kaum in Einklang bringen läßt. 
Dazu kommt, daß bei allen Stämmen die 
Virulenz, gemessen an der tödlichen Dosis bei 
intraperitonealer Infektion oder an der mini
malen Phlegmonendosis bei subcutaner In
jektion erheblich vermindert war. Dadurch 
näherten sich diese Befunde den Beobachtungen 
von MORGENltOTH und SCHNITZElt, SCHNITZElt 
und AMSTER, daß Rivanol die Eigenschaft 
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hat, die Virulenz der Streptokokken teils mit, teils ohne Hämolyseverlust 
herabzusetzen und daß mit dem Hämolyseverlust zwangsläufig der Virulenz
und Empfindlichkeitsverlust einhergeht. In diesen Vorgängen sehen wir ein 
Äquivalent der Arzneifestigkeit, eine Resistenzerhöhung durch biologische Ent
wertung ("degradation" der englischen Autoren) und tragen daher auch bei 
diesen Stämmen Bedenken, sie als echt arzneifest anzusehen. 
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3. Gold/este Streptokokken. FELDT erwähnt, daß ihm eine Festigung von 
hämolytischen Streptokokken in vivo gegen Gold (Solganal) in Versuchen, 
die sich über 40 Passagen erstrecken, nicht gelungen ist. Ich selbst habe (noch 
unveröffentlicht) einen hämolytischen Streptococcus in gleichfalls etwa 40 Pas
sagen in der Maus gegen eine dem Triphai nahestehende Goldverbindung maximal 
gefestigt. Der Stamm war fest gegen alle bekannten Goldverbindungen, wurde 
aber von spezifisch wirksamen Acridinfarbstoffen (Allgemeininfektion) noch 
beeinflußt. 

c) Pneumokokken. 1. Die in vivo gegen Optochin gefestigten Pneumokokken
stämme nach M ORGENROTH und KAUFMANN. Die Gewinnung dieser Stämme 
ist schon im allgemeinen Teil (vgl. Tabelle 12 und 13) geschildert. Wie schon 
dort erwähnt, handelt es sich um die erste und eine der wenigen überhaupt bis
her bekannten Festigungen von Bakterien gegen ein Chemotherapeuticum in 
vivo. Über die weiteren biologischen Eigenschaften der Stämme, die, wie die 
Tierversuche lehren, bezüglich Virulenz noch echte Pneumokokken waren, ist 
nichts bekannt. 

2. Optochinfester Pneumokokkenstamm von KÖHNE. KÖHNE beschreibt kurz 
eine gleichfalls in vivo durchgeführte Festigung eines Pneumococcus gegen 
Optochin, wozu er wie MORGENROTH und KAUFMANN nur 4 Mäusepassagen 
brauchte. Der so gewonnene Stamm war auch in vitro unempfindlich, und 
zwar wuchs er nach 2 Mäusepassagen in einer Optochinkonzentration 1 : 100000, 
nach 3 Mäusepassagen in 1 : 10 000. KÖHNE hat auch 2 Pneumokokkenstämme 
in vitro nach dem Verfahren des Entwicklungshemmungsversuchs gegen Opto
chin gefestigt. In einem Fall konnte die Festigung nur bis zur Konzentration 
1 : 200000 bei einer Normalempfindlichkeit von 1 : 600000 gesteigert werden, 
wozu 6-8 Passagen notwendig waren. Besonders auffallend verhielt sich ein 
2., auch wahrscheinlich dem Typ I zugehöriger Stamm. Dieser Keim war von 
vornherein optochinunempfindlich (Wachstum in Optochinbouillon 1 : 3000), 
verlor nach 4 Passagen diese Unempfindlichkeit und konnte nun, ausgehend 
von der Konzentration 1 : 100000, durch 14 Passagen in Optochinbouillon bis 
zur 200fachen Dosis gefestigt werden. Die so erworbene Festigkeit ging in Tier
passagen nicht mehr verloren. Als morphologische Änderung wird die Bildung 
längerer, stark gewundener Ketten erwähnt, die sich aber auf normalem Nähr
boden bald wieder verliert. Auch auf Hämoglobinagar war das Verhalten des 
festen Stammes bezüglich der Aufhellung des Nährbodens nicht ganz typisch. 
Der in vitro unempfindliche Stamm wurde im Tierversuch durch Behandlung 
mit Optochinbase noch beeinflußt. 

3. Optochinfester Stamm von TUGENDREIOH und Russo. Die Festigung 
dieses Pneumokokkenstammes, die nach der Methode des Desinfektionsversuches 
mit 2stündiger Einwirkung des Optochins in wässerigem Medium durchgeführt 
wurde, ist schon mehrfach erwähnt worden und der Verlauf des Versuches auf 
Tabelle 14 dargestellt. Die Empfindlichkeit des Stammes ging von der Kon
zentration 1 : 50000, die beim Ausgangsstamm gerade noch wirkte, zurück 
bis auf 1 : 400 und ließ sich bei Fortsetzung der Versuche nicht steigern. Der 
Stamm war auch absolut unempfindlich im Tierversuch. 

4. Optochinfeste Pneumokokkenstämme von LEWY. LEWY hat den Versuch 
von TUGENDREICH und Russo nachgebildet und wie auf Tabelle 15 gezeigt 
wurde, gelang ihm in 16 Passagen eine stetig zunehmende Abtötungs- und Ent-
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wicklungsfestigkeit des Stammes 9 zu erzielen. Bis zu diesem Zeitpunkt war 
der Stamm noch virulent - wenn auch etwas schwächer als der Ausgangs
stamm - und gallelöslich. Nach 3 weiteren Passagen verlor er vollkommen 
die Virulenz, das Kapselbildungsvermögen und war, da auch kulturell auf Blut
agar sein Wachstum in sehr zarten Kolonien durchaus streptokokkenähnlich 
war, nicht mehr als Pneumococcus anzusprechen. 

LEWY hat daher (vgl. Tabelle 16 und 16a) nach dem Verfahren des Ent
wicklungshemmungsversuchs und unter regelmäßiger Zwischenschaltung von 
Mäusepassagen einen 2. Stamm gefestigt, der nun noch in mehr als 80fach 
stärkeren Optochinkonzentrationen sich entwickelte, die volle Virulenz und alle 
biologischen Eigenschaften des Pneumococcus beibehielt und auch nach 83 Tagen 
bei 2tägigen Umimpfungen und Tierpassagen die Festigkeit nicht verlor. Ein 
solcher Stamm war uns damals wichtig, um in größerem Umfang Spezifitäts
prüfungen durchzuführen. Die Ergebnisse dieser VersuchE:' sind im allgemeinen 
Teil schon behandelt und in den Tabellen 20a und 20b wiedergegeben. Es zeigt 
sich darin, daß die Festigkeit nur auf das Chinin und Hydrochinin, nicht aber 
auf die höheren Homologen übergreift. Auch die entsprechenden Chinatoxine 
wirken auf den festen Stamm genau wie auf den normalen und ebenso verhält 
sich eine auf Pneumokokken in vitro gut wirksame Verbindung aus der Reihe 
der 9-Aminoacridine. Hier hat die Untersuchung des arzneifesten Stammes 
unzweifelhaft klärend auf den Wirkungscharakter des Optochins gewirkt und 
die schon früher vermuteten Beziehungen zwischen Konst.itution und Wirkung 
in der Reihe der Chinaalkaloide bestätigt. 

5. Optochinfe8te Pneumokokken8tämme von JUNGEBLUT. JUNGEBLUT hat 
2mal in größeren zeitlichen Abständen Pneumokokken gefestigt. Die Aus
gangsempfindlichkeit seines zuerst untersuchten Stammes war 1 : 100000, sie 
wurde nach 9 Passagen auf 1 : 10 000, und schließlich auf 1 : 2000 herabgesetzt. 
Allerdings zeigte auch der Normalstamm im Laufe der täglichen Überimpfung 
geringe Rückgänge der Empfindlichkeit. Auf festen Nährböden (Optochin
blutagar) gelang die Festigung nicht. Fortzüchtung auf optochinfreien Nähr
böden und Tierpassagen fanden nicht oder nur in ganz geringem Umfange statt, 
die Virulenz war leicht vermindert. Gegen Sublimat, Chinin und Galle ver
hielt sich der feste Stamm normal, wenn auch ein leichter Rückgang der Chinin
empfindlichkeit zu verzeichnen war. Die Fällungsversuche, die mit Optochin 
(10%ig) und heiß gesättigten Lösungen von Calciumchlorid, Sublimat, Ferro
sulfat, Zinksulfat, Ammonsulfat und mit lO%iger Chininlösung durchgeführt 
wurden, ergaben eine geringere Fällbarkeit des festen Stammes. Die Säure
agglutination zeigte eine Verschiebung der optimalen Ausfällung nach der 
alkalischen Seite, die Säureproduktion des festen Stammes in Lactosebouillon 
war normal. Eine Änderung des s~rologischen Typus trat nicht ein. 

4 Jahre später hat JUNGEBLUT noch einmal eine OptochinIestigung eines 
Typ I-Pneumococcus beschrieben, der durch 30-50 Passagen gegen eine lOfache 
Optochinkonzentration gefestigt wurde. Hier kommt der Untersucher durch 
die Prüfung der Virulenz, der Säurebildung und Peroxydbildung zu dem Schluß, 
daß die Optochinfestigkeit nicht mit wesentlichen biologischen Änderungen 
des Stammes einhergehen muß. Wichtig ist die Tatsache, daß normale und 
feste Stämme gleiche Mengen Optochin aus einer Optochinlösung absorbieren 
können. Ferner gelang es, in 7 von 23 diesbezüglichen Versuchen durch Zusatz 
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von Kulturfiltrat des optochinfesten Stammes zu OptochinbouillonkulLuren des 
normalen Stammes die Resistenz gegenüber Optochin vorübergehend zu steigern. 

6. Opbchinlester Stamm von ASH und SOLIS-OOHEN. Diese SchneIIfestigung 
gegen Optochin ist auf Tabelle 17 dargestellt. Über die sonstigen Eigenschaften 
des so gewonnenen Stammes ist nichts bekannt, bemerkenswert ist nur die 
Tatsache, daß eine Chininfestigung bei dem Stamm nicht gelungen ist. 

7. Metallsalz/ester PneUmOCOCG1lS von ZIEGLER und D(JRLE. Bezüglich der 
Technik und der benutzten Metallsalze kann auf die im Abschnitt Typhus
Colibacillen bzw. Staphylokokken mitgeteilten Angaben verwiesen werden. 
Wie bei diesen eben genannten Keimen gelang auch bei den Pneumokokken 
eine Gewöhnung, die besonders bei den Kupfersalzen erheblich war. Die Virulenz 
wurde nur bei einem Stamm, und zwar der 17. Passage in Kupfersulfatlösung 
geprüft und erwies sich hier als herabgesetzt. Auswaschungsversuche wurden 
nur in kleinerem Umfange durchgeführt und zeigten nach kurzfristigem Wachs
tum (12 Stunden) eine Reversibilität der Gewöhnung durch Waschung in Koch
salzlösung. 

8. Oampher/este Pneumokokken nach ROSENTH.AL und STEIN. Die Unter
sucher hatten bei ihren Heilversuchen mit Campher schon aus den dabei vor
kommenden Unregelmäßigkeiten auf die Möglichkeit einer sehr schnellen Festi
gung geschlossen und haben diese dann auch leicht nachweisen können. Sie 
bedienten sich dazu des campherempfindlichen Stammes BOEHNcKE: eine mit 
0,5 ccm lO%igem Campheröl subcutan behandelte Maus wurde nach 2 Stunden 
mit Pneumokokken infiziert, war am nächsten Tage krank und starb nach einer 
zweiten, gleichartigen Behandlung. Von ihr wurde auf eine gleichartig vor- und 
weiterbehandelte Maus direkt übertragen und ebenso nach deren Tod auf eine 
dritte. Der Stamm war nunmehr völlig resistent gegen Campher, behielt 
aber seine spezifische Empfindlichkeit für Optochin unverändert bei. 

7. Arzneifeste Tuberkelbacillen. 
In der Literatur wird mehrfach eine Festigung von Tuberkelbacillen gegen 

arsenige Säure erwähnt, die BENARIO und RUPPEL durchgeführt haben. Nähere 
Einzelheiten über diese Festigung sind nicht mehr zu ermitteln. Neuerdings 
haben ZIEGLER und DÖRLE Festigungsversuche an Tuberkelbacillen auf Eier
nährböden versucht. In einer Versuchsreihe wurde 0,01 %ige Kupferglykokoll
lösung im Verhältnis 1 : 10 zugesetzt. In 2 Passagen wird eine Wachstums
steigerung der Kulturen auf Kupfernährböden vermerkt. Ein Versuch mit 
Zusatz einer 0,05%igen Lösung von Aurum-Kaliumchloratum verlief ergebnislos, 
da kein Wachstum eintrat. Der 3. Versuch wurde unter Zusatz einer 0,01 %igen 
Lösung von Manganchlorid vorgenommen; soweit sich aus der Angabe der 
Autoren ("die auf diese Nährböden verimpften Tuberkulosekulturen blieben 
6 Wochen unverändert"), ersehen läßt, trat kein Wachstum ein, die nach 
6 Wochen weiter geimpften Keime wuchsen nicht auf normalem, sondern nur 
auf dem manganhaitigen Nährboden langsam an. 

8. Serumfeste Bakterienstämme. 
Im Rahmen dieser Arbeit kann nicht die spontan vorkommende Serum

festigkeit behandelt werden, auch müssen die große Zahl von Arbeiten un
berücksichtigt bleiben, bei denen die zur Technik der Serumfestigung gehörige 
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Methode kürzerer oder längerer Züchtung in Immunserum lediglich deshalb 
angewandt wird, um mit Hilfe dieses modifikationsfördernden, zur Disso
ziation und Degradation von Keimen führende Verfahren nur zur Erzielung 
derart modifizierter Keime angewandt worden ist. Es sollen nur diejenigen 
Versuche kurz wiedergegeben werden, bei denen im Sinne einer Arzneifestigung 
durch die Einwirkung eines spezifischen Serums eine gegen die Wirkung gerade 
dieses Agens gerichtete Veränderung erfolgreich herbeigeführt wurde. 

a) Serum/e8ter Milzbrandstamm von DANYSZ. Ähnlich wie bei der oben ge
schilderten Arsenfestigung wurde Vaccin I gegen die bactericide Wirkung des 
normalen Rattenserums gefestigt. Die Einsaat erfolgte in ein Gemisch von 
Serum + Bouillon, und zwar in einem System von 20 Röhrchen, wobei mit 
1 angefangen jedes Röhrchen einen Tropfen mehr Serum enthielt als das vor
hergehende; in Nr. 20 war reines Serum. 12 Passagen genügten, um den Stamm 
an einen Serumgehalt von 11-15 Tropfen zu gewöhnen, aber 40 weitere Pas
sagen führten erst zu einer Resistenz gegen das unverdünnte Serum. Als mor
phologische Veränderung wird wieder das Auftreten einer stark schleimigen 
Hülle erwähnt. 

b) Serum/ester Typhusstamm von COHN. Auch CORN bezeichnet wie DANYSZ 
seine Festigung gegen die bactericide Wirkung von Kaninchenserum als eine 
Immunisierung. In Bestätigung der älteren Versuche von TROMMSDORFF, die 
er genau nachbildet, zeigt er, daß durch Züchtung von Typhusbacillen in aktivem 
Kaninchenserum serumfeste Stämme erhalten werden, die nicht nur gegen 
die bactericide Wirkung des Kaninchenserums, sondern auch gegen andere 
im aktiven Zustande bactericide Normalsera (Hammel, Mensch) resistent sind. 
Zur Gewöhnung sind 3 Passagen nötig, bereits nach der 2. ist die Festigkeit 
deutlich vorhanden. Die serumfesten Typhusstämme verloren ihre Festig
keit bei Weiterzüchtung in normaler Bouillon nur sehr langsam, schnell dä
gegen, wenn man sie ohne Überimpfung in Serum bei 37° aufbewahrte. Das 
Wesen der Serumfestigkeit wird als eine Steigerung der Resistenz gegen die 
bactericiden Kräfte des Serums aufgefaßt. 

c) Serum/este Typhusstämme von BRAUN und FEILER. Die Typhuskulturen, 
die BRAUN und FEILER durch Züchtung in aktivem Kaninchenserum und in 
reaktiviertem Immunserum gezüchtet haben, wurden serumfest, während die 
in den entsprechenden inaktiven Seren gewachsenen Keime normal empfind
lich gegenüber der Serumbactericidie bleiben. Die Autoren haben mehr als 
100 Serum passagen mit ihren Stämmen durchgeführt. Ein wesentlich anderes 
Verhalten wurde übrigens durch diese gehäuften Passagen im Vergleich zu den 
relativ schnell gewonnenen Stämmen nicht erzielt. TSUDA hat übrigens in 
anderem Zusammenhang schon erwähnt, daß eine einmalige 15- bis 20stündige 
Kultur in Serum zu Bactericidiefestigkeit führt. Die Stämme von BRAUN 
und FEILER, sowie FEILER wurden auch resistent gegen Normalsera von Meer
schweinchen, Mensch, Typhusrekonvaleszentenserum und gegen reaktiviertes 
Kaninchentyphusimmunserum. Die Festigkeit hielt sich in Bouillonpassagen 
besser als auf festen Nährböden, wo sie durch eine Passage zurückging. 8 Pas
sagen auf Agar führen zu völligem Festigkeitsverlust, während man auf Bouillon
nährböden 50 Passagen zu dem gleichen Zweck braucht. Die in Serum ge
züchteten Stämme sind morphologisch verändert und erscheinen kürzer und 
plumper. Für das Wachstum ist charakteristisch, daß in flüssigen Nährböden 
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ein Wachstum nur am Boden, ohne Trübung der Bouillon stattfindet. Die 
Virulenz ist nicht verändert, vor allem nicht gesteigert. Interessant ist das 
antigene Verhalten: durch Immunisierung mit einem serumfesten Stamm er
hält man Immunsera, die bactericid gegen den Ausgangsstamm, aber nicht 
gegen den homologen festen Stamm wirken. Auch eine aktive Immunisierung 
von Meerschweinchen mit dem Ausgangsstamm gegen den serumfesten Stamm 
und umgekehrt ist es möglich, ein Befund, der lehrt, daß die aktive Immunität 
nicht auf die bactericide Serum wirkung zurückgeht. Daß die bactericidiefesten 
Stämme auch schwer agglutinabel werden, sei nur erwähnt; hier handelt es sich 
schon nicht mehr um ein reines Festigungsphänomen. 

3. Serumjester Cholerastamm von JUNGEBLUT. Der schon aus den Versuchen 
mit Sublimatfestigung bekannte Cholerastamm wurde in stark alkalischer 
Bouillon unter Zusatz steigender Mengen eines agglutinierenden Choleraserums 
vom Pferd gezüchtet. Die Gewöhnung trat relativ langsam ein, erst nach 30 
bis 40 Passagen wuchs der anfangs stark krümelnde Stamm bei einer Kon
zentration von 1 : 1000 ohne stärkeres Sediment und gleichzeitig war der Agglu
tinationstiter von 1 : 20000 auf 1 : 500 heruntergegangen. Die Festigung 
blieb bei 10 Passagen auf Drigalskiagar bestehen, morphologische und kul
turelle Veränderungen traten nicht ein. JUNGEBLUT macht noch auf einige 
physikalische Änderungen aufmerksam, so z. B., daß die für optimale Agglu
tination notwendige Kochsalzkonzentration 2-3mal höher ist als normal, 
auch bei den schon früher anläßlich der JUNGEBLuTsehen Festigungen erwähnten 
Fällungsversuche mit Lösungen von Metallsalzen oder organischen Fällungs
mitteln zeigt der agglutininfeste Stamm im allgemeinen eine leichtere Flock
barkeit. 

Zusammenfassung zu IH. Die bisher in der Literatur bekannten Festi
gungen oder Giftgewöhnungen von Bakterien der verschiedenen Arten zeigen 
übereinstimmend: 1. daß solche Gewöhnungen meist unschwer zu erzielen 
sind und 2. daß sie abhängig sind von Wirkungsgrad und Wirkungsmechanismus 
des benutzten Agens. Man vergleiche dazu als Beispiele die Festigungen gegen 
Optochin bei Pneumokokken oder Malachitgrün bei Coli mit den Ergebnissen 
der Versuche, bei denen Sublimat, Phenol, Borsäure oder minder wirksame 
Farbstoffe (Capriblau, Methylengelb und ähnliche) zur Festigung der Keime 
gewählt worden waren. Es sei auch nochmals hingewiesen auf die Versuche 
KAWAIs, in denen die Festigkeit gegen hochwirksame Chemotherapeutica der 
Triphenylmethanfarbstoffreihe nicht übergriff auf die schlecht wirksamen 
(Fuchsin, Auramin) und es sei erinnert an ähnliche Befunde LEWYs mit optochin
festen Pneumokokken, auf welche chemisch variierte, ihrer spezifischen Wirkung 
beraubte Chinaalkaloide normal wirkten. Es läßt sich danach wohl behaupten, 
daß grundsätzlich wie bei den Protozoen auch bei den Bakterien Arzneifesti
gungen möglich sind. Sie tragen immer dann das charakteristische Gepräge 
echter Arzneifestigkeit (maximale Resistenz; chemische Spezifität; Fehlen 
eingreifenderer biologischer Variation), wenn Chemotherapeutica, d. h. spezifisch 
wirksame Körper auf die entsprechenden Erreger zur Einwirkung gelangen. 
In diesen Fällen läßt sich auch in gewissen Umfange eine chemische Deutung 
der bei der Spezifitätsanalyse erhaltenen Werte vornehmen. Man kann diese 
Deutung noch fruchtbar erweitern, wenn man über das Chemische hinaus eine 
Spezijität des Wirkungsmechanismus annimmt, ein Gedankengang, der sich 
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vielleicht früher oder später auch bei der Deutung der Erscheinungen an arznei
festen Protozoen Eingang verschaffen wird. Damit würde man der Tatsache 
gerecht werden, daß das Bakterienprotoplasma weit mehr als die höher diffe
renzierte Protozoenzelle chemischen Einwirkungen zugänglich ist und daß der 
größere "Streuungskegel" , den Chemotherapeutica gegenüber Bakterien im 
allgemeinen haben (während z. B. Trypanosomenrassen auch in ihrer Empfind
lichkeit "spezialisiert" sind), auch in einer weniger scharfen Spezifität der Festig
keit zwangsläufig zum Ausdruck kommt. Eine Sonderstellung nimmt wiederum 
das Optochin ein, bei dem auch der Festigungsversuch regelmäßig zu charak
teristischen, chemisch eindeutigen Resultaten führte. Von den beiden anderen 
Gruppen, von denen wir auch in vivo nachweisbare hohe Spezifität gegenüber 
bestimmten Keimen, nämlich den hämolytischen Streptokokken, kennen, den 
Nitroacridinfarbstoffen und den Goldverbindungen ist erst für die letzteren 
-eine Festigung bekannt, die spezifischen Charakter besitzt. 

Bei den optochinfesten Pneumokokken sind auch Stämme bekannt, die - im 
Sinne strenger Anforderung - als einzige Veränderung die Unempfindlichkeit 
gegen das festigende Agens zeigen. Leichtere Variationen im biologischen 
Verhalten wird man wohl auch sonst beim Festigungsprozeß mit in Kauf nehmen 
müssen. Wenn dagegen infolge der höheren Labilität der bakteriellen Krankheits
,erreger tiefgreifende Zustandsänderungen der Virulenz, der Gestalt, des Wachs
tums' des Stoffwechsels und serologischen Verhaltens als unvermeidbare Be
gleiterscheinung einer Giftgewöhnung auftreten, dann scheint es geboten, solche 
hochgradig veränderten Stämme nicht als echt arzneifest anzusehen. Es fehlt 
ihnen dann auch das wesentlichste Merkmal, um dessentwillen die Arzneifestig
keit als erkenntnisbildende Methode geschaffen ist, die chemische Spezifität. 
Man hat dann die hier wiederholt beschriebenen Stämme vor sich, deren un
spezifische Resistenzsteigerung keinem ordnenden Prinzip mehr zugänglich ist. 

IV. Arzneiüberempfindlichkeit von Mikroorganismen, besonders 
von Bakterien (SCHNABEL). 

Im Verlaufe von Arzneifestigungen ist gelegentlich - bei Trypanosomen 
selten (vgl. Tabelle 5a), bei Spirochäten (FELDT) und Bakterien häufiger -
ein paradoxes Verhalten zumal im Beginn der Festigung zu bemerken, nämlich 
-eine gewisse Überempfindlichkeit der Erreger. In der Literatur sind diese Er
scheinungen kaum vermerkt, aber die kurzen Notizen über Schwankungen und 
sprunghaftes Verhalten im Versuchsverlauf sind vielleicht zum Teil auf diese im 
allgemeinen recht flüchtigen Phänomene zu beziehen. Ausdrücklich erwähnt wird 
z. B. die höhere Empfindlichkeit nach der Einwirkung von Vuzin auf Gasbrand
bacillen von BIELING. Diesen Befunden wurde wohl deshalb wenig Beachtung 
geschenkt, weil die Annahme nahelag, daß die durch vorhergehende Behandlung 
geschwächten Organismen der wiederholten Einwirkung leichter erliegen. Erst 
SCHNABEL und seine Mitarbeiter haben gezeigt, daß diese Überempfindlichkeit 
ein spezifisches, regelmäßig zu reproduzierendes Phänomen ist, das von der 
Stärke der zur Wirkung gelangenden Konzentration des Giftes abhängig ist. 

SCHNABELS anfängliche Beobachtungen erhielten durch eine Mitteilung von 
RICHET, BACHBACH und CARDOT ihre bestimmte Richtung. Diese Untersucher 
hatten Milchsäurebacillen in Lösungen von Thalliumnitrat 1: 100 000, 1: 10 000, 
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1: 1000 monatelang gezüchtet, übertrugen dann die Keime in Nährböden mit 
2: 1000 Thalliumnitrat und bestimmten das Milchsäurebildungsvermögen. Es 
zeigte sich, daß die in den stärkeren Giftlösungen gewachsenen Bacillen mehr 
Milchsäure bildeten als normal, während die in den schwachen Konzentrationen 
gewachsenen Keime eine verminderte Milchsäurebildung aufwiesen. Die ersteren 
wurden daher als überempfindlich (anaphylaktisch), die letzteren als gefestigt 
angesehen. Auch in Sublimatlösung (16 mg pro Liter) ist nach anfänglicher 
Gewöhnung eine solche Überempfindlichkeit zu erzielen. 

SCHNABEL hat zum Nachweis der Überempfindlichkeit sich vornehmlich 
seines kurzfristig arbeitenden, sehr empfindlichen Verfahrens der Reduktions
hemmung von Methylenblau bedient. Die Einwirkung des Giftes auf die Keime 
erfolgte im Entwicklungshemmungsversuch mit 24stündiger Einwirkung, die 
in den verschiedenen abgestuften Konzentrationen gewachsenen Keime wurden 
dann im Reduktionshemmungsversuch unter Hinzufügung des betreffenden 
Agens auf ihre Empfindlichkeit geprüft, nachdem im Vorversuch die Dosis 
minima reducens ermittelt worden war. 

In dieser Weise wurden eine Reihe von Pneumokokken gegen Optochin 
ausgewertet, wobei sich ,,2-3 von der Norm verschiedene Empfindlichkeits
zonen" erkennen ließen. Hauptsächlich läßt sich die Zone festigender Kon
zentrationen, die bei 1: 500 000-800 000 liegt, abgrenzen von der Zone der 
Überempfindlichkeit hervorrufenden Konzentrationen (1: 5 000000-30000000). 
Diese Überempfindlichkeit beruht nicht auf Keimschädigung, sie trat gegenüber 
Phenol nicht hervor, wohl aber in einigen Fällen bei Chinin und wird von SCHNABEL 
sehr treffend als eine "plastische Spezifität" bezeichnet. Ihr entgegen steht als 
öfters nachweisbare 3. Zone eine unspezifische - also wohl auf Keimschädigung 
beruhende - Überempfindlichkeit bei den in den stärksten Optochinkonzen
trationen gerade noch gewachsenen Pneumokokken. Auch mit einem nicht 
spezifisch gegen Pneumokokken gerichteten Mittel, dem Formaldehyd, hat 
SCHNABEL Überempfindlichkeit von Pneumokokken hervorgerufen, und zwar 
lagen die sensibilisierenden Konzentrationen bei 1: 80000-320 000. Die Über
empfindlichkeit griff auf Optochin, nicht aber auf Phenol über. Sicher einer 
der interessantesten Versuche in dieser Richtung ist von SCHNABEL und KASAB
NOWSKY beschrieben. Sie behandelten mit Pneumokokken infizierte Mäuse 
intraperitoneal mit schwachen - unwirksamen - Optochinmengen (1: 1000, 
1: 5000, 1: 10 000), züchteten die Keime nach 3, 5, 7 und 24 Stunden aus dem 
Blut der Mäuse und prüften die Empfindlichkeit dieser Keime im Entwicklungs
hemmungsversuch gegen Optochin und Sublimat. Ein parallel durchgeführter 
Reagensglasversuch ergab Überempfindlichkeit im Entwicklungshemmungs
versuch nach 24stündiger Einwirkung von 1: 30 000 000 Optochin. Der Tier
versuch zeigte mehrere Besonderheiten: Überempfindlich waren Kulturen, die 
nach 3 Stunden aus einer mit 1: 1000 Optochin behandelten Maus stammten, 
ferner solche, die nach 3 Stunden aus den Mäusen mit 1: 5000-10 000 Optochin 
gewonnen waren. Diese Überempfindlichkeit war nach 5 und 7 Stunden nicht 
nachweisbar, jedoch wurde nach 24 Stunden bei den mit Optochin 1: 5000-10 000 
behandelten Tieren maximale Überempfindlichkeit festgestellt. Die gerade noch 
hemmend wirkende Konzentration lag bei 1: 1 000 000, während der Stamm 
aus der unbehandelten Kontrolle nur durch 1: 50 000 noch beeinflußt wurde. 
Dagegen war die nach 24 Stunden aus der mit 1: 1000 behandelten Maus 
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gewonnene Kultur etwas gefestigt. Die Überempfindlichkeit war spezifisch und 
griff nicht oder nur minimal auf Sublimat über. Außer bei Pneumokokken 
gelingt eine Überempfindlichkeit, wie SCHNABEL in Reagensglasversuchen der 
oben geschilderten Art gezeigt hat auch bei Staphylokokken. Er bediente sich 
hier als sensibilisierenden Mittels des Sublimats und fand als wirksame Kon
zentrationen 1: 20000000-1: 2 000 000 000, während stärkere Konzentrationen 
festigend wirkten. Die Überempfindlichkeit griff auf andere Metalle z. B. 
AgNOa über, aber nicht auf Phenol oder Optochin. Die Versuche mit Coli- und 
Ruhrbacillen (SmGA-KRuSE) zeigten bei Behandlung der Keime mit Sublimat 
Überempfindlichkeit und Festigung nur andeutungsweise. 

JUNGEBLUT hat im Verlauf seiner Festigungsversuche die Interferenz der 
Überempfindlichkeit wiederholt erwähnt, auch ich habe an anderem Orte 
mitgeteilt, daß bei der Festigung von Pneumococcus 9 (siehe Tabelle 15) bei 
bestimmten schwachen Konzentrationen auch Überempfindlichkeit im Ent
wicklungshemmungsversuch festzustellen war. Es waren gleichfalls 3 Zonen 
zu erkennen, und zwar eine solche der festigenden Wirkung, bei den Konzen
trationen 1: 50000-100000, 2. eine neutrale, die Keime unbeeinflußt lassende 
(1: 400000-2000000) und 3. eine empfindlichkeitssteigernde Zone im Bereich 
der Verdünnungen 1: 12000000-20000000. SCHNABEL hat seiner Zeit an
genommen, daß Überempfindlichkeit und Festigkeit in bestimmten Beziehungen 
zu einander stehen. Ich glaube, daß diese Beziehungen nicht wesentlicher Art, 
sondern nur in der gemeinsamen Versuchstechnik begründet sind. An sich ist 
die Überempfindlichkeit nicht nur im Endeffekt das Gegenteil der Festigung, 
sondern wird auch gerade durch die zu ihrer Erzeugung notwendigen niedrigen 
Konzentrationen in ein ganz anderes Niveau verlegt. Daß die Überempfindlich
keit der Festigung regelmäßig vorausgeht, ist nicht zutreffend, vielmehr handelt 
es sich um eine Erscheinung, die das Gegenstück zu der Chemoflexion MORGEN
ROTHs bildet und MORGENROTH hat auch eine solche Möglichkeit, wenn auch 
ohne experimentellen Beweis im Zusammenhang mit der Chemoflexion schon 
in Betracht gezogen. 

c. Der Arzneifestigkeit verwandte Phänomene. 
Chemische Hemmungseffekte, insbesondere das "Interferenzphänomen". 
Das methodische Prinzip der Arzneifestigkeit, die Aufhebung therapeutischer 

Wirkung zum Zweck der Erkennung des Wirkungsmechanismus, hat zu einer 
Reihe wichtiger, in den vorausgehenden Abschnitten geschilderter Erkenntnisse 
geführt, aber auch weitere Probleme gestellt. Obwohl die Grenzen der Er
kenntnismöglichkeit mit Hilfe des Verfahrens der Arzneifestigung noch keines
wegs erreicht sind, hat sich doch für die Lösung bestimmter Fragen ein weiteres 
Vorgehen bewährt, das mit demselben Prinzip, der Wirkungsaufhebung, arbeitend, 
die eingreifende Veränderung des Parasiten, wie sie die Arzneifestigkeit mit sich 
bringt, zu vermeiden weiß. Es handelt sich um vorläufig nur an Trypanosomen 
eingehend bearbeitete Versuche, durch Nachweis antagonistischer Wirkungen 
den Wirkungsmechanismus der Chemotherapeutica zu analysieren. Daß dabei 
chemisch wohl definierte Körper zur Anwendung kommen, konnte wohl die 
Hoffnung erwecken, daß man auch den Bindungsmechanismus chemisch fassen 
könnte, und derartige Deutungen, wie sie besonders VOEGTLIN und seine Schüler 
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(siehe später) vorgenommen haben, liegen tatsächlich vor. In Wirklichkeit 
aber sind wir von diesem Ziele noch weit entfernt und die Deutungen, die solchen 
Versuchen gegeben werden können, sind, wie ich früher ausgeführt habe, Arbeits
hypothesen. Es haben aber die fortgesetzten Studien auf diesem Gebiet zu 
Ergebnissen geführt, die zumindest den heuristischen Wert der theoretischen 
Formulierungen erwiesen. 

Die ersten derartigen Beobachtungen stammen von MORGENROTH und ROSEN
THAL und betreffen: 

1. Die Hemmungswirkung des Kaliumhexatantalats. 
MORGENROTH und ROSENTHAL hatten Versuche mitgeteilt, in denen durch 

eine kombinierte Behandlung mit dem nicht trypanoziden Kaliumhexatantalat 
und dem Kaliumantimonyltartrat (Brechweinstein), die trypanocide Wirkung 
dieses letzteren hochwirksamen Körpers aufgehoben wurde. Die quantitative 
und zeitliche Variierung der Kombination ergab ein ausgesprochenes Optimum 
der Hemmungswirkung bei einem Intervall von 6 Stunden zwischen Tantal
und Antimonbehandlung. Zu diesem Zeitpunkt war in 100% der Fälle die 
Brechweinsteinwirkung aufgehoben. In den ersten Stunden, sowie in den dem 
Optimum folgenden 48 Stunden ist, abhängig von der verwandten Brechwein
steindosis die Hemmung gar nicht oder nur in einem Teil der Fälle vorhanden. 
Bei gleichzeitiger Gabe von Tantalsalz mit Brechweinstein tritt eine Hemmung 
nur bei Injektion der Mischung ein. Bei der Deutung der Versuche wurde die 
in gewissem Umfange nachweisbare Entgiftung des Brechweinsteins durch 
Kaliumhexatantalat zwar zur Erklärung herangezogen, es zeigte sich aber, 
daß sie keineswegs allein für das Zustandekommen der Hemmungswirkung 
verantwortlich zu machen ist. Vielmehr trat eine Beeinflussung des Chemo
ceptorenapparats in den Vordergrund der Betrachtung. Für diese Annahme 
sprach nicht nur der Umstand, daß die Hemmung der chemotherapeutischen 
Wirkung viel ausgeprägter war als das Phänomen der Entgiftung, sondern auch 
daß eine fortgesetzte Behandlung von Trypanosomen in vivo mit Kalium
hexatantalat zu einer deutlichen Brechweinsteinfestigkeit führte, wie dies in 
einem früheren Abschnitt, S.279 näher ausgeführt ist. 

Ich habe kürzlich gleichartige Versuche, welche die Befunde von MORGEN
ROTH und ROSENTHAL grundsätzlich bestätigen, mitgeteilt. Da sie nun eine 
Deutung im Sinne des im folgenden zu behandelnden Interferenzphänomens 
gefunden haben, soll später noch näher auf sie eingegangen werden. Hier sei 
noch erwähnt, daß die Hemmung des Kaliumhexatantalats sich auch auf 
Arsenikalien erstreckt, ein Befund, der bereits darauf hindeutet, daß die Er
gebnisse solcher Versuche sich mit denen der Festigungsversuche in Einklang 
bringen lassen. 

2. Die Hemmungswirkung der Sulfhydrylverbindungen. 
Die Untersuchungen von VOEGTLIN, DYER und LEONHARD, VOEGTLIN, 

DYER und MILLER, VOEGTLIN, DYER und LEONHARD beschäftigen sich mit der 
Aufhebung trypanocider Wirkung durch SH-haltige Verbindungen, z. B. Natrium
thioglykolat, Thiosalicylat, Cystein und besonders reduziertem Glutathion auf 
die trypanocide Wirkung von Aminophenylarsinoxyd. Die Versuche wurden 
an Ratten angestellt, die mit Trypanosoma equiperdum infiziert waren, zum Teil 
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aber auch in Reagensglasversuchen. Die hohe trypanocide Wirkung des Arsen
oxyds wird durch eine vorhergehende oder gleichzeitige Behandlung mit den 
SuIfyhdrylverbindungen erheblich gehemmt, zum Teil sogar völlig aufgehoben, 
allerdings, dies hängt vielleicht mit der intravenösen Gabe beider, in vivo labiler 
Körper zusammen, nur bei Einhaltung eines ziemlich kurzen Intervalls, mit 
einem Optimum von einer Minute Intervall. Schon nach 30 Minuten nimmt die 
hemmende Wirkung, die natürlich auch von der Konzentration der hemmenden 
SuIfhydrylverbindung abhängig ist, deutlich ab. Bei direktem Kontakt in vitro 
bewirken die SH-Verbindungen eine Hemmung der sonst sehr rasch eintretenden 
Immobilisierung der Trypanosomen. VOEGTLIN und seine Schule bringen nun 
diese Erscheinungen in engen Zusammenhang mit der Entgiftung, die die 
Sulfhydrylverbindungen und in stärkstem Maße das reduzierte Glutathion, 
wie auf viele andere Metalle auch auf die Arsenverbindungen, insbesondere 
die recht giftigen Arsenoxyde ausüben. Das Phänomen der Entgiftung erscheint 
als ein führendes Symptom nicht nur für den Wirtsorganismus, sondern auch 
für die Parasiten und imponiert daher als diejenige chemische Gruppe, an der 
sich infolge einer nachweisbaren Avidität die Bindung des Giftes bzw. Chemo
therapeuticums vollzieht und die SR-Gruppe wurde daher als chemisch definierter 
Chemoceptor angesehen. Es kam dazu, daß tatsächlich in Körperzellen wie in 
Trypanosomenzellen Glutathion mit der Nitroprussidnatriumreaktion nachweis
bar war, so daß die Deutung dieser Versuche einfach erschien in dem Sinne, 
daß durch das chemische Abfangen der Arsenverbindung infolge überangebot 
von SH-Gruppen die therapeutische oder toxische Wirkung ausbleibt. 

Es lehren aber viele Beobachtungen bei chemotherapeutischen Versuchen, 
daß man toxische Wirkung auf den Makroorganismus und toxische, d. h. thera
peutische Wirkung auf den Mikroorganismus nicht in so enge Beziehungen zu
einander setzen darf. Schon dies spricht in gewissem Sinne gegen die VOEGTLIN
sche Annahme; eigene Versuche, die in der gleichen Richtung lagen, führten 
zu der Überzeugung, daß auch die Hemmung trypanocider Wirkung durch 
Sulfhydrylverbindungen eine andere Deutung erfordert als VOEGTLIN sie ihr 
gegeben hatte. Auch sie reiht sich den Beobachtungen an, die dem Interferenz
phänomen von BROWNING und GULBRANSEN zugrunde liegen. Richtig ist, 
daß sie am Chemoceptorensystem sich abspielt, aber die SR-Verbindungen, 
deren wichtige Rolle im Zellstoffwechsel von diesem Einwand unberührt bleibt, 
können als die Chemoceptoren selbst nicht angesehen werden. 

Eine Beurteilung und Deutung aller dieser Erscheinungen erlaubte 

3. das Interferenzphänomen von BROWNING und GULBRANSEN. 

Von den beiden bisher geschilderten Hemmungsphänomen weicht das dritte, 
das Interferenzphänomen darin ab, daß eine trypanocid wirksame Verbindung, 
nämlich das Parafuchsin, als hemmendes Agens für andere Reilmittel wirkt. 
Die ersten grundlegenden Versuche von BROWNING und GULBRANSEN zeigten 
diesen Unterschied allerdings nicht in seinem ganzen Umfange, weil diese Ver. 
suche an parafuchsinresistenten Trypanosomen ausgeführt waren und somit die 
trypanocide Wirkung des Parafuchsins ausgeschaltet war. Die zuerst kaum 
deutbaren Versuche betrafen folgende regelmäßig darstellbare Erscheinung: 
Wurden Mäuse, die mit den genannten Trypanosomenstämmen infiziert waren, 
vor einer Trypaflavinbehandlung mit Parafuchsin gefüttert, so blieb der sonst 
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regelmäßig zu erzielende Heileffekt der Acridinverbindung aus. Die Wirkung 
des Trypaflavins war entweder völlig aufgehoben oder so stark abgeschwächt, 
daß einem kurzen parasitenfreien Intervall sehr schnell das Rezidiv folgte. 

Aus den früheren Darlegungen des allgemeinen und speziellen Teils ist ohne 
weiteres ersichtlich, daß diese Beobachtungen mit den aus der Festigkeitslehre 
gewonnenen Vorstellungen der Chemoceptorentheorie unvereinbar waren. Gehört 
doch das Parafuchsin zu den parachinoiden Körpern, die einen ganz anderen 
Angrüfspunkt besitzen sollten als die orthochinoiden Körper vom Typ des 
Trypaflavins. Beide Verbindungen wären nach den älteren Anschauungen 
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wegen ihrer Affinität zu verschiedenen Chemoceptoren sogar gerade für eine 
Kombinationstherapie geeignet. Um so erstaunlicher war die Tatsache ihrer 
Interferenz. 

Unter der Voraussetzung, daß die Beobachtungen von BROWNING und 
GULBRANSEN für einen Ausbau der Chemoceptorenlehre ein wertvolles methodi
sches Hilfsmittel bieten, d. h. unter der Voraussetzung, daß dieses Hemmungs
phänomen sich wirklich am Parasitenorganismus abspielt, habe ich mit meinen 
Mitarbeitern {line eingehendere Bearbeitung unter vielfacher Variierung der 
Versuchsbedingungen vorgenommen, um das Wesen dieses Vorgangs gerade in 
Beziehung auf die biologische Struktur des Chemoceptors zu untersuchen. 

Die ]'rage, ob eine Veränderung des Wirtsorganismus (Maus) durch das 
Parafuchsin hervorgerufen wird, die die Wirkungsaufhebung des Trypaflavins 
zur Folge hat, ließ sich durch Toxizitätsversuche dahin entscheiden, daß dies 
höchstwahrscheinlich nicht der Fall ist. Denn - dies steht im Gegensatz zu 
dem Hemmungsphänomen mit Tantalat und mit Sulfhydrylverbindungen - das 
Parafuchsin übt keinerlei entgiftende Wirkung auf das Trypaflavin oder die 
später zu diesen Versuchen herangezogenen Arsen- oder Antimonverbindungen 
aus. Im Gegenteil, der antagonistischen therapeutischen Wirkung steht eine 
synergistische Wirkung im Toxizitätsversuch gegenüber (SCHNITZER). Daß auch 
Vorgänge im Sinne der Blockade des Reticuloendothels bei dem Interferenz-
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phänomen keine Rolle spielen, hat später BRUSSIN bei der Bestätigung unserer 
Interferenzversuche gezeigt. 

Die Hemmung des therapeutischen Effektes ließ sich ungeachtet gering
fügiger Abweichungen von der ursprünglichen Anordnung BROWNINGS in jedem 
Falle eindrucksvoll nachweisen. An einigen charakteristischen Beispielen aus 
unseren großen Versuchsreihen soll im folgenden der Gang der Versuche erläutert 
und die daraus gezogenen Schlüsse begründet werden. Tabelle 36 zeigt die 
Bestätigung des Grundversuchs von BROWNING und GULBRANSEN, die an einem 
experimentell parafuchsinfest gemachten Trypanosomenstamm (vgl. LEWY und 

belle 36. 
parafuchsinfesten Stamm (= Jp). 
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GUREWITSCH) vorgenommen wurde. Aus dieser quantitativen Versuchsanordnung 
erkennt man leicht, daß noch relativ kleine Konzentrationen von Parafuchsin 
die Wirkung des Trypaflavins völlig aufheben. Diese Beachtung der hemmenden 
Parafuchsindosis war für die weitere Ausgestaltung unserer Versuche von ent
scheidender Bedeutung. Die zeitlichen Verhältnisse, die gleichfalls näher unter
sucht wurden, ergaben das hier benutzte 4stündige Intervall als besonders 
geeignet. Mit Verlängerung des Intervalls wird das Hemmungsphänomen 
schwächer und ist auch schon nach 24 Stunden nicht ganz regelmäßig nach
zuweisen. Bei gleichzeitiger Gabe von Parafuchsin und Trypaflavin (gemischt 
oder getrennt) trat zunächst ein Verschwinden der Trypanosomen auf, dem ein 
rasches Rezidiv folgte. 

Eine Klärung der bei diesem Grundversuch nachweisbaren Vorgänge erschien 
erst möglich, als die Bedeutung der Parafuchsinfestigkeit für das Gelingen der 
Versuche bekannt war. Es mußte entschieden werden, ob nur ein funktionell 
entwertetes Parafuchsin die Hemmung von Trypaflavin hervorruft. Tabelle 37 
zeigt einen analogen Versuch, der aber nicht mit dem parafuchsinfesten, sondern 
mit dem entsprechenden normalen Trypanosomenstamm durchgeführt war. 
Diese Versuche ergaben, wie das Beispiel zeigt, daß auch bei normalen, gegen 
beide Agentien gut empfindlichen Trypanosomen das Parafuchsin die Wirkung 
des Trypaflavins hemmt. Natürlich bestehen hier quantitative Unterschiede, 
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da nur schwache Konzentrationen des Parafuchsins zur Hemmung der Trypa
flavinwirkung führen, während starke Konzentrationen verständlicherweise eine 
Kombinationswirkung aufweisen. 

Diese Vereinfachung der Versuchsanordnung trug bereits etwas zur Auf
lichtung des sonst kaum deut baren Phänomens bei. Zwei Überlegungen drängten 
sich sofort auf: 1. eine absolut scharfe Trennung der Angriffspunkte für Para
fuchsin und Trypaflavin schien entgegen dem Ausfall des Festigungsversuches 

Tag 1: 500 

Maus 1 I 2 
'-

1 

Ta
Infektion: subkutan mit dem 
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sich nicht aufrecht erhalten zu lassen. 2. Die "Einziehung des Chemoceptors" 
im Sinne EHRLICHS verhindert, wie der Grundversuch zeigt, allem Anschein 
nach nicht die Bindung des Chemotherapeuticums (Parafuchsin) an die Para
sitenzelle. Der nach EHRLICHS Annahme relativ einfach gebaute Chemoceptor 

Tabelle 38. 
Infektion: subcutan mit parafuchsinfestem Stamm (= Jp). 

Behandlung I: Parafuchsin 1 : 500 (= P). 
" 11: Salvarsan 1: 500, 1 : 1000, 1 : 1500 (= S). 

Dosis: 0,5 ccm pro 20 g. Intervall: 4 Stunden. 

Salvarsan Salvarsan 
Salvarsan 1 : 1500 1: 500 1 : 1000 
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mußte danach eine Struktur besitzen, welche das Vorhandensein mehrerer 
"Valenzen" ermöglichte. 

Bevor auf diese Frage weiter eingegangen wird, soll die Entwicklung des 
Interferenzphänomens in einer anderen Richtung kurz geschildert werden. 
SCHNITZER und ROSENBERG zeigten, daß die hemmende Wirkung des Para
fuchsin nicht nur beim Trypaflavin, sondern auch bei Arsenikalien eintritt. 
Besonders deutlich war die Hemmungswirkung des Parafuchsins noch in der 
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Konzentration 1: 1000, in schwächerem Ausmaße bis 1: 5000 gegenüber dem 
Arsacetin. Aber auch hochwirksame Arsenikalien, z. B. das Salvarsan, wurden 
durch Parafuchsin gehemmt. Auch hier ließ sich die Interferenz an parafuchsin
festen ebenso wie an normalenTrypanosomen nachweisen, wie es die in Tabelle 38 
und 39 wiedergegebenen Versuche erkennen lassen. Für die dabei vorliegenden 

Tabelle 39. 
Infektion: subcutan mit Normalstamm (= J). 
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quantitativen Beziehungen war es wichtig, daß je stärker wirksam eine Ver
bindung war, desto höhere Konzentrationen von Parafuchsin benutzt werden 
mußten. 

Gleichzeitig war bei den höher wirksamen Verbindungen, die einen breiteren 
Spielraum für die Variierung der Dosierung boten, zu erkennen, daß beim 

Tabelle 40. Übersicht der Interferenzversuche mit 
Parafuchsin gegen Trypaflavin, Arsacetin und Sal

varsan. Versuche am parafuchsinfesten Stamm. 

Zustandekommen der 
Hemmung auch die Dosis 
des zu hemmenden Agens 
eine Rolle spielt, und 
ebenso die Zahl der ge
lungenen Hemmungen 
geringer ist als bei minder 
wirksamen Mitteln. 

Intervall: 0-4 Stunden. 

Komplette Hemmung in Prozent der 
Fälle gegenüber 

Konzentration 
des 

Parafuchsins 

------

Tflr~a- I Arsacetin Salvarsan 
aVln I 

1 : 1000 i 1: 100 1: 1000-1 : 1500 Es war daher leicht 
verständlich, daß eine 
durch besonders rasche 
Trypanocidie ausgezeich
nete Verbindung wie der 
Brechweinstein in den 
Versuchen von SCHNIT
ZER und SILBERSTEIN 
nur eine geringe Hemm
barkeit durch hohe Dosen 

1: 500 
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1 : 2000--1 : 2500 
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1: 10000 
1:25000 
1:50000 
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100 
100 
100 
60 
50 
50 

I % 

100 
80 
33 
50 
o 

% 

etwa 75 
25 
20 
o 
o 

von Parafuchsin zeigte (40%). Heute können wir diese Tatsache auch so aus
drücken, daß wir sagen, daß der Brechweinstein nur eine geringe Mfinität 

Tabelle 41. Übersicht der Interferenzversuche mit 
Parafuchsin gegen Trypaflavin, Arsacetin und 

Salvarsan. Versuche am normalen Stamm. 

Parafuchsin -
konzentration 

1: 500 
1: 1000 
1: 2000 

1 : 4000-5000 
1:10000 
1 : 25000 

Intervall: 4 Stunden. 

Komplette Hemmung in Prozent der 
Fälle gegenüber 

--------

Trypaflavin I Arsacetin Salvarsan 
1 : 1000 1 : 100 1: 500-3000 

% 

25 
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20 
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I % 

28 
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o 
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zum Bindungskern des Para
fuchsins hat. 

Die Ausdehnung der 
Versuche in dieser Richtung 
führte zu 2 weiteren Er
kenntnissen: 1. es zeigte 
sich, daß analog dem Festi
gungsversuch die Recep
torengemeinschaft der Ar
senikalien und der orthochi
noiden Körper, in schwä
cheren Ausmaße auch die
jenige mit dem Brechwein
stein auch im Interferenz
phänomen mit Parafuchsin 
zum Ausdruck kommt. 
2. Die quantitativen Unter

schiede in der Hemmbarkeit der einzelnen Agentien stehen in engem Zusammen
hang mit der Avidität der betreffenden Heilmittel, wie man sie aus den chemo
therapeutischen Versuchen, speziell auch den Festigungsversuchen, kennt. Damit 
war erwiesen, daß das Interferenzphänomen sich mit hoher Wahrscheinlichkeit 
am Chemoceptorenapparat der Trypanosomen abspielt. Es kam hinzu, daß 
wie SCHNITZER und ROSENBERG mitteilten, im großen und ganzen die Ergebnisse 
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an parafuchsinfesten und normalen Trypanosomen in ihren gegenseitigen Be
ziehungen gut übereinstimmten, wenn natürlich auch, wie oben ausgeführt, 
die wirksamen Konzentrationen des Parafuchsins beim Normalstamm auf einem 
niedrigerem Niveau liegen und liegen müssen. Diese Verhältnisse erläutern 
die beiden Tabellen 40 und 4l. 

Die Versuche, andere hemmende Agenzien in der Reihe der Triphenyl
methanfarbstoffe aufzufinden, führten zur Feststellung, daß das Tryparosan, 
der wesentlich höher wirksame Abkömmling des Parafuchsins, den spezifischen 
Hemmungseffekt nicht gab. Auch das Brillantgrün hat in diesen Versuchen 
von SCHNITZER und SILBERSTEIN nur gelegentlich und dann besonders gegenüber 
dem Salvarsan eine schwache Interferenzwirkung gezeigt. Dem Parafuchsin 
nahestehend in Hinblick auf die Interferenz war das Pyoktanin, das besonders 
stark gegenüber dem Trypaflavin wirkungshemmend wirkte. Bei Arsenikalien 
war seine Hemmungswirkung schwächer als diejenige des Parafuchsins. Im 
Anschluß an unsere Versuche haben dann BROWNING und GULBRANSEN unter 
Bestätigung dieser Versuche gezeigt, daß man gegenüber Arsacetin auch mit 
dem Äthylviolett, das dem Pyoktanin recht nahesteht, eine erhebliche Hem
mung erzielt, während Tryparosan und Trypanblau nur andeutungsweise wirkten. 
Interessant aber ist die Feststellung, daß Parafuchsin auch imstande ist, die 
Wirkung des Tryparosan zu hemmen. 

Bei diesem Stand der Versuche konnte man sich folgendes Bild von den ihnen 
zugrunde liegenden Vorgängen machen: Der einfach gebaute Chemoceptor 
EHRLICHH schien einen komplexen Bau zu besitzen, und zwar mußte man ihm 
bindende Funktionen zusprechen, die weniger spezifisch waren, als man sie dem 
Chemoceptor im engeren Sinne zubilligen konnte. Es war sonst nicht ver
ständlich, wie, um beim Beispiel des Grundversuchs zu bleiben, das Para
fuchsin noch bei einem parafuchsinfesten Stamm die Hemmung hervorrufen 
könnte. Und daß das Parafuchsin die Bindung des Trypaflavins am Parasiten
leib verhindert, haben ja die photobiologischen Studien v. JANsc6s augenfällig 
bewiesen 1. Daß dagegen das avidere Tryparosan einen solchen Hemmungseffekt 

J Anmerkung (bei der Korrektur): In einer eben erschienenen Arbeit beschäftigt sich 
lIAssK6 gleichfalls mit dem Interferenzphänomen, das er an normalen und in der Ratte 
gegen Parafuchsin gefestigten Trypanosomen (Nagana und Equiperdum) auf die thera
peutische und photobiologische Interferenz untersucht hat. Das Interferenzphänomen im 
engeren Sinne gelang nur bei den parafuchsinfesten Stämmen, während die Verzögerung 
des Lichttodes auch bei den normalen Trypanosomen zu erzielen war. Er ergänzte diese 
Versuche durch die Extraktion des Farbstoffs nach v. JANcs6 und fand, daß nach Para
fuchsinvorbehandlung die Trypanosomen nur verschwindend wenig Trypaflavin aufnehmen, 
während andererseits die parafuchsinfesten Parasiten noch Parafuchsin binden. Wie 
v. JANcs6 schließt er auch daraus, daß die Permeabilität der Trypanosomen für Trypa
flavin weitgehend eingeschränkt ist. Für die daran geknüpften nicht ganz klaren Aus
führungen über das Wesen der Festigkeit reichen wohl die wenigen mitgeteilten Versuche, 
bei denen quantitativ sehr wenig variiert wird, nicht als Basis aus. Vor allem ist auch die 
Gleichsetzung von Arzneifestigkeit und Interferenzphänomen nicht glücklich. Die beiden 
Erscheinungen sind, um nur bei dem hier bearbeiteten Beispiel Parafucbsin-Trypaflavin 
zu bleiben, keineswegs identisch, sondern der Festigungsversuch ergibt das genau dem 
Interferenzversuch entgegengesetzte Resultat. Noch schwieriger wäre es, die quantitativen 
Beziehungen, die bei anderen Interferenzen vorliegen, nach HAssK6 zu erklären. Scheint 
es überhaupt verfrüht, von den wenigen Beispielen, die bisher mit fluorescierenden Heil
mitteln gemacht sind, so allgemeine Schlüsse zu entwickeln, so zeigt sich auch wiederum 
bei diesen Deutungsversuchen die Schwierigkeit, biologische Vorgänge physikalisch zu 



316 R. SCHNITZER: 

nicht gibt, spricht dafür, daß diese Bindung an den "primären Bindungskern" 
parallel verläuft der Organotropie und daß je mehr parasitotrop ein Heilmittel 
ist, auch so geringer seine interferierende Wirkung sein muß. Diesem primären 
Bindungskern zugeordnet müssen nun die Chemoceptoren im engeren Sinne 
sein, die als die "sekundären giftbindenden Kerne" bezeichnet werden. Sie 
sind die eigentlichen Träger der Spezifität. Die quantitativen Werte ihrer 
Hemmbarkeit sind ein Maßstab ihler Avidität. 

So ergab sich fürs erste die Annahme eines primären Bindungskerns für das 
Parafuchsin (Parafuchsinkern), ihm waren zugeordnet sekundäre giftbindende 
Kerne für Tryparosan, Trypaflavin, Arsinsäuren, Salvarsan und in ganz 
schwachem Ausmaße für Brechweinstein. Wie später festgestellt wurde, ge
hören auch die hochwirksamen Arsenoxyde dem Parafuchsinsystem an, während 
das durch seine hohe Avidität ausgezeichnete Arsenophenylglycin nicht durch 
Parafuchsin gehemmt wird. 

Wie eben erwähnt, erlaubt die relativentdifferenzierte Natur des primären 
Bindungskerns die Annahme, daß auch rein organotrope oder ganz schwach 
parasitotrope Körper in einem infizierten Tier eine Besetzung primärer Bin
dungskerne verursachen können 1. Deshalb wurden die beiden unter Nr. 1 
und 2 dieses Abschnitts genannten Hemmungsphänomene noch einmal unter 
Bedingungen untersucht, die eine Verwandtschaft mit dem Interferenzphänomen 
aufdecken konnten. 

Bei den Versuchen, die Wirkungsaufhebung von Arsinoxyden durch Thiol
verbindungen, und zwar durch das Natriumthioglykolat nachzuweisen, ergab 
sich, daß ähnlich, wie VOEGTLIN es gezeigt hat, nur dann eine Wirkungsauf
hebung des hochwirksamen Arsenikale (3-Amino-4-oxy-l-phenylarsinoxyd) ge
lang, wenn man ein sehr kurzfristiges Intervall von höchstens einer Stunde 
wählte. Sehr deutlich ist der Wirkungsverlust bei Applikation von Mischungen, 
wobei sofort nach der Mischung die Hemmung nicht regelmäßig eintritt, wohl 
aber bei einstündiger Einwirkung der beiden Agenzien aufeinander. Parallel 
diesen Entwirkungsversuchen durch Mischung verlaufen Toxizitätsversuche 
mit Gemischen, während eine Aufhebung der Wirkung auf Trypanosomen in 
vitro durch Natriumthioglykolat nicht gelang, falls man nicht den Verlust der 
Beweglichkeit, sondern die Aufhebung der Infektiosität durch den Mäuse
versuch als Test der Wirksamkeit wählte. 

Die Hemmung der Trypanocidie bei getrennter Darreichung im Sinne des 
Interferenzphänomens haben SCHNITZER und SILBERSTEIN noch bei einstün
digem Intervall nachgewiesen; zu diesem Zeitpunkt war eine Entgiftung bei 
gleichartiger getrennter Darreichung nicht zu erzielen. Diese Beobachtungen 
sprechen dafür, daß die Wirkungsaufhebung, sofern sie nicht im Mischungs
versuch zugleich mit der Entgiftung nachgewiesen werden kann, mit der Auf
hebung der Giftigkeit nicht gleichgesetzt werden muß. Es gibt vielmehr einen 
Wirkungsverlust des Arsinoxyds durch SH-Verbindungen, der unabhängig 
von dem Giftigkeitsverlust am Trypanosoma zustande kommt. Warum dieser 

erklären. Der theoretische Wert des Interferenzphänomens liegt vielmehr darin, daß es in 
mancher Beziehung dem Festigungsversuch erfolgsgleich (nicht wesensgleich!) trotz seiner 
scheinbaren Paradoxie gerade die durch die Arzneifestigkeit ungeklärten Erscheinungen 
deutbar macht. 

1 Anm. Darauf beruhen die Schnellfestigungen EHRLICHe. 
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Remmungseffekt nur schwach sein kann, ist oben erwähnt: das Aminooxy
phenylarsinoxyd ist nämlich in viel höherem Maße als dem Bindungskern der 
Sulfhydrylverbindungen demjenigen des Parafuchsins zugeordnet. 

Daß man aber überhaupt - wenn auch in anderem Sinne als VOEGTLIN -
von einem "Sulfhydrylreceptor" oder korrekter von einem Bindungskern für 
SR-Verbindungen sprechen darf, lehrten die Versuche, die wir mit dem Natrium
thiogylkolat (später auch mit gleichem Ergebnis [unveröffentlicht] mit redu
ziertem Glutathion) und Brechweinstein vorgenommen haben. Rier zeigten sich 
ganz entscheidende Unterschiede zwischen Entgiftung und Entwirkung. Ge
mische von Brechweinstein- und Natriumthioglykolatlösung, letztere auf eine 
Dosis von 20 mg pro 20 g Maus bezogen, sind weitgehend für Mäuse entgiftet. 
'Trotzdem wirken derartige Gemische, naganakranken Mäusen injiziert, noch 
trypanocid, und zwar auch dann, wenn man diese Mischungen bis zu 4 Stunden 
im Brutschrank hält. Erst nach 24stündiger Bebrütung ist ein solches Ge
misch nicht mehr wirksam. Im Gegensatz dazu ist bei getrennter Einverleibung 
von Natriumthioglykolat und Brechweinstein und bei Einhaltung von Inter
vallen von 1-3 Stunden keine Entgiftung festzustellen, jedoch wird bei Trypano
somenmäusen unter diesen Versuchsbedingungen die rasche Trypanocidie des 
Brechweinsteins in einer großen Zahl von Fällen völlig aufgehoben. In einem 
Teil der Fälle kommt es zu inkompletten Hemmungen, die sich in Frührezidiven, 
verzögerter Abheilung oder chronischem Infektionsverlauf äußern. Die fol
gende Tabelle 42 gibt ein Beispiel eines derartigen Versuches und zeigt die An
hängigkeit der Hemmungswirkung von der Zeit und von der Dosis des Natrium
thioglykolats mit einem Optimum nach einstündigem Intervall für die Dosis 
von 20 mg der SR-Verbindung. Zu diesem Zeitpunkt ist nach den Unter
suchungen VOEGTLlNs und seiner Mitarbeiter kaum noch reduzierte SH-Ver
bindung zum Abfangen disponibel, und die Vermutung ist naheliegend, daß 
eine Beschlagnahme von Bindungskernen der Trypanosomen stattgefunden 
hat. Dafür spricht auch der Umstand, daß mit parafuchsinfesten ~rypano
somen, also mit solchen. deren Chemoceptorenapparat bereits geändert ist, 
gleichartige Versuche besonders regelmäßig und eindrucksvoll zu reproduzieren 
sind. Ein weiterer Beweis dafür, daß sich die Wirkungshemmung der Sulf
hydrylverbindungen am Chemoceptor abspielt, sind die Versuche, in denen es 
gelang, durch fortlaufende Behandlung von Trypanosomen im Sinne eines 
Festigungsversuches, aber mit gleichbleibend hoher Dosis von Natriumthio
glykolat eine relative Festigkeit gegen Brechweinstein zu erzielen (vgl. S.279). 

Diese Tatsache führli uns zu der Annahme, daß wir in dem komplex gebauten 
Chemoceptor einen 2. primären Bindun(Jskern definieren können, der eine 
Affinität zu Sulfhydrylverbindungen besitzt und dem der Brechweimltein 
besonders eng zugeordnet ist, während das Trypaflavin, das Arsacetin keine, 
das Arsinoxyd und Salvarsan nur lockere Beziehungen zu ihm haben. 

Einen 3. primären Bindungskern von ganz besonderen Eigenschaften deckten 
die Versuche mit Kaliumhexatantalat auf, die SCHNITZER nach dem Vorgang 
von MORGENROTH und ROSENTHAL durchgeführt hat. Das von diesen Unter
suchern beschriebene Hemmungsphänomen ließ sich, wenn auch in seinen 
quantitativen Beziehungen und den zeitlichen Verhältnissen etwas ab
weichend, bestätigen. Die folgenden Tabellen 43 und 44 zeigen die Beein
flussung von Toxizität und trypanocider Wirkung des Brechweinsteins durch 
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Ta
Infektion: subcutan mit 

Behandlung: Ia Thioglykolsaures Natrium 1 : 25 simultan } 0,5/20 g ip. 
b" ,,1 . 50 " (= Th). 
c " ,,1 : 25 1 Std. Intervall 

11 Brechweinstein 1 : 2000 0,4/20 g 

a b c 
Tag -_ .. 

Maus 1 I 2 3 I 4 5 I 6 

v --I 1 J 
--

3 +++ I +++ +++ I +++ +++ I +++ 
Th+T Th+T Th+T 

I 

Th+T Th+T Th+T 
4 (+l «+l) «+)) 0 +++ (+) ++++ 
5 +++ + ++ 

I 

0 t ++++ 
6 +++ (+) +++ (+) ++++ 0 - t 
2 t t t 0 - -

I 

Tabelle 43. Entgiftung von Brechweinstein durch Kaliumhexatantalat. 

Tantalat- Brechweinstein Brechweinsteinkontrollen 
dosis/20 g Kombinationsart Dos. let. 

I 
Dos. tol. Dos. let. 

I 
Dos. tol. 

mg mg mg mg mg 

20 simultan gemischt - 1,25 0,625 0,5 
20 simultan getrennt· - 1,25--0,625 1,25--0,625 0,5 
20 2 Stunden Intervall 1,25 0,625 1,25 0,625 

Tabelle 44. Aufhebung der trypanociden Wirkung von Brechweinstein 
durch Kaliumhexatantalat. 

Tantalat- Wirkung von Brechweinstein -dosis/20 g Kombinationsart Brechweinstein kontrollen 
mg 0,4--0,25 mgj20 g 

I 
I 

20 simultan gemischt I komplett gehemmt 5 Tage 0, 

I 
dann Rezidiv 

---_. - ------
simultan getrennt komplett gehemmt 5 Tage 0, 20 

dann Rezidiv 
-----

20 Intervall 2 Stunden von 9 Mäusen 5-10 Tage 0, 
8 komplett gehemmt dann Rezidiv 

10 Intervall 2 Stunden von 7 Mäusen 5-10 Tage 0, 
4 komplett gehemmt dann Rezidiv _ ... _- .. - --- --_._----

20 Intervall 4 Stunden von 4 Mäusen 5-10 Tage 0, 
1 komplett gehemmt dann Rezidiv 

10 Intervall 4 Stunden von 5 Mäusen 5-10 Tage 0, 
1 komplett gehemmt I dann Rezidiv 

10-20 Intervall Keine Hemmung 5-10 Tage 0, 
6-8 Stunden , dann Rezidiv 
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belle 42. 
Nagana PROWAZEK (= J). 
Behandlung I: d Thioglykolsaures Natrium 1 : 50 1 

e 1 : 25 3 
f 1 : 50 3 

Std. Intervall } 0,5/20 g ip. 
(= Th). 

\= T) subcutan. 

d f Brechweinstein -e 
Kontrollen _._- .. _--

7 I 8 9 I 10 11 I 12 13 I 14 
I 

-' 

J 

+++ +++ +++ ++ (+) +++ ++ (+) I +++ +++ 
Th+T Th+T Th+ T Th+T Th+T Th+T T T 

0 0 0 + 0 0 0 0 
0 0 0 +++ (+) 0 0 0 0 
0 0 0 t 0 0 0 0 
0 

I 0 0 
I 

- 0 
I 

0 0 
I 

0 

Kaliumhexatantalat und lassen ohne weiteres erkennen, daß man eine aus
geprägte Wirkungsverminderung im Intervallversuch erhält, während die 
Entgiftung, die nur bei simultaner Gabe beider Agenzien deutlich ist, nicht 
mehr beobachtet wird. 

Während Trypaflavin, Arsacetin, Aminooxyphenylarsinoxyd durch Kalium
hexatantalat nicht entgiftet und nicht in ihrer Wirkung beeinträchtigt werden, 
fand sich beim Salvarsan eine deutliche Hemmung der Wirkung durch 20 mg 
Kaliumhexatantalat bei einem zeitlichen Optimum von 6 Stunden. In viel 
höherem Maße aber als das Salvarsan wurde Arsenophenylglycin durch Kalium
hexatantalat gehemmt, obwohl bei gleichartiger Versuchsanordnung im Toxi
zitätsversuch keine Entgiftung stattfand. Die Hemmung der Trypanozidie 
ist in Tabelle 45 wiedergegeben und zeigt auch hier ein zeitliches Optimum für 
das 6stündige Intervall, wie es ähnlich MORGENROTH und ROSENTHAL auch für 
den Brechweinstein gefunden hatten. 

Abb.45. Aufhebung der trypanociden Wirkung von Arsenophenylglycin 
durch Kaliumhexatantalat. 

Tantalat-
Kom- Wirkung von Arsenophenylglycin Wirkung bei den Arsenophenyl-dosis 

binationsart 1 mgj20 g glycinkontrollen 
mg 

20 simultan 3 von 4 Mäusen nach 3 Tagen 0, nach 24-36 Stunden O. nach 
(getrennt) nach 8 Rezidiv 7 Tagen Rezidiv 

20 Intervall Die Hälfte der Tiere völlig ge- nach 24-36 Stunden 0, nach 
o Stunden hemmt, die anderen erst nach 7 Tagen Rezidiv 

3 Tagen 0 
---------.- -----------_ .. _-------

10 Intervall Keine deutliche Hemmung nach 
-------

24-30 Stunden 0, nach 
6 Stunden 7 Tagen Rezidiv 
----

4 Intervall Keine Hemmung nach 24-36 Stunden 0, nach 
6 Stunden 7 Tagen Rezidiv 
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Zusammen mit der schon früher von MORGENROTH und ROSENTHAL ge
fundenen Tatsache, daß man mit Kaliumhexatantalat eine indirekte Festig
keit gegen Brechweinstein erzielen kann, konnte man aus diesen Versuchen 
folgern, daß auch die Hemmung der Brechweinsteinwirkung des Kaliumhexa
tantalat ein Interferenzphänomen ist, und daß durch die Versuche mit Kalium
hexatantalat ein weiterer (3.) primärer Bindungskern definiert wird, dem unter 
Zugrundelegung der Resultate der Festigungsversuche gerade diejenigen Ver
bindungen zugeordnet sind, die als avide gegenüber den Arsinsäuren und dem 
Salvarsan zu gelten haben. Aus der Gesamtheit der Versuche wurde das in 
Abb. 1 wiedergegebene Schema entwickelt, das die biologische Struktur eines 

SH 

J;::---_+'-!s Ta. 
~x 

nic!Jt awife in Bezug anife in Bezug al!! Arsenozep!or 
a'!f /lrsenozeptor 

Abb. 1. Die biologische Struktur des komplexen 
Arsenozeptors. Primäre Binduugskerne: P Para
fuchsinkern, SH Sulfhydrylkern, Ta Tantalatkern. 
Sekundäre giftbindende Kerne: AArsacetin (wohl 
auch andere Arsinsäuren), Aphgl Arsenophenylglycln 
und bestimmte andere Arsenobenzole, Ox Arsin
oxyde, S Salvarsan, Sb Brechweinstein, Tr. Trypa-

flavin. 

hypothetischen "Arsenoceptors" 
wiedergeben soll. 

Hier sei ein Rückblick gestattet 
auf die Zusammenfassung, zu B, I, 3. 
S. 280, in der auf die schwer deut.
baren Ergebnisse der Arsenfestig
keit hingewiesen wurde. Ein Blick 
auf das Schema erlaubt die Er
klärung der wichtigsten Unstimmig
keiten' die der Festigungsversuch 
erkennen ließ. Man sieht leicht, 
daß (linke Seite des Schemas) 
alle dem Parafuchsinkern zugeord
neten Verbindungen, die nicht 
avide gegenüber Salvarsan sind, 
bei einer Festigung gegen Sal

varsan, Arsinsäuren oder Trypaflavin an der Festigung teilnehmen müssen. Es 
ist andererseits nicht verwunderlich, daß der Brechweinstein, der zum Para
fuchsinsystem nur in lockeren Beziehungen steht (rechte Seite des Schemas), 
nur gelegentlich an einer Salvarsan- oder Arsinsäurefestigkeit beteiligt wird, 
während bei einer Festigkeit gegen Arsenophenylglycin, wie schon EHRLICH 
gezeigt hat, auch Brechweinsteinfestigkeit vorliegen muß. Beide Verbindungen 
stehen nämlich in enger Beziehung zum Tantalsystem des Chemoceptors. 

Bei den vorausgehenden Ausführungen ist erwähnt worden, daß neben der 
kompletten Hemmung auch inkomplette Hemmungen vorkommen können, 
die entweder als abnorm frühes Rezidiv oder unter dem ungewöhnlichen Bild 
eines intermittierenden Infektionsverlaufes und schließlich auch als abnorm 
chronischer Verlauf erscheinen. Die immunologische Analyse derartiger Stämme, 
die SILBERSTEIN vorgenommen hat, ergab, daß es sich - was nicht weiter 
verwunderlich ist - in den ersten beiden Fällen immer um serologisch ausgangs
differente Rezidivstämme handelt. Überraschend war aber, daß auch einige 
der kontinuierlich in den Mäusen restierenden Trypanosomen, die nur vorüber
gehend eine Verminderung aufwiesen, aber niemals völlig verschwunden waren, 
Rezidivstammcharakter besaßen. Diese Veränderung, die auf andere Weise, 
d. h. unter Umgehung eines echten Rezidivs oder Einwirkung von trypanocidem 
Serum überhaupt nicht zu erzielen ist, sprioht dafür, daß die Beschlagnahme 
primärer Bindungskerne auoh eine immunologische Veränderung der Trypano
somen hervorrufen kann, und legt die Annahme nahe, daß die primären 
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Bindungskerne auch den Immunoceptoren des Trypanosomas (Nutriceptoren 
EHRLICHs) nahestehen. 

Eine praktische Bedeutung kommt dem Interferenzphänomen neben der 
Analyse des Wirkungsmechanismus vielleicht in einer Richtung zu, die BROWNING 
und GULBRANSEN kürzlich gewiesen haben. Sie zeigten, daß ein Isomeres ihres 
trypanociden 2-p-Acetylaminostyryl-6-aminochinolinmethylchlorid, das weniger 
wirksam ist als die reine quarternäre Verbindung, als hemmendes Agens im 
Sinne des Interferenzphänomens wirken kann. Daraus erklärt sich die viel
fach schlechtere Wirkung von Isomerengemischen. 

In interessanter Weise haben HIRSCHFELDER und WRIGHT das Interferenz
phänomen bei pflanzlichen Zellen nachgebildet. Sie studierten Wachstum 
und Kohlensäurebildung von Hefezellen in Kultur unter Behandlung mit un
wirksamen Konzentrationen von Methylviolett oder Brillantgrün, kombiniert 
mit Trypaflavin. Sie stellten fest, daß durch die Vorbehandlung mit den Tri
phenylmethanfarbstoffen eine Unterempfindlichkeit gegen Trypaflavin und 
umgekehrt zu erzielen ist. Ihre Annahme, daß analog dem Verhalten der Hefe
zellen auch bei Trypanosomen ein reines Oberflächenphänomen vorliellt, ist 
wohl kaum berechtigt. 

Schluß. 
Betrachtet man die hier gesammelten Untersuchungen über die spezifische 

Arzneifestigkeit der pathogenen Mikroorganismen, Protozoen sowohl wie Bak
terien, bedenkt man, daß trotz aller gelegentlich auftretenden Schwierigkeiten 
im Experiment die Gewöhnung der Krankheitserreger an die sie beeinflussenden 
Heilmittel fast stets gelingt, so muß es wundernehmen, daß in der praktischen 
Chemotherapie die Arzneifestigkeit doch eine relativ geringe Rolle srielt. Es 
gibt zwar Beobachtungen aus der Praxis, besonders der Arsenbehandlung der 
Schlafkrankheit und bei der Therapie tierischer Trypanosomiasis, die mehr 
oder minder deutlich eine erworbene Arzneifestigkeit anzeigen, auch bei der 
Chininbehandlung der Malaria, der Emetinbehandlung der Amöbenruhr sind 
solche Gewöhnungen beschrieben worden. Daß praktisch Festigungserschei
nungen, und zumal wirklich bewiesene und mit den experimentellen Befunden 
vergleichbare Festigkeiten ausbleiben, liegt daran, daß die experimentellen 
Feststellungen, in denen die Möglichkeit dieser heilungswidrigen Gewöhnungen 
erwiesen wurde, zu verbesserten Verbindungen und zu einer solchen Aus
gestaltung der Therapie führten, die ein Auftreten von Arzneifestigkeit mög
lichst hintanhält. Das für die Praxis aus diesen Versuchen hergeleitete Postulat 
der Therapie sterilisans magna mit einer einmaligen heilenden Behandlung, die 
das Zustandekommen jeder Arzneifestigkeit unmöglich macht, hat sich, wie 
bekannt, bisher noch nicht verwirklichen lassen, da nicht nur die klar überseh
baren Infektionsbedingungen, wie sie das Laboratorium bietet, in der thera
peutischen Realität nur als seltene Ausnahmen vorkommen, sondern auch weil 
die Dosierungs bedingungen beim kranken Menschen oder Tier fast nie mit der 
vom Experiment gewohnten einfachen Beziehung zur Dosis tolerata einerseits, 
zum Stande der Krankheit andererseits eingehalten werden können. Vielmehr 
herrscht in der klinischen Praxis lediglich ein auf Erfahrungen wohlbegründetes 
Übereinkommen, nach welchem die geringe Resistenz giftempfindlicher Indi
viduen das Niveau der Dosierung bestimmt. Die Erfahrungen haben aber 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 21 
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gelehrt, daß auch bei der im allgemeinen üblichen wiederholten Behandlung von 
Infektionskrankheiten und auch im Rahmen chronisch intermittierender Be
handlung durch geschickte Dosierung unter Vermeidung zu kleiner Gaben 
Heilungen ohne das Auftreten von Festigungen regelmäßig erzielt werden können. 

Dies ist einer der wichtigen praktischen Erfolge der Studien über Arznei
festigkeit. Er ist nicht gering zu schätzen, wenn auch der theoretischen Be
deutung, welche die Entdeckung und der Ausbau der Arzneifestigkeit hat, 
ein praktischer Wert in höherem Sinne zukommt. Denn die Methode der Arznei
festigkeit und die ihr verwandten Verfahren gaben der experimentellen Chemo
therapie das Fundament für ihre fruchtbarste Arbeitshypothese, die gerade 
heute durch neuartige Versuchstechniken Bestätigungen findet. Unzweifel
haft wird sie auch weiterhin ihre Bedeutung behalten als einer der Wege, der, 
die Fülle empirisch gewonnener Erkenntnisse ordnend, zum Wissen über die 
Gesetzmäßigkeiten des chemischen Abheilungsvorganges führt. 
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Vor nahezu 20 Jahren hatte ich in diesen Ergebnissen der Immunitätsforschung lISW. 

Bd. 1, S. 143 bis 188 bereits über gleiches Thema unter dem Titel "Spezifische Diagnostik, 
Prophylaxis und Therapie des durch den BANGschen Bacillus verursachten Abortus" das 
wichtigste mitgeteilt. Um entbehrliche Wiederholungen zu vermeiden, verweise ich auf 
jene Abhandlung, wenn ich mich auch in dieser Arbeit bemühe, ein abgerundetes Bild 
von unserer heutigen Kenntnis über das BANGsche Bacterium zu geben. 
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1. Einleitung und Geschichtliches. 
Einleitung. Das BL1NGSche Bacterium verursacht beim Menschen das undu

lierende Fieber, oder wie man heute meist sagt, die BANGsche Krankheit bzw. 
die Abortus- oder Bovis- und die Suisbrucellosis (zur Unterscheidung von der 
Melitensisbrucellose, dem Maltafieber) und beim Tier einen Krankheitskomplex, 
den man in der Regel als ansteckendes Verwerfen (Abortus infectiosus) bezeichnet. 

Die BL1NGSche Krankheit des Menschen ist eine Zoonose, die in Europa ihren 
Ausgang von der abortuskranken Kuh nimmt. In den Vereinigten Staaten 
von Nordamerika kommt auch das abortusinfizierte Schwein als sehr wesentliche 
Ansteckungsquelle für den Menschen in Betracht. Bei dem sehr nahe verwandten 
Maltafieber stellt bekanntlich die angesteckte Ziege den Infektionsherd dar. 

Die Ätiologie des Verwertens der Tiere ist, wie auch beim Abortus der Frau, 
sehr vielseitig. So kann der Abortus verursacht werden durch eine Reihe äußerer, 
nicht infektiöser Ursachen, wie Traumen, Futterschädlichkeiten, Erkältung usw. 
Ferner kann er auftreten bei intaktem Uterus im Verlauf gewisser mit hohem 
Fieber oder Atemnot (Kohlensäureanreicherung im Blute) einhergehender 
Erkrankungen, so des Milzbrandes, der Maul- und Klauenseuche, schwerer 
Lungenentzündungen usw., ferner bei Lokalisation der Tuberkulose und des 
Malleus im Uterus und bei Metritiden, die durch Bacterium coli, Bacterium 
enteritidis GÄRTNER, Bacterium pyosepticum viscosum equi, Bacterium pyo
genes, Diplo-, Staphylo- und Streptokokken, Vibrio fetus usw. verursacht 
werden. Der Haupterreger des infektiösen Abortus der Rinder ist das BaGterium 
abortus infectiosi BL1NG, das aber nicht nur beim Rind, sondern auch beim 
Schaf (hier oft auch der Vibrio fetus und das zur Salmonellagruppe gehörige 
Bacterium abortus ovis), bei der Ziege (in den Mittelmeerländern und USA. 
vorwiegend der Erreger des Maltafiebers), beim Schwein und Pferd (hier meist 
das zur Salmonellagruppe gehörige Bacterium abortivo-equinus) das ansteckende 
Verwerfen verursachen kann. 

Da der "infektiöse Abortus" einerseits selbst beim trächtigen Tier keineswegs 
immer ein Verwerfen zur Folge haben muß und andererseits auch noch andere 
Krankheitserscheinungen, so, wenn auch selten, Polyarthritis, ferner bei männ
lichen Tieren zuweilen Orchitis und Periorchitis, Spermatocystitis, (Prostatitis). 
Posthitis, Balanitis und schließlich beim Fetus eine Entzündung des Magens und 
Darmes, des Peritoneums, der Pleura, der Lunge, des Epicards, der Harnblase, 
sowie eine akute Schwellung der Milz und der Lymphknoten usw. (S. 353) ver
ursachen kann, ist die in der Veterinärmedizin übliche Bezeichnung "infektiöser 
Abortus" nicht zutreffend, wenn sie auch die häufigste und wichtigste Krank
heitserscheinung beim Tier ausdrückt; auch beim Tier ist die allgemeinere 
Benennung "BL1NGSche Krankheit" oder Abortuf;-, bzw. Bovis- und Suisbrucel
lose (bovine und porcine Brucellose) richtiger; diese hat außerdem den Vorzug, 
beim Mensch und Tier gleich zutreffend zu sein. 

Geschichtliches. Die infektiöse Natur des seuchenhaften Abortus der Kühe 
wurde schon von CRUZEL (1832), JOHNE (1872), BRÄUER (1873), FRANcK (1876), 
LEHNERT (1878), TRINCHERA (1888) u. a. erkannt und zum Teil durch Ver
suche bewiesen. 1886 wies NOCARD auf die Bedeutung der entzündlichen Ver
änderung der Eihäute hin und fand in diesen wie im Fetus Bakterien und nament
lich Kokken (vermutlich Abortusbakterien) . Jedoch gelang ihm die Reinzüchtung 
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noch nicht. Nachdem B. BANG den Erreger 1895 mikroskopisch gefunden 
hatte, hat er ihn dann im folgenden Jahr mit seinem damaligen Mitarbeiter 
STRIBOLT reinzüchten und erfolgreich auf tragende Rinder übertragen können. 

1902 bestätigte PREISS die Angaben von BANG. 1906 teilte B. BANG die 
Ergebnisse seiner Immunisierungsversuche mit. Im selben Jahre wiesen GARZIA 
und IszARA das BANGsche Bacterium als Erreger des Verlammens der Schafe 
nach. Es folgten die Arbeiten der englischen Abortuskommission (1906), weiterhin 
die Veröffentlichungen von GRINSTED (1910) über die Feststellung des Abortus 
durch Agglutination und von HOLTH (1909) über die Komplementbindung 
beim Abortus. 1911 gaben SVEN WALL und HALFDAN HOLTH umfassende Dar
stellungen über das ansteckende Verkalben. Auch in Deutschland erschienen 
nun in schneller Aufeinanderfolge eine Reihe von Arbeiten über die Diagnostik, 
Prophylaxe und Therapie usw. des Rinderabortus, so von BRÜLL, REINHARDT 
und GAUSS, ZELLER, ZWICK, KLIMMER und seinen Mitarbeitern BRAUNECK, 
BRÖDNER, HANTSCHE, HAUPT, HERSCHEL, KRZYWANEK, MÜLLER, LEIPERT, 
POHL, POHLE, POMPER, SCHULZ, TROLLDENIER und WINKLER; ferner seien die 
Veröffentlichungen von REISINGER, ASCOLI, BELFANTI, NOWAK, THoMsEN und 
der Amerikaner BUXTON, COTTON, COOLEDGE, EVANs, FABYAN, GILTNER, 
HADLEY, HUDDLESON, K. F. MEYER, MOHLER, SCHROEDER, SMITH aus der 
Kriegs- und Vorkriegszeit erwähnt. 

Die zahlreichen späteren Arbeiten hier aufzuzählen, will ich unterlassen; 
sie sind in folgender Abhandlung hinlänglich berücksichtigt worden. 

2. Die Bakteriologie. 
Der Erreger des infektiösen Abortus des Rindes, des Bacterium abortus 

intectiosi BANG, ist mit dem Erreger des Maltafiebers, dem Bacterium melitense 
(BRUCE) Saisava (früher Micrococcus melitensis genannt) nahe verwandt (EvANs 
1918). Beide Erreger bilden die einheitliche Melitensis-Abortus-Gruppe, die auf 
Vorschlag von K. F. MEYER und SHA W, sowie FEUSIER und MEYER als Brucella 
bezeichnet wird. Die beiden Glieder dieser Gruppe nennt man hiernach Brucella 
melitensis oder Brucella melitensis var. melitensis oder am besten wohl Brucella 
melitensis t. sp. caprae (wenig gebräuchlich: Alcaligenes melitensis, vulgär: 
Maltafieber- oder Melitensisbakterien, Micrococcus melitensis Bruce, caprine 
Brucellen) und Brucella abortus oder Brucella melitensis var. abortus oder am 
besten Brucella melitensis t. sp. bovis (wenig gebräuchlich: Alcaligines abortus, 
vulgär: Abortus- oder BANG-Bakterien, bovine Brucellen), zu denen in neuerer 
Zeit noch Brucella suis, oder Brucella melitensis var. suis oder am besten 
Brucella melitensis t. sp. suis (vulgär: Amerikanische Schweineabortusbakterien, 
porcine oder Suisabortusstämme usw.) hinzugekommen ist. Gegen diese von 
Amerika ausgegangene und sich auch in Europa mehr und mehr einführende 
Umbenennung ist nichts einzuwenden, wenn man die Merkmale, die diese 
neue Gattung von den übrigen Bakterien ähnlicher Arb trennen, als erheblich 
genug ansieht, um als genustrennend gewertet zu werden. Der Gattungsname 
Brucella ist vom Namen des englischen Marinearztes BRUCE abgeleitet, der 
bereits 1867 den Erreger des Maltafiebers beim Menschen entdeckte. 

EVANS (1923), die sich um die Erforschung der Brucellagruppe große Verdienste 
erworben hat, unterschied 5 (7) Formen: Melitensis A, Melitensis, Paramelitensis, Abortus 
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und Paraabortus. Da die einzelnen Formen nicht mit der genügenden Sicherheit unter· 
schieden werden können, hat sich ihre Einteilung nicht durchsetzen können. Heute hat 
vielmehr die obengenannte Arteinteilung der Gattung Brucella bzw. die ebenfalls angeführte 
Einteilung der einen Art Brucella melitensis in entsprechende Varietäten oder wohl richtiger 
Formae speciales mit den Epitheta 1. caprae, 2. bovis und 3. suis allgemeine Anerkennung 
gefunden. Ich fasse die Formen als Wirtsanpassungen (Standortsvarietäten) der Bakterien· 
art Brucella melitensis auf und komme somit zu folgenden Bezeichnungen: Brucella melitensiß 
f. sp. caprae (Erreger des Maltafiebers), Brucella melitensis f. sp. bovis (Erreger des Rinder
abortus) und Brucella melitensis f. sp. suis (Erreger des [amerikanischen] Schweineabortus). 

Die Melitensisform ist der Erreger des Malta· oder Mittelmeerfiebers des 
Menschen, das aber nicht nur auf Malta und in den Mittelmeerländern (Spanien, 
Südfrankreich, Italien, Griechenland, Türkei, Palästina, Arabien, Ägypten, 
Tunis, Algier und Marokko), sondern auch in USA., Indien, Kongogebiet, 
Südafrika, Brasilien, Chile usw. vorkommt. Dagegen ist das Maltafieber in 
Mittel· und Nordeuropa, also auch in Deutschland und seinen Nachbarstaaten, 
nicht heimisch. Der Träger der Forma spec. caprae ist die Ziege, selten das 
Schaf (ZDRODOWSKI, BRENN und VOSKRESSENSKI). Auf das Rind kann Brucella 
melitensis erfolgreich übertragen werden (EvANs). Natürliche Infektionen 
mit nachfolgendem Abortus sind aber bei der Kuh bisher noch nicht fest· 
gestellt worden. Infizierte Ziegen, Schafe und Kühe können die Maltafieber· 
erreger mit der Milch ausscheiden. Die Übertragung auf den Menschen erfolgt 
wie bei der BANGschen Krankheit, der auch das Krankheitsbild bei Mensch 
und Tier weitgehend gleicht, teils durch Kontakt mit kranken Tieren, teils durch 
den Genuß infizierter Milch. 

Neben der Melitensisform unterscheidet man zuweilen noch eine Para. 
melitensisform, die sich durch ihre mangelnde Agglutinationsfähigkeit von ersterer 
unterscheidet. 

Die Hauptinfektionsquelle für Brucella melitensis f. sp. bovis (Bacterium 
abortus infectiosi BANG) ist das infizierte Rind, bei dem diese Form das bekannte 
infektiöse Verkalben hervorruft. Brucella abortus ist nicht nur für Menschen, 
sondern auch für die landwirtschaftlichen Nutztiere, wie Pferd, Ziege, Schaf 
und Schwein (schwach) [COTTON und BUCK (1932)] pathogen und kann somit 
auch von diesen Tieren aus, wenn auch in wesentlich geringerem Grade, die 
menschliche Gesundheit bedrohen. 

Die dritte, von HUDDLESON ursprünglich als Art aufgestellte Form ist 
Brucella melitensis f. sp. suis. Sie ruft den Schweineabortus (S. 358) hervor 
(GOOD, SMITH, TRAUM, DOYLE und SPRAY, HAYES und TRAUM, CONNAWAY, 
DURANT und NEWMAN usw.). Von dem Hauptwirt, dem Schweine, kann sie 
gleichfalls auf den Menschen (S. 362), das Rind [HADLEY und BEACH, HUDD· 
LESON (1), COTTON (1931)], die Ziege usw. übertragen werden. Wenn Brucella 
abortus auch auf Schweine und umgekehrt Brucella suis auch auf Rinder 
künstlich und nach PLASTRIDGE und McALPINE (S. 331), HOWARTH und 
HAYES auch unter natürlichen Verhältnissen vom Schwein auf das Rind 
übertragbar ist, so haben unter anderen HADLY, JORDAN und BORTS dennoch 
feststellen können, daß auf den Farmen in Iowa (USA.) vielfach entweder 
nur die Rinder oder nur die Schweine infiziert waren. Nach den genannten 
Autoren ist eine natürliche Übertragung der Brucellose von Rindern auf 
Schweine und umgekehrt zum mindesten ungewöhnlich, wenn sie überhaupt 
vorkommt. Auch in Europa hat man ähnliche Beobachtungen gemacht. 
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]3rucella suis ist für Menschen gefährlicher 1 als Brucella abortus. Sie 
kommt in USA. namentlich in den Hauptschweinezuchtgebieten vor. Ob 
der in Europa von HUTYRA und MARCIS (1925) in Ungarn, KLIMMER, SCHLEGEL 
POPPE, KNOTH, FRITZCHE und BERGER in Deutschland, KRISTENSEN und 
THOMSEN in Dänemark, MAKKAWEJSKY und Mitarbeitern, ferner URANOFF, 
sowie URANOV und BOHL in Rußland, VIVIANI in Italien, C:ESARI in Frankreich, 
FREI in der Schweiz usw. festgestellte Schweineabortus nur durch die vom 
Rind stammenden BANGsehen Bakterien (KRISTENsEN-Dänemark) oder auch 
durch Brucella suis verursacht wird, bedarf, wie schon erwähnt, noch weiterer 
Untersuchung. 

Die Mitteilung von THOMSON (1931) spricht sehr dafür, daß in Dänemark auch ein 
Verwerfen unter den Schweinen vorkommt, das durch Brucella suis verursacht wird. Die 
betreffenden Bakterien wuchsen nach THOMSEN bereits in der ersten Generation unter 
.aeroben Bedingungen (S. 333). Ferner war ein Zusammenhang mit Itinderabortus nicht 
festzustellen; es handelte sich vielmehr um eine zusammenhängende Epizootie unter den 
Schweinen in 150 Beständen in Mitteljütland. Bei 10 infizierten Ebern wurden 6mal, 
meist in der Samenblase, Brucellabakterien ermittelt. Auch bei den Schweinen erwiesen 
sich Agglutination und Komplementbindung als wertvolle Hilfsmittel für die Feststellung 
und Bekämpfung der Krankheit. 

Über die Übertragung von Schweineabortus auf Menschen unter dem Bilde 
von undulierendem Fieber liegen außer aus USA. auch aus Italien, Frankreich 
und der Schweiz Berichte von VIVIANI, CiJSARI, FREI, LÖFFLER (1931), NAGEL 
und BISCHOFSBERGER vor. 

Beim Schwein kann sich Brucella suis ebenfalls, wie Brucella abortus beim 
Rind, unter anderem auch in den männlichen Geschlechtsorganen ansiedeln. 
SCHROEDER und COTTON konnten sie im Sperma nachweisen. 

Über das Vorkommen der einzelnen Stämme beim infizierten Menschen und bei den 
verschiedenen erkrankten Haustieren haben PLASTRIDGE und MCALPINE (1931), HUDD
LESON (2), HARDY, JORDAN und BORTS Untersuchungen in Amerika angestellt. Trotzdem 
diese Zahlenverhältnisse für europäische Verhältnisse keine Gültigkeit haben, möchte ich 
sie hier kurz mitteilen. 

Von 96 Brucellastämmen aus dem Rinde gehörten nach HUDDLESON 86 der Abortus
form, 8 der Suisform und 2 der Melitensisform, von 20 Brucellastämmen aus dem Schwein 
alle 20 der Suisform, von 46 Brucellastämmen aus dem Menschen 21 der Abortusform 
und 25 der Suisform, von 2 Brucellastämmen aus dem Pferd gehörten 1 der Abortus
form und 1 der Suisform und von 25 Brucellastämmen aus der Ziege gehörten 25 der 
Melitensisform an. 

Nach HARDY, JORDAN und BORTS waren in Iowa (USA.) von 20 Brucella
stämmen aus dem Menschen 10 von Suisform, 9 von Bovisform und 1 von 
Capraeform. In einem Falle bestand gleichzeitig eine Suis- und Bovisinfektion. 
In einem anderen von JORDAN und BORTS (1931) mitgeteilten Fall bestand 
gleichzeitig eine Caprae- und Bovisinfektion. Von 18 Stämmen aus der 

1 Nach HARDY, JORDAN, BORTS u. G. C. HARDY verliefen in USA. von 33 Suisfällen 
beim Menschen 26 schwer und 3 tödlich, dagegen von 14 Bovinusfällen nur 6 schwer. 
Todesfälle kamen hier nicht vor. Andererseits darf aber auch hier die Infektiosität der 
Schweinestämme nicht überschätzt werden. So gibt JORDAN an, daß die Sera von 220 
Schweinefleischern in Amerika zwar in einem hohen Prozentsatz nämlich 15,4 % 1 : 5 bis 
1 : 40 und ebensoviele 1 : 80 und darüber agglutiniert haben, aber von 34 Fleischern mit 
starker positiver Reaktion gaben 11 sicher an, nie krank gewesen zu sein. Auch die übrigen 
waren zur Zeit der Untersuchung klinisch völlig gesund. Selbst ein Fleischer, aus dessen 
Blut Brucella suis herausgezüchtet wurden, erwies sich während einer monatelangen 
Beobachtung als gesund. 
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Kuhmilch, die verdächtig war Undulantfieber veranlaßt zu haben, gehörten 
alle der Bovisform an. 

Von 60 in USA. vom Rind gezüchteten Brucellastämmen gehörten nach 
I'LASTRIDGE und McALPINE 52 zur bovinen und 8 zur porcinen Form. Von 
50 europäischen Rinderstämmen waren 48 von boviner Form und 2 nahmen 
eine MittelsteIlung ein. 22 amerikanische Schweinestämme gehörten der porcinen 
und 4 Pferdestämme der bovinen Form an. 

a) Die Morphologie. 
BruceUa melitensis f. sp. bovis, caprae und suis stimmen in ihrer Gestalt 

und Färbbarkeit überein. Sie sind sehr klein (0,3-0,8 X 1,1- 2, sehr selten 
bis 3 f.l groß), kugel- bis stäbchenförmig und unbegeißelt. Sie bilden keine Sporen. 
Aus tierischem Material sind die Bakterien mehr stäbchenförmig, während die 
jüngeren Kulturbakterien mehr kokkenähnlich sind. In älteren Züchtungen 
kommen auch unregelmäßig gestaltete, oft an den Enden verdickte und ver
zweigte Formen vor. Aus tierischem Material liegen die Stäbchen teils einzeln 
und frei (Milch, Blut), teils, was diagnostische Bedeutung besitzt, in dicht 
gelagerten Haufen frei oder in Zellen eingeschlossen (Nachgeburt, totgeborenen 
Feten). Da weder die Form, noch das färberische Verhalten der Brucellen 
hinlänglich charakteristisch ist, kann auf Grund mikroskopischer Untersuchung 
eine Diagnose nur bei fetalem und Nachgeburtsmaterial gestellt werden. In 
Blut und Milch ist zur Feststellung unbedingt Reinzüchtung (S.389) oder 
Tierversuch (S.390) nötig. 

Die Färbung gelingt leicht mit den üblichen Bakterienfarbstoffen in der 
gebräuchlichen Weise. Zuweilen werden Carbolthionin, Carbol- und Borax
methylenblau bevorzugt; ferner gibt die Färbung nach GIEMSA und LEISHMAN 
sowie mit Carbolfuchsin und Differenzieren mit 1 % Essigsäure gute Bilder. 

Zum Nachweis von Abortusbakterien in verunreinigtem Nachgeburtsmaterial 
empfiehlt THORBJÖRNSEN folgende abgeänderte Giemsafärbung: 

Das lufttrockene Abstrichpräparat aus Nachgeburtsmaterial (namentlich der halb
trockenen, gelblichen Flocken des croupösen Belags) wird mit Methylalkohol 10 Minuten 
fixiert, mit 30 Tropfen Giemsalösung (Azur-Eosin) in 10 ccm destilliertem Wasser 15 Minuten 
gefärbt, in 1 % Essigsäure durch kurzes Eintauchen differenziert, in destilliertem Wasser 
abgespült und getrocknet. Abortusbakterien und andere gramnegative Bakterien werden 
hellblau und die grampositiven dunkelblau gefärbt, während die tierischen Zellen rot 
erscheinen. Die mit Bakterien gefüllten Chorionepithelzellen sind schon bei schwächerer 
Vergrößerung als blaue Punkte zu erkennen. Bei Ölimmersionsvergrößerung treten die 
blaugefärbten Abortusbakterien in den roten Epithelzellen deutlich hervor. Selbst in stark 
verfaultem Nachgeburtsmaterial, in dem die einfache Methylenblaufärbung meist versagt, 
leistet diese abgeänderte Giemsafärbung noch gute Dienste. Dieses Verfahren gibt nach 
eigener Erfahrung klare Bilder. 

Der Nachweis von Bakterienhaufen oder der mit Bakterien vollgestopften 
Epithelzellen des Chorions (nicht des Uterus und Amnions), die auch im Lab
mageninhalt, sowie in den Lochien nachweisbar sind, besitzt einen gewissen 
diagnostischen Wert (EBER, W. FISCHER, KLIMMER, LERCHE, REISINGER, 
STOCKMAN u. a.). Hierbei ist aber zu beachten, daß auch andere Bakterien 
in Häufchen liegen und Abortusbakterien vortäuschen können. Die Abortus
bakterienhaufen sind verhältnismäßig groß, bis 25 f.l lang und 11 f.l breit, 
sowie die Abortusbakterien selbst verhältnismäßig klein. Durch die mikro. 
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skopische Untersuchung konnte THOMSEN in 70% der Fälle von sicherem 
BANG-Abortus die Diagnose stellen. 

Zur Unterdrückung der Fäulnis ist in Dänemark angeordnet (JENSEN 1928) 
das Material mit etwa 5 ccm Chloroform zu übergießen, wodurch weder die 
mikroskopische Untersuchung noch die Komplementbindung (A. THOMSEN) 
beeinträchtigt wird. 

In der Regel sind die BANG-Bakterien nicht gramfest, wenn auch gramlabile 
und gramfeste Stämme vorkommen (LERCHE, BRÖSS usw.). Brucella abortus 
färbt sich oft ungleichmäßig; es treten zuweilen ungefärbte Stellen in der Mitte 
auf, so daß sie manchmal wie Diplokokken oder auch kurze Streptokokken 
{lrscheinen. 

b) Die Biologie. 
An den Nährboden stellen die Brucellabakterien keine hohen Ansprüche, 

sie wachsen auf den üblichen Agar- und Bouillonnährböden. Zwischen den 
verschiedenen Peptonpräparaten scheint ein Unterschied hier nicht zu bestehen. 

Zusätze von Serum, Amnionflüssigkeit, Leberbrühe, Traubenzucker, Glycerin 
usw. sind mehrfach empfohlen worden. Sie fördern das Wachstum, sind aber 
im allgemeinen entbehrlich. 

Brucella bevorzugt schwach alkalische Reaktion; PR 7,2--7,6. Das Tem
peraturoptimum liegt bei 37°, aber auch bei Zimmertemperatur tritt, entgegen 
der Angabe von HOLTH, Wachstum auf, wenn es auch hier verlangsamt ist. 
Hinsichtlich des Gasgemisches im Kulturgefäß besteht bei den Züchtungen aus 
dem tierischen Organismus ein wesentlicher Unterschied zwischen den einzelnen 
Gliedern der Brucellagruppe. Während das Gasgemisch der freien Atmosphäre 
der Bovisform nicht zusagt, wachsen die Caprae- und Suisformen in einem 
solchen von vornherein gut. Unter streng anaeroben Bedingungen gedeihen 
alle 3 Varietäten nicht. 

Um die Rinderabortusbakterien aus dem tierischen Körper zum Ober
flächenwachstum zu bringen, ist entweder ein ganz besonderes Gasgemisch 
im Kulturgefäß notwendig, oder die Bakterien sind allmählich an die Zusammen
setzung der freien Atmosphäre zu gewöhnen. BANG und STItIBOLT benutzten 
bei ihren ersten Züchtungsversuchen in der üblichen Weise mit Watte ver
schlossene Schüttelkulturen in hoher Schicht. Hier bildeten die Abortusbakterien 
in 4-6 Tagen in einer etwa 5 mm unter der Oberfläche gelegenen, 1-1,5 mm 
breiten, grau erscheinenden Schicht kleine, graugelbliche, feinste bis hirsekorn
große Kolonien. In der angegebenen Tiefe des Nährbodens wurde das vom 
Nährboden absorbierte Gasgemisch durch den Stoffwechsel der Abortusbakterien 
derart abgeändert, daß es das Wachstum der BANG-Bakterien ermöglichte. 
Näher an der Oberfläche dringt die Luft stärker ein und verhindert zunächst 
das Wachstum noch. Auch in größerer Tiefe bleibt das Waehstum aus. Mit 
der Zeit trocknet der Nährboden oberflächlich aus; es treten Risse und 
Sprünge im Nährboden auf und damit dringt die Luft zu den Kolonien vor. 
Die Bakterien werden so allmählich an die Luft gewöhnt und wenn das erreicht 
ist, wachsen die Rinderabortusbakterien gleichfalls wie Caprae- und Suis
formen unter gewöhnlichen aeroben Verhältnissen. Die einmal an aerobes 
Wachstum gewöhnten Rinderabortusbakterien behalten diese Fähigkeit, bei 
gewöhnlicher Luft wachsen zu können, auch bei jahrelangem Aufenthalt im 
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Rinderkörper bei (S. 414) (COMINOTTI). Anfangs nahmen BANG und STRIBOLT, 
sowie ZWICK mit seinen Mitarbeitern ZELLER und WEDEMANN an, daß be
stimmte Sauerstoffspannungen zum Herauszüchten der Abortusbakterien aus 
tierischem Material erforderlich sind; heute führen verschiedene Autoren die 
besonderen Anforderungen an das Gasgemisch auf erhöhte Kohlensäuredichte 
desselben und WILSON sowohl auf eine besondere Sauerstoff- als auch Kohlen
säurespannung zurück. Die günstige Kohlensäurewirkung beruht nach WILSON 
auf der Fähigkeit der Kohlensäure durch die intakte Zellwand zu diffundieren 
und so die Konzentration der intracellularen Wasserstoffionen zu erhöhen. 
Zur Erstkultur eignet sich die bereits erwähnte, aber für das weitere 
Arbeiten unbequeme und somit wenig beliebte Schüttelkultur oder reich
liches Aufstreichen tierischen Materials auf die Nährböden und luftdichter 
Abschluß z. B. durch Paraffin. Viele Jahre stellte man nach dem Vorschlag 
von NowAK Subtilis- oder nach ASCOLI Milzbrand- oder nach SMITH und FABYAN 
Coli- oder nach FABYAN (1912) Staphylokokkenkulturen zu den Erstkulturen 
von BANG-Bakterien und schloß diese dicht nebeneinanderstehenden, mit 
Wattestopfen verschlossenen Schrägkulturen in gut passende Glasbüchse luft
dicht ein. Die genannten Begleitbakterien verzehren Sauerstoff und liefern 
Kohlensäure und schaffen so ein für das Wachstum der Brucella abortus ge
eignetes Luftgemisch. Heute stellt man sich ein geeignetes Gasgemisch nach 
dem Vorschlag von HUDDLESON durch Einleiten von 10% Kohlensäure in das 
die Kulturröhrchen bzw. Platten umschließende Gefäß her, oder man erzeugt 
die Kohlensäure im Außengefäß. Die Apparatur besteht nach HUDDLESON 
aus einer auf einer Glas- oder Gummiplatte luftdicht stehenden Glasglocke. 
Die Glasglocke hat oben eine Öffnung, die mit einem doppelt durchbohrten 
Gummistopfen verschlossen wird. In der einen Durchbohrung des Gummi
stopfen steckt ein mit Glashahn versehenes Trichterrohr, das unten über einer 
Schale mit einer größeren Menge Natrium bicarbonicum ausmündet. Um diese 
Schale werden die Kulturgefäße gruppiert. Durch das Trichterrohr läßt man 
2 ccm 2 n Schwefelsäure pro Liter Luftraum einfließen. In der anderen Durch
bohrung des Gummistopfens steckt ein zweites, kurzes ebenfalls mit Hahn 
versehenes Glasrohr, durch dieses läßt man den durch die Kohlensäureentwick
lung entstandenen Überdruck entweichen. Das Natriumbicarbonat ist wieder
holt und solange verwendbar, als es noch genügende Kohlensäuremengen ent
wickelt. Anstelle von Kohlensäure verwendet LERCHE Leuchtgas, das er in 
das umgekehrte Kulturröhrchen einströmen läßt, das Röhrchen wird hierauf 
mit Paraffin verschlossen. STAFSETH züchtet in luftverdünntem Raum. 

Die Brucellen wachsen nicht in reinem Wasserstoff oder Stickstoff oder in 
einer Mischung dieser Gase mit Luft, wohl aber in diesen Gasen nach Zusatz 
von 2-10 % Kohlensäure. Sinkt der Kohlensäuregehalt unter 0,25 %, so ist 
das Wachstum von Abortusbakterien dürftig, desgleichen auch in reiner Kohlen
säure. Dagegen gedeiht Brucella abortus gut in 100%igem technischem Sauer
stoff und wohl am besten in einem Gemisch aus 90% Luft und 10% Kohlensäure. 

Die Oberflächenkulturen der Brucellabakterien auf Agarnährböden sind 
anfangs zart, bläulich schimmernd und später etwas dunkler bis graugelb. 
Im Stich treten im oberen Teil zahlreiche punktförmige Kolonien oder ein 
dünner graugelber Faden auf. Die Tiefenkolonien sind undurchsichtig, rund 
bis wetzsteinförmig, glattrandig und im durchfallenden Licht bräunlich. Auf 
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Kartoffeln bilden sie meist dünne, graue, mattglänzende, selten saftige, glänzende, 
grauweiße, mitunter graugelbe, später braun werdende, dem Bacterium mallei 
(dem Brucella biologisch in verschiedenen Punkten [Schwefelwasserstoffbildung, 
Wachstum in Nährböden mit Thionin oder basischem Fuchsin oder PyroninJ 
nahe steht) ähnliche Kolonien. Gelatine wird nicht verflüssigt. BOUILLON wird 
wenig getrübt; es tritt ein krümmeliger oder flockiger Bodensatz, zuweilen auch 
eine Kahmhaut auf. In erhitzter Milch ist das Wachstum gut, eine Veränderung 
tritt nicht ein. In steril ermolkener, unerhitzter Milch vermehren sie sich nicht 
und gehen in etwa 2-3 Wochen zugrunde. Lackmusmolke wird leicht getrübt 
und in der Regel schwach bläulich, selten rötlich (ZWICK und ZELLER) verfärbt. 
In BARSIEKOw-Lösung tritt leichte Trübung, spärlicher flockiger Bodensatz und 
leichte Blaufärbung auf. Wie diese Blaufärbung anzeigt, tritt Alkalibildung 
auf; PH steigt von 7,2-7,6 auf 8,2-8,4 (RAUCHBAAR). 

Lackmusmilchzuckeragar ohne Krystallviolettzusatz nach DRIGALSKI-CONRADI 
wird nicht verändert; die Kolonien sehen glasig, bläulich-grau aus; dieser Nähr
boden wird vielfach zur Reinzüchtung verwendet. Auf Endoschem-Fuchsinagar, 
der nur durch die Luft etwas reoxidiert wird, sind die Kolonien grauweiß. Auch 
auf diesen Nährböden wird etwas Alkali gebildet. Die Brucellabakterien stehen 
also auch dem Bacterium alcaligenes nahe. Auf GASSNERS Dreifarbenagar 
wächst Brucella nicht. 

Indol wird bei einwöchiger Züchtung in trypsinverdautem Casein nicht 
gebildet, wohl aber Schwefelwasserstoff (S. 347). Lackmus wird wenig und lang
sam reduziert. Über die Reduktion von Fuchsin und Pyronin vgl. S. 349. 

Bei einwöchiger Züchtung in 1/2%igem Traubenzuckeragar (mit 1 % Liebigs 
Fleischextrakt, 1 % Pepton Witte, 1/2 % Kochsalz und Bromthymolblau als 
Indicator tritt keine augenfällige Säurebildung ein (vgl. auch S. 348). Die 
Säure- und Gasbildung bleibt auch bei Zusatz von sonst gebräuchlichen 
Zuckersorten und mehrwertigen Alkoholen aus, so von Adonit, Arabinose, Dulcit, 
Erythrit, Galaktose, Lactose, Maltose, Mannit, Mannose, Raffinose, Rham
nose, Saccharose, Stärke, Dextrin, Insulin, Glycerin, Glykogen (SUZUKI usw.). 
Entgegen dieser üblichen Meinung geben ZOBELL und MEYER an, daß alte 
Stämme aus Arabinose (End-pH 6,2), Galaktose (End-pH 6,8) und Xylose 
(End-pH 6,6) Säure bilden können. McNuTT und PURWIN bestätigen diese 
Angabe, bemerken aber hierzu, daß das Säurebildungsvermögen selbst bei ein 
und demselben Stamm schwanken kann. 

COLMAN, OWEN und DACREY prüften 21 bovine, 12 humane, 4 porcine Stämme sowie 
1 caprinen und 1 Brucellastamm unbekannter Herkunft auf ihr Gärvermögen und fanden, 
daß alle Stämme Arabinose, alle Stämme bis auf einen humanen Xylose, 20 von 21 bovinen, 
10 von 12 humanen 1 und die 4 Schweinestämme (eben schwach) sowie der caprine Galaktose, 
13 bovine, 5 humane Stämme und der caprine Stamm Dextrose (meist schwach) und 
10 bovine sowie 2 humane Stämme Lävulose vergoren. Rhamnose und Lactose wurden 
von einigen Stämmen nicht vergoren. Der Grundnährboden war ein 2%iger Fleisch
wasseragar mit 10% Serum und Chlorphenolrot als Indikator, PH etwa 6,8. Der Zucker
gehalt betrug jeweils 1 %. Der Schrägagar wurde in Stich und Strich geimpft und bei 
Gegenwart von 5-10% CO2, die das Wachstum auch der aeroben Stämme verbessert, 
2 Wochen gezüchtet. Meist war das Ergebnis schon nach einer Woche charakteristisch. 

1 Von den beiden humanen Stämmen, die Galaktose nicht vergären, handelt es sich 
bei dem einen angeblich um einen Melitensisstamm. Der andere stammte von einem 
Menschen, der wahrscheinlich vom Schwein aus infiziert wurde. 
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Auf die Vergärung von Arabinose unter Säurebildung weist auch SILBERSTEIN hin. Er 
hält es als ein diagnostisch verwertbares Merkmal. 

Von den bisher angeführten biologischen Eigenschaften sind zur Abtrennung 
von anderen Gruppen der pathogenen bzw. medizinisch bedeutsamen Bakterien, 
die gramnegativ sind, nicht zu Verzweigungen neigen und keine Sporen bilden, 
namentlich folgende Eigenschaften der Glieder der Gattung Brucella hervor
zuheben: 1. Die Fähigkeit, auf gewöhnlichen Nährböden ohne Blut- oder andere 
Zusätze zu wachsen (Unterschied gegenüber der Influencaegruppe s. Gattung 
Haemophilus), 2. Die Unfähigkeit, aus Glucose Säure oder Gas in den Mengen 
zu bilden, die in den üblichen Gärnährböden nachweisbar sind. Diese beiden 
Eigenschaften sind der Gruppe des Bact. alcaligenes und der Gattung Brucella 
eigen und unterscheiden sie von den Gruppen des Bact. pestis, des Bact. pneumo
niae und von den Gliedern der Coli-Typhi-Paratyphi-Proteus-Dysenteriae
gruppe. Als Unterschied zwischen Brucella und den Gliedern der Alcaligenes
gruppe, die unter anderem BERGEY in die Alcaligenesgruppe zusammenfaßt, 
hebt PRIBRAM die Unbeweglichkeit des Subgenus Brucella gegenüber der Be
weglichkeit des Subgenus Alcaligenes hervor. Alle BruceUaformen reduzieren 
Nitrate zu Nitriten, und zwar am lebhaftesten die Suisformen; es folgen die 
caprinen und schließlich die bovinen. Die Reduktion wird durch Gegenwart 
von Bernstein-, Milch- und Citronensäure, Xylose, Galaktose und Arabinose 
begünstigt und die Nitrate von porcinen und bovinen Stämmen (nicht von 
caprinen) vielfach bis zu Stickstoff reduziert. In synthetischen Nährböden 
konnten die Nitrate das Stickstoffbedürfnis der Bakterien aber nicht befriedigen. 
Zur Unterscheidung der Suisform von der bovinen und caprinen kann seine 
Fähigkeit verwertet werden, in einem Nährboden Init je 0,2 % KNOa und KJ 
große Mengen Stickstoff zu bilden [ZOBELL und MEYER (1931)]. 

Als N-Quelle bedarf die Brucellagruppe nach OLITZKI und BROMBERG im 
allgemeinen Pepton, und zwar ist das Bedürfnis der caprinen Form höher 
als bei den anderen. Eine Angewöhnung ·an Cystin, Asparagin und Glykokoll 
ist möglich. In Nährlösungen mit geringem Peptongehalt wird Glucose ver
braucht, aber es tritt selbst in 10 Tagen keine Säurebildung ein (vgl. S. 342 
u. 348). Das Ph08phatbedürfnis von der Capraeform ist höher als von den 
anderen Formen. Sulfate sind entbehrlich. Die Chloride haben für das Wachs
tum keine wesentliche Bedeutung. Natriumlactat hemmt Abortus-, Kali
und Natriumchlorid hemmen in höherer Konzentration Melitensisbakterien. 

Auf peptonhaltigen Nährböden bildet das Abortusbacterium ein hitze
beständiges, durch Alkohol fällbares Toxin (REICHEL und HARKINS). Abortus
Bakteriophagen sind bisher nicht bekannt (HoLL). 

Die Aufspaltung in R- und S-Form ist von DE ANTONI, BONCINELLI, BURNET, 
FAVILLI, LUSENA, MARSHALL und JARED, WILSON und MILEs usw. beobachtet 
worden. Eine Umwandlung von S-Formen in R-Formen gelingt nach PANDIT 
und WILSON durch in 5tägigen Zwischenräumen wiederholte Übertragung in 
Bouillon. Sie scheint bei Melitensisbakterien leichter zu erfolgen als bei Abortus
bacillen. U. a. beschäftigen sich auch FRENDzEL und SZYMANOWSKI mit dieser 
Aufspaltung der Abortusbakterien in S- und R-Form ( Paraabortusstämme). Sie 
konnten im Aussehen der R- und S-Form des Abortusbacteriums im Gegensatz 
zu den Angaben der amerikanischen Forscher keinen Unterschied feststellen. 
Bei ihren Untersuchungen blieb die Virulenzfrage unentschieden. Sie fanden, 
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daß die S-Form stärker antigen wirkt, d. h. die Agglutininbildung im Meer
schweinchen viel stärker anregt als die R-Form. 3 Wochen nach der intra
peritonealen Injektion von lebenden Bakterien agglutinierte das S-Serum das 
homologe Antigen hoch (1 : 640 bis 1 : 2560), dagegen die R-Form überhaupt 
nicht, erst nach 6 und 8 Wochen p. i. stieg auch hier der Titer an (1: 80-1: 1280). 
Die mit der R-Form behandelten Tiere zeigten sogar gegen den homologen 
Stamm einen viel schwächeren und langsameren Anstieg der Agglutinine 
(1 : 40-1 : 80 nach 6 Wochen und 1 : 80 bis 1 : 640 nach 8 Wochen). Der 
heterologe Stamm wurde auch dann noch nicht agglutiniert. Im Absättigungs
versuch entfernte der R-Stamm gar keine S-Agglutinine und der S-Stamm keine 
R-Agglutinine. Die mit Kaninchenimmunserum wiederholten Versuche hatten 
das gleiche Ergebnis. Da das R-Antigen unspezifisch ist (PANDIT und 
WILSON), besteht theoretisch die beste Aussicht für eine Unterscheidung der 
einzelnen Brucellaformen bei der Verwendung von S-Formen. 

PLASTRIDGE und McALPINE (1930), sowie VAN DER HOEDEN (1932) be
schreiben ferner eine schleimige Dissoziante des Abortusbacillus. 

Bei der Züchtung von Abortusbacillen aus verunreinigtem Material verwendet 
HUDDLESON einen Rinderleberbrüheagar von PH 6,6 mit Gentianaviolett (vgl. 
KLIMMER, 3) oder Kupfersulfat (1 : 20000) und PRÖSCHOLDT setzt zu seinem 
Agar Gentianaviolett H (GRÜBLER und HOLLBORN, Leipzig) 1 : 100000 hinzu. 
Verschiedene Begleitbakterien, z. B. die Streptokokken säuern oft den Nähr
boden und machen damit das Gedeihen der Abortusbakterien unmöglich. Proteus
bakterien werden durch Zusatz von Carbolsäure usw. (KLIMMER, 4) unter
drückt. HAUPT empfiehlt folgenden Agar. 

Als Grundagar verwendet HAUPT einen Nähragar, der aus 2 % Agar, 1 % Liebigs 
Fleischextrakt, 1 % Pepton Witte, 0,3 % Kochsalz und 0,2 % SÖRRENSENs sekundärem 
Natriumphosphat mit 2 Mol. Krystallwasser hergestellt ist. Das käufliche Natriumphosphat 
enthält 12 Mol. Wasser. Durch 14tägiges Liegenlassen an der Luft in dünner Schicht bei 
Zimmertemperatur verliert es das Wasser bis auf 2 Mol. Noch besser würde es sein, die 
1 %ige Fleischextraktlösung durch Rinderleberbrühe nach HUDDLESON [KLIMMER (3), 
S. 54] zu ersetzen. Zum Grundagar wird 1 % einer 1,5%igen alkoholischen Bromthymol
blaulösung hinzugefügt; PH = 6,8 (grasgrün). Vor dem Gebrauch gibt man auf 100 ccm 
Grundagar noch 0,5 g Traubenzucker und 0,2 ccm einer 1 %igen alkoholischen Lösung 
von basischem Fuchsin. Nach 10 Minuten langem Sterilisieren im Autoklaven bei llOo 
und nach Abkühlen auf 50° wird diesem Nährboden schließlich noch 10 ccm steriles Serum 
hinzugesetzt. Nach gutem Durchmischen wird das Ganze in 8~10 Petrischalen aus
gegossen und zum Erstarren gebracht. Hierauf wird das auf Abortusbakterien zu unter
suchende Material teils dichter, teils dünner ausgesät und 24 Std. unter aeroben Ver
hältnissen bei 37° bebrütet. Die hierbei aufgehenden Verunreinigungen werden gekenn
zeichnet. Die für weitere Untersuchungen geeigneten, nicht zu stark verunreinigten Platten 
werden mit der Bodenschale nach unten in eine geeignete Büchse mit luftdichtem Ver
schluß gebracht. In die Büchse wird mit einem bis auf den Boden reichenden Gummi
schlauch bei lose aufliegendem Deckel soviel Kohlensäure eingeleitet, als 1/10 des Büchsen
volumens beträgt. Der Schlauch wird entfernt, die Büchse fest verschlossen und 4-5 Tage 
bei 37° gehalten. Werden hierauf die Platten entnommen, so zeigen sie zunächst einen 
roten Grund. Beim Lüften wird der Untergrund in etwa einer Stunde blau und die Abortus
kolonien nehmen einen leicht bläulichen bis dunkelblauen Farbton an, während die Ver
gärer von Traubenzucker (Coli- und Salmonella- [Paratyphus-Jbakterien usw.) rote bis 
gelbe Kolonien erkennen lassen. 

Die BANG-Bakterien sind im Blute serologisch positiver, fiebernder Personen 
verhältnismäßig oft nachgewiesen worden, so hatte KRISTENSEN unter 23 Fällen 
20 positive. In fieberfreien Zeiten pflegt dagegen das Blut bakterienfrei zu sein. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 22 
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KRISTENSEN ging hierbei in der Weise vor, daß er 2-5 ccm Blut in flüssige 
Nährböden (Glucose-Citrat-Ascitesbouillon oder Pferdeserumbouillon oder vor 
allem Leberbouillon nach HUDDLESON) übertrug und bis 14 Tage bei 37° unter 
Zugabe von 10% Kohlensäure (S.334) bebrütete. In Zwischenräumen von 
einigen Tagen wurde hieraus Ascites-(Serum-)Agar beimpft. Zur Identifi
zierung prüfte er die Bakterien auf ihr Wachstum bei Gegenwart von Kohlen
säure (gut) und normaler Luft (schlecht), auf Ausbleiben der Säurebildung in 
Bromthymolblau-Traubenzuckerbouillon, auf Indolbildung bei 8 Tage langer 
Züchtung in trypsinverdautem Casein und auf Verflüssigung von Gelatine 
innerhalb von 17-21 Tagen (in kohlensäurehaitiger Atmosphäre). Ferner 
mußten die Bakterien bis zur Titergrenze agglutiniert werden, das makro
skopische Aussehen der Kulturen und das mikroskopische der Bakterien (Gram
präparat) typisch sein, keine Eigenbewegung zeigen und für Meerschweinchen 
(und tragende Kühe) pathogen sein. 

Nach den negativen Ergebnissen im Tier- und Kulturversuch von MÄDER, 
ferner von FRIESS mit dem Blut von 131 serologisch positiven Rindern und von 
KRÜGER bei infizierten fiebernden Meerschweinchen kommen Abortusbakterien 
im Blute bei Rind und Meerschweinchen in der Regel nicht vor. Daß sie aber 
auch beim Rinde vorkommen können, hat HOERSCHELMANN durch Trans
fusionsversuche an Rindern und FITCH, BISCHOP und BOYD durch Kultur
und vor allem Meerschweinchenversuche nachgewiesen. Der Nachweis von 
Abortusbaktelien gelang den amerikanischen Forschern in 4 von 123 Citrat
blutproben, ferner in 17 von 119 Harnproben und in 2 von 118 Kotproben. 
Bei künstlich infizierten Meerschweinchen treten die Bakterien kurz nach der 
Infektion im Blute auf, verschwinden aber bald wieder (24 Stunden nach intra
venöser, 48 Stunden nach intraperitonealer, 32 Stunden nach intramuskulärer 
und 72 Stunden nach subcutaner Infektion). 

Im Blut von infizierten Schweinen kommen nach den Untersuchungen von 
COTTON und BucR (1932) häufig Abortusbakterien vor. 13 Versuchsschweine 
waren von der Conjunctiva aus infiziert worden. Abortusbakterien wurden 
10-12 Tage nach der Infektion bei 5, 17-18 Tage p. i. bei 3, 24, 38, 40 und 
42 Tage p. i. bei je 1 Schwein im Blute nachgewiesen. Der Nachweis gelang 
Imal bei 5, 2mal bei 3 und 3mal bei 4 Schweinen. Die längste Dauer zwischen 
zwei erfolgreichen Nachweisen von Abortusbakterien im Blute betrug 22 Tage. 
Hinsichtlich des Abferkelns der Muttersauen lagen die erfolgreichen Bakterien
nachweise 6mal 1-35 Tage vor und 4mal 4-34 Tage nach der Geburt. 

Über die Züchtung von Abortusbakterien aus der Milch sei auf S. 389 ver
wiesen. 

Zum Nachweis der BANG-Bakterien in den Faeces haben AMOSS und POSTON 
die Keime in der Kotaufschwemmung zunächst durch Immunserum agglutiniert 
und dann auf Eosin-Methylenblauplatten bzw. leicht alkalischem Nähragar 
gezüchtet. AMoss und POSTON, LEAVELL und AMOSS, MORALES und OTERO, 
CARPENTER und BOAR u. a. ist der Nachweis von Abortusbakterien in den 
Faeces vom Menschen gelungen. 

GÖTZE und MÜLLER haben Abortusbakterien im Kot von Rindern durch 
Fütterungsversuche an Rindern nachgewiesen. Aus dem Harn BANG-Kranker 
Personen züchteten Tonn, CARPENTER und BOAK, McARTHUR und WIGMORE 
(über Traubenzuckerbouillon) Abortusbakterien rein. 
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Als Ausgangsmaterial für den Nachweis von Abortusbakterien in verworfenen 
Feten dient meist der Magen- bzw. Labmageninhalt, seltener die Lunge und andere 
Organe. HOBSTETTER züchtete die BANG-Bacillen aus dem Labmagen in 90%, 
aus Lunge in 73%, aus Leber, Niere und Herz in 30% und aus der Milz in 24% 
der Fälle rein. Nach ZWICK werden die Bakterien im Meconium angereichert. 
Er weist deshalb auf den großen Wert des Darminhaltes der Feten für die kul
turelle Untersuchung hin. 

c) Die Widerstandsfähigkeit. 
Nach HENRICSSON bleiben die Abortusbakterien in sterilem Brunnenwasser 

bei 0, 10 und 18° mindestens 106 Tage lebensfähig, während sie bei 37° zwischen 
19 und 27 Tage absterben. HORROCKS gibt die Lebensfähigkeit der Abortus
bakterien in sterilem Leitungswasser mit 37 Tagen und in sterilem Seewasser 
mit 25 Tagen, SHA w im Leitungswasser mit 50 Tagen, in Tankwasser mit. 10 Tagen 
in Trinkwasser mit 72 Tagen und in nicht sterilisiertem Seewasser mit 46 Tagen 
und CAMERON in sterilem Leitungswasser bei Zimmertemperatur mit 77 Tagen 
und bei - 4° C mit 114 Tagen an. 

SCHILLING fand das Melitensebacterium in verunreinigtem Wasser und Harn 
30 Tage und in sterilem Wasser 35--50 Tage lebensfähig. Die lange Lebens
fähigkeit im Wasser ist epizootologisch bemerkenswert (S.366f.). 

In steriler, 0,85%iger Kochsalzlösung bleiben die Abortusbakterien bei 
Zimmertemperatur 1/4 Jahr und länger lebensfähig und pathogen für Meer
schweinchen [BRöDNER, CARPENTER (1924)], verlieren aber spätestens zwischen 
der 6. und 8. Woche ihre Virulenz für Mäuse (BRöDNER). Auch in der Kultur 
büßen sie oft schon in wenigen Generationen ihre abortierende Wirkung auf 
trächtige Kaninchen (MoHLER), Rinder (SMITH und LITTLE) und Meerschweinchen 
[HUDDLESON (1922)] ein. 

Im graviden Uterus können sich die Abortusbakterien während der ganzen 
Trächtigkeit, also 9 Monate (BANG) halten, dagegen verschwinden sie aus dem 
nicht graviden Uterus in etwa 3 Wochen. Im Euter können sie 7 Jahre und wohl 
auch noch länger vorkommen. Die BANGschen Bakterien blieben in mit Paraffin 
verschlossenen Kulturen in einem ungeheizten, nach Süden gelegenen Zimmer 
zum Teil 41/ 4 Jahr vermehrungsfähig [KLIMMER (5)] und im Uterusexsudat, das in 
steriler Bouillon aufbewahrt wurde, 7 Monate (McFADYEAN und STOCKMAN), 
in infizierten Placenten 4 Monate (COTTON, SCHROEDER), im Magen- und Darm
inhalt von Abortusfeten bei Aufbewahrung im Eisschrank 6 Monate (ZELLER), 
in sterilem feuchten Kuhkot 75 Tage lebensfähig, dagegen gingen sie in trockenem 
Kuhkot bei 37° in wenigen Tagen (ZWICK und WEDEMANN) zugrunde. Wurde 
der Rinderkot in Reagensgläser bei Zimmertemperatur gehalten und all
mählich getrocknet, so blieben sie 120 Tage, im ungeheizten Keller 100 Tage 
und bei Gegenwart von Fäulnis 77 Tage lebensfähig (CAMERON). In sterilem 
Rinderharn sterben sie nach POHL, ZWICK und WEDEMANN in einem und nach 
RAUCHBAAR erst in 9 Tagen, nach RORROCKS in 6 und nach CAMERON in 4 Tagen 
bei Zimmertemperatur ab. Auch in Jauche und auf jauchedurchtränktem 
Stallboden sterben sie bald ab (ZELLER), dagegen sind sie im Erdboden meist 
ziemlich lange lebensfähig gefunden worden, so von HORROCKS in sterilem, 
gedüngtem, trockenem Boden 69 Tage, in Boden, welcher der natürlichen 

22* 
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Trocknung ausgesetzt und nach 27 Tagen nicht mehr feucht war, 43 Tage, 
in vollkommen trocknem rotem "Sliema"-Boden 21 Tage, in feuchtem Boden 
72 Tage, in gedüngter, nicht sterilisierter Gartenerde 21 Tage, in sterilem, 
trocknem Sand 20 Tage und in faulem, überdüngtem Boden 7 Tage. CAMERON 
fand Brucella abortus noch vermehrungsfähig mindestens 121 Tage in einem 
bei Gegenwart von Nährmaterial getrockneten Boden, dagegen nur 72 Tage, 
wenn der Boden ohne Nährmaterial getrocknet wurde. Ist der Boden stark 
der Austrocknung ausgesetzt, so sterben die Abortusbakterien bald ab; so be
obachtete CAMERON, daß die Abortusbakterien in einem Boden, der in dünner 
Schicht in einer Petrischale im angeheizten Keller im Oktober der schnellen 
Trocknung ausgesetzt war, bereits in 4 Tagen abgestorben waren, während 
sie im Februar, sonst aber unter den gleichen Verhältnissen gehalten, 72 Tage 
lebten. 

Intensives Sonnenlicht tötet sie in oberflächlicher Schicht in wenigen Stunden. 
Austrocknung vernichtet die Brucellen in dünner Schicht in wenigen Tagen, 
dagegen können sie in kompakteren Massen die Austrocknung Wochen und 
Monate lang überstehen. Die Abtötung trat ein bei Antrocknung einer wäßrigen 
Bakterienaufschwemmung an Deckgläser in 16 Tagen und an Gewebe in 80 Tagen 
(HoRRocKs) , an Sackleinwand, die auf dem Laboratoriumstisch gehalten 
wurde, in 5 Tagen, dagegen bei einer Aufbewahrung im ungeheizten Keller 
erst in 30 Tagen ein (CAMERON). 

Durch Erhitzen werden sie leicht abgetötet, so nach ZWICK und WEDE
MANN in 2 Stunden bei 55°, in 10-15 Min. bei 60°, in 5-10 Min. bei 65°; 
Rinder- und Menschenstämme nach BOAK und CARPENTER in 15 Min. bei 
60°, Schweinestämme in 20 Min. bei 60°, Rinderstämme nach KRISTENSEN in 
30 Min. bei 60°, Rinder- und Schweinestämme nach MURRAY, McNuTT und 
PURWIN bei 62-63° in 3 Min. und nach ZELLER auf Schrägagar (Wasserbad) bei 
55° in 25-30 Min., bei 60° in 10-15 Min., bei 65° in 5-10 Min. und in Milch 
(AHLBoRNscher Vierzellendauererhitzer) bei 60-63° in 10 Min. 

Hiernach werden sie bei der Dauer- (PRÖSCHOLDT, ZELLER, WEDEMANN, 
LANGE und GILDEMEISTER, BOAK und CARPENTER) und Hochpasteurisierung der 
Milch (vgI. auch S.393) und bei der Packung des Düngers vernichtet. 

Auch gegen die beim Säuern der Milch usw. auftretende Milchsäure sind 
die Abortusbakterien nur wenig widerstandsfähig. Nach LEE und VAN DER 
HOEDEN tötet sie schon ein PH = 5,0, nach LERCHE jedoch erst ein PH 4,0--4,2. 
Nach LERCHE beträgt die Lebensdauer der Abortusbacillen 

bei einem Säuregrad von 8-12 H.-S.I = PH 6,7-6,1 mehrere Monate, 
20-30" " 5,4---4,2 mehrere Wochen, 
30-35 " 4,2---4,0 4-6 Tage, 

" " 
35---40 " 4,0-3,9 einige Tage, 
40---45 " 3,9-3,7 1-2 Tage, 

und über 45 " unter 3,7 1 Tag und weniger. 

Zum Vergleich erwähne ich, daß eine Milch mit 7-9 H.-S. unverdorben 
ist, mit 12 H.-S. beim Kochen und etwa mit 30 H.-S. bei Zimmertemperatur 
gerinnt, bei weiterem Stehen steigt der Säuregrad etwa bis 45 H.-S. 

In saurer Milch usw. sterben die BANGsehen Bakterien nach MAZE und 
CESARI, sowie LERCHE in 2 und nach DRESCHER und HOPFENGÄRTNER in 15 Tagen 

I H.-S. = Henkel-Soxhlet. 
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ab und sind nach LERCHE mit Einsetzen der Gerinnung schon stark an Zahl 
vermindert. Über die Tenacität der Abortusbakterien in Milch und Molkerei
produkten sei auf S. 374 verwiesen. 

Auch gegen die üblichen Desinfektionsmittel sind sie wenig widerstands
fähig. Sie werden abgetötet durch 2,5%ige Kresolseifenlösung in 50 Min., 
5%ige Kresolseifenlösung in 30 Min., 1 %ige Kresolschwefelsäure in 20 Min., 
2%ige Kresolschwefelsäure in 10 Min., 3%ige Kresolschwefelsäure in 5 Min., 
3%ige Carbolsäure in 100 Min., 2,5%ige Formalinlösung in 40 Min., 1 %ige Salz
säure + 8% Kochsalz in 1/4 Min., Chlorkalkmilch 1 : 20 in 80 Min. und in 
Kalkmilch 1 : 10 in 31/ 2 Stunden (ZWICK und WEDEMANN). 

Auch die praktisch wichtige Beobachtung von HOLTH (1930), die er in 
seinem Referat auf dem XI. Internationalen tierärztlichen Kongreß mitteilte, 
sei hier erwähnt. Ein Kuhstall, der gereinigt worden ist und während des Som
mers leer gestanden hat, wurde stets frei von Infektion befunden. 

d) Die Unterscheidung der verschiedenen Brucellaformen. 
In die Gattung Brucella gehört, wie S. 329 erwähnt, 1. Brucella abortus Bang, 

der Erreger des infektiösen Verkalbens, 2. Brucella melitensis Bruce, der Er
reger des Malta- oder Mittelmeerfiebers und 3. Brucella suis Huddleson, der 
Erreger des Schweineabortus. Alle 3 Formen sind menschenpathogen, und 
alle 3 stimmen in ihren Eigenschaften im allgemeinen überein und entsprechen 
dem vorstehend entworfenen Bilde, dennoch sind die 3 Formen nicht völlig 
identisch. Es bestehen nicht nur Unterschiede in ihrer Verbreitung und Patho
genität, sondern auch in ihrem morphologischen und biologischen Verhalten. 

Als morphologischen Unterschied gibt DUNcAN an, daß Abortusbakterien 
auf dem Nährboden nach FILDES zu 2-3 fl langen Stäbchen auswachsen, 
während Brucella melitensis die Kokkenform beibehält. 

Zahlreicher sind die biologischen Unterschiede. 
Brucella melitensis u'ächst in der aus tierischem Material angelegten Erst

kultur bei Luftzutritt, Brucella abortus dagegen nicht. Ein Luftgemisch mit 
5-10 % Kohlensäure beschleunigt das Wachstum von bovinen Stämmen 
und hemmt dasselbe von porcinen und caprinen Brucellaformen. Voraus
setzung für diese Trennung ist aber eine nicht allzu massive Aussaat. Nach den 
Untersuchungen von WEIGMANN (3) verlieren die BANG-Bakterien durch 31/ 2 Mo
nate langem Aufenthalt in der Ziege ihre Eigenschaft, nur bei Gegenwart von 
10% CO2 zu wachsen, und ilir Verhalten gegen Thionin und Methylviolett nicht. 
Der Abortusbacillus in Rhodesia weicht nach HARDY und DUNcAN von dem 
Verhalten der sonstigen Abortusstämme ab. Ein völliges Fehlen von Kohlen
säure unterbindet das Wachstum aller Stämme aus der Brucellagruppe. Diese 
Angaben von McALPINE und SLANETZ haben KRISTENSEN und HOLM bestätigt. 

Zur Unterscheidung der einzelnen Stämme der Abortus-Melitensisgruppe be
dient man sich nach dem Vorschlag von HUDDLESON und seinem Mitarbeiter 
ABELL eines Farbzusatzes zum Nährboden. 

So hemmt Gentianaviolett 1 : 50000-1 : 100000 zu Ochsenleber-Fleisch
brühagar (PH 6,6) oder flüssigen Nährböden (OLITZKI und BROMBERG) aUe 
untersuchten 95 BANGschen Abortusstämme zum Teil stark, zum Teil unter
drückt es das Wachstum vollständig (1 Rinderstamm, mehrere Menschen- und 
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alle Schweinestämme), während 42 Melitensisstämme zum Teil nicht, zum Teil 
nur leicht gehemmt werden. Gentianaviolett 1: 100000-1 : 250.000 beein
flußt Melitensisstämme nicht, während in einer Dichte von 1: 50000--1: 100000 
aUGh einige Melitensisstämme gehemmt werden. Später teilt HUDDLEsoN mit, 
daß Thionin (1 : 30000) Brucella abortus, aber nicht Brucella melitensis und 
suis unterdrückt. Methylviolett hemmt Brucella suis für 72 Stunden völlig, 
dagegen Brucella melitensis und abortus nur schwach. Bei Gegenwart von 
Pyronin 1 : 100 000 wächst die Rinderabortusform üppig, der Schweinetyp 
nicht. Brucella melitensis wächst auf thionin- und pyroninhaltigen Nährböden. 
Mit Hilfe dieser Farbzusätze wurden 133 Stämme als Brucella melitensis, 352 als 
Brucella abortus BANG und 172 als Brucella suis identifiziert (HUDDLESON 1931). 
Pyronin 1 : 20000 hemmt alle Formen. Als die geeignetste Konzentration hat 
sich 1 : 30000 erwiesen. Dagegen hemmen Krystallviolett, Fuchsin und Malachit
grün (1 : 25000-1 : 250000) Brucella melitensis stärker als Brucella abortus 
(Saita). KRISTENSEN und HOLM verwendeten Methylviolett (6 B) und Thionin 
in Leberagar von PR 6,5 und stellten fest, daß die bovinen, humanen 1 und 
europäischen porcinen Abortusstämme in 68 Stunden bei Gegenwart von Methyl
violett (1 : 37500) gut, dagegen auf Zusatz von Thionin (1 : 75000) meist 
nicht, selten nur spärlich wachsen; gerade umgekehrt verhielten sich der Meli
tensis- und der (amerikanische) Suistyp. Vereinzelte Stämme lassen einen 
Unterschied nicht erkennen. 

KRIS'l'ENSEN führte die Methylviolett-Thioninprobe in folgender Weise durch: Platten 
von Leberagar (PR etwa 6,7) werden mit Methylviolett (HUDDLESON verwendete hierfür 
mitunter auch Fuchsin) bzw. Thionin (EHRLICH-HoYER) (SCHULTZ Nr. 348; 2 Ed. National 
Aniline and Chemical Co. Inc. New York) in den Verdünnungen 1 : 3125, 6250, 12500, 
25000, 50000, 100000 und 200000 gegossen; zum Vergleich dienen Platten ohne 
Farbstoffzusatz. Mit einer frischen Kultur von jedem Stamm wird eine Aufschwemmung 
in Bouillon von der Dichte 1/2-1 bereitet. Davon wird mit einer sehr kleinen Öse ein Feld 
von etwa 1 qcm dicht besät. Sämtliche Versuche werden doppelt angestellt und der eine 
Plattensatz aerob, der andere in einem Luftgemisch mit 10% Kohlensäure bei 37° bebrütet. 
Die Ablesung erfolgt nach 66-70 Stunden. 

Die verschiedenen Handelspräparate desselben Farbstoffes sind nicht immer 
gleich wirksam. Thionin ist schwer vollständig löslich, deshalb sind diese Lösungen 
vor der Verwendung gut umzuschütteln. Die Farbstoffe werden in 1/2 %igen 
wässerigen Lösungen den Nährböden zugesetzt. KRISTENSEN und WEIGMANN 
hatten mit Methylviolett und Thionin zur Stammtrennung der Brucella (auf 
der einen Seite BANG-Rinder- und Menschenstämme 1 und auf der anderen Seite 
Melitensis- und amerikanische Schweinestämme ) im allgemeinen günstige Erfolge, 
wenn auch Ausnahmen gelegentlich vorkamen. Nach PLASTRIDGE und McALPINE 
war das Verhalten gegen Methylviolett und Thionin konstanter als die noch 
zu erwähnende Traubenzuckervergärung. 

Zu einer solchen Formendifferenzierung eignen sich aber keineswegs alle 
Farbstoffe, so fand HUDDLESON (1927) Malachitgrün, Brillantgrün und Pikrin
säure ungeeignet. 

ZELLER (1931) beobachtete, daß von 36 angeblichen Melitensisstämmen aus 
Italien, Spanien und Amerika sich 27 typisch verhielten; 4 glichen in geringem 
Maße und 3 völlig Stämmen vom Schwein. Ein Ziegenstamm aus Sizilien 

1 Bei den humanen Stämmen KRISTENSENs und WEIGMANNs handelt es sich um aus 
den Menschen gezüchtete BANG-Abortusbakterien. 
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war ein typischer Melitensisstamm. Von 63 aus dem Rind gezüchteten BANG
Stämmen reagierten 50 als charakteristische. Angehörige dieser Gruppe. 11 in 
den letzten Jahren in Deutschland isolierte Stämme glichen mehr oder weniger 
dem Melitensistyp. 2 in Amerika aus Kuhmilch gezüchtete Kulturen verhielten 
sich auf den Farbplatten wie der Schweinetyp. 14 in Deutschland und Däne
mark aus Menschen isolierte Stämme verhielten sich wie bovine BANG-Stämme, 
während unter 21 amerikanischen nur 4 wie Rinder- und 17 wie Schweine
stämme reagierten. ZELLER ist der Meinung, daß mit der HUDDLEsoNschen 
Methode zweifellos eine gewisse Differenzierung innerhalb des Genus Brucella 
möglich ist, daß jedoch zahlreiche Ausnahmen vorkommen. Zu ähnlichen Er
gebnissen kamen auch K. F. MEYER und EDDIE u. a. 

Dagegen fanden MARSRALL und JARED, daß die Bakterienentwicklungshem
mung von Farbstoffen (Gentianaviolett, besonders Fuchsin, Brillantgrün, 
Methylenblau, Thionin usw.) auf Brucella bei verschiedenen Stämmen derart 
verschieden ist, daß sich regelmäßig Beziehung zu ihrer caprinen, bovinen bzw. 
porcinen Herkunft nicht feststellen lasse. 4 verschiedene Sorten Thionin hatten 
verschiedene Wirkungsgrade auf verschiedene Stämme. Die R-Form war weniger 
empfindlich als die S-Form. 

Bei unseren Untersuchungen über die hemmende Wirkung von abgestuften 
Zusätzen verschiedener Farbstoffe zum Nährboden auf das Wachstum der 
Brucellastämme folgten wir im allgemeinen der Versuchsanordnung von KRI
STENSEN. Als Nährboden diente Leb~rbrühagar, PR 6,8. Die Zahl der aus 
dem Menschen gezüchteten und geprüften Abortusstämme betrug 80. Ferner 
wurden 9 Melitensisstämme, 19 Schweinestämme (11 amerikanische, 4 dänische 
und 4 ungarische) untersucht. Wir erhielten das sehr umfangreiche Brucella
material von den hygienischen Instituten der Universitäten Breslau, Heidel
berg, Kiel und Zürich, vom Reichsgesundheitsamt Berlin-Dahlem, von der 
Staatlichen Bakteriologischen Untersuchungsanstalt München, von dem Landes
tierseuchenamt in Rostock, von dem Statens-Serum-Institut Kopenhagen, 
von dem Statens Bakteriologiska Laboratorium Stockholm, dem Städtischen 
hygienisch-bakteriologischen Untersuchungsamt Berlin-Charlottenburg und von 
The George Williams Hooper Foundation for Medical Research, University of 
California San Francisco. Es ist mir eine angenehme Pflicht, allen Herren, 
die uns mit diesem wertvollen Material versorgten, meinen besten Dank auch 
an dieser Stelle auszusprechen. 

Schließlich wurden noch eine größere Anzahl im Veterinär-hygienischen 
Institut der Universität Leipzig rein gezüchteter Rinderstämme zu den ver
gleichenden Untersuchungen herangezogen. Die Arbeiten wurden von Herrn 
Prof. Dr. HAUPT und Frl. HOFMANN durchgeführt. Auch ihnen danke ich an 
dieser Stelle für ihre wertvolle Unterstützung. Als wachstumshemmende Zu
sätze prüften wir Methylviolett 6 B, Gentianaviolett, Trypaflavin, Thionin, 
Pyronin und Fuchsin in den Konzentrationen 1: 3125, 1: 6250, 1: 12500, 1 : 50000, 
1: 100000 und 1: 200000, ferner Rivanol, Trypanrot, Trypanblau, Entozoil, 
und Optochin. 'Hier betrug die Dichte 1: 390, 1: 781, 1: 1562, 1: 3125 und 1: 6250. 

Zur Aussaat benutzten wir im allgemeinen eine Aufschwemmung von einer 
Schrägagarkultur (Röhrchendurchmesser 13 mm) in 4 ccm Kochsalzlösung. Nach 
unseren Kontrollversuchen übte die Dichte der Bakterienaufschwemmung keinen 
Einfluß auf das Endergebnis aus. In dieser Richtung prüften wir neben obiger 
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Konzentration Verdünnung 1: 5, 1: 10 und 1: 25. Durch die Verdünnung der 
Bakterienaufschwemmung wurde die Wachstumsgrenze etwas nach der stärkeren 
Verdünnung der Farbstoffzusätze verschoben. Die mit Gentianaviolett, Methyl
violett, Pyronin, Fuchsin, Thionin, Rivanol, Trypanrot und Entozon erhaltenen 
Ergebnisse sind unter Berücksichtigung der im Schrifttum vorliegenden Angaben 
in nachfolgende Tabelle 1 zusammengestellt. 

Tabelle 1. Einfluß von Farbzusätzen auf das Wachstum der Brucellaformen. 

Brucella abortus Brucella melitensis Brucella suis 
----

I 
I 

I I H Kr I S KI H S I Kr I Kl H I Kr KI 
I i I I 

! 
Gentianaviolett 

I I -- I + + I - -I I + 1 
I 

I Methylviolett + i + + + -- - - -+ 
Thionin - - - + + 

I -i - + + + 
Pyronin ++ I ++ + 

; -i + -
i 

I + 
Fuchsin + ++ - + -
Rivanol ++ I + -
Trypanrot + + ++ 

I 
-

Entozon + ++ -
i 

Zeichenerklärung : 
H HUDDLESON (und ABELL), 
Kr KRISTENSEN und HOLM, 
S SAITTA, KI KLIMMER. 

+ Wachstum, diese Angaben 
- Hemmung, } 

sind relativ. ++ üppiges Wachstum; 

Gentianaviolett hemmte von 8 bovinen Stämmen selbst in stärkster Konzen
tration (1 : 3125) nur 3, in der zweitstärksten Dichte (1 : 6250) wuchsen alle 
Stämme. Die Beeinflussung von 2 Melitensisstämmen war der von den 3 letzt
genannten bovinen gleich. 7 weitere Melitensisstämme wurden selbst von der 
Konzentration 1 : 25 000 bis 1 : 200 000 noch völlig gehemmt. Von 11 ameri
kanischen Suisstämmen trat volle Hemmung ein bei 1: 25000 bei 2 Stämmen, 
1 : 100 000 bei 1 Stamm und 1 : 200 000 bei den übrigen 8 Stämmen. Von 4 
ungarischen Stämmen aus dem Schwein wurden 2 durch eine Dichte von 1 : 3125 
kaum und 2 durch eine Dichte 1: 200 000 völlig gehemmt. 

Methylviolett B verhielt sich gegenüber den 8 bovinen, 9 Melitensis-, 11 
amerikanischen und 4 ungarischen aus dem Schwein gezüchteten Stämmen 
wie das erwähnte Gentianaviolett. 

Thionin hemmte von 8 bovinen Stämmen Imal bei einer Dichte des Thionins 
von 1 : 6250, 3mal von 1 : 25 000, 2mal von 1 : 100 000 und 2mal von 1 : 200000; 
von 9 M elitensisstämmen Imal bei einer Dichte von 1 : 12 500, Imal von 
1 : 50 000 und 7mal von 1 : 200 000; von 11 amerikanischen Suisstämmen 
2mal bei einer Dichte von 1 : 12 500, 8mal von 1 : 100 000 und Imal von 
1 : 200 000; von 4 ungarischen aus dem Schwein gezüchteten Stämmen 3mal 
bei einer Dichte von 1 : 12 500 und Imal von 25 000. 
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Pyronin hemmte von 8 bovinen Stämmen bei einer Dichte von 1 : 3125 
6mal nicht und Imal vollständig; Imal trat die Hemmung erst bei einer Dichte 
von 1 : 6250 ein. 

Von 9 Melitensisstämmen wuchsen 2 bei einer Dichte von 1 : 3125; die 
übrigen 7 Stämme wurden gehemmt, und zwar 2 bei einer Dichte des Pyronins 
von 1 : 12500,1 von 1 : 25000,2 von 1 : 100000 und 1 Stamm bei einer Dichte 
des Pyronins von 1 : 200000. 

Die 11 amerikanischen Suisstämme wurden vom Pyronin in der gleichen 
Weise wie vom Thionin gehemmt. 2 von 4 ungarischen Schweinestämmen wuchsen 
gut bei einer Dichte des Pyronins von 1 : 3125, und die beiden anderen wurden 
noch durch eine Dichte von 1 : 50 000 gehemmt. 

Fuchsin hemmte alle 8 bovine Stämme selbst bei einer Dichte von 1 : 3125 
nicht. Von 8 Melitensisstämmen verhielten sich 5 wie die bovinen; 2 wurden 
von einer Fuchsindichtel: 12 500 und 1 von 1 : 200 000 gehemmt. 

Von den 11 amerikanischen Suisstämmen wurden 3 bei einer Dichte von 
1 : 12500, 1 von 1 : 25000, 6 von 1 : 50000 und 1 Stamm von 1 : 200000 
gehemmt. 2 ungarische Stämme wuchsen bei einer Fuchsinkonzentration 
1 : 3125 gut, während 2 bei einer Dichte von 1 : 50 000 gehemmt wurden. 

Rivanol ließ 6 von 8 bovinen Stämmen selbst in einer Konzentration von 
1 : 781 gut wachsen, 2 wurden bei einer Dichte von 1 : 6250 gehemmt. 

Die 8 M elitensisstämme verhielten sich verschieden. 2 wuchsen bei einer 
Dichte von 1 : 781 gut, während 2 andere hier gehemmt wurden. Ferner trat 
Hemmung ein bei je 1 Stamm bei einer Rivanolkonzentration von 1 : 1562, 
1 : 3126 und 1 : 6250. 

Von den 11 amerikanischen Suisstämmen wurden gehemmt 6 bei einer 
Rivanolkonzentration 1 : 1562, 3 bei 1 : 3125 und 2 bei 1 : 6250. Die Hemmung 
bei den 4 ungarischen Schweinestämmen lag in je 1 Fall bei einer Dichte von 
1 : 390, 1 : 781, 1 : 1562, 1 : 3125 und 1 : 6250. 

Trypanrot in einer Dichte von 1 : 781 ließ alle 8 Rinderstämme, von den 
8 Melitensisstämmen nur 4 bis sehr gut wachsen; je 2 Melitensisstämme 
wurden von dieser und einer Konzentration 1 : 3125 gehemmt. Von den 11 
amerikanischen Suisstämmen wuchsen 2 bei einer Dichte von 1 : 390 und die 
übrigen Stämme bei 1 : 781 sehr gut. Die ungarischen Stämme gediehen bei 
1 : 390 gut. 

Trypanblau in einer Dichte von 1 : 390 ließ alle 8 bovinen Stämme gut 
wachsen. Von den 8 Melitensisstämmen wuchsen 2 bei dergleichen und 3 Stämme 
bei einer Trypanblaudichtel: 781 gut und 3 wurden bei dieser Dichte gehemmt. 
Von den 11 amerikanischen Suisstämmen wuchsen 2 bei einer Dichte von 1 : 390 
und 7 bei 1 : 781, während 2 bei 1 : 781 gehemmt wurden. Von 4 ungarischen 
Stämmen zeigten 2 bei 1 : 781 Wachstum und je 1 Stamm bei 1 : 1562 bzw. 
1 : 3125 Hemmung. 

Entozon ließ in einer Dichtei: 781 alle 8 bovinen und 4 von 7 Melitensis
stämmen gut wachsen, während je 1 Melitensisstamm gehemmt wurde durch 
eine Entozondichte von 1 : 781, 1 : 1582 und 1 : 3125. Von 10 amerikanischen 
Suisstämmen wurden 2 bei einer Dichte von 1 : 781 und 8 von 1 : 1562 gehemmt. 
Von den 4 ungarischen Stämmen wuchsen 2 bei einer Dichte von 1 : 781 und 
je 1 Stamm wurde gehemmt von 1 : 1562 und 1 : 3125. 
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Die aus dem Menschen gezüchteten Brucellastämme zeigten folgendes Ver
halten (nach Vorstehendem wird die gewählte Ausdrucksweise hoffentlich ver
ständlich sein): 

Methylviolett; Brucellastämme aus 

Deutschland (29) 
2mal Wachstum bei 1: 3 125 
6 " Hemmung " 1: 3 125 
6" ,,1: 6250 
4 " 1: 12500 
2" ,,1: 25000 
1" ,,1:100000 
1 " 1: 200000 

Schweden (12) 
Imal Hemmung bei 1: 3 125 
3 " " 1: 12 500 
5 ,,1: 25000 
2 ,,1:50000 
1" ,,1:100000 

Gentianaviolett : 

Thionin: 

Deutschland (23) 
8mal Wachstum bei 1 : 
6 " Hemmung " 1: 
4 " 1: 
3" "I: 
I" ,,1: 
1 " 1: 

Schweden (12) 

3125 
3125 
6250 

12500 
25000 
50000 

Imal Hemmung bei 1: 3 125 
1 ,,1: 6250 
3 " 1: 12500 
5" ,,1:25000 
1 " 1:100000 
1 " 1 :200000 

Deutschland (23) 
3mal Hemmung bei 1: 12 500 
1 ,,1: 25000 
1" ,,1:50000 
6 " 1:100000 

12 " " 1: 200 000 
Schweden (12) 

12mal Hemmung bei 1 : 200 000 

Pyronin: 
Deutschland (22) 

15mal Wachstum bei 1: 3125 
4 " Hemmung " 1: 3 125 
1" 1:6250 
2 " 1 :50000 

Schweden (12) 
3mal Wachstum bei 1: 3125 
6 " Hemmung " 1: 3 125 
1" ,,1: 6250 
1 ,,1: 25000 
1 1:200000 

Dänemark (32) 
17mal Wachstum bei 1: 3125 
10" Hemmung " 1: 3 125 

1 " 1: 12500 
1 " 1: 50000 
1 " " 1: 100 000 
2 " " 1: 200000 

Schweiz (10) 
8mal Hemmung bei 1: 12500 
1 " 1: 25000 
1" " 1: 50000 

Dänemark (32) 
23mal Wachstum bei 1: 3125 
4" Hemmung " 1: 3 125 
1" 1: 6250 
1" " 1: 25000 
3 " " 1: 200000 

Schweiz (10) 
6mal Hemmung bei 1: 6 250 
2 " " 1: 12 500 
1" 1:25000 
1" 1:200000 

Dänemark (19) 
Imal Hemmung bei 1: 50 000 

16 " " 1: 100 000 
2 " " 1: 200000 

Schweiz (10) 
10mal Hemmung bei 1 : 200000 

Dänemark 
16mal Wachstum bei 1: 3 125 
1" Hemmung " 1: 3 125 
2 " " 1: 12 500 
1" " 1 :50000 

Schweiz (10) 
5mal Wachstum bei 1: 3125 
3" Hemmung " 1: 3 125 
1 1:100000 
1 " 1: 200000 



Der neueste Stand der Forschung über das BANGsche Bacterium. 347 

Fuchsin: 
Deutschland (23) 

19mal Wachstum bei 1 : 3 125 
4 " Hemmung " 1: 3 125 

Schweden (12) 
10mal Wachstum bei 1: 3125 
2 " Hemmung " 1: 100 000 

Rivanol: 
Deutschland (23) 

2mal Wachstum bei 1: 781 
3 " Hemmung " 1: 781 

15 1 : 1 562 
3 " 1 : 3 125 

Schweden (12) 
Imal Hemmung bei 1: 781 
2 " 1 : 1562 
7 " 1 : 3 125 
2" 1:6250 

Trypanrot: 
Deutschland (23) 

23mal Wachstum bei 1 : 390 

Schweden (12) 
3mal Hemmung bei 1: 390 
8 " 1: 781 
1 " " 1: 1 562 

Trypanblau: 
Deutschland (23) 

23mal Wachstum bei 1 : 390 
Schweden (12) 

12mal Wachstum bei 1 : 390 

Entozon: 
Deutschland (23) 

19mal Hemmung bei 1: 781 
3 " " 1: 1 562 
1 " " ,,1 : 6 250 

Schweden (12) 
Imal Wachstum bei 1: 781 
3 " Hemmung " 1: 781 
6" ,,1:1562 
2 " 1 : 6250 

Dänemark (32) 
29mal Wachstum bei 1: 3125 
1" Hemmung " 1: 3 125 
2 " " 1: 12 500 

Schweiz (10) 
9mal Wachstum bei 1: 3 125 
1" Hemmung " 1: 200 000 

Dänemark (32) 
14mal Wachstum bei 1 : 781 
12" Hemmung " 1: 781 
4" ,,1: 1562 
1 " 1: 3 125 
1 " " 1: 200000 

Schweiz (10) 
Imal Hemmung bei 1: 781 
3" 1:1562 
4 " " 1: 3 125 
2" ,,1:6250 

Dänemark (28) 
12mal Wachstum bei 1: 390 
11" Hemmung " 1: 390 
3 " " 1: 781 
2" ,,1:1562 

Schweiz 
6mal Hemmung bei 1: 390 
3 " " 1: 781 
1 " " 1: 3 125 

Dänemark (32) 
32mal Wachstum bei 1 : 390 

Schweiz (10) 
9mal Wachstum bei 1 : 390 
1" Hemmung " 1: 390 

Dänemark (32) 
23mal Wachstum bei 1: 781 
6" Hemmung " 1: 781 
3 " " ,,1 : 1 562 

Schweiz (10) 
6mal Hemmung bei 1: 781 
3 " " 1: 1 562 
1 " 1 : 6 250 

Optochin hemmte alle Brucellaformen mehr oder weniger gleichmäßig. Auch 
bei unseren Untersuchungen wurden mehrere Stämme beobachtet, die sich ab
weichend von dem aufgestellten Schema verhielten, trotzdem ihre Zugehörig
keit als feststehend angenommen werden muß. 

HUDDLESON und ABELL haben ferner beobachtet, daß die Schweineabortus
stämme reichlich Schwefelwasserstoff, die Rinderstämme weniger und die Meli
tensis- und nicht agglutinablen Paramelitensisstämme noch weniger oder keinen 
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Schwefelwasserstoff bilden. FAVILLI und ZELLER bestätigten im allgemeinen 
obige Angaben; sie fanden reichliche Schwefelwasserstoffbildung von bovinen, 
porcinen und humanen Abortusstämmen, dagegen keine oder nur sehr geringe 
von caprinen, ovinen und humanen Melitensis- und Paramelitensisstämmen. 
ZELLER beobachtet auch hier bei BANG-Stämmen Ausnahmen. PUGNANI fand 
bei 80% der Abortusstämme, bei 14% der Melitensisstämme und bei keinem 
Paramelitensisstamm Schwefelwasserstoffbildung. 

Bei der Nachprüfung der an aerobes Wachstum gewöhnten Stämme auf Leberagar 
(PR = 6,5) mit darüber aufgehängtem Streifen Bleiacetatpapier konnten KRISTENSEN und 
HOLM diese Angaben zunächst nicht bestätigen. Es trat überhaupt so gut wie keine 
Schwärzung auf. Wurde der Leberagar mit Bleiacetat versetzt, so kam es überall zur 
Schwärzung. In beiden Fällen traten also Stammesunterschiede nicht hervor. 

Später setzte KRISTENSEN nach dem Vorschlag von FAVILLI 1/200-1/100% 
Cystin zum Leberagar und konnte sowohl in Cystin-Leberagar als auch in un
versetztem Leberagar bei dem bovinen Abortustyp deutliche Schwefelwasser
stoffbildung mit Bleipapier feststellen. Dagegen gaben die dänischen porcinen 
Abortusstämme im Gegensatz zu den amerikanischen Suistyp keinen Schwefel
wasserstoff. Läßt der Leberagar allein schon H 2S-Bildung von Abortusstämmen 
zu, so ist der Cystinzusatz zu unterlassen. Frisch isolierte Melitensisstämme 
bildeten keinen Schwefelwasserstoff. Nach PALTRINIERI war die Bildung von 
Schwefelwasserstoff unregelmäßig und keine bestimmte Eigenschaft der Abortus
stämme. 

Nach McALPINE und SLANETZ kann Brucella suis und melitensis Glucose 
in 1 %iger Peptonbouillon ausnützen und etwas Säure bilden, d. h. der Alkali
bildung stärker als auf zucker/reien Nährböden entgegenwirken, was die Rinder
abortusstämme nur in sehr geringem Maße vermögen. KRISTENSEN und HOLl\[ 
wiederholten diese Versuche mit Fairchildspepton (wie MCALPINE und SLANETZ) 
und mit Bactopepton, die sich gleich verhielten. In einer I %igen Pepton
lösung teils ohne und teils mit 1 % Glucose züchteten sie die einzelnen Stämme 
7 Tage und stellten dann jeweils in beiden Kulturen PR fest; zuweilen setzten 
sie auch Phenolrot in Verdünnung 1: 80000 als Indicator hinzu. 3 amerikanische 
Schweinestämme verhielten sich so, wie es die amerikanischen Forscher an
gegeben haben. Dagegen fanden die beiden dänischen Forscher auch bei Men
schen- und Rinderabortusstämmen ein recht ähnliches Verhalten, also einen 
deutlich wahrnehmbaren, wenn auch etwas geringeren Unterschied zwischen 
PR im Glase ohne und im Glase mit Traubenzucker. Das End-pR im Glucose
glas lag bei den Rinder- und dänischen Menschenabortusstämmen höher 
(7,5) als bei dem amerikanischen Schweinetyp (7,1). Das End-pR lag bei den 
Melitensisstämmen in der Mitte (7,2-7,4). Diese Probe scheint als Unter
scheidungsmerkmal zwischen Brucella abortus und Brucella suis verwendbar 
zu sein, wohingegen es eine sichere Unterscheidung zwischen diesen beiden 
Gruppen und Brucella melitensis kaum ermöglicht. Nach ZOBELL und MEYER 
war das End-pR bei Gegenwart von Glucose bei 16% der bovinen Abortus
stämme 6,2 und darunter, bei 33 % der bovinen Abortusstämme 7,3 und dar
über, bei 86% der humanen Stämme 7,7, bei 13% der humanen Stämme 6,2 
oder weniger, bei caprinen Melitensisstämmen 6,7, bei porcinen Abortus
stämmen 7,5. Lävulose wurde in ähnlicher Weise, aber schwächer vergoren. 

PLASTRIDGE und McALPINE erhielten mit obigem Glucoseversuch und auf 
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der Farbplatte nach HUDDLESON übereinstimmende Ergebnisse. Unter 111 ameri
kanischen Stämmen waren 45 vom Abortus- und 66 vom Suistyp. Dagegen 
konnte ZELLER auf Grund seiner Zuckerstoffwechselversuche eine Unter
scheidung in der Brucellagruppe nicht durchführen. 

BROWN, DUNcAN und HENRY prüften die Melitense· und Abortus-BANG-Bakterien 
auf ihre Fähigkeit Säuren der aliphatischen Reihe zu oxydieren. Sie verwendeten hierzu 
meist die Natron- zuweilen auch die Kalisalze und zwar der Ameisen-, Essig-, Butter-, 
Baldrian-, Isobaldrian-, Oxal-, Malon-, Bernstein-, Brenzwein-, Pimilin-, Fumar-, Malein-, 
Aconit-, Glykol-, Milch-, Tartron-, Apfel-, Rechts- und Linkswein-, inaktiven Trauben-, 
inaktiven Mesowein-, Schleim-, Citronen- Lävulinsäure in 1 %iger Lösung von 1 %iger 
Bactopeptonlösung; Indicator Phenolrot, PR 7,4; 20 Min. bei U5° im Autoklaven sterilisiert. 
Der Verbrauch an genannten organischen Säuren wurde durch den Indicator angezeigt. 
Außerdem setzten sie nach Wachstumsabschluß Bleiacetat zu den Kulturen hinzu. Das 
Bleiacetat bildet mit den genannten organischen Säuren sehr voluminöse Niederschläge. 
Sind dagegen die organischen Säuren durch die eingesäten Bakterien zu Kohlensäure 
oxydiert worden, so erhält man auf Bleiacetatzusatz ebenfalls einen weißen Niederschlag, 
der aber wenig umfangreich ist. Derartige Versuche mit organischen Säuren haben sich 
für die Differenzierung der Bakterien der Paratyphus- (Salmonalla-) Gruppe als sehr wertvoll 
erwiesen. Leider versagten aber diese Versuche zur Trennung der Brucellagruppe. 

Die Rinderabortusstämme reduzieren basisches Fuchsin (1: 25000) in Ochsen
leberagar zum Teil vollständig (anscheinend für Menschen nicht pathogene 
Stämme) zum Teil nur schwach (anscheinend für Menschen pathogene Stämme) 
(HUDDLESON). Die Reduktion von Fuchsin haben wir gleichfalls einer Nachprüfung 
unterzogen. Das Fuchsin setzten wir in einer Dichte von 1 : 25 000 dem Leber
fleischbrühagar zu. Daneben untersuchten wir auch die Reduktion von Pyronin. 
Die Dichte betrug hier 1 : 6250. 

Von 8 bovinen Stämmen, deren Pathogenität für Menschen uns nicht be
kannt war, reduzierten 2 Stämme übereinstimmend Fuchsin und Pyronin und 
je 1 Stamm nur Fuchsin bzw. nur Pyronin. 

Von 9 Melitensisstämmen reduzierte keiner Fuchsin und Pyronin. Einige 
Stämme wuchsen bei den angegebenen Konzentrationen der Farbstoffe nicht 
(S.345). 

Von 15 amerikanischen Suisstämmen mit unbekannter Menschenpathogenität 
zeigte soweit sie auf den gefärbten Agarplatten wuchsen kein Stamm Reduk
tion_ 3 von 4 in Ungarn aus Schweine gezüchtete Stämme wuchsen auf den 
Fuchsin- und Pyroninplatten nicht. Der 4. wachsende Stamm reduzierte 
Fuchsin und Pyronin. 

Von 27 deutschen aus dem Menschen gezüchteten Brucellastämmen mit 
hoher Menschenpathogenität reduzierten 9 Stämme beide Farbstoffe, 1 Stamm 
nur Fuchsin, 3 Stämme nur Pyronin und 12 Stämme waren nicht gewachsen. 
Soweit sie also gewachsen waren, zeigten sie auch Reduktion des einen oder 
anderen, meist beider Farbstoffe_ 

Von 32 dänischen, humanen Stämmen mit Menschenpathogenität reduzierten 
16 beide Farbstoffe und 1 Stamm nur Pyronin, 3 Stämme reduzierten nicht 
und 12 Stämme wuchsen nicht. 

Von 12 schwedischen, menschenpathogenen Stämmen reduzierten 4 beide 
Farbstoffe, die übrigen waren nicht gewachsen. 

Von 10 schweizerischen, menschenpathogenen Stämmen reduzierten 7 beide 
Farbstoffe, 1 Stamm Pyronin (auf Fuchsin nicht gewachsen) und 2 Stämme 
wuchsen zwar, aber reduzierten nicht. 
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Überblickt man die Fähigkeit der verschiedenen Brucellaformen, Fuchsin 
und Pyronin zu reduzieren, so haben, soweit sie gewachsen sind von den 

8 bovinen Stämmen . . . . . 6 = 75% 
4 Melitensisstämmen . . . . . . 0 = 0% 
5 amerikanischen Suisstämmen . 0 = 0 % 
4 ungarischen Stämmen aus Schwein 1 = 25% 

13 deutschen Stämmen aus Menschen 13 = 100% 
20 dänischen Stämmen aus Menschen 17 = 85 % 

4 schwedischen Stämmen aus Menschen 4 = 100% 
10 schweizerischen Stämmen aus Menschen 8 = 80 % 

Reduktion gezeigt. 

Im Aussehen der Kolonien zeigen einige Fälle individuelle Verschiedenheiten. 
So wurde eine gewisse Braunfärbung der Kultur nach längerer Züchtung (2 bis 
3 Wochen) (im Gegensatz zu Brucella abortus) als für Brucella melitensis cha
rakteristisch beschrieben und von KRISTENSEN bestätigt, von anderen jedoch 
widerlegt. Nach FAVILLI und BONCINELLI sterben Melitensisstämme beim Auf
bewahren früher als Abortusstämme ab. KRrSTENSEN und ZELLER konnten diese 
Angaben nicht bestätigen. 

Ferner hat BROTZU versucht eine Trennung der Brucellabakterien durch 
Züchtung in spezifischen Kulturfiltraten durchzuführen. Er ging in der Weise 
vor, daß er die verschiedenen Stämme in Bouillon züchtete. Die Kulturen 
wurden nach einigen Tagen durch Bakterienfilter geschickt und im Filtrat 
dieselben Stämme erneut gezüchtet und das solange wiederholt (4mal) bis der 
Nährboden durch den eingesäten Stamm völlig erschöpft war. Impfte er die so 
erhaltenen spezifischen Kulturfiltrate nun kreuzweise mit den einzelnen Brucella
stämmen, so stellte er fest, daß Brucella abortus nur in dem mit Brucella meli
tensis hergestellten Filtrat wächst. PALTRINIERI konnte bei seiner Nachprüfung 
mit 30 Abortus-, 7 Melitensis- und 2 Paramelitensisstämmen diese Angaben 
nicht völlig bestätigen. UBERTINI beobachtete, daß ein mit BANG-Bakterien 
gesättigtes Filtrat zwar die Entwicklung von Melitensisbakterien zuläßt, nicht 
aber umgekehrt. 

Auch die von V ASILE versuchte Differenzierung durch die Reaktionsfähigkeit 
von maltafieberfreien Kindern gegen die Toxine der Brucella abortus und meli
tensis führte zu keinem Ziel. Er züchtete die genannten Stämme in Milzbouillon 
20 Tage und filtrierte die Kulturen durch CHAMBERLAND-Kerzen. Mit dem 
Filtrate impfte er maltafieberunverdächtige Kinder im Alter von 6-13 Jahren 
intradermal und verfolgte die Reaktion. Die Kinder reagierten auf beide Stämme 
gleich. Beide Toxine vertrugen die Erhitzung auf 100°. Sie wurden durch 
das Serum normaler Kinder nicht neutralisiert. 

Über die Möglichkeit der Typentrennung mit Hilfe der Agglutination durch 
genaue Auswertung der Sera an den einzelnen Stämmen und durch Absättigungs
versuche gehen die Meinungen noch weit auseinander. Über Erfolge berichten 
unter anderen EVANs, FEUSIER und MEYER, BIELING, ÜLITZKI und BROMBERG, 
FUTAMuRA, LUSTIG und VERNONI, DOMINGO und LOPEz, WILSON und MILES 
(bei ausschließlicher Verwendung von S-Formen [So 336]; Melitensisbakterien 
gehen bei der Fortzüchtung sehr schnell in R-Formen über I), während unter 
anderen WEIGMANN, KRISTENSEN, MAzZI, ÜRCUTT, ZELLER, BLANCK, WALTON, 
DUNCAN, BURNET, SUBOTNIK und USTUPNYI zu negativen Ergebnissen kamen. 
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Es war hierbei gleichgültig, ob sie ihre Versuchskaninchen mit lebenden oder 
nach FUTAMURA mit toten Bakterien immunisierten oder das Serum abor
tierender Kühe verwendeten oder die Bakterien nach DOMINGO und LOPEZ 
mit Galle vorbehandelten usw. Ferner gelang eine Typentrennung auch durch 
Präcipitation und Tropinversuche (ZELLER, BLANCK) und zwischen Abortus
und Suisstämmen durch die Komplementbindung (WALTON) nicht. KRISTENSEN 
und HOLM schreiben hierzu: 

"Nach ALleE EVANS', FEUSIER und MEYERS u. a. Untersuchungen kann man schwerlich 
bezweifeln, daß man mit einer hinreichend feinen Technik gewisse Verschiedenheiten 
zwischen Stämmen innerhalb der Brucellagruppe nachweisen kann. Ob auf Grund dieser 
Verschiedenheiten scharfe Grenzen zwischen verschiedenen Typen gezogen werden können, 
ist dagegen bedeutend unsicherer." 

1931 hat ZELLER seine Versuche mit hochwertigen Seren erneut aufgenommen, 
konnte aber wiederum zu einer klaren Typentrennung nicht gelangen, wenn er 
auch zuweilen Befunde hatte, die auf das Bestehen gewisser serologischer Diffe
renzen innerhalb der Brucellagruppe hinzuweisen schienen. Auch die vorherige 
Erhitzung der Seren auf 65° (Zerstörung der Melitensisagglutinine) bis 75° (Zer
störung der Abortusagglutinine) nach FICAI und ALESSANDRINI, die v. D. HOEDEN, 
LEROY, VIRGILLO und DORIA entgegen FAVILLI und TINTI bestätigten, er
möglichte eine Differenzierung ebensowenig, wie die unspezifische Agglutination 
mit Milchsäure nach VERCELLANA und ZANZUCCHI, mit der auch VIDAL keine 
Erfolge hatte. Nach ALESSANDRINI und SABATUCCI agglutinieren verdünnte 
Trypaflavinlösungen nur Brucella paramelitensis, nicht aber Abortus- und 
Melitensisstämme. PALTRINIERI konnte zwar ebenfalls die Agglutination der 
Paramelitensisbakterien bestätigen, er fand aber auch eine Agglutination bei 
anderen Stämmen. Auch SEVERI konnte die Angaben SABATUCCIs und ALEs
SANDRINIs nicht bestätigen. Dagegen beobachtete PUGNANI eine stets starke 
Agglutination der Paramelitensisstämme durch eine Trypaflavinlösung 1 : 1000, 
während die Abortusstämme niemals und die Melitensisstämme in 26% der Fälle 
agglutiniert wurden. Ähnliche Ergebnisse hatte PUGNANI auch mit 1 %igen 
Peptonlösungen (nach LUSENA). Eine sehr beschränkte Typentrennung konnte 
V ALENTI durch lstündiges Erhitzen von Bakterienaufschwemmungen im Wasser
bad auf 100° erreichen. Von 55 BANG-Stämmen flockte spontan keiner aus, 
dagegen von 44 Melitensisstämmen 20. Dagegen ist die Hitzeagglutination nach 
PANDIT und WILSON geeignet, R- und S-Form von einander zu trennen. 

Serologische Beziehungen der Brucellen zu den Pasteurellen (Geflügelcholera, 
Schweineseuche usw.) und Pfeifferellen (Rotz), wie sie MALLMANN angibt, kOnnte 
ZELLER nicht feststellen. 

Nach NINNI tötet 0,5 ccm normales Menschenserum BANG-Bakterien in höherem 
Maße (5 Millionen) als Melitensisstämme (50000 noch nicht in 2 Tagen) ab. 
Hämatin hemmt die Bactericidie. Kaninchenserum ist weniger wirksam als 
Menschenserum. WEIGMANN konnte diese Angabe nicht vollkommen bestätigen. 
Erfand zwar, daß unverdünntes oder 1: 10 verdünntes aktives normales Menschen
serum 6 Abortusstämme in 6 Stunden bis auf wenige Keime und in 24 Stunden 
völlig abtötete, aber von 6 Melitensisstämmen wurde ebenfalls je ein frisch 
isolierter und ein älterer Laboratoriumsstamm in der gleichen Zeit abgetötet. 
Bei einem 3. Stamm war die Abtötung allerdings erheblich verzögert; sie begann 
nach 48 Stunden und war erst nach 72 Stunden völlig beendet. Auf einen 
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4. Stamm war die Einwirkung selbst nach 72 Stunden nur gering. Es besteht 
somit hinsichtlich der Abtötung durch frisches Normalmenschenserum kein durch
greifender Unterschied zwischen den beiden Hauptformen der Brucellagruppe. 

Ferner hat man allergische Reaktionen und kreuzweise Infektion immunisierter 
Tiere zur Typentrennung herangezogen, aber auf die Intracutanreaktion mit 
Abortin und Melitensin reagierten sowohl die mit BANG- als auch mit Melitense
bakterien infizierten Meerschweinchen gleichmäßig, und die schutzgeimpften 
Mäuse waren gegen den homologen und heterologen Stamm gleich immun 
(WEIGMANN, HARDY und DUNcAN, vgl. auch w. u.). Nach MEYER und EDDIE 
sind dagegen die mit einem Abortusstamm vorbehandelten Affen (Macacus 
rhesus und Macacus cynomolgus) zwar gegen eine spätere Fütterungsinfektion 
mit Brucella abortus suis, aber nicht gegen eine solche mit Brucella melitensis 
immun gewesen. 

Zur Erprobung der Leistungsfähigkeit der Agglutininabsorption und der 
bakteriostatischen Farbwirkung zur Trennung der Brucellaformen wurden, wie 
FRANCIS (1931) berichtete, 22 Kulturen unter Schlüsselnamen zwischen dem 
amerikanischen staatlichen Gesundheitsamt in Washington, das die Agglutinin
absorption durchführte, und HUDDLESON in East Lansing, der das zweite Ver
fahren benutzte, ausgetauscht. Nach der Agglutininabsorptionsmethode kann 
man Brucella abortus und suis nicht unterscheiden. Nach der Farbmethode 
waren 4 porcine Kulturen unter den 22 Stämmen. Sieht man hiervon ab, so 
verbleiben noch 18 Kulturen, von denen 9 (50%) nach beiden Verfahren über
einstimmend in Abortus- und Melitensisstämme eingeteilt wurden. Von den 
9 anderen Kulturen mit abweichendem Ergebnis reagierten nach der Agglutinin
absorption 6 als Melitensis und 3 als Abortus. Bei diesen 9 Stämmen wurde mit 
dem Farbverfahren ein umgekehrtes Ergebnis erzielt. Es ist noch nicht geklärt, 
welche Methode zuverlässiger ist. 

Endlich hat man auch die Pathogenität der Brucellatypen gegen Affen und 
Meerschweinchen zur Differenzierung herangezogen. Nach FLEISCHNER, VECKI, 
SHAW und MEYER (1921), BURNET und CONSEIL, sowie HUDDLESON und 
HALLMAN sind entgegen CARPENTER, ORCUTT, ORPEN usw. die Melitensisstämme 
für Affen tausendmal pathogener als die BANG-Stämme. Bis zu einem gewissen 
Grade konnte WEIGMANN diese Angaben bestätigen. 

Er spritzte Rhesusaffen 0,5 ccm einer Abschwemmung von 48stündiger Schrägagarkultur 
von Melitensis- bzw. Abortusbakterien in 5 ccm Kochsalzlösung Bubcutan ein. Erstere 
erkrankten, letztere nicht; diese bildeten aber ebenfalls Agglutinine und Amboceptoren 
gegen beide Typen und erwiesen sieb. gegen die kreuzweise Infektion mit der Machen Dosis 
geschützt. Bei Meerkatzen gelang die Infektion auch mit Brucella melitensis nicht. 

Auch ZELLER fand frische Melitensisstämme für Rhesusaffen gefährlicher 
als frische Rinder-BANG-Stämme ; alte Kulturen beiderTypen waren ungefährlich. 
Bei neueren Infektionsversuchen fand ZELLER einen Schweine-BANG-Stamm 
stark affenpathogen. Die Menschen-BANG-Stämme entsprachen den betreffenden 
Rinderstämmen. Nach VERCELLANA ändert die Passage des Abortusbacillus 
durch die Ziege und die Passage der Brucella melitensis durch die Kuh 
die Virulenz für Affen (Macacus sinicus) nicht. KHALED fand entgegen FEUSIER 
und MEYER, sowie K. F. MEYER, SHAW und FLEISCHNER die Melitensisbakterien 
für Meerschweinchen stärker pathogen als die Abortusbacillen. BURNET und 
LAGOANERE fanden keine Virulenzunterschiede bei Ratten und Mäusen. 
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Nach DUNcAN, HADLEY und BEACH (1922), SCHROEDER und COTTON usw. 
sind die amerikanischen porcinen Abortusstämme für Meerschweinchen patho
gener als die bovinen. Diese Virulenzverhältnisse haben nach dem Urteil sehr 
zahlreicher und namentlich amerikanischer Forscher auch für den Menschen 
Gültigkeit. Nach TH. SMITH (1926) führen die Schweinestämme im Meer
schweinchen zu größeren nekrotischen, vereiternden Herden, sie nähern sich 
in dieser Richtung den Melitensisstämmen, bei welchen die im Meerschweinchen
körper hervorgerufenen Veränderungen einen Durchmesser von 2-3 mm haben, 
während der Durchmesser der Abortusknötchen nur 0,4---0,6 mm beträgt. Da
gegen fand JAFFE umgekehrt nach Abortusinfektion ausgedehntere Granula
tionen. WEIGMANN, ZELLER u. a. konnten einen Unterschied in der Pathogenität 
der Melitensis- und Abortusbakterien gegen Meerschweinchen nicht feststellen. 

Ferner sollten die aus dem Menschen gezüchteten Stämme eine höhere Virulenz 
besitzen [TH. SMITH (1926), CARPENTER (1926), McNuTT], was jedoch KRISTENSEN 
und HOLM bei den dänischen Stämmen und POPPE bei den deutschen Stämmen 
nicht bestätigen konnten. Auch EVANs (1925), CARPENTER und MERRIAM 
(1926) sowie O. BANG (1928) fanden, daß die Virulenz und pathogenen Eigen
schaften der menschlichen BANG-Bakterien für das Rind mit denen echter 
Rinderstämme übereinstimmen (Abortus, Übergang der Bakterien in Placenta, 
Fetus und Milch). 

Nach KRISTENSEN (1928) ist die mehrfach angenommene erhöhte Virulenz 
der humanen Stämme gegenüber den bovinen Abortusstämmen noch nicht 
sicher erwiesen. Die Dauer der künstlichen Züchtung beeinflußt auch hier die 
Virulenz nachteilig. Innerhalb der einzelnen Brucellaformen kommen von 
Stamm zu Stamm erhebliche Virulenzunterschiede vor. 

Am Rind fand ZELLER die Menschen- und Rinder-BANG-Stämme pathogener 
als die Melitensisbakterien. 

Wie der Überblick über die angeblichen Unterscheidungsmerkmale der 3 Brucella
formen zeigt, kennen wir noch kein ganz sicheres Trennungsmerkmal dieser 
einander sehr nahestehender Standortsvarietäten des Genus Brucella. Es be
stehen fließende Übergänge zwischen den einzelnen Gliedern, die oftmals, aber 
keineswegs immer geringfügige Eigentümlichkeiten aufweisen. 

3. Die Pathogenität von Brucella abortus. 
Brucella abortus (syn. Brucella melitensis f. sp. bovis; Bact. abortus infectiosi 

BANG [So 329]) ist pathogen für Menschen (S. 361) und eine sehr große Anzahl 
von Warmblütern, unter denen nur folgende genannt seien: 

1. Das Rind. Die hier hervorgerufenen Krankheiten sind: Abortus, Hoden
und Nebenhodenentzündung evtl. mit Abszedierung, selten Entzündung der 
Samenblase .und Prostata, sowie Knötchen auf der Schleimhaut des Penis; bei 
Feten Entzündung der Magendarmschleimhaut [KLIMMER (1), WITTE], der serösen 
Häute [HAUPT (1921), ZWICK und ZELLER], der Lunge [TH. SMITH (1919 u. 
1925)] und der Harnblase, sowie Ödeme des Nabelstranges, der Bauch-, seltener 
der Brustwandungen. Ferner wurden beim Rind sehr selten beobachtet: Abscesse 
am Rücken (THOMSEN), sowie Sehnenscheiden- und Gelenkentzündung (MAG
NUSSON, BUCK und CREECH, LEuTHoLD, BOYD, DELEz und FITCH, O. BANG 
und BENEDIXEN) usw. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 23 
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In Ergänzung der oben aufgezählten, durch die BANGschen Bakterien 
beim Rind hervorgerufenen Krankheiten, seien hier noch einige Angaben über 
die im Uterus ablaufenden Veränderungen hinzugefügt. Wie später auf S.403 
ausgeführt wird, kommt es nicht selten vor, daß Rinder vor und einige Tage 
nach BANGSchem Abortus serologisch negativ reagieren. Diese praktisch 
wichtige Tatsache legt die Frage nahe, siedeln sich die Abortusbakterien überhaupt; 
im Gewebe des mütterlichen Uterus an? Daß die BANGschen Bakterien sich im 
nichtträchtigen Uterus nicht halten können, ist allgemein bekannt 1. Während 
nach einem BANG-Abortus die Uterushöhle Unmengen von Abortusbakterien 
enthält, verschwinden diese in etwa 3 Wochen wieder aus ihr. Das gleiche 
ist der Fall, wenn man in den nichtgraviden Uterus große Mengen Abortus
bakterien künstlich einführt. Der nichtträchtige Uterus bietet also keine ge
eigneten Bedingungen zur Ansiedlung der BANG-Bakterien. Dagegen soll das 
Gewebe des graviden Uterus hierzu geeignet sein. Allgemein wird angegeben, 
daß die Abortusbakterien eine Endometritis hervorrufen. 

So schreibt FREI (1925) u. a., daß bei der Ätiologie der Endometritis der Abortus
bacillus Dicht zu vergessen ist, der "ein sehr häufiger Bewohner des Uterus ist und entweder 
eine sehr geringfügige oder auch eine ausgedehntere, unter Umständen zu Abortus führende 
Endometritis gravidatis (mit Placentitis) hervorruft", ferner (S.260) "das Endometrium 
ist (bei der Abortusinfektion des Rindes) bisweilen geschwollen und ödematös, die Gefäße 
injiziert" . 

"Histologisch ist die Endometritis gravidatis bei Abortusinfektion gekennzeichnet. 
durch starke Verbreitung der Cryptensepten, durch serofibrinöse und zellige Infiltration, 
durch Exsudation, diffuse oder herdweise Granulations- bzw. Bindegewebswucherung, 
schleimige Degeneration, Abstoßung des Epithels und Nekrose der oberen Schleimhaut
schicht, Degeneration der Capillaren, eitrige Einschmelzung und Thrombosierung der 
Gefäße der Stammzotten und der Basis sowie starke Hyperämie. Durch das Bindegewebe 
können die Uterindrüsen unter Schädigung ihres Epithels verkleinert werden [HOLTH (1911) 
nach Untersuchungen von SVEN WALL, LEHMANN, HALLMAN]". Nach KITT wird die 
Karunkel in trübgelbe, weichkörnige, eitrig infiltrierte Herde verwandelt und ihre Um
gebung ist durch Blutung und Hyperämie schwarzrot punktiert und diffus dunkelrot ver
färbt. Des weiteren spricht KITT von dem durch die Abortusbacillen eingeleiteten Uterus
katarrh. Auch PEKAR erwähnt die Entzündung der Karunkel beim Abortus. GÖTZE und 
MÜLLER schreiben: Eine mehr oder weniger erhebliche Endometritis besteht aber in jedem 
Falle. 

J. SCHMIDT (1924) schreibt, daß die Abortusbacillen in den graviden Uterus eindringen, 
sich daselbst außerordentlich stark vermehren und dann in der Uterusmucosa usw. an
zutreffen sind. Es kommt zu einer chronischen Endometritis. ZWICK (1925) spricht von 
einer chronischen, mit Eiterung, Nekrose und Fibrinausscheidung einhergehender Metritis. 
Bei der äußeren Besichtigung findet man am Uterus keine Veränderungen oder höchstens 
ein geringgradiges Ödem am Uterushals. HUTYRA erwähnt, daß die Abortusbakterien eine 
Metritis hervorrufen. 

Schließlich betont unter anderem auch NIEBERLE (1931) unter der Ätiologie 
der Metritis: "Verhältnismäßig häufig ist auch der Abortusbacillus anzutreffen". 

Die im Verlauf der Abortusinfektion des graviden Uterus primär auftretende 
eitrige Metritis betrifft nach WALL (1914) vorwiegend die Drüsenschleimhaut, 
weniger die Karunkeln. Sie geht mit einer ausgebreiteten, oberflächlichen, 
meist nur 10-250 p, tiefen Nekrose einher. Gegenüber dieser Angabe WALLS 

1 SVIBA konnte im Cervical- und Uterussekret gesunder Rinder bactericide Stoffe gegen 
Abortusbakterien in vitro nachweisen, allerdings waren sie bei den nichtträchtigen Tieren 
am schwächsten, etwas mehr bei brünstigen und noch etwas stärker wirksam bei hoch
tragenden Tieren vorhanden. Die kräftigste Wirkung entfaltete das Sekret 24 Stunden 
nach der Geburt. 
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und anderen Angaben betont McEwEN, daß die Uterusschleimhaut unter dem 
Exsudat ein "normales Aussehen" zeigt. 

Nach diesen heute wohl allgemein als gültig angenommenen Angaben kommt 
es im Verlauf des Abortus zu einer Metritis. Die Abortusbakterien finden sich, 
abgesehen vom Fetus, vor allem in der Placenta fetalis und in dem zwischen der 
Placenta fetalis und materna angesammelten eitrigen Exsudat und somit auf 
der Oberfläche der Uterusschleimhaut. TH. SMITH (1919) fand zwar in den 
Epithelzellen des Chorions große Mengen Abortusbakterien, konnte sie aber in 
den Epithelzellen des Uterus nicht nachweisen. Nach ihm ist die Eihaut das 
Maßgebende für das Haften der Abortusbakterien im Uterus. Hiernach erscheint 
es fraglich, ob die Abortusbakterien sich auch stets in der lebenden Uterus
schleimhaut ansiedeln. Die vorhandene oberflächliche Metritis kann sehr wohl 
durch eine chemische Schädigung seitens des umgebenden, eitrigen Exsudats 
bedingt sein. Dringen die Abortusbakterien in gewissen Fällen in die Uterus
schleimhaut nicht ein, und kommt es nicht zu einer hinlänglichen Resorption 
der im Exsudat vorhandenen Antigene, so ist das Fehlen von Antikörpern im 
mütterlichen Blute trotz vorhandenem Abortus verständlich (S.403). 

In den ersten Monaten der Gravidität sind die Bedingungen für die An
siedlung der Abortusbakterien im Cavum uteri noch nicht günstig, wie es die 
Massenversuche bei der Impfung mit lebenden Abortusbakterien (S.416) im 
allgemeinen zeigen. Erst mit dem Fortschreiten der Trächtigkeit werden bessere 
Bedingungen für das Wachstum der BANG-Bakterien geschaffen (Placentation, 
Abnahme der Sauerstoffspannung, Zunahme der Kohlensäuretension). 

Tabelle 2. Inkubationszeit des infektiösen Abortus. 

Autor 

LEHNERT, BRÄuER (1888), TRINCHERA 
und WILLMUSEN ....... . 

WOODHEAD, AITKEN, CAMPBELL und 
McFADYEAN ...... . 

BANG (1897) . . . . . . . . 
Englische Abortuskommission . 
KLIMMER (1) . . . . . . . . 

BANG (1897) . . . . . . . . 
Englische Abortuskommission . 
HOERscHELMANN. 

LÜTJE ..... 

HENRICssoN und LINDSTRÖM (mit
geteilt von HENRICSSON) 

GÖTZE und MÜLLER 

TROLLDENIER ... 
KOVARZIK 
BANG und BENDIxEN 

Infektionsmodus 

intravaginal 

" künstliche Infektion 

vaginale Infektion 
intravenös 

" unrasierte Haut am Beinende 
intravenös 

vaginale Infektion 
stomachikaIe Infektion 

natürliche Infektion 

Fütterungsinfektion 

" subcutane Infektion 
natürliche Infektion 

" 
I von rasierter Haut am Beinende 

Euterhaut 

Abortus erfolgte 
nach Tage 

5-20 

40-70 
75 

90-150 
33-230, im 
Mittel 126 

35-70 
90 

30-210 
89 
22 

40-70 
33 

etwa 230 und 
darüber 

92 
35-78 
85-94 
45-75 
70-128 

23'" 

58 
91 
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Über die Inkubationszeit beim infektiösen Abortus gibt vorstehende 
Tabelle 2 Auskunft. 

Nach dem Abortus oder Partus heilt die Metritis, falls nicht Komplikationen 
(Zurückbleiben der Nachgeburt usw.) hinzukommen, meist bald und oft unter 
unbedeutender Atrophie und Sklerose ab (WALL 1914). 

Die Placenta fetalis weist namentlich an den Chorionzotten schwere eitrige 
nekrotische Entzündungen auf. Hierdurch und durch das sich zwischen den 
beiden Placenten ansammelnde eitrige Exsudat wird der Zusammenhang 
zwischen den Eihäuten sowie dem Uterus gelockert, und es kann zum Absterben 
der Frucht und zum Abortus führen. Nach WILLIAMS (1925) kann die Frucht 
noch ausgetragen werden, wenn die Hälfte des Endometriums intakt bleibt 
und Hilfsplacenten ausgebildet werden. Beim Stillstand und bei Heilungs
vorgängen kann es zu festeren Verbindungen der beiden Placenten und dadurch 
zur Retentio secundinarum kommen (vgl. hierüber auch S.397). 

Klinische Erscheinungen. 8-14 Tage nach der Infektion zeigen die Rinder 
beiderseits schleimig-eitrige Conjunctivitis (GÖTZE und MÜLLER). Wochenlang 
vor dem Abortus treten unregelmäßige fieberhafte Temperatursteigerungen auf 
(BUCHHEISTER, LERCHE 1929), die aber insofern von geringem diagnostischem 
Wert sind, als auch andere placentare Infekte, Euterkatarrhe, Tuberkulose, 
Leber- und Fremdkörperabscesse die gleichen Fieber hervorrufen können. Meist 
1-2, seltener 8-12 Tage vor dem Verkalben schwillt die Scham an. Die 
Scheidenschleimhaut ist gerötet; die Follikel sind geschwollen; es tritt ein geruch
loser, weißer, geblicher oder rötlicher Ausfluß aus der Scheide auf. Bei Erst
gebärenden schwillt das Euter an, bei bereits milchenden Kühen nimmt die 
Milchmenge ab und wird colostrumähnlich. Der Abortus geht meist unter 
mäßigen Wehen und leichten Allgemeinerscheinungen vor sich. Das Frucht
wasser ist meist klar und nicht offensichtlich verändert, selten trübe und von 
eiterähnlichen Flocken durchsetzt. Die Nachgeburt geht bei Frühaborten meist 
mit der Frucht ab, dagegen sind Spätaborte (bzw. Früh- und Normalgeburten) 
oft mit einem Zurückbleiben der Nachgeburt verbunden. Die Eihäute sind 
von einem geruchlosen, fibrinös-eitrigen Exsudat bedeckt und oft gelbsulzig 
infiltriert oder lederartig verdickt, an den meist hochgeröteten Kotyledonen 
zeigen die Zotten vielfach nekrotisch-eitrige Veränderungen. Die Abortusfällp 
sind nicht gleichmäßig über die ganze Trächtigkeitsperiode verteilt, sondern 
kulminieren im 6., 7. und 8. Monat. Graphisch dargestellt, zeigen die Zahlen das 
Bild einer Variationskurve. Nach JENSEN verteilen sich die serologisch ge
sicherten Fälle von Abortus in folgender Weise auf die Trächtigkeitsmonate: 

im 2. Monat 0,8 % 
" 3. 1,2" 

4. 3,9" 
" 5. 8,0" 
,,6. " 20.0 " 

im 7. Monat 28,0% 
,,8. " 27,8" 
" 9. 9,8., 
,,10. " 0,6 " 

Die Häufigkeit des Abortus scheint mit zunehmendem Alter der Kühe 
abzunehmen. 

Bei der Untersuchung des Blutbildes abortusinfizierter Kühe fand LAAs 
Anisocytose und Poikilocytose der Erythrocyten, hochgradige Eosinophilie 
und Basophilie, wenig erhöhte Anzahl der weißen Blutkörperchen, wenig erhöhte 
Lymphocytose und das Auftreten von Jugendformen und Monocytopenie. 
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2. Das Pferd. Abortus, der in Europa selten durch BANGsche Bakterien 
[LEIPERT, SACHWEH (1919), INGARDI (1923), MAKKAWEJSKO, KARKADINOWSKY, 
MICHEJEFF, GAWRILOFF und DAWYDOWSKI (1931)] verursacht wird, häufiger 
sind BANG-Abortusfälle in Nordamerika (McNuTT und MURRAY, FITCH, DELEz 
und BOYD). Nicht selten rufen BANG-Bakterien hartnäckige Eiterungen am 
Genick und Widerrist [FoNTAINE und LÜTJE (1919), RINJARD und HILGER 
(1928), VAN DER HOEDEN (1931), SCHOOI' (1932), HIERONYMI, BENNETS und 
FILMER, HULTEN usw.] hervor. Nach FONTAINE und LÜTJE reagierten von 
lO1 Pferden mit Widerristfistel 12% positiv. Bei 4 reagierenden Pferden fand 
man keine klinischen Abweichungen. Ein weiteres serologisch positives Pferd 
hatte eine eitrige Hufgelenkentzündung. FONTAINE und LÜTJE bemerken hierzu, 
daß die Abortusbacillen bei Tiefeneiterung Beachtung verdienen. BOERNER 
(1923) in Philadelphia fand bei 2 von etwa 2000 Pferden eine positive Komplement
bindung. Klinische Erscheinungen waren bei diesen Pferden nicht vorhanden. 

Von 15 Pferden mit Nacken- und Widerristbeulen bzw. -fisteln stellten 
RINJARD und HILGER (1928) bei 5 Pferden einen Agglutinationstiter 1: lOO, 
bei. 1 von 1: 200, bei 3 von 1: 300 und bei je 1 von 1: 400, 1: 500 und 
1 : lOOO fest. HIERONYMI fand in 83 % der Widerristschäden und Genickfisteln 
Abortusbakterien und 91 % der Pferde mit Widerristschäden reagierten sero
logisch positiv. 

FITCH, DELEz und BOYD beobachteten in Minnesota bei Widerrist- und 
Sternumeiterung 42mal eine positive und 4mal eine negative Agglutination. 
FITCH, BISHOl' und BOYD gelang es, 8 Kulturen von Brucellen aus Eiterproben 
vom Pferd (= 22% der untersuchten) herauszuzüchten, hiervon gehörten 5 
der bovinen und 3 der porcinen Form an. Agglutinationstiter von 1 : 100 und 
selbst darüber sind noch keine sicheren Anzeichen für eine aktive Erkrankung. 
Sie können bis zu 2 Jahren bestehen, ohne daß eine Krankheit hervortritt. 
Es gelang den genannten Forschern nicht, Pferde durch künstliche, conjunctivale, 
cutane und Fütterungsinfektion anzustecken. Eine Injektion von Abortus
bakterien in das Nackenband verursachte eine lokale Eiterung. 

Sehr eingehende Untersuchungen hat VAN DER HOEDEN (1931) ausgeführt. 
Aus 30 von 48 untersuchten Eiterproben konnte er BANG-Bakterien züchten, 
und zwar aus 5 von 10 Halsabscessen, aus 24 von 33 Widerristbeulen und aus 
der Gelenkflüssigkeit einer chronischen Sprunggelenkentzündung. Aus abge
schlossenen Abscessen erhielt er stets Reinkulturen, während bei offenen Pro
zessen gleichzeitig auch Streptokokken und sonstige Eitererreger wuchsen. 

Das Punktat aus der chronischen Tarsitis enthielt viele Agglutinine und 
Amboceptoren (mehr als das Blut). Aus den Brucellen enthaltenden Exkreten 
konnten Antigene für die Komplementbindung nicht erhalten werden. 

Die Abortusinfektion kann beim Pferd zu Fieber und Arbeitsunfähigkeit 
und die lokalen Prozesse zu Eiterung, Nekrose und Fistelbildung führen. Be
sondere Prädilektionsstellen sind das Band- und Sehnengewebe im Gebiet des 
Nackenbandes vom Genick bis zum Rücken (Genick-, Hals- und Widerrist
eiterung). Auch an Sehnen-, Gelenk- und Schleimbeutelentzündungen hat 
die Abortusinfektion Anteil, wahrscheinlich auch in Fällen, die meist als 
Rheumatismus diagnostiziert werden. Die in Holland herausgezüchteten Bak
terien gehören der bovinen Form an. Das Auftreten der Nacken-, Hals- und 
Widerristbeulen und -fisteln ist nicht so sehr auf Traumen als vielmehr auf 
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BANG-Infektion zurückzuführen. Die Pferde mit den genannten Krankheiten 
reagieren zu 98 % serologisch mit Brucella abortus. Widerristschäden treten 
auch bei Pferden auf, die noch niemals ein Geschirr oder Sattel getragen haben 
(HIERONYMI). Nach MAKKAWEISKY, KARKADINOWSKY, MICHEJEFF, GAWRILOFF 
und DAWYDOWSKY reagierten in Weißrußland von 375 untersuchten Pferden 
75 serologisch positiv (1: 100 und höher) auf BANG-Bakterien; nach FONTAINE 
und LÜTJE reagierten von 3402 Pferden in Deutschland 0,5% positiv. 

3. Das Schaf. Zuweilen Abortus; selten seuchenhaft, wie 1929-1931 in 
Griechenland (ANANIADES und MIAOUTIS). 

4. Die Ziege. Abortus. 
5. Das Schwein. Abortus, meist in 6.-8. Woche (S.330). In Deutschland 

(Zwickau) fand KNOTH (3) von 624 nicht trächtigen Sauen 0,16 %, von 376 Mutter
sauen 1,33 % serologisch positiv. GWATKIN stellte in Amerika unter 500 Schweinen 
nur 3 positive und 4 fragliche Reaktionen fest. Nach BOAK und CARPENTER 
reagierten im Staate New York mit geringer Schweinehaltung nur 0,19% der 
untersuchten Schweine positiv, während die Blutproben von Schweinen aus 
mehreren Staaten des mittleren Westens, wo viele Schweine gezogen und 
gemästet -werden, 1,89%, also lOmal so viel positive Agglutinationswerte 
ergaben. In Chikago waren sogar 5-15% der Schlachtschweine und 3-5% 
der Eber, in Michigan nach JOHNSON und HUDDLESON 8% und in Iowa nach 
HARDY, HUDSON und JORDAN 21 % serologisch positiv. In Amerika sind die 
Infektionen der Schweine anscheinend nur durch Brucella suis verursacht 
(JOHNSON und HUDDLESON usw.). URANOV und BOHL berichten über meist 
nach einigen Wochen vorübergehende Lähmung der Hinterhand, ferner katar
rhalische Vaginitis, Metritis und Salpingitis mit Einlagerung nekrotischer 
Pfröpfe, cystenförmige Ausdehnung der Uterusdrüsen, Sklerose der Uterus
gefäße und Mutterbänder, sowie cystische Entartung der Eierstocksfollikel. 
JAMES berichtet über schmerzhafte Gelenkschwellung, Ansammlung rahm
artigen, gelben Eiters in der Gelenkhöhle und Erodierung der Gelenkknorpel. 
Aus dem Eiter und dem Knochenmark wurde Brucella suis gezüchtet. In der 
Herde hatten 20% der jungen und 14% der älteren Sauen verworfen. Der 
Schweineabortus ist meist durch Brucellen verursacht (S.328). Bei der Fest
stellung darf man sich nichh auf die Untersuchung eines Fetus beschränken, 
sondern es sind von einem Wurf mehrere Feten zu prüfen. Es kommt nämlich 
oft vor, daß nicht in jedem Fetus eines abortierten Wurfes Abortusbakterien 
vorhanden sind. In 15 infizierten erwachsenen Schweinen haben J OHNSON 
und HUDDLESON die Suisform llmal in der Milz, je 4mal in den Euter- und 
Magenlymphknoten, je 2mal in der Niere, den inneren Darmbein- und Kehlgangs
lymphknoten, sowie je einmal im Uterus, Euter, Leber und Nachgeburt nach
weisen können. Bei Schweineabortus sind die Nachgeburten sehr häufig bak
tericlcgisch negativ. So fanden JOHNSON und HUDDLESON unter 30 Nach
geburten nur 1 positiv, während alle 20 von GRAHAM, BOUGTON und TUNNICLIFF 
untersuchten negativ waren. Die Untersuchung von 100 Blut- und 14 Kot
proben verlief ebenfalls negativ. Über positive Blutbefunde von COTTON und 
BUCK s. S. 338. Bei der Zerlegung findet man vor allem Schwellung der Milz 
und Hämorrhagien an ihrer visceralen Fläche, Schwellung der Körperlymph
knoten, sehr selten Infarkte in den Nieren, Metritis und geringgradige Enteritis. 
Unter 16 Schweineherden in Michigan war nicht eine ohne jede Infektion gefunden. 
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Der wirtschaftliche Schaden des Schweineabortus ist sehr gering. Ein Verwerfen 
ist so selten, daß es zumeist gar nicht ins Gewicht fällt. Dagegen besitzt der 
Schweineabortus eine größere sanitäre Bedeutung als der Rinderabortus. Zur 
Bekämpfung empfehlen JOHNSON und HUDDLESON, die Schweineherden sero
logisch zu untersuchen (ein Agglutinationstiter 1 : 25 gilt hier schon als positiv). 
Die nichtreagierenden Tiere sind abzutrennen und nach 3 Monaten erneut zu 
prüfen und neureagierende aus dieser Abteilung auszuschließen. Die reagierenden 
Schweine werden nach 5 Monaten nachgeprüft und die noch reagierenden aus
gemerzt. 

Während der infektiöse Abortus beim Rind geringe Neigung zur Restitutio 
zeigt, häufig mit Verwerfen einhergeht und im Infektionsverlauf im allgemeinen 
keine Abortusbakterien im Blute auftreten, neigt der infektiöse Abortus beim 
Schwein zur Selbstheilung, führt nur selten zum Verwerfen und es treten im 
Blute oft Abortusbakterien auf. 

Die positiven Bluttiter schwanken beim Schweineabortus meist zwischen 
1 : 50 bis 1 : 1000. Ein Titer 1 : 25 gilt hier schon als verdächtig und nach 
JOHNSON und HUDDLESON (1931) als positiv. 

Die Zuchtergebnisse betrugen nach HOWARTH und HAYES (1931) bei den 
Sauen mit positivem Bluttiter durchschnittlich 6,5 lebende und 2,6 tote Ferkel 
und bei nicht infizierten Sauen 6,5 lebende und 2,2 tote Ferkel. 

6. Der Hund. Abortus, künstliche erfolgreiche Übertragung (SACEGHEM, 
TüxEN, HENRICssoN; entgegen MESSIERI) und natürliche Übertragung durch 
Brucella suis-haltiger Rohmilch. Hodenvereiterung (PLANZ und HUDDLESON). 

7. Die Katze. Abortus selten (KoEGEL, vgl. auch MAKKAWEJSKY und 
KARKADINOWSKAJA). 

8. Das Kaninchen. Nach künstlicher Infektion zu 50% Abortus (POPPE 
1930); analoge Organveränderungen wie beim Meerschweinchen treten nicht auf. 

9. Das Meerschweinchen. Organveränderungen und Abortus; nach SCHMÖRER 
sollen infizierte Meerschweinchen nicht und nach POPPE (1930) zu 50% abortieren. 

Da die Meerschweinchen die üblichen Versuchstiere bei Abortusuntersuchungen 
sind, seien die bei ihnen auftretenden anatomischen Veränderungen etwas ein
gehender erwähnt. 

Die anatomischen Veränderungen entwickeln sich im infizierten Meer
schweinchen verhältnismäßig langsam. In den ersten 12 Tagen nach der Infektion 
sind grob sichtbare Veränderungen noch nicht vorhanden. In 17 Tagen kann 
es zu einer deutlichen Schwellung der Milz und Leber kommen. In der 7. bis 
9. Woche sind die Organveränderungen deutlich ausgeprägt, nachdem sie in 
der 6. Woche meist schon klar erkennbar geworden sind. Von der 10.-11. Woche 
an können sich die Veränderungen zurückbilden (KLIMMER und HAUPT 1923). 
Die Krankheit kann in Heilung übergehen, in etwa 2/3 der Fälle (72%, ZDRO
DOWSKI, BRENN und VOSKRESSENSKI) verläuft sie tödlich. 

Auf der Höhe der Erkrankung findet man an der Infektionsstelle meist 
einen abgekapselten Absceß; die zugehörigen Lymphknoten, meist auch die 
ihnen folgenden, oft sogar mehr oder weniger alle Lymphknoten sind ge
schwollen und zentral rahmig eitrig eingeschmolzen. Die bläulichrote Milz 
ist um das 2-30fache vergrößert. Sie sowie die Leber und Lunge, bisweilen 
auch die Niere, enthalten hirse- bis hanfkorngroße Knötchen, von denen die 
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größeren rahmigen Eiter aufweisen. In Hoden und Nebenhoden kommt es oft 
zum Schwund oder zur rahmigeitrigen Einschmelzung. Zuweilen tritt chronische 
Entzündung der Binde- und Hornhaut auf. Die Knötchen und Abscesse ähneln 
oft den Veränderungen bei Tuberkulose, Pseudotuberkulose der Nagetiere und 
Paratyphus. Die tuberkulösen Knötchen enthalten mehr käsige als eitrige 
Einschmelzungen und sind durch die mikroskopisch meist leicht nachweisbaren 
säurefesten Tuberkelbacillen charakterisiert. Die Veränderungen bei der Pseudo
tuberkulose neigen zur Bildung größerer Abscesse, sowie von Knötchen auf dem 
Bauchfell, ferner fehlen die Milz- und Leberschwellungen und sind wie die 
durch Paratyphusbacillen erzeugten Veränderungen durch Züchtung der Erreger 
leicht von der Abortusinfektion zu unterscheiden. Für den Erfahrenen bietet 
schon das Aussehen der Knötchen, die Beschaffenheit der Einschmelzungs
produkte weitere Unterscheidungsmerkmale. So sind die kleinen tuberkulösen 
Lungenknötchen glasig, dagegen bei Abortus trübe, graublau bis grauschwärzlich 
usw. So wertvolle Anhaltspunkte die Veränderungen auf der Höhe der Krank
heit für die Diagnose auch bieten, so sind sie bei einem früheren Tod der Ver
suchstiere wenig entwickelt. Diese Fälle werden in der Praxis, wo man die Tiere 
meist nicht 9 Wochen leben lassen kann, zumeist vorliegen. 

Da beim Meerschweinchen Kontaktinfektion oft vorkommt, sind die Ver
suchstiere getrennt zu halten. 

10. Die Ratten. Abortus nach künstlicher Übertragung; nach intraperito
nealer Infektion toxisch septikämische Peritonitis (HoLTH). 

11. Die Mäuse. Abortus nach künstlicher Infektion; Septicämie nach 
intraperitonealer Infektion (BRAUNEcK). 

12. Der Igel ist nach KOEGEL immun. 
13. Der Affe (S. 352 u. 366). 
14. Hühner, Truthühner, Perlhühner, Fasanen, Gänse, Enten und Tauben. 

Nach Einführung in die Leibeshöhle oder Fütterung kommt es zur Bildung 
von Agglutininen, ferner zur Anämie, zum Abblassen des Kammes und der 
Kehllappen, Nachlassen der Legeleistung und zu Schwäche. Die BANG-Bacillen 
sind in den inneren Organen nachweisbar. Die natürliche Infektion ist ohne 
größere praktische Bedeutung (FABYAN, GILMAN und BURNET, KOEGEL), kommt 
aber nach den Angaben von HUDDLEsoN und EMMEL vor und wurde bei Nach
forschungen nach der Ursache anhaltender und großer Verluste durch vermin
derte Eierproduktion auf einer Hühnerfarm in USA. festgestellt. 

Nachdem bereits DUBOIs (1910) eine durch die f. sp. capr~e verursachte 
Hühnerseuche beschrieben hatte, hat später KOEGEL (1923) bei Tauben und 
Hühnern u. a. durch VeIfütterung von Reinkulturen des Abortusbacillus hohe 
Agglutinationstiter, aber keine sichtbaren Erscheinungen oder Veränderungen 
anatomischer Art ermitteln können. In neuerer Zeit haben sich namentlich 
EMMEL und HUDDLEsoN, EMMEL, EMMEL und BOEvERs, MALLMANN, McNuT 
und PURWIN, GILMAN und BURNET mit der Empfäriglichkeit des Geflügels 
für Brucellainfektionen beschäftigt. Es ist noch unentschieden, ob eine besondere 
Anpassungsform oder eine der drei allgemein anerkannten Formen als Ursache 
natürlich beobachteter Infektionen in Betracht kommt. McNuT und PURWIN, 
sowie GILMAN und BURNET hatten mit Rinderformen nur vorübergehende 
Titersteigerungen der Agglutinine im Blutserum erreichen können, während 
HUDDLEsoN und EMMEL wenigstens zum Teil auch Todesfälle, des öfteren 
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ernstliche Erkrankung und lange anhaltende Titersteigerungen festgestellt 
haben; lange anhaltende Titersteigerungen beobachteten GILMAN und BURNET 
nur bei Infektionen mit einem vom Huhn gewonnenen Brucellastamm. Bei 
einer natürlichen Infektion von zwei Perlhühnern nehmen EMMEL und HUDDLE
SON (1931) an, daß der diesen zugängige infizierte Schweinebestand als Infektions
quelle in Betracht kommt. EMMEL und HUDDLEsoN (1930) berichteten ferner 
über 4, EMMEL (1930) dann noch über einen 5. Bestand, in denen natürliche 
Infektionen von Hühnern mit Brucella beobachtet wurden. Endlich hat EMMEL 
festgestellt, daß auch Truthühner, Tauben, Gänse, Enten und Fasanen für 
Brucellen empfänglich sind. Bei Agglutinationsproben an zur Pullorumunter
suchung eingesandten Hühnerblutproben zeigten in Versuchen von GILMAN 
und BURNET (New York) 1,4% (unter 1826 Hühnern) bzw. 1 von 59 Trut
hühnern positive Reaktionen mit Brucellaantigen ; 4 von diesen 18 bakterio
logisch untersuchten Hühnern, sowie die eine Truthenne erwiesen sich als 
bakteriologisch positiv. McNuTT und PURWIN stellten die Verseuchung (IOWA 
1930) mit 2% fest (Agglutination von Blutproben, die zur Untersuchung auf 
Pulloruminfektion eingesandt waren). 

Die Erscheinungen und anatomischen Veränderungen sind namentlich von 
EMMEL und HUDDLEsoN eingehend geschildert worden. Die Sterblichkeit und 
die Verseuchung ist meist nicht sehr hoch: in einem Bestande (EMMEL und 
HUDDLEsoN 1929) waren unter 700 Hühnern 30 verendet und 25 krank. Die 
anatomischen Veränderungen, die EMMEL stets bei Hühnern mit Titer von 1 : 25 
oder mehr gefunden hatte, bestanden in nekrotisierender Entzündung der 
Darmschleimhaut, anfänglicher Schwellung, späterhin Atrophie der Milz, 
Schwellung der Leber sowie Bildung von grauen bis bräunlichen Flecken, später
hin starke Brüchigkeit und bleiches Aussehen der Leber. Schwellung und 
Trübungsherde in der Niere. Mikroskopisch stehen erhebliche, herdweise um 
die Gefäße auftretende Histiocytenwucherungen im Vordergrunde. Der bak
teriologische Nachweis ist nicht leicht, scheinbar sind die Veränderungen ziemlich 
bakterienarm. Auffällig ist, daß gegen Ende der Krankheit - bis zu 4 Wochen 
vor dem Tode - die positive Agglutination verschwinden kann, so daß nur der 
positive serologische Befund sicher ist. Diese Erscheinungen sind bei allen 
untersuchten Geflügelarten (Hühnern, Truthühnern, Fasanen, Perlhühnern, 
Tauben, Gänsen und Enten) gefunden worden. Todesfälle sind nur bei Hühnern 
(natürliche und künstliche Infektion) und bei Truthühnern (künstliche In
fektion, 4 von 6 Versuchstruten) beobachtet worden. 

Bereits 1922 waren KLlMMER und HAUPT zu der Überzeugung gekommen, 
daß das BANGSche Bacterium auch beim Menschen Krankheiten hervorzurufen 
imstande sei. 2 Jahre später bestätigten die ersten Berichte (KEEFER) von 
BANG-Infektionen beim Menschen die Richtigkeit dieser Annahme und seit
dem häufen sich die von Jahr zu Jahr zunehmenden Feststellungen dieser 
beim Menschen meist als undulierendes Fieber bezeichneten Krankheit. Während 
nach KEEFER in USA. 1924 nur einzelne Fälle beschrieben wurden, waren es 
1925 24, 1926 46, 1927 217, 1928 649 und in den ersten 10 Monaten 1929 
734 Fälle. In der ersten Hälfte des Jahres 1929 wurden 256 und in der ersten 
Hälfte 1930 559 Fälle von undulierendem Fieber gemeldet (HAssELTINE). LEE 
betont gleichfalls die schnelle Zunahme der BANG-Infektionen beim Menschen 
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in USA. und glaubt, daß in einigen Staaten der USA. das undulierende Fieber 
die gleiche Bedeutung wie der Abdominaltyphus habe. In Deutschland wurden 
in der Zeit vom 1. 10.1929 bis 30.9. 1930 626Fälle gemeldet (Reichsgesundheits
amt). 

Über die Pathogenität von Brucella abortus und suis für Menschen besteht 
wohl heute ebenso volle übereinstimmung wie über die von Brucella melitensis. 
Sie ist, abgesehen von dem erdrückenden klinischen Material durch die künst
lichen enteralen (S. 367) und cutanen (S. 370) Infektionsvelsuchen von MORALES 
und ÜTERO am Menschen endgültig bewiesen worden. 

Nicht immer haben künstliche Übertragungen der BANGSchen Bakterien auf Menschen 
zu einer Infektion oder zu einer Erkrankung geführt. U. a. berichten NlCoLLE, BURNET 
und CONSEIL, daß sie auf 2 Personen 24stündige Rinderabortusbakterien (etwa 8-9 Millionen 
Bakterien auf 1 Person) und auf 3 weitere vom Schwein stammende Bangbakterien ver
impften. Die Impflinge zeigten weder Krankheitserscheinungen noch positiv Agglutination. 
Über die Tiervirulenz dieser Abortusbakterien ist nichts bekannt. Es waren schon längere 
Zeit im Laboratorium fortgezüchtete Stämme. Es ist möglich, daß sie dadurch ihre Virulenz 
verloren hatten (S.418). Ferner teilt KOEGEL einen negativ verlaufenen, unfreiwilligen 
Selbstversuch mit Brucella. abortus mit. Infolge eines Mißverständnisses trank er etwa 
4 Wochen lang fast täglich 10---15 ccm ungekochte Milch einer abortuskranken Ziege. 
In dieser Zeit wies er zu anderen Zwecken in dieser Milch 5mal Abortusbakterien, und zwar 
3mal durch Meerschweinchenimpfung und einmal durch Züchtung nach. Als KOEGEL 
nach 4 Wochen die Infektionsmöglichkeit erkannte, stellte er sowohl sofort, als auch 2 
und 6 Wochen später mit seinem Blutserum Agglutinationsproben an, die aber jedesmal 
sicher negativ ausfielen. Irgendwelche Gesundheitsstörungen konnte er nicht bemerken. 

Bei dem häufigen Vorkommen von Abortusbakterien in der Handelsmilch 
(S.373) und dem im Vergleich hierzu verhältnismäßig seltenen Auftreten der 
BANGsehen Krankheit beim Menschen kann die Empfänglichkeit des Menschen 
für das genannte Leiden im allgemeinen nur gering sein. Selbst latente Infek
tionen sind bei serologischen Reihenuntersuchungen nicht so oft aufgedeckt 
worden, als es dem Vorkommen von BANGsehen Bakterien entspricht. 

So fand WEIGMANN unter 3535 aus Schleswig-Holstein stammenden Blutproben nur 
119 (= 3,4%) mit positiver Agglutination; von diesen Fällen gingen 91 mit Erkrankung 
einher. Nach KLING reagierten in Schweden unter 3000 Seren 4,8%, nach KATHE unter 
2000 Seren 1,3%, nach DARSIN (Lettland) unter 1100 Seren 1,6%, nach WELSH unter 
2433 Seren 51/ 2%, nach MCALPINE und MICKLE in USA. von 10150 Seren 0,6%, nach VAN 
DER HOEDEN (1928) in Holland von 750 Seren 1,9%, nach POPPE in Rostock von 454 Seren 
1,5%, nach BACH in Nordwestdeutschland 3% und nach SCHLffiF in Oldenburg nur 0,6% 
positiv auf Abortusbakterien. HABS in Kiel fand unter 200 Seren 5 (= 2,5 %), die 
eine schwache Agglutination in einer Verdünnung I : 50 oder 1 : 100 gaben. MARTIN 
und MEYERS hatten unter 1000 WASSERMANN-Blutproben 4,3 % auf Abortus positive. 
Selbst KRISTENSEN und HOLM hatten bei ihren Untersuchungen von 4623 Seren immerhin 
nur 11 % positive Ergebnisse (mindestens I : 100) mit BANG-Bakterien neben 3,2 % positiven 
mit Typhus- und 4,1% positiven mit Paratyphusbakterien sowie 20% WASSERMANN
positiven. OLIN fand bei 3003 Seren, herstammend aus verschiedenen Teilen Schwedens 
von Personen, die nach Ausweis spezieller Nachforschungen nie Symptome von Undulant
fieber dargeboten hatten, spezifische Agglutinine in 0,56 %. Positive Komplementbindungs
reaktion wurde in 0,5 % erhalten. Spezifische Agglutinine waren auffallenderweise ungefähr 
doppelt so oft in Seren von Frauen als in solchen von Männern nachweisbar. Die Stadt
bevölkerung wurde öfter von der Infektion in manifester Form befallen als die Landbevölke
rung; Männer erkrankten öfter als Frauen. Kinder blieben der Regel nach von der Krankheit 
verschont. 

Außergewöhnlich hohe Prozentsätze von positiven Abortusseren hatten GRILICHESS in 
Zürich (unter 350 Proben 25%) und vor allem LOTzE und WICHELS in Greifswald. Von 
1000 Seren agglutinierten 69%, wenn auch nur 18% bei einer Verdünnung von 1 : 100 
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und darüber reagierten. Auch hier überwog die Zahl der positiven Abortusreaktionen die 
der positiven Typhus. und Paratyphusagglutinationen erheblich. 

Unter den etwa 330 positiven Typhus- und Paratyphusseren (1 : 50 und darüber) 
von KRISTENSEN und HOLM befindet sich kein Serum, bei dem Grund zur Annahme besteht, 
daß die Typhus- oder Paratyphusinfektion eine Reaktion gegenüber den BANGschen 
Bakterien hervorgerufen oder aktiviert hätte. Auch unter den Seren mit positivem WASSER
MANN waren positive Abortusreaktionen nicht häufiger als unter denen mit negativer 
Syphilisreaktion. 

Von den 450 untersuchten Proben von Kindern (unter 15 Jahren) agglutinierten 7% 
oder nach der Tabelle 10 von KRISTENSEN und HOLM auf S. 304 sogar nur 5% positiv, 
gegenüber 10% von Erwachsenen; bei der Komplementbindung handelt es sich um 6 
bzw.lO%. SEDGWICK und LARSEN erhielten von 425 Kindern in USA. bei 17% positive 
Agglutination. Zumeist handelt es sich bei den BANG-Infektionen beim Menschen um 
sporadische Fälle, dagegen verteilen sich die von KLING in Schweden untersuchten 121 FäHe 
zu 2/3 auf kleinere oder größere Gruppen von 2 bis 14 Fällen. HARDY, JORDAN, BORTS 
und G. C. HARDY teilen einen Fall mit, in dem die ganze Familie (8 Personen) erkrankte. 
Nach HERMANN kamen in einer Familie 4 Fälle vor, von denen auffallenderweise nur die 
weiblichen Glieder (Mutter und 3 Töchter) erkrankten und eins starb. 

Die Zeit, die nach Heilung der Krankheit bis zum Verschwinden der Agglutinations
reaktion vergeht, schwankt zwischen einigen Monaten und 2 Jahren (JENSEN, VOGELSANG 
u. a.) und länger. 

Innerhalb des Jahreszyklus nimmt man im allgemeinen die Häufigkeit der BANG
Infektionen in den einzelnen Monaten als konstant an, dagegen geben HARDY, JORDAN 
und BORTS an, daß in Iowa (USA.) die Monate Dezember, Januar und Februar eine 
geringere Anzahl von frischen Fällen als die übrigen Monate aufweisen. In Schweden 
ist die Zahl der BANG-Infektionen beim Rind und beim Menschen im Frühling und im Herbst 
größer als während des übrigen Teiles des Jahres (E. HENRICssoN). Daß diese beiden 
Kurven gleichsinnig verlaufen, ist nicht verwunderlich. Die Häufigkeitsverhältnisse der 
Abortusfälle beim Rind werden ganz vorwiegend durch die Deckzeit bedingt. 

Bei der Durchsicht der Statistiken über die Verteilung der BANG-Infektionen 
auf die verschiedenen Altersklassen fallen die geringen Prozentzahlen bei Kin
dern auf 1. Auch wenn man annimmt, daß das Serum von Kindern weniger als 
von Erwachsenen untersucht wird und daß das undulierende Fieber bei Kindern 
seltener richtig erkannt wird, so genügen selbst diese zum Teil unbewiesenen 
Voraussetzungen zur Erklärung dieses Mißverhältnisses noch nicht. Vielleicht 
ist der Brauch, dem Kinde zumeist abgekochte Milch zu geben, während die Er
wachsenen die Milch und Milchpräparate (saure Milch, Milchkaffee, Milch
eis usw.) im unerhitzten Zustand genießen, an dem auffallenden Unterschied in 
den Reaktionsverhältnissen bei Kindern und Erwachsenen wesentlich ursäch
lich beteiligt. Endlich ist es möglich, daß der kindliche Organismus noch 
nicht hinlänglich befähigt ist, Agglutinine und Amboceptoren gegen die BANG
<;ehen Bakterien zu bilden. Beim Rind ist bekannt, daß Kälber bis zum 
Alter von 1/4 Jahr auf eine sehr schwere Fütterungsinfektion oft weder mit 
Krankheit noch mit positivem Agglutinationstiter reagieren (S. 404). Es scheint 
mir, daß alle diese Verhältnisse noch der Aufklärung bedürfen. 

Durch die Kontaktinfektion vom Tier auf den Menschen sind die Männer 
stärker gefährdet als die Frauen. Auch insgesamt überwiegen die Fälle beim 
Mann jene bei der Frau im allgemeinen. So gibt HARDY (USA.) dieses Ver
hältnis mit 63: 20, KLING (Schweden) mit 46:18, VAN DER HOEDEN (Holland) 

1 Wenn auch die Erkrankungsziffer bei den Kindern erheblich hinter der bei den Er
wachsenen zurückbleibt, ~o ist immerhin eine große Anzahl von Fälle von undulierendem 
Fieber bei jenen mitgeteilt worden, wie es folgende unvollständige Tabelle 3 erkennen 
läßt. 
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mit 16: 7, KRISTENSEN und HOLM (Dänemark) mit 391: 109, WEIGMANN und 
POPPE (Deutschland) mit 27: II bzw. mit 23: 2 an, dagegen waren nach OLIN 
(Schweden) positive Agglutinationen bei Frauen etwa doppelt so häufig als 
bei Männern. 

Tabelle 3. Undulierendes Fieber bei Kindern. 

Alter I Anzahl I 
der Fälle Autor 

! I 
unter 12 Monate 5 W AINWRIGHT, zit. nach KNoTH 

1 Jahr 1 MADsEN 
15 Monate 1 KOHLBERG, zit. nach HIRSCH-

BOECK 
20 Monate 1 WILLIAMSON, BRucE U. GIBSON 
22 

" 1 HARDY (1929) 
2 Jahre 1 Reichsgesundheitsamt 
3 1 

" 0--4 5 HARDY 
41/ 2 1 HOTTINGER 

5 1 CARPENTER U. BOAK (1927/28) 
5-6 2 BACH 
5-9 5 KRISTENSEN 
5-9 

" 20 HARDY 
über 6 8 SIMPSON 

7 1 TOBLER 
8 

" 1 TOBLER 
8 

" 1 KLING (1928) 
unter 10 Jahre 5 WAINWRIGHT 

9 Jahre 1 I HOTTINGER 
10 1 FLEISCHMANN U. RADDATZ 
12 1 KOSCHATE 
14 

" 1 BAUER 
? Kinder 31 MADSEN 
? (Kinder) 2 KoscHATE 
? (Knabe) 1 VAN DER HOEDEN (1928) 

Bei der enteralen Infektion fanden KRISTENSEN und HOLM das Verhältnis 
der Infektionsziffern bei Mann und Frau wie 2 :1, das Reichsgesundheitsamt 
114:76, HARDY, JORDAN und BORTs (Jowa, USA., 40 Fälle) 57,5:42,5, ATWOOD 
HASSELTINE (9 Fälle) wie 4:5, OLIN sogar 1 :2. LOTZE und WICHELS (690 bzw. 
180 Fälle) konnten eine Abhängigkeit der Häufigkeit von einem bestimmten 
Geschlecht oder Alter (!) nicht feststellen. 

Wie bereits erwähnt, kommen in der Handelsmilch oft Abortusbacillen vor, dagegen 
hat man beim Menschen nur in etwa 1,5--11 (-18)% BANG-Infektionen durch die sero
logische Untersuchung feststellen können. Über die Immunitätsverhältnisse des Menschen 
gegenüber enteralen BANG-Infektionen liegen noch keine Ergebnisse vor. Vermag eine 
etwaige, vielleicht nur lokale Immunität die positive Agglutination zu überdauern? Wenn 
das der Fall wäre, so wäre es nicht verwunderlich, daß nur ein kleiner Teil der Bevölkerung 
serologisch positiv reagiert. Bei einer Durchseuchung würde zunächst zu erwarten sein, 
daß die Jugend besonders hohe Reaktionsprozente aufzuweisen hätte, was aber keines
wegs der Fall ist. Die Durchseuchungshypothese würde nur dann zu stützen sein, wenn 
das Kind in ähnlicher Weise wie das Kalb sich gegen enterale Infektionen weitgehend 
refraktär verhielte, aber dennoch durch die Aufnahme von BANG .. Bakterien eine mindestens 
lokale Immunität erlangte. Im allgemeinen nimmt man an, daß die Widerstandsfähigkeit 
des Menschen gegen eine BANG-Infektion relativ groß ist und daß zum Haften der Infektion 
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und zum Ausbruch der Krankheit verhältnismäßig viele und virulente Abortusbakterien 
notwendig sind. Aber nicht immer ist die Widerstandsfähigkeit des Menschen gegen eine 
BANG-Infektion so groß, wie dies aus der Mitteilung von LUISE HOLL hervorgeht. Sie zog 
sich bei ihren Arbeiten mit Brucella abortus trotz aller Vorsichtsmaßregeln ein schweres 
undulierendes Fieber zu. Über weitere Laboratoriumsinfektion vgl. Fußnote auf S. 369. 

Bei ihrem Hinweis auf die Menschenpathogenität der BANG sehen Bakterien 
sprachen KLIMMER und HAuPT (1922) auch die Vermutung aus, daß die BANG
Bakterien bei der schwangeren Frau Abortus hervorrufen könnten. Diese 
Befürchtungen haben sich, wie es die Mitteilungen von SCHNÜRER (S. 371), 
KRISTENSEN (1930), AMoss und POSTON, SCHITTENHELM, FINZI, SARTI, THORFINN, 
LARSON und SEDGWICK, DE FOREST, CARPENTER, SIMPSON und FRAIZER, HERM
STEIN, MADSEN, FREI, NICOLL und PRATT, SCHÖTTLER, CARPENTER und BOAK 
(1931) zeigen, als begründet erwiesen und die Annahme liegt nahe, daß der 
BANG-Abort beim Menschen vielleicht häufiger vorkommt, als man annehmen 
möchte. In diesem Zusammenhang sei auch erwähnt, daß CARPENTER und BOAK 
(1931) BANG-Bakterien aus Ovarien und Ovidukt und FREI aus dem Genital
exsudat einer Frau gezüchtet haben. 

Auch beim Menschen können sich die BANG-Bakterien in der Mamma an
siedeln und mit der Milch ausgeschieden werden rCARPENTER und BOAK (1931), 
HARDY (1928)]. 

4. Die Infektionswege. 
Die BANGsehen Abortusbakterien können auf sehr verschiedenen Wegen 

in den Organismus eindringen. Während man früher bei der natürlichen Über
tragung auf die Tiere und in Sonderheit auf die Rinder den Deckakt als die wich
tigste Ansteckungsquelle ansah, haben die weiteren Untersuchungen gezeigt, 
daß der Begattung eine nur untergeordnete Bedeutung zukommt. 

SCHROEDER (1922) spritzte sicher abortusfreien Kühen vor dem Deckakt Reinkulturen 
von Abortusbakterien, abortusbacillenhaltiges Eihaut- und Fetusmaterial intrauterin ein. 
Andere Kühe wurden von Bullen belegt, die kurz vorher infizierte Kühe gedeckt hatten. 
oder die nach künstlicher oder natürlicher Infektion Abortusbakterien mit dem Samen 
ausschieden. Trotzdem diese Versuche mit einer Reihe von Kühen angestellt wurden, 
von denen sich viele bei einer späteren Ansteckung mit Abortusbakterien als empfänglich 
erwiesen, verkalbte keine Kuh. Selbst die serologische Untersuchung dieser Kühe verlief 
negativ. Eine Abortusübertragung hatte also nicht stattgefunden. Ebenso negativ ver
liefen auch die Versuche von ROBINSON, der einen Bullen einige Zeit vor dem Decken 
intravenös mit Abortusbakterien infiziert hatte. Der Bulle zeigte hierauf hohe Aggluti
nationswerte, so daß bei ihm hiernach mit einem Haften der Infektion gerechnet werden kann. 

Weitere negative Ergebnisse mit einer intrauterinen Infektion hatten SIMMS 
und MÜLLER (1921) bei Kühen und THoMsEN (1928) bei Ziegen. 

Diesen negativen Versuchen, den Abortus durch den Deckakt auf die weiblichen Tiere 
zu übertragen, stehen aber mehrere positive Beobachtungen aus der Praxis gegenüber. 
So berichtet BARENDREGT, daß die Kühe dann regelmäßig abortierten, wenn sie von 3 
bestimmten Bullen gedeckt wurden. Dagegen blieb der Abortus in demselben Bestande 
aus, wenn die Kühe von einem anderen Bullen belegt wurden. Von den erwähnten 3 Bullen 
wies der eine Bulle eine schmerzhafte Entzündung des Samenstranges kurz oberhalb des 
Hodens und der 2. Bulle eine sehr schmerzhafte Entzündung des Skrotums auf. Dieser 
Bulle wurde geschlachtet. Er hatte eine typische durch Abortusbakterien hervorgerufene 
Orchitis. 

Ferner berichten McFADYEAN, SHEATHER und MINETT (1913), RETTGER, 
WHITE und CHAPMAN (1921) gleichfalls über positive Beobachtungen. Die 
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Frage, inwieweit in den angeführten po!'litiven Fällen alle anderen Infektions
möglichkeiten sicher ausgeschlossen waren, muß offen bleiben. 

Nach der heute herrschenden Meinung erfolgt die Übertragung des infektiösen 
Abortus bei Mensch und Tier ganz vorwiegend per 08. Daß dieser Weg möglich 
ist, haben zahlreiche Fütterungsinfektionen bei Rindern, Kaninchen und Meer
schweinchen, sowie sichere Beobachtungen am Menschen erwiesen. Dagegen 
hatten FLEISCHNER, VECKI, SHAW und MEYER bei ihren Fütterungsversuchen 
mit abortusbakterienhaltiger Milch an 4 Affen keinen Erfolg. Allerdings wurde 
die Milch nur in geringer Menge aufgenommen. 

In einem weiteren erfolgreichen Versuch erhielten 2 Affen 46 Tage lang täglich je 
50-100 ccm Milch einer in die Zitze mit vollvirulenten BANG-Bakterien infizierten Ziege. 
I ccm dieser Milch enthielt 20000-250000 Abortusbakterien. Ein Affe erkrankte (leichte 
Temperaturschwankungen, Gewichtsabnahme von 2725 auf 2300, Hämoglobinabnahme von 
73 auf 65 %) und wies bei der Sektion Schwellung der Milz, Gekrös- und verschiedener Körper
lymphknoten, sowie Abortusbakterien in Organen und Herzblut auf. Zur Infektion per 
os sind verhältnismäßig große Bakterienmengen notwendig. Die einmalige Verfütterung 
von 2 Schrägagarkulturen mäßig virulenter BANG - Bakterien war ohne Erfolg, dagegen 
führte die IImalige Verfütterung von täglich einer Agarkultur bei 3 von 4 Affen zur In
fektion (positive Agglutination, Nachweis von Abortusbakterien in Milz und zum Teil 
auch in den Gekröslymphknoten). 

Nach MEYER und EDDIE sind von Macacus rhesus und M. Cynomolgus (die üblichen 
kleinen Versuchsaffen) über 10% gegen Fütterungsinfektion immun. 

WEIGMANN verabreichte 8 Meerschweinchen von 300-350 g Gewicht 2mal in einem 
Abstilnd von 5 Tagen mit der Schlundsonde 10 ccm Milch, die in I ccm I Million Abortus
bakterien enthielt. Nach 10 Tagen betrug der Agglutinationstiter I ; 1000 bis I ; 5000. 
Als die Versuchstiere nach 4-6 Wochen getötet wurden, konnten Abortusbakterien in 
Milz und anderen Organen nachgewiesen werden. HARDY, HUDSON und JORDAN konnten 
Meerschweinchen durch Verfüttern von Abortusbacillen nur zu 22%, dagegen von der 
Haut aus (S. 367) zu 75-100% infizieren. 

Beim Rind kann die Übertragung der Abortusbakterien durch die Aufnahme 
von Futter, Wasser (S. 339) und Einstreu erfolgen, wenn diese Stoffe bei Aborten 
und scheinbar normalen Geburten von dem verspritzten bakterienhaltigenFrucht
wasser, von der an Ansteckungsstoffen sehr reichen Nachgeburt, sowie den 
Lochien, vielleicht auch vom Harn und Kot infiziert worden sind. Wie an 
anderer Stelle ausgeführt wird, verkalben die Kühe bei einer fortbestehenden 
Infektion mit BANG-Bakterien im zweiten Jahr nur etwa zu 60% und im 
dritten Jahre sogar nur zu 1-5%. Im 4. und 5. Jahr ist der Prozentsatz 
noch geringer. Die Kühe, die trotz bestehender Infektion normal austragen, 
also scheinbar eine völlig normale Geburt haben (solche Fälle kommen auch 
schon im ersten Infektionsjahr vor), scheiden dennoch mit dem Fruchtwasser, 
der Nachgeburt und den Lochien zumeist erhebliche Mengen Abortusbakterien 
aus und geben hierdurch sehr oft und leicht zur weiteren Verbreitung der 
Infektion Anlaß (S. 409). Auch die im Verlaufe einer Abort:usinfektion oft 
BANG-Bakterien enthaltende Milch (S.373) kann die Seuche verschleppen, 
was durch die weitverbreitete Unsitte, die ersten Striche Milch in die Streu 
zu melken, besonders begünstigt wird. Ferner kann die Milch, namentlich 
beim Liegen, aus den strotzend gefüllten Eutern abtropfen. Ist aber erst 
die Streu infiziert, so ist der Weg bis zum Munde der Nachbarkühe nur kurz. 

Ferner können die bereits intrauterin oder post parturn durch die Milch 
infizierten Kälber, die beim Saugen am Euter namentlich in den Tränkzeiten 
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oder auch sonst oft frei im Stalle herumlaufen, ihren keimhaltigen Kot und 
Harn (S.379) absetzen und gesunde empfängliche Tiere gefährden. 

Rinder, die nur in ihrer Jugend Abortusbakterien mit der Milch usw. auf
genommen haben, scheinen - nach der herrschenden Meinung zu urteilen -
eine bis zu ihrem geschlechtsreifen Alter fortbestehende latente Infektion nicht 
zu aquirieren, entgegen der Mitteilung von WILLIAMS, nach der eine in der Jugend 
erfolgte Ansteckung bis zum geschlechtsreifen Alter latent bleiben und nach 
eingetretener Trächtigkeit Abortus auslösen kann. 

Beim Rind hatten GÖTZE und MÜLLER die Ausscheidung der Abortusbak
terien mit dem Kot durch Fütterungsversuche festgestellt. 

Beim Menschen spielt die Übertragung auf dem Verdauungswege gleichfalls 
eine sehr wichtige Rolle und dürfte bei den Personen, die vor allem mit Rindern, 
in USA. besonders auch mit Schweinen und anderen landwirtschaftlichen Haus
tieren nicht in Berührung kommen, den im allgemeinen alleinigen Infektions
weg darstellen. Als Träger des Ansteckungsstoffes kommen bei der Fütterungs
infektion die BANG-bakterienhaltige Milch und infizierte Molkereiprodukte, 
sowie frisches Schweineblut (bei Fleischern) in Betracht. 

Beim Menschen scheinen zum Haften einer Infektion per os größere Mengen 1 

hochvirulente Abortusbakterien oder eine besondere Disposition, z. B. durch 
anderweitige Schädigung (Angina, Grippe, Furunkulose usw.) erforderlich zu sein. 
Interessant sind die Beobachtungen von NINNI und von WEIGMANN (S. 351), 
daß die BANG-Bacillen durch normales Menschenserum in kurzer Zeit abgetötet 
werden. Keineswegs jede Fütterungsinfektion führt beim Menschen zur Er
krankung (COLLEDGE, KOEGEL USW., S. 362). Besonderes Interesse beanspruchen 
die von MORALEs und ÜTERO (Habana) in dieser Richtung mitgeteilten Ver
suche an 14 Personen. 

MORALEs und OTERO gelang eine enterale Infektion mit einem Melitensisstamm schon bei 
einmaliger Verabreichung an Personen. Bei einem Schweinestamm war eine 2malige und 
bei einem anderen Stamm eine 5malige Wiederholung notwendig. Eine Imalige Aufnahme 
von I ccm Bouillonkultur verschiedener boviner Stämme vertrugen 10 Personen ohne 
Krankheitserscheinungen. 2 Personen wurden selbst bei 5maliger Aufnahme nicht krank, 
obwohl in einem dieser Fälle die Bakterien im Kote nachgewiesen werden konnten. Erst 
nach 7maliger Wiederholung trat ein typisches undulierendes Fieber auf. 

In neuerer Zeit ist auch die Conjunctiva [SEDDON (1919), SCHROEDER und 
COTTON (1924, 4)] und die unverletzte äußere Haut als Infektionspforte nach
gewiesen worden (STOLZ und STOLZOVA-SUTORISOVA), so infizierten u. a. COTTON 
und BucR (1932) 25 von 26 tragenden Kühen erfolgreich conjunctival; es ver
kalbten 22. Ferner übertrugen sie auf dem gleichen Wege auf 13 von 14 Schweinen 
(2 Eber und 12 Sauen) den Abortus. 3 Sauen verwa.rfen. Aus 2 Würfen wurden 
Abortusbacillen gezüchtet. Ferner infizierten HARDY, HUDsoN und JORDAN, 
sowie VIOLLE (1925) Meerschweinchen erfolgreich von der unverletzten äußeren 
Haut aus. MAKKAWEJSKY, KARKADINOWSKY und MICHEJEW bestätigten diese 
Ergebnisse gleichfalls an Meerschweinchen und ferner an Kaninchen. 

1 In dieser Richtung ist die Mitteilung von HASSELTINE und KNIGHT interessant. Sie 
beobachteten, daß der Genuß von Milch aus einem abortusverseuchten Bestand bei 6 Per
sonen BANGsche Krankheit verursachte, während der Teil der Milch aus dem gleichen 
Bestand, der mit anderer Milch vermischt wurde, nach dem Verzehren keine Erkrankungen 
zur Folge hatte. 
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Sie gingen hierbei in der Weise vor, daß sie ihre Versuchstiere am Operationsfeld zu
nächst enthaarten. Einige Tage später brachten sie auf die enthaarte Stelle 2 Tropfen 
einer Abortusbakterienaufschwemmung, die sie mit dem stumpfen Ende eines Reagens
glases verteilten. Hierauf legten sie auf das Operationsfeld einen Verband, den sie 24 Std. 
liegen ließen. Nach der Abnahme wurde die Haut desinfiziert. Die in dieser Weise durch· 
geführte Iufektion durch die unverletzte äußere Haut haftete bei 25% der Versuchs· 
meerschweinchen und bei 60% der Kaninchen. Bei der konjunktivalen Übertragung 
hatten die genannten russischen Forscher bei Meerschweinchen zu 60% und bei Kaninchen 
zu 90 % Erfolg. 

Auch am Rind sind Versuche, eine Abortusinfektion durch die unverletzte 
äußere Haut zu übertragen, von COTTON (1930), BucK, soWie COTTON und BucK 
(1932), O. BANG und BENDIXEN erfolgreich durchgeführt worden. Die percutane 
Infektion gelang COTTON und BucK bei 5 von 8 Rindern. 

BANG und BENDIXEN führten ihre Versuche an 5 trächtigen Kühen und 2 trächtigen 
Färsen aus abortusfreien Beständen durch. 

Bei 2 Kühen wurden die Fessel des einen Hinterbeines rasiert. Um die Fessel und die 
Klauen wurde mit infizierter Nachgeburt durchfeuchtete Watte gelegt und durch einen 
wasserdichten Verband befestigt. Der einmal erneuerte Verband blieb 14 Tage liegen, 
worauf die Beine desinfiziert wurden. 

Eine weitere Kuh und die beiden Färsen bekamen einen gleichen Verband auf die uno 
rasierte Haut des Fessels. Die Watte wurde hier mit einer Reinkultur getränkt. Nach 
9 Tagen wurde der Verband abgenommen und wurden die Beine desinfiziert. 

Von diesen 5 Rindern hatten 4 infizierte Nachgeburten, als sie kalbten bzw. verwarfen. 
Das 5. Tier wurde 2 Monate vor Ablauf der Trächtigkeit geschlachtet. Die Placenta war 
nicht infiziert, dagegen wurden Abortusbacillen in geringer Zahl aus dem einen Euter· 
lymphknoten reingezüchtet. 

Durch leichte Verletzungen der äußeren Haut wird die Infektion sicherlich 
begünstigt. Sehr interessante Versuche haben in dieser Richtung O. BANU 
und BENDIXEN durchgeführt. 

Bei 2 Kühen wurden oberflächliche Risse an der Haut der einen Zitze angebracht. 
Auf diese Stellen wurden Wattebäuschchen gelegt, die mit infizierter Nachgeburt bzw. 
Abortusbakterienkultur durchfeuchtet waren. Die Watte wurde mit Pergamentpapier 
bedeckt und durch einen Wollfaden festgehalten. Bei der einen altmilchenden Kuh wurde 
der Verband täglich eine Woche hindurch gewechselt, bei der anderen trockenstehenden 
Kuh blieb der Verband 4 Tage liegen. Nach Abnahme des Verbandes am Ende des In
fektionsversuches wurden die Zitzen desinfiziert. 3 Monate darauf gebaren die beiden 
Kühe lebensfähige Kälber. Die Nachgeburten waren aber infiziert, desgleichen die Euter. 

Auch unter den praktischen Verhältnissen dringen die Abortusbakterien 
wohl sicherlich durch die Haut der Beine, des Euters und der Zitzen ein und 
es ist sehr wahrscheinlich, daß dieser Ansteckungsweg namentlich bei Stall
haltung der wichtigste ist. Hier sind die genannten Infektionspforten in be
sonders hohem Maße der Ansteckung ausgesetzt, in höherem Maße als der Ver
dauungskanal; ganz abgesehen davon, daß zu einer erfolgreichen Fütterungs
infektion große Bakterienmengen erforderlich sind. 

Da BANG-Bakterien von GÖTZE und MÜLLER im Blut abortusinfizierter Kühe 
nachgewiesen worden sind, ist auch an stechende Insekten als Überträger des 
Abortus zu denken, wenn auch diese Verhältnisse in der Praxis vermutlich keine 
größere Bedeutung besitzen. 

Die Kontaktinfektion ist ferner bei Menschen, die mit krankem Vieh und 
mit Schweinefleisch (USA.) in Berührung kommen, oft festgestellt worden. 
Sie bedroht namentlich Tierärzte bei der Ausübung der Geburtshilfe und der 
manuellen Ablösung der Nachgeburt abortuskranker Kühe (DIETEL, VEILCHEN-
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:BLAU, STEINERT, KREUTER, HUDDLESON usw.). Auf die Möglichkeit einer Infek
tion durch die Impfnadel bei der Impfung mit lebender Abortuskultur (S. 416) 
hat FREI (1929) an der Hand eines Falles hingewiesen, bei dem aber keine Blut
untersuchung vorgenommen wurde. Man findet bei Tierärzten meist um so höhere 
Infektionszahlen, je länger sie beruflich tätig sind. Sehr interessante Mitteilung 
gibt hierüber THOMSEN (1930). Er fand bei seinen serologischen Untersuchungen 
an den Tierärzten in Dänemark, daß die Studierenden der Tierheilkunde noch 
negativ reagierten. Aber schon 5 Monate nach der Approbation zeigten von 
18 Praktikern 83 % eine positive Reaktion. Nach ein Jahr und länger aus
geübter praktischer Tätigkeit reagierten von 65 Tierärzten 94 %. Dagegen 
von den Schlachthof tierärzten nur 33 %, und die reagierenden hatten früher 
praktiziert. Von 5 in der Milchkontrolle tätigen Tierärzten reagierten 20 % . 
Von den Tierärzten in Deutschland wiesen nach POPPE 12,5 %, nach SADOWSKI 
von 69 sogar nur 5,8 % und nach KNOTH von 89 praktischen Tierärzten und 
9 Schlachthof tierärzte (1930) 17% eine positive Agglutination auf, davon waren 
8 Tierärzte klinisch mindestens verdächtig. Ähnliche Untersuchungen führten 
auch HUDDLESON und JOHNSON (1930) in Michigan (USA.) durch. Von 49 Tier
ärzten hatten 57 % einen Agglutinationstiter von mindestens 1: 100. Dagegen 
teilt JORDAN mit, daß in USA. von 120 Tierärzten 45 % einen Agglutinations
titer von nur 1: 5-1 : 40 gezeigt und die übrigen negativ reagiert haben. 

Von 16 Bakteriologen 1, die mit Brucella arbeiteten, wiesen nach THOMSEN 
60% positive Reaktion auf. Weiterhin sind Fleischer und Landwirte beruflich 
einer BANG-Infektion ausgesetzt. Von 25 Fleischern fand THOMSEN 20 %, vom 
Schlachthofspersonal MARTIN undMEYERs 18 % (unter 1000) und von 220 Arbeitern 
einer Schweinefleisch-Versandanstalt in USA. JORDAN 15% serologisch positiv 
reagierend. Weitere Mitteilungen von BANG-Infektionen bei Angestellten von 
Großfleischereien in USA. teilen BIERING, HARDY (1930) und CLARK (1930) mit. 

Positive serologische Befunde sind auch bei dem landwirtschaftlichen Personal 
vielfach in großer Häufigkeit erhoben worden, so von THOMSEN in 62 % von 
210berschweizern, in24% von 25 Melkern undin5% von 20 Mägden; vonLENTzE 
in 23% von 57 in der Landwirtschaft tätigen Personen, davon in 22% von 
49 Melkern, in 40 % von 5 gelegentlich im Stalle tätigen Männern, dagegen in 
0% von 3 gelegentlich im Stalle tätigen Frauen und nach SCHUMANN in 8% 
von 24 gelegentlich im Stalle tätigen Frauen. 

Auffallenderweise zeigte nach THOMSEN von 10 Milchabschmeckern in Molke
reien keiner eine positive Reaktion. Von den 500 Fällen einer BANG - Infektion 
von KRISTENSEN und HOLMS (1929) fallen 232 auf landwirtschaftliches Personal. 
Unter den 38 Fällen WEIGMANNS (1929) waren 17, und unter den 22 Fällen 
POPPES (1930) 15 Landwirte. Von 12 Personen eines Gutshofes in Nieder
österreich zeigten 33 % eine ausgesprochene Erkrankung und 25 % eine latente 
Infektion. 

Inwieweit die bei Tierärzten, Landwirten und Fleischern [BORNAM (1929), 
CURSCHMANN (1929), FREI, HIRSCH (1929), CESARI, LÖFFLER (1931)] summarisch 
mitgeteilten BANG-Infektionen durch die äußere Haut [HARDY (2)], durch den 
Verdauungskanal oder auf anderen Wegen zustande gekommen sind, soll hier 

1 Über Laboratoriumsinfektionen berichten weiterhin SCHLICHTING, KLING (1928), 
CLARK, FREI, HOLL (1930), ZACH (1929), LEAVELL, ZELLER (1931: 9 Fälle), DRESCHER 
(1929-1930), SCHLOSSMANN (1930), HUDDLESON, MANNINGER, BARTER USW. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 24 
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nicht weiter erörtert werden. Sicher sind viele Infektionen bei Tierärzten 
cutanen Ursprungs, wie dies u. a. aus den Angaben von RmDMÜLLER und STIHL 
hervorgeht. 

RIEDMÜLLER und STIHL berichten, daß mindestens 17 % der schweizerischen Tierärzte 
im Anschluß an geburtshililiche Eingriffe und Nachgeburtsablösungen urticarielle und 
papulöse Dermatosen bekommen haben. Die durch das Auftreten von follikulären Papeln 
und Pusteln gekennzeichnete Hautaffektion, die meist erst mehrere Stunden nach den 
operativen Eingriffen an den Armen auftritt und ausgesprochene Neigung zu Rezidiven 
besitzt, scheint auf den Kontakt mit BANG-infizierten Tieren zurückgeführt werden zu 
müssen [HUDDLESON und JOHNSON (1930) sowie HAXTHAUSEN und THOMSEN (1931), ferner 
DIETEL (1927), SPENGLER (1929) und URBACH (1929)]. Ob die kurz nach den Eingriffen 
auftretenden Nesselausschläge auch als Ausdruck einer BANG-Infektion gedeutet werden 
können, bedarf dagegen noch weiterer Untersuchung. Wohl sicherlich liegt der Urticaria 
eine allergische Reaktion zugrunde, die JADASSOHN auf eine Überempfindlichkeit gegen 
eine Substanz des Rindes und nicht gegen BANG-Bakterien in einem Fall (Tierarzt) 
zurückführt. 

Auch die von LÖFFLER (1931) mitgeteilten Fälle sind hier zu erwähnen. Es handelt 
sich einmal um einen Maurer, der nie rohe Milch trank und nie mit Vieh in Berührung kam. 
Bei Maurerarbeiten in einem abortusverseuchten Stall zog er sich Schürfwunden am Hand
rücken und eine stark blutende Wunde am Finger zu. 21/ 2 Monate später erkrankte der 
Mann an undulierendem Fieber. Ein zweiter, ähnlich liegender Fall betraf einen Soldaten. 

Vor allem sei auf die einschlägigen Versuche von MORALES und OTERO hin
gewiesen, die sie an 26 Freiwilligen durchführten. Beim Auftragen der Keime 
auf die unverletzte Haut gelang die Infektion weder mit 2 Melitensis- noch mit 
2 Schweine-, noch mit 3 Rinderstämmen. Dagegen ging nach vorheriger 
Scarifikation der Haut eine von 2 Melitensisinfektionen, die beiden Suis- und 
3 von 4 bovinen Infektionen an. Wie schon erwähnt, führt beim Menschen 
nicht jede BANG-Infektion zum Ausbruch der Krankheit. Sehr oft bleibt die 
Infektion latent (positive serologische Reaktion beim Fehlen von Krankheits
erscheinungen). Entsprechend den hohen Infektionsprozentzahlen bei Tierärzten 
kommen bei ihnen auch die meisten Erkrankung8fälle vor. Die Häufung solcher 
Fälle ist nur durch die Kontaktinfektion zu erklären. 

Die Erkrankungsfälle bei Tierärzten verteilen sich anscheinend nicht gleichmäßig über 
Deutschland, die meisten sind in Süddeutschland [BOCK (1929), DIETEL (1927), ERNST, 
KREUTER (1927), RIMPAU und STEINERT (1929), VEILCHENBLAU (1927), STEINERT (1926) 
usw.], wesentlich weniger in Norddeutschland [MEYER (1929), POPPE, WEIGMANN], in 
Österreich [SPENGLER, WILTSCHKE (1929), URBACH] und in der Schweiz [GRÄUB (1927), 
FREI (1929), LÖFFLER (1929), Roux (1928)] festgestellt worden. 

Bei der Kontaktinfektion des Menschen kommt als Infektion8quelle nicht 
nur das Rind, sondern, so namentlich in USA., besonders bei Fleischern, auch 
das Schwein (S. 330 u. 358) in Betracht [DUNCAN (1925), CONNAWAY, DURANT 
und NEWMAN, GAGE und GREGORY, HAYES und TRAUM, HARDY (1930), HADLEY 
und BEACH, HUDDLESON (1), COTTON (1931) usw.]. Auch in Europa (Italien, 
Frankreich und der Schweiz) sind einige Erkrankungsfälle bei Menschen be
kannt geworden, die man auf das Schwein zurückführte [VIVIANI (1928), 
CESARI (1923) und LÖFFLER (1931, 49 Fälle)). Dagegen verzeichnen KRISTENSEN 
und HOLM in ihrem umfangreichen Material keinen derartigen Fall. Ferner 
sind von CADEOT (1929) und CESARI Schafe als Infektionsquellen ermittelt 
worden. Ob Ziegen in maltafieberfreien Ländern die BANG-Infektion vermitteln, 
ist wohl anzunehmen, bedarf aber noch weiterer Klärung. Nach KLATSCH 
könnte bei BANG-Infektionen des Forstpersonals vielleicht auch das Wild als 
Infektionsquelle in Frage kommen. 
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5. Die mit Brucella abortus und Brucella suis infizierten 
Tiere und ihre Erzeugnisse als Infektionsquellen 

für Menschen. 
Bei der Übertragung der BANGSchen Krankheit auf den Menschen durch 

Kontakt besitzt die Übertragung von Mensch zu Mensch keine größere prak. 
tische Bedeutung. Über eine Übertragung der BANGSchen Krankheit von Mensch 
zu Mensch berichten u. a. HARDY, SIMMS und MnLER (1920), MOHLER und 
TROMSEN (1928). Ferner teilt SORNÜRER eine Infektion eines Frauenarztes 
an einer Frau mit, die infolge einer BANG-Infektion abortiert hatte. Über einen 
ähnlichen Fall berichten weiterhin KRISTENSEN und HOLM. Auch hier erkrankte 
ein Arzt, der einen Patienten mit undulierendem Fieber behandelte. 

Dahingegen ist die Kontaktinfektion vom Tier auf den Mensch recht häufig 
und stellt anscheinend die wichtigste Ubertragungsweise der BANGSchen Krank
heit auf den Menschen dar. Sie kommt bei Brucella abortus vor allem bei Tier
ärzten, Geburtshelfern und beim Stallpersonal (S. 369), ferner bei Brucella suis 
in erster Linie bei Fleischern in USA. vor (S. 331). Die Kontaktinfektion von 
Tier auf Mensch betrifft vorwiegend Männer. Die Häufigkeit bei Mann und 
Frau verhält sich hier wie etwa 2,5--4:1 (S.363). Zum persönlichen Schutz 
sind die Hände und Arme vor jeder Berührung mit Abortustieren gut einzu
fetten und nach dem Kontakt und besonders vor den Mahlzeiten wieder 
gründlich zu reinigen und desinfizieren. Ferner empfiehlt sich die Verwendung 
von Gummihandschuhen bei allen geburtshilflichen Operationen, vor allem 
auch bei der Abnahme der Nachgeburt. 

Bei den Personen, die mit dem Vieh und Fleisch (insonderheit vom Schwein) 
nicht in Berührung kommen, handelt es sich wohl ausnahmslos um Fütterungs
infektionen, und zwar ganz vorwiegend durch BANG-bakterienhaltige Milch, in 
seltenen Fällen (Fleischern) um den Rohgenuß von bakterienhaitigern Schweine
blut (LÖFFLER, NAGEL). Vielleicht kann auch das Fleisch zu Fütterungsinfek
tionen Anlaß geben. Das Fleisch von Rindern ist u. a. von KRÜGER auf das 
Vorkommen von Abortusbakterien untersucht worden. Von 30 Rindern wiesen 3 
(1 serologisch reagierende Kuh, 1 nicht reagierendes weibliches Jungrind von 
11/2 Jahren und 1 nicht reagierender 3jähriger Bulle) in den Zwerchfellspfeilern 
Abortusbakterien auf, während in den Mm. intertransversarii cervicis und dem 
M. coccygeus BANG-Bakterien weder bei den 3 obengenannten noch bei den 
übrigen Tieren durch Verimpfen auf Meerschweinchen festgestellt werden 
konnten. Die Abortusbakterien können sich in dem bei 3-50 C aufbewahrten 
Fleisch bis zum 15. Tag (später wurde nicht untersucht) für Meerschweinchen 
infektionstüchtig halten. 

Im Mittelpunkte des allgemeinen Interesses steht also die Milch. Zur Ab
schätzung der Gefahrengröße ist es zunächst von Bedeutung, die Verbreitung 
des infektiösen Abortus unter den Milchtieren, vor allem den Kühen zu kennen 
(S.395). Die Schafe 1 und Ziegen (S.358) treten in dieser Richtung nach den 
praktischen Erfahrungen völlig zurück. Bei der Infektion durch Milchgenuß 
ist der Geschlechtsunterschied der Konsumenten nicht so groß wie bei der 
vorerwähnten Kontaktinfektion (S.363). 

1 Über BANG-Infektionen bei Menschen durch Milch infizierter Schafe, die in Frankreich 
und in der Schweiz beobachtet wurden, berichten unter anderem E. MARTIN und ZELLER. 

24* 
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Tabelle 4. 

I Serologisch 
festgestellte Davon Verursacht durch 

Autor Ort Fälle von klinisch Genuß infizierter BANG·lnfek· krank Milch tionen beim 
Menschen 

ARR und HUDDLESON . USA. 17 17 Mehrzahl 
ATwooD und HASSELTINE USA. 9 9 9 
BACH Nordwest-

deutschland 45 25 17 
CAPPACCINI Italien 3 3 3 
CARPENTER und MERRIAM USA. 2 2 2 
CHARLES und WARREN England 1 1 1 
CURSCHMANN . Deutschland 2 1 
DALRYMPLE-CHAMPNEYS England 14 14 3 
ELKELES Berlin 11 9 
FISCHER Sachsen 1 1 1 
FLEISCHMANN und RADDATZ . Deutschland 1 1 1 
GILBERT. USA. 14 14 
GILBERT und COLEMAN USA. 21 21 14 
HABS 4 4 4 
HASSELTINE (1931) USA. 435 198 
HAsSELTINE und KNIGHT USA. 6 6 6 
HENNEBERG Kiel 3 3 3 
HARnY, JORDAN und BORTS (1932) Jowa. (USA.) 40 40 40 
HARDY Jowa (USA.) 83 15 
HULL und BLACK USA. 5 5 3 
KEEFER USA. 1 1 1 
KING USA. 25 18 
KLING. Schweden 215 Mehrzahl 
MANSON-BAHR 2 2 2 
MEISEL Polen 2 2 2 
NATRoP Ostpreußen 1 1 1 
PARKER . USA. 1 1 1 
POPPE (1928) Mecklenburg 11 11 6 
PRAUSNITZ. Breslau 13 13 5 I laI 
Reichsgesundheitsamt Deutschland 406 

37 
(daneben 

Kontaktinfektion) 
RIMPAU und STEINERT München 16 6 2 
ROSIN und ELKELES Berlin 1 1 1 
SCOTT . England 4 4 2 
SENSENICH und GIORDANO 7 7 Mehrzahl 
SJOERSLEV. Deutschland 7 
TODD England 1 1 1 
WEIDNER Deutschland 2 2 1 
WEIGMANN . Schlesw·fHolst. 45 45 27 

Deutschland I 2U 23 
ZELLER 1. 10.29 bis 626 (daneben 

30.9.30 [KontaktinfektiOn) 
ZWICK. Hessen 11 2 

Über die durch den Milchgenuß beim Menschen hervorgerufenen BANG-

Infektionen liegen heute bereits eine sehr große Anzahl von Veröffentlichungen 
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Tabelle 5. 

Zahl und Art der 
Ort Milchproben 

1. Deutschl. Breslau 
I 12 Sahneproben 

~ , 101 Marktmilchproben 

" 
35 Proben past. Milch 

" 
Gesamtmilchproben 

Dresden 22 Marktmilchproben 

" 
20 Proben past. Milch 

Hamburg 94 Marktmilchproben 
Hannover Marktmilch 
Leipzig 34 Vorzugsmilchproben 

" 
78 

" 
" 

26 Proben past. Milch 
,- 33 Marktmilchproben 

" " Rostock 
Stettin SammelmiIchpro ben 

" 
:, 

" 
" 
" 
" 
" 2. Dänemark Kopenhagen Einzelmilch 

" 
Mischmilch 

., Kindermilch 
3. Holland Utrecht 
4. Estland Tartu 50 Mischmilchproben 

(= Dorpat) 20 Einzelmilchproben 
5. Norwegen Oslo 

Itha.c~ (N.y.)1 
Marktmilch 

6. USA. 129 Marktmilchproben 
St.Francisco 
Washington 217 Marktmilchproben 

" 
516 " 

" " 
Chikago 

" 
" 

Vorzugsmilch 

" i " 
" I " 

Davon 
Abortus-
bacillen 

enthaltend 
% 

58,3 
51,5 
28,6 
22 
32 

0 
41,5 
15-25 
62 
36 
14 
43 
19 

bis zu 32 
27,5 
36,8 
28,0 
34,2 
35,5 
27 
23 
18 
30 

fast 100 
50 
46 
10 
40 
13 

1 
20 

fast 100 
14 

15 

37,5 

12 
30 

6,1 
77 

Autor 

I. 
IILERCH~ 
i WINKLER 
! KLIMMER (7) 

SCHWARZ 
KARSTEN 
HOFFMANN 
MEYN und WEISKE 
KLIMMER u. FRITZSCHE 
KLIlIfMER und FALKE 
EBER 
POPPE 
PRÖSCHOLDT (1923/24) 
PRÖSCHOLDT (1925) 
PRöSCHOLDT (1926) 
PRöSCHOLDT (1927) 
PRÖSCHOLDT (1928) 
PRÖSCHOLDT (1929) 
PRöSCHOLDT (1930) 
PRÖSCHOLDT (1931) 

} ANDERSEN und 
THoMsEN 

O. BANG (1931) 
VAN DER HOEDEN( 1929) 

} SCHLOSSMANN 

}HOLTH (1930) 

MOORE und BEKER 
I FLEISCHNER U. MJl:YE R 

R COTTON U. SCHROEDE 
i {SCHROEDER und 
i und COTTON (1907) 
I{SCHROEDER (1912) 
. und COTTON (4) 

I} EVANs 

CARPENTER und BOA 
I HASLEY 

K 

vor, unter denen ich nur einige wahllos herausgreifen will, so die von AUBLANT 
und LISBONNE, BIERRING, FREI, VAN DER HOEDEN und JORDAN und MOORE. 
Um die große Bedeutung, die der Milch als Ansteckungsquelle zukommt, 
weiterhin zu beleuchten, folgen in der Tabelle 4 noch einige Zahlen
angaben, die aber auf Vollständigkeit keinen Anspruch machen. Verschiedene 
Autoren heben hervor, daß sie in der infizierten Milch die Hauptansteckungs
quelle für Menschen erblicken (WEIGMANN, CHARLES und WARREN, VAN DER 
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HOEDEN (1928), MANSON-BARR, GILBERT und COLEMAN, PARKER, CARPENTER 
und MERRIAM, SCHOTTMÜLLER u. a.). Nach MAnSEN sind etwa 40% der Fälle 
von BANG-Infektion beim Menschen auf den Genuß von Milch und 60 % auf 
Kontakt zurückzuführen. 

Von den Kühen, die mit Abortusbacillen infiziert sind, scheidet etwa die 
Hälfte diese Bakterien mit der Milch aus. 

Unter diesen Verhältnissen und bei der starken Verbreitung des BANG
Abortus unter den Kühen (S. 395) ist es nicht verwunderlich, daß in der Handels
milch sehr oft BANG-Bacillen festgestellt worden sind, wie es die vorhergehende 
kleine Tabelle 5 zeigt. 

Tabelle 6. Haltbarkeitsdauer von BANGschen Bakterien in Milch und Molkerei
produkten. 

1. Versuche von DRESCHER und HOPFENGÄR7'NER 1• 

Material I AufbeWahrungS-I Abortusbakt. Übertragung 
temperatur lebensfähig durch Genuß 

Rohmilch 8-10° I 21 Tage möglich 
nach 6 Tagen geronnen und stark sauer 

Magermilch. 8-10° 28 Tage möglich 
(vor Infektion sterilisiert) 

Sayamilch . Gärraum 21 Tage nicht möglich 
(erst in 30-45 Tagen genußreif) nach Ansetzen 

Sauermilch 24h 18-200 8 Tage möglich 
mit Säurewecker nach 9h stark sauer dann 4--50 
(38,6 H.-S.) s 

Kefir 24h 18-200 19 Tage Jr.mPmxm'~ dann 4---5° sterilisierter 
Joghurt 2h 460 8 Tage Milch, so nicht 

dann 4---5° möglich 
Süßrahm 4---5° 37 Tage möglich 
Sauerrahm . 4---5° 9 Tage möglich 
(mit Säurewecker versehener Süßrahm) 

Süßrahmbutter a) 4--50 35 Tage möglich 
(in 30 Minuten hergestellt) b) 15° 28 Tage möglich 

Süßrahmbutter F/sMonat möglich 
aus infizierter Milch (in 25%) 

Sauerrahmbutter . a) 4---5° 29 Tage möglich 
(Süßrahm und Säurewecker 24h bei b) 15° 22 Tage möglich 
4---5°, sauer, infiziert, in 30 Minuten 
gebuttert) 

Süßrahmbuttermilch . 4--50 30 Tage möglich 
Sauerrahmbuttermiloh 4---5° 9 Tage möglich 
Weichkäse 18° 35 Tage möglich 

Delikateßkäse Reifung in 35 Tagen nach Ansetzen 
Tilsiter Käse. 35--91 Tage nicht möglich 

Reifung in 92 Tagen nach Ansetzen 
Emmentaler Käse . 49 Tage nicht möglich 

Reifung in 3 Monaten nach Ansetzen 

1 DRESCHER und HOPFENGÄRTNER infizierten die Milch bzw. den Rahm künstlich mit 
Abortusbakterien (2 ccm einer Abschwemmung einer Schrägagarkultur in 10 ccm steriler 
Milch). 

2 H.-S. = Säuregrade nach HENKEL-SoXHLET. 
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2. Versuche von L"IICllE. 

Material \ 
Aufbewahrungs-: Abortusbakt. 

temperatur I lebensfähig 

Milch. . . . . . . 8° 
(künstlicr. infiziert) 

Sauermilch. . . . . 8° 
(künstlich mit Abortusbacillen in- 20° 
fiziert, natürliche Säuerung; Milch am 
6. bzw. 3. Tag geronnen 37-38 bzw. 
34 H.-S.) 

Magermilch. . . . . 

Schlagsahne . . . . 
Sahne 19-23 H.-S. 
Landbutter . . . . . 

(als solche mit Abortusbacillen in
fiziert) 

Molkereibutter . . . . 
(als solche infiziert) 

Butter . ...... . 
(aus natürlich infizierter Milch) 

Buttermilch . . . . . . . . . . 
(Sahne künstlich infiziert 28-44 H.-S.) 

Quark (Weißkäse) ..... . 
(aus infizierter Milch, gelabt) 

Weiß- und Frühstückskäse . . . . . . 
(aus infizierter gelabter Milch) 

8--10 Tage 

8-- 9 Tage 
3- 4 Tage 

s. u. Milch und 
Sauermilch 

4 Tage 
5 Tage 

50 Tage 

67 Tage 

40 Tage 

3 Tage 

24 Tage 

22 Tage 

Übertragung 

möglich 

möglich 
möglich 

möglich 

möglich 
möglich 
möglich 

möglich 

möglich 

möglich 

möglich 

möglich 

Wenn in Proben pasteurisierter Milch lebende Abortusbakterien z. B. in 
Breslau und Leipzig nachgewiesen wurden, so beweist dies bei den durch Er
hitzen leicht und sicher abzutötenden BANG-Bakterien (S.340) nur, daß die 
Pasteurisierung nicht mit der erforderlichen Sorgfalt durchgeführt ist, wie 
dies KLIMMER und FRITZSCHE durch weitere Untersuchungen für Leipzig fest
gestellt haben. Eine gewissenhafte Dauerpasteurisierung (1/2 Std. auf 63°) macht 
die Abortusbakterien sicher unschädlich (ZWICK und WEDEMANN, PRÖSCHOLDT, 
ZELLER, WEDEMANN, LANGE und Gn.DEMEISTER usw., S. 340). 

Die Abortusbakterien gehen aus der infizierten Milch in den Rahm (Schlag
sahne, Eiscreme), Butter und Käse über und bleiben darin kürzere oder längere 
Zeit infektionsfähig (Tabelle 6). Magermilch enthält eine geringere Anzahl 
Abortusbacillen als die als Ausgangsmaterial dienende Vollmilch. Beim Sepa
rieren gehen die BANG-Bakterien zu einem erheblichen Teil in den Rahm über. 

Ferner haben CARPENTER und BOAK Untersuchungen über die Lebens
fähigkeit von Abortusbakterien in aus künstlich infizierter Milch hergestellter 
und bei 8° aufbewahrter Butter ausgeführt und dabei festgestellt, daß die 
Abortusbakterien sogar nach 142 Tagen noch lebten. Dagegen sind nach 
VAN DER HOEDEN die Abortusbakterien in künstlich infizierter Sauerrahm
butter (PH = 4,5) schon in 30 Stunden tot. 

CARPENTER und BOAK untersuchten 17 Butterproben sowie 82 Käseproben1 des 
Handels und fanden sie frei von Abortusbakterien. Dasselbe Ergebnis hatte 
auch VAN DER HOEDEN bei der Untersuchung von Butterproben des Handels. 

1 Von den 82 Käseproben waren 72 eingeführt, und zwar 30 aus Italien. 
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Dagegen fand LERCHE in 18 Butterproben aus verseuchten Gütern 5 = 28 % 
mit Abortusbacillen. Ferner fand er 1 von 4 Landbutterproben des Handels, 
die aus infizierten Beständen stammten, mit BANGSchen Bacillen infiziert. 
3 Molkereibutterproben, hergestellt aus pasteurisiertem Rahm 1 aus verseuchten 
Beständen, waren frei von Abortusbacillen. Von 15 2-3 Tage alten Butter
milchproben des Handels aus verseuchten Beständen enthielten 2 = 13 % Abortus
bacillen. Quark (Weißkäse) aus gesäuerter Milch (44° Henkel-Soxhlet) erwie,; 
sich auch dann als frei von BANG-Bakterien, wenn die Ausgangsmilch künst
lich oder natürlich infiziert war. Dagegen enthielt Käse aus gelabter infizierter 
Milch Abortusbakterien. 

Durch die Verarbeitung und Säuerung der Milch nimmt die Zahl der Abortus
bacillen in den Proben ab. So fand LERCHE, daß die Sammelmilchproben aus 
14 verseuchten Rinderbeständen zu 100% BANG-Bakterien enthielten, während 
von den daraus hergestellten Sahneproben nur 64,3 %, von den Butterproben 
nur 35,7%, von den Buttermilchproben 10% und von den Käseproben (au,; 
gesäuerter Milch) keine infiziert war. 

Die Sauerrahmbutter ist bei 4-5° etwa 11/2 Monat und bei 15° etwa 14 Tage 
unverändert haltbar und genußfähig. Bei der Süßrahmbutter ist die Halt
barkeit im allgemeinen geringer. 

Die Abtötung der Abortusbakterien erfolgt bei der Sauermilch usw. nicht 
durch die Begleitbakterien selbst, sondern durch die von ihnen gebildete Milch
säure. 

Aus obigen Untersuchungen geht hervor, daß die B..4NGschen Bakterien in Milch, 
Sauermilch, Rahm, Sauerrahm, Butter, Buttermilch und Delikateßkäse währen(l 
der Dauer der Genußtauglichkeit infektions tüchtig bleiben und daß somit durch 
den Genuß der genannten Milchprodukte die B..4NGSche Krankheit auf Menschen 
und Tiere übertragen werden kann. Die Milcherzeugnisse erfahren durch die 
Abortusbakterien keine sinnfällige Veränderung. 

Die für die Milchhygiene bedeutungsvoUe Ermittlung der Kühe, die BANGsche 
Abortusbakterien mit der Milch ausscheiden 2, stößt auf große Schwierigkeiten; 
denn keineswegs alle Kühe, sondern nur etwa die Hälfte (nach SCHUMANN 
52%) der Kühe, die verkalbt haben, scheiden Abortusbacillen mit der Milch aus, 
wenn auch umgekehrt die Tiere, die BANG-Bakterien mit der Milch ausscheiden, 
fast stets irgend einmal verworfen haben. Der Abortus von Ausscheidern muß 
aber keineswegs in dieselbe Lactationsperiode fallen, in der die Ausscheidung von 
BANG-Bakterien mit der Milch erfolgt. Der Abortus tritt nämlich bei infizierten 
Tieren oft nur in einer Trächtigkeitsperiode (in etwa 40 % der Fälle) oder meist 
nur in 2 aufeinanderfolgenden Trächtigkeitsperioden (in etwa 60% der Fälle) 
auf, dagegen kann die Ansiedlung der Abortusbakterien im Euter und deren 
Ausscheidung mit der Milch wesentlich länger dauern. Infolgedessen kann 
eine Kuh, die zuletzt und selbst wiederholt normal gekalbt hat, und in deren 
Eihäuten Abortusbakterien nicht festgestellt werden konnten, dennoch BANG-

1 Nach KRISTENSEN wird die dänische Exportbutter wie auch manche deutsche Molkerei· 
butter (LERCHE) aus pasteurisiertem Rahm und nach DRESCHER und HOPFENGÄRTNER 
die Delikateßweichkäse in Weihenstephan aus pasteurisierter Milch hergestellt. In Schlesien 
stellen 70 von 340 vorhandenen Molkereien die Butter aus pasteurisiertem Rahm her 
(LERCHE). 

2 Im folgenden vielfach kurz als Ausscheider bezeichnet. 
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Bakterien mit der Milch ausscheiden. So teilt unter anderem LERcHE sowie 
SCHUMANN mit, daß sich unter 23 Kühen, die normal kalbten, aber serologisch 
positiv reagierten, 14 = 61 % Ausscheider befanden. Da ferner das Verwerfen 
nur ein Symptom der BANG-Infektion beim Rinde darstellt und auch bei frischen 
Infektionen keineswegs immer eintritt, so können sogar Kühe Abortusbacillen mit 
der Milch ausscheiden, die niemals verworfen haben. Somit kann auch die Milch 
aus Beständen, in denen Abortus nicht zur Beobachtung gekommen ist, BANG
Bakterien enthalten, wie dies durch die Untersuchungen von VAN DER ROEDEN, 
SCHUMANN, PRÖSCHOLDT usw. festgestellt worden ist. Die Infektion des Euters 
und damit die Ausscheidung der BANG-Bakterien mit der Milch kann zu jeder 
Zeit unabhängig von der Trächtigkeit und auch ohne Ansiedlung im Uterus 
gravidus erfolgen. 

Die Ausscheidung von Abortusbakterien mit der Milch haben bekanntlich 
TH. SMITH und FABYAN, MELVIN, SCHROEDER und COTTON, sowie MOHLER 
und TRAUM 1911 zufällig bei der Untersuchung von Milch auf Tuberkelbacillen 
festgestellt. 1914 berichtete KLIMMER über seine mit WINKLER durchgeführten 
Untersuchungen und hob hervor, daß die Abortusbakterien lange Zeit nach 
erfolgtem Verkalben mit der Milch ausgeschieden werden können, ohne daß die 
Milch, das Euter und die benachbarten Lymphknoten krankhafte Veränderungen 
erkennen lassen. Später berichtete WINKLER, daß 41 % der infizierten Kühe 
Abortusbakterien mit der Milch ausscheiden. MAKKAWEJSKY gibt mit seinen 
Mitarbeitern in dieser Richtung 15%, BOGEN SOHN EIDER 15,5%, POPPE 21-83%, 
KLIMMER etwa 40%, SCHUJ\'IANN 52%, SCHROEDER und COTTON 60%, LEROHE 
52-62%, MITCHELL und RUMPHRAYS bis zu 75%, PRÖSCHOLDT 78% und 
CARPENTER sogar 91 % an. Die Ausscheidung der BANG-Bakterien mit der Milch 
beginnt nach WINKLER etwa 12 Tage nach dem Verkalben. Es sind aber auch 
frühere Termine, so von LERoHE "meist 6 bis 11 Tage", von WALL (1930) "meist 
während der ersten Woche" und von KARSTEN zuweilen schon 40 Stunden nach 
dem Abortus und nach LERcHE selten schon vor dem Abortus festgestellt 
worden. 

Bei diesem mehr oder weniger bald nach dem Abort auftretenden Ausscheiden 
von Abortusbakterien mit der Milch ist die Euterinfektion wahrscheinlich auf 
den erkrankten Uterus zurückzuführen. Dagegen dürften spätere Euterinfek
tionen wohl durch eine Aufnahme der Abortusbakterien per os oder durch den 
Strichkanal (SCHROEDER und COTTON, COOLEDGE) oder durch die Raut be
dingt sein. 

Die Abortusbakterien bei Kühen 1 können sich außer in dem trächtigen 
Uterus und dem Euter auch in den supramammären (PRILLWITZ, BANG 1932, 
KRÜGER), den inneren Leistenlymphknoten (pelvic glands) (SCHROEDER und 
COTTON) und in der Zwerchfellmuskulatur (Zwerchfellpfeilern) (KRÜGER) 
ansiedeln. Weitere Untersuchungen namentlich der Milz und des Knochen
markes auf Abortusbakterien dürften angezeigt sein. Bisher sind sie negativ 
verlaufen (SOHROEDER und COTTON usw.) Die häufige Ansiedelung der Abortus
bakterien im Euter hängt vielleicht mit der hier herrschenden günstigen 
Kohlensäurespannung zusammen. Wie VAN SLYKE und BAKER feststellten, ist 

1 Beim Kalh sind Abortusbakterien auch in den retropharyngealen, submaxilaren und 
mesenterialen Lymphknoten und beim Schwein in der Milz und verhältnismäßig selten im 
Euter nachgewiesen worden (HAUPT 1932). 
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die Kohlensäuretension in der frisch ermolkenen normalen Milch ebenso hoch 
wie in dem für das Wachstum der Abortusbakterien optimalen Gasgemisch; sie 
beträgt in beiden Fällen 10% (S. 334). 

Scheinbar nimmt die Zahl der Baoillenaus8Gheider mit der Zeit zu, doch ist 
die Zahl der in dieser Richtung von uns angestellten Untersuchung noch zu klein, 
um hinlänglich begründete Schlußfolgerung ziehen zu können. In den ersten 
14 Tagen nach dem Abortus waren von den Kühen, die verworfen hatten 20%, 

in der 2. Hälfte des 1. Monats 
im 2. Monat 
im 3. Monat ....... . 
im 4. Monat ....... . 

25% 
33% 
20% 
33% 

im 5. Monat 
im 6. und 8. Monat 
im 11. Monat . . . 

50% 
50% 

100% 

Bacillenausscheider. Die Abortusbacillen können sich erwiesenermaßen bis zu 
7 Jahren und vielleicht sogar noch länger im Euter halten und auch in dieser 
Zeit die Milch infizieren. Auffallend ist hierbei, daß das Euter weder klinisch 
noch grob sichtbar anatomisch verändert ist. Mikroskopisch sind von RUNNELS 
und HUDDLESON (1925), HALLMAN und Mitarbeiter (zit. nach CARPENTER und 
BOAK) kleine Entzündungsherde gefunden worden. Im unentwickelten Euter 
nicht geschlechtsreiler Rinder können sich die BANGSchen Bakterien anscheinend 
nicht festsetzen, wohl aber schon in dem noch nicht laktierenden Euter 
geschlechtsreifer Jungrinder, selbst wenn diese noch nicht belegt sind (SCHROE
DER und COTTON, LERCHE). 

Das Abortusbakterium ist, wie schon erwähnt, auch für Schafe und Ziegen 
pathogen. Auch diese Tiere können die BANG-Bakterien mit der Milch ausscheiden 
(WINKLER, vgl. auch S. 358, 371). Nach BARBIER, CARNOT, MARCHOUX, VALLEE 
und NETTER ist die Zahl und Virulenz der in der Milch von Schafen und Ziegen 
gegebenenfalls vorkommenden BANG-Bakterien größer als in der von Kühen. 
Dagegen gibt VERCELLANA an, daß die Abortusbacillen in den Ziegen nicht 
virulenter werden. 

Die Dauer der AU880heidung schwankt zwischen 2 Wochen (WALL) und 
7 Jahren (SCHROEDER und COTTON). Die Menge der mit der Milch ausgeschie
denen BANG-Bakterien ist meist gering (etwa 100 in 1 ccm) und nur selten hoch 
(50000 in 1 ccm). Im Mittel beträgt sie etwa 200 Keime in 1 ccm Milch. Die 
Ausscheidung kann lange Zeit konstant bleiben (0. BANG 1932). In manchen 
Fällen unterliegt sie aber Schwankungen und die BANG-Bakterien können vorüber
gehend ganz verschwinden, um nach kürzerer oder längerer Zeit erneut aufzu
treten (LERCHE, CRUICKSHANK und BARBOUR, O. BANG [1931], eigene Beob
achtungen). Die Ausscheidung kann durch alle oder auch nur durch einen Teil 
der Euterviertel erfolgen. Das Endgemelke pflegt reicher an BANG-Bakterien 
zu sein, als das Anfangs- und Mitteigemelke. 

Nach MITCHELL und HUMPHREYS war die Milch von 12 Bacillenausscheidern 
bei 2 Kühen aus allen 4 Vierteln, bei 5 Kühen aus 3 Vierteln, bei 3 Kühen 
aus 2 Vierteln, bei 2 Kühen aus 1 Viertel mit BANG -Bacillen infiziert. BANG 
(1932) fand, daß von 16 Kühen mit abortusinfizierten Eutern die rechten 
Hinterviertel zu 87,5 %, die linken Hinterviertel zu 73 %, die linken V ordervierteJ 
zu 62,5 und die rechten Vorderviertel zu 25 % Abortusbakterien ausschieden. 

Alle Versuche, die Ausscheidung der Abortusbakterien mit der Milch durch 
Impfungen mit lebenden Bakterien, Vaccin und Bakterienextrakt, sowie Chemi
kalien (Carbolsäure usw.) zu beheben, sind bisher negativ verlaufen .. 
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Die BANG-Bakterien können außer vom Euter auch mit dem sog. Milch
"Schmutz (Kot [So 338], Uterussekret usw.) in die Milch gelangen. Die LoGhien 
~nthalten wie das FruGhtwasser beim Abortus ungeheure Mengen BANG-Bakterien 
und können bei unsauberem Melken die Milch fast einen Monat lang erheblich 
infizieren. Auch der Rindharn kann nach den Untersuchungen von FITCH, 
BrsHoP und BOYD Abortusbacillen enthalten. 

Durch die Ansiedlung der Abortusbacillen im Euter erleidet die Milchsekretion, 
abgesehen von der Verminderung der Menge nach erfolgtem Abortus, keine 
wesentliche Störung. Die allgemeinen Eigenschaften der Milch weichen auch 
bei höherem Gehalt an BANG-Bakterien (30000 in 1 ccm) von der Norm nicht ab. 
Nach O. BANG (1932) kann bei ausschließlicher Abortusbak"erieninfektion des 
Euters der Milchzucker von etwa 4,7% bis auf 3,06% und das Fett von etwa 
3,5% bis auf 1,0% zurückgehen, während der Gehalt an Katalase (bezogen auf 
15 ccm Milch) von etwa 2 ecm bis auf 10 ccm Sauerstoff, die Trommsdorffwerte 
von etwa 0,1 bis auf 5 %0' der Cl-Gehalt von etwa 0,12 bis auf 0,21 %, die Chlor
:zuckerzahl von etwa 2,5 bis auf 7 und der Zellgehalt in 1 ccm Milch von etwa 0,5 
bis auf 1,8 Millionen ansteigen. 

Die Abortusbakterien vermehren sich in unerhitzter, aseptisch ermolkener, 
natürlich infizierter Milch nicht. Ihre Zahl nimmt in der 1. Woche uner
heblich, stärker in der 2. Woche ab, wie das O. BANG auf dem 2. internationalen 
Kongreß über vergleichende Pathologie 1931 mitteilte. In auf 66° erwärmter 
und wieder abgekühlter Milch zeigen die eingeführten Abortusbakterien ein 
kräftiges Wachstum. 

Einen kleinen Anhaltspunkt über die Zahl der vorhandenen Ausscheider von 
Abortusbakterien mit der Milch gewähren die Angaben SCHUMANNB. Unter 
·der großen Anzahl von Gesamtmischproben, die innerhalb des freiwilligen Tuber
kulosetilgungsverfahren" in Breslau angeliefert wurden, befanden sich 22 % die 
:BANG-Bakterien enthielten. Eine analoge Mitteilung über Pommern liegt von 
PRÖSCHOLDT (1929) vor. Von 1200 bis 2100 jährlich im Verlauf des Tuberkulose
tilgungsverfahrens eingeschickten Gesamtmilchproben enthielten 28-37 % 
Abortusbakterien. 

Wie bereits erwähnt, scheiden nur etwa die Hälfte der Kühe, die verkalbt 
haben, BANG-Bacillen mit der Milch aus. Die Bacillenausscheider zeigen in der 
Regel positive Serum- und Molkenagglutinationswerte. So fand HASLEY bei der 
Untersuchung des Strichgemelkes von 465 Kühen nur dann Abortusbakterien in 
·der Milch, wenn die Tiere einen positiven Milch- und Bluttiter hatten. Den gleichen 
:Befund erheben auch BUCK und CREECH, CARPENTER und PARSHALL, SMITH, 
ÜRCUTT und LITTLE, GILMAN, WINKLER usw. Dennoch gibt es, wie es die Fest
stellungen von VAN DER HOEDEN, FITCH und LUBBEHUSEN, KING und CALD
WELL, HART und TRAUM, KLIMMER, CLARK (1931), SCHUMANN und LERCHE 
zeigen, nicht wenige Ausnahmen von der Regel, daß die Ausscheider positive 
Serum- oder Molkenagglutinationstiter zeigen. Bei unseren Untersuchungen an 
187 Kühen, von denen 83 = 47% positive Blut- und 64 = 36 % positive Milch
agglutinationswerte 1 gaben, schieden 47 = 25% oder von den Blutpositiven 
42 = 51 % und von den Milchpositiven 42 = 56 % Abortusbakterien in der 

1 Von den Kühen, die positive Milchtiter zeigten, hatten 96% auch positive Blut
agglutination, jedoch von denen, die positiven Serumwerte hatten, wiesen nur 84 % positive 
Milchagglutination auf. 
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Agglutina
tionstiter 

Unter I: 100 
I: 100 
I: 200 
I: 500 
I: 1000 
I: 1500 
I: 2000 
I: 3000 
I: 4000 

Insgesamt I 

Aus- I 

scheider, 

% I 

1= 4 
1= 4 
8 = 32 
1= 4 
2 = 8 
1= 4 

3 = 12 
8 = 32 I 

25 
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Tabelle 7. 

A. Abmelkstall 

Nichtaus
scheider 

% 

4 = 23,5 
2 = n,8 
2 = n,8 
5 = 29,4 
1= 5,9 

2 = n,8 
1= 5,9 

17 

Insgesamt 

01 
10 

371 = 46,8 
8 2 = 10,1 

10 = 12,7 
6 = 7,6 
3 = 3,8 
1 = 1,2 
2 = 2,5 
4 = 5,0 
8 = 10,1 

79 

B. Zuchtbestand 

Aus
scheider 

% 

2 = 16,7 
3 = 25 
1= 8,3 

2 = 16,7 

4 = 33,3 

12 

Nicht-
aus- Insgesamt 

scheider 

% % 

I 
8 = 50 1543 = 73,0 
4 = 25 I 4 = 5,4 
4 = 25 I 6 = 8,1 

I 3 = 4,1 
I = 1,4 

2 = 2,7 

4 = 5,4 

16 74 

Milch aus. Ein Bacillenausscheider war blutpositiv, aber milchnegativ und 
ein Bacillenausscheider (= 2 % der Ausscheider) sowohl blut- als auch milch
negativ. Diese beiden Bacillenausscheider standen in einem Abmelkstall mit 
80 Kühen. Unter anderem (s. oben) teilt auch LERCHE 3 Kühe mit, die trotz 

Agglutina
tionstiter 

Unter I : 100 
I: 100 
I: 200 
I: 500 
I: 1000 
I: 1500 
I: 2000 
I: 3000 
I: 4000 
I: 5000 

Tabelle 8. fehlender serologischer Reaktion Aus

44 Aus-
scheider 

% 

1= 2,3 

I 46 Nicht
; ausscheider 

I % 

1 = 2,3 . 
12 = 25,2 
6 = 13,0 
7 = 15,2 
7 = 15,2 
6 = 13,0 

10 = 22,7 I 

4= 9,0 
3 = 7,0 
1 = 2,3 

scheider waren. 

6 = 12,7 
3 = 7,0 

Von praktischen Gesichtspunkten der 
Milchhygiene ergibt sich hieraus die 
äußerst wichtige Frage, welche Beziehun
gen bestehen zwischen Serumtiter und der 
Ausscheidung von Abortusbakterien mit der 
Milch und wie weit können aus dem serolo
gischen Verhalten der Kühe Rückschlüsse 
auf die Ausscheidung der BANG-Bakterien 
mit ihrer Milch mit größerer oder geringerer 

7 = 15,2 Sicherheit gezogen werden. 
1= 2,2 

12 = 27,2 
3 = 7,0 

Um einen Einblick in diese Verhält-
nisse zu gewinnen, seien als Beispiele 
die Blutserumtiter 4 der Kühe je eines 

1 Darunter 32 Kühe, ,deren Milch aus wirtschaftlichen Gründen auf das Vorkommen 
von Abortusbacillen nicht untersucht werden konnte. 

2 Darunter 5 Kühe, deren Milch auf Abortusbakterien nicht untersucht, bzw. deren 
entsprechende Impfmeerschweinchen vorzeitig verendeten. 

3 Darunter 46 Kühe, deren Milch auf Abortusbakterien aus wirtschaftlichen Gründen 
nicht untersucht werden konnte. 

, Das zu den Agglutinationsproben verwendete Antigen war eine filtrierte Auf
schwemmung von mehreren Stämmen gut agglutinabier Abortusbakterien in einer 0,5 % 
Phenol enthaltenden I %igen Kochsalzlösung in einer Dichte, daß durch eine 4 cm hohe 
Schicht gewöhnliche Druckschrift bei guter Beleuchtung gerade noch gelesen werden 
konnte. Die mit fallenden Serummengen versetzten und gut durchgemischten Proben 
wurden 18 Stunden bei 37° und hierauf 24 Stunden bei Zimmertemperatur gehalten. 
Die Ablesung erfolgte mit unbewaffnetem Auge. Nur vollständige Agglutination wurde 
berücksichtigt. 
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von uns untersuchten Abmelke- und eines Zuchtbesta.ndes angeführt unter 
besonderer Berücksichtigung der Kühe, in deren Milch Abortusbakterien sowohl 
festgestellt (Ausscheider) als auch nicht festgestellt (Nichtausscheider) wurden 
(Tabelle 7). 

In den beiden Versuchsställen (Abmelke- und Zuchtbestand), sowie unter 
Hinzurechnung noch einiger weiterer Untersuchungen ist die Milch von 90 Kühen 
mit bekannten Bluttitern auf das Vorkommen von Abortusbakterien unter
sucht worden. Die Ausscheider bzw. Nichtausscheider verteilten sich, wie es 
Tabelle 8 zeigt, auf die einzelnen Bluttiter in folgender Weise. 

a) Die Beziehungen zwischen Serumtiter und der Ausscheidung 
von Abortllsbakterien mit der Milch. 

Nach der Tabelle 7 besteht in dem Zuchtbestand, wo gegen Abortus nicht 
geimpft wurde, eine große Gesetzmäßigkeit zwischen Bluttiter und Aus
scheidertum. 75 % der Nichtausscheider hatten Titer von höchstens 1: 100 und 
83 % der Ausscheider von mindestens 1: 500. Nur der Titer von 1: 200 kam 
sowohl bei Nichtausscheidern (25 %) und Ausscheidern (17 %) vor. Sollte diese 
bisher mit einem kleinen Beobachtungsmaterial gefundene Gesetzmäßigkeit 
durch wesentlich umfangreichere Untersuchungen bestätigt werden und auch 
weiterhin erhärtet werden, daß die Abortusimpfungen, die im Abmelkstall durch
geführt wurden, diese Gesetzmäßigkeit schwer stören, d. h. die Titer der Nicht
ausscheider bis 1: 3000 hochzutreiben und die Titer der Ausscheider bis unter 
1: 100 herabsetzen, so wäre sehr zu überlegen, ob die Abortusimpfungen 
in Beständen, die Milch zum Rohgenuß (Vorzugsmilch, Markenmilch) erzeugen, 
nicht gänzlich zu verbieten sind. Selbstverständlich sind Impfungen mit leben
den Bakterien in diesen Beständen unter allen Umständen zu unterlassen. 

Für die Zulassung von Milch zum Rohgenuß (Vorzugs- und Markenmilch) 
ist die Ermittlung und der Ausschluß der Bamllenau88cheider von der Erzeugung 
von roher Trinkmilch erforderlich, wenn man nicht den ganzen Bestand, in dem 
eine mehr oder weniger beschränkte Abortusinfektion nachgewiesen ist, von der 
Erzeugung von Vorzugs- und Markenmilch ausschließt. Der einwandfreie Nach
weis von Abortusbakterien in der Milch stützt sich im allgemeinen auf Meer
schweinchen- und Kulturversuche ; er ist also ziemlich zeitraubend und kost
spielig. Unter diesen Umständen ist es wertvoll, die Untersuchungen tunlichst 
zu vereinfachen und wenn möglich den Tier- und Züchtungsversuch entbehrlich 
zu machen. 

Wie aus Tabelle 7 1 hervorgeht, haben dio AU88cheider zu 97,7% einen Serumtiter 
von mindestens I: 100 und zu 95,4% von mindestens I: 200. Man begeht also einen nur 

1 Ich bin mir wohl bewußt, daß das in Tabelle 7 zusammengestellte Material von im 
Tier- und Kulturversuch geprüften Milchproben von 90 Rindern nur klein ist. Die wirt
schaftlichen Verhältnisse erlaubten umfangreichere Untersuchungen nicht. Wenn ich 
dennoch das Material verarbeite und Schlüsse daraus ziehe, so geschieht dies in der Absicht, 
weitere Untersuchungen in dieser Richtung und eine Nachprüfung meiner Schlußfolgerungen 
anzuregen. 

Während der Drucklegung ist eine Arbeit von PRÖSCHOLDT über gleiches Thema er
schienen. Er fand Ausscheidertum bei 3 % der blutnegativen, bei 18 % der I : 100 sero
logisch positiven, bei 37% der I : 200, bei 62,5% der 1 : 400, bei 72% der 1 : 800, bei 70% 
der 1 : 1000, bei 74,5% der I : 2000, bei 92,3% der 1 : 4000 und bei 90% der serologisch 
1 : 8000 und darüber positiv reagierenden Kühe. 
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kleinen Fehler (2,3 %), wenn man die Kühe mit einem Serumtiter von höchstens 1 : 100 als. 
Nichtausscheider betrachtet. Unter Ausschluß aller übrigen Bacillenausscheider dürfte 
wohl auch die Milch der etwa in diesen Beständen verbleibenden Ausscheider mit der 
Milch der Nichtausscheider zur Unschädlichkeit verdünnt werden. Auf der anderen Seite 
bedeutet die Beschränkung der weiteren Untersuchung auf die Kühe mit einem Titer von 
mindestens 1: 100 bzw. 1: 200 eine erhebliche Arbeitsherabsetzung. 

Ferner sind die Kühe mit einem Titer von mindestens 1: 4000 zu 100% und die von 
mindestens 1: 3000 zu 94,7% Ausscheider. Würde man die Milch dieser Tiere mit derart 
hohen Titern gleichfalls von der weiteren Untersuchung auf Ausscheidertum ausschließen, 
so verminderte sich die Arbeit weiter beträchtlich, und es würden andererseits noch nicht. 
1 % der Nichtausscheider irrtümlich den Ausscheidern zugerechnet werden. 

Die prozentische Verteilung der Nichtau88cheider auf die verschiedenen Agglutinations
titer der in Tabelle 7 zusammengestellten Beispiele hat keine allgemeine Gültigkeit, da.. 
von den 91 Kühen, die einen Serumtiter unter 1: 100 aufwiesen, aus wirtschaftlichen 
Gründen nur 13 auf BANG-Bacillenausscheidung mit der Milch geprüft werden konnten. Von 
diesen 13 Kühen schied nur 1 Abortusbakterien aus. 

Man geht wohl kaum fehl, die übrigen 78 Kühe mit Titer unter 1 : 100 mindestens zu 
12/13 als Nichtausscheider anzusprechen, vermutlich war unter ihnen keine einzige Bacillen
ausscheiderin. Von den 5 auf Ausscheidertum nicht untersuchten Kühen des Abmelk
stalles mit einem Titer 1: 100 dürften wohl höchstens 3 Ausscheiderinnen gewesen sein. 
Geht man von diesem Gesichtspunkt aus, dann würden sich die Prozentzahlen der Nicht
ausscheider in beiden Beständen auf die Serumtiter, wie folgt, verteilen. 

Von 107 N ichtau88cheidern reagierten unter 
1: 100 84 Stück = 79% 
1: 100 8 7% 
1: 200 6 = 6% 
1: 500 5 " = 5% 

1 : 1000 1 Stück = 1 % 
1: 2000 2 = 2% 
1:30001 =1% 

Verteilt man nach obigen Gesichtspunkten die AUSBcheider und die Nichtausscheider 
auf die einzelnen Titer, so ergibt sich: 
91 Kühe mit Titer unt. 1: 100, dav. Ausscheider 7 = 8 %, NichtausBcheider 84 = 92 % 
12 1: 100, " 4= 33 %, 8=67 % 
16 1: 200, " 10= 62,5%, 6=37,5% 
9 1: 500, " 4= 44,5%, 5=55,5% 
4 " 1:1000, " 3= 75 %, 1=25 % 
1 Kuh 1: 1500, " 1 = 100 %, 0 = 0 % 
4 Kühe 1:2000, " 2= 50 %, 2=50 % 
4 1:3000, " 3= 75 %, 1=25 % 

12 
62 
50 

1 :4000,,, " 
1: 100 und darüber 
1: 200 

12= 100 %, 
39= 63 %, 
35= 70 %, 

0= 0 % 
23=37 % 
15=30 % 

GWATKIN untersuchte die Milch von 31 Kühen, die zur rechten Zeit abkalbten und 
einen Bluttiter von 1 : 50 bis 1 : 1000 aufwiesen, auf das Vorkommen von Abortusbakterien 
und erhob hierbei folgende Befunde: 

Die Milch war bei: 
2 Kühen mit Bluttiter 1: 50 frei von Abortusbakterien = 0% Ab.-haltig 
10 1: 100 bei 7 frei und bei 3 Ab .. haltig = 30% 
3 1: 250 " 3 = 100% 
4 1: 500 " 1 " " 3 = 75% 

12 1 : 1000 " 6 " " 6 = 50% 
COTTON und BUCK (1932) fanden unter den Kühen mit einem Bluttiter von 1 : 100 

und darunter nur wenige, die Abortusbakterien mit der Milch ausscheiden. Es waren vor 
allem nur neuinfizierte Kühe oder solche, welche einen ansteigenden Titer aufweisen. Unter 
den Kühen mit einem Titer 1 : 200 befanden sich bereits 50 % Ausscheider, und von den 
Kühen mit einem Titer 1 : 1000 schieden fast alle Abortusbakterien mit der Milch aus. 

TULLBERG konnte bei Kühen mit einem Bluttiter von 1 : 10-30 nur ausnahmsweise, 
bei einem Titer 1 : 70 in 19% und bei einem Titer von 1 : 100 und darüber bei über 50% 
Abortusbakterien in der Milch durch Meerschweinchenversuch nachweisen. Bei steigendem 
Titer werden öfter Abortusbakterien in der Milch gefunden als bei sinkendem. 
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Aus wirtschaftlichen Gründen konnte die Milch der Nichtausscheider (wie auch die der 
Ausscheider) zumeist nur einmal auf das Vorkommen von Abortusbakterien untersucht 
werden. Wie schon erwähnt, kann aber die Ausscheidung Schwankungen unterliegen und 
vorübergehend ganz aufhören. Es ist sehr wohl möglich, dass ein Teil der Nichtausscheider 
mit positivem und namentlich hohem Titer gerade zu einer Zeit untersucht wurden, in der 
diese Kühe vorübergehend keine Abortusbakterien mit der Milch ausschieden und somit 
eigentlich irrtümlich zu den Nichtausscheidern gestellt wurden. Daß solche Schwankungen 
im Ausscheidertum vorkommen, dafür liefern auch unsere Untersuchungen neue Beweise. 
Von 9 Kühe mit positivem und zum Teil hohem Titer, die bei der ersten Untersuchung 
Abortusbakterien in der Milch nicht erkennen liessen, wiesen solche bei der zweiten Unter
suchung 3 = 33 % auf. 

Von den bei der 1. Untersuchung als "Nichtausscheider" festgestellten Kühen 
reagierten 

3 Stück 1: 200, bei der 2. Untersuchung war 1 Kuh 33 % ein Ausscheider 
1 1: 500, 0 0% 
2 1: 2000, " 0 0% " 1 1: 3000, " " 0" 0% 
2 1: 4000, " waren 2 Kühe = 100% " " 
9 " " 3 = 33% " " 

Bei der Feststellung des "Nichtausscheidertums" ist noch auf eine weitere Fehler
quelle hinzuweisen. Der Nachweis von Abortusbakterien stützt sich neben dem im negativen 
Ergebnis noch wenig zuverlässigen Züchtungsversuch der Abortusbakterien aus der Milch 
vornehmlich auf den Impfversuch am Meerschweinchen, auf den später noch einzugehen 
ist. Die Meerschweinchen sind aber für Abortusbakterien verschieden empfänglich. Nach 
THOMSEN und VAN DER HOEDEN erkranken nach subcutaner Infektion nur 67% und nach 
DRESCHER und HOPFENGÄRTNER nach intraperitonealer Impfung immerhin nur 70%. 
Dagegen beobachtete KUMMER mit seinen Mitarbeitern WINKLER, HOFFMANN und FALKE, 
daß von 21 Infektionsversuchen, die an jeweils 2 Meerschweinchen mit derselben Dosis 
Abortusbakterien am gleichen Tage und in derselben Weise durchgeführt wurden, 18 = 86% 
eine BANG-Infektion beider Meerschweinchen, dagegen 3 = 14% die Erkrankung nur je 
eines Meerschweinchens zur Folge hatte. 

Tabelle 9. 

Antektrol Ektrosan 

Vor 
Impfung 

5 X unter 1:50 
IX 

" 
1:50 

IX 
" 

1:50 
3x 

" 
1:50 

Ix 
" 

1:50 

2x ,. 1:50 
IX " 1:50 
IX 

" 
1:50 

IX 
" 

1:50 

1 X 1:100 
1 X 1:100 
1 X 1:200 

1 X 1:400 
Ix 1:600 

Nach 
Impfung 

unter 1: 50 
1: 50 
1 : 66 
1: 100 
1 : 200 

1: 400 
1 : 666 
1:1000 
1:3000 

Vor 
Impfung 

1 X unter 1:50 
Ix 

" 
1:50 

2X " 
1:50 

2x 
" 

1:50 
Ix 

" 
1:50 

Nach 
Impfung 

1:100 
1:200 
1:300 
1:400 
1:666 

2 X 1:100 unter 1: 50 

1: 100 1 X 1:100 
1: 400 

unter 1: 50 

1:2000 
1: 100 

1 X 1:600 

1:100 

1:666 

Abortin ScHREIBER 

Vor 
Impfung 

Nach 
Impfung 

10 X unter 1 : 50 unter 1: 50 
2x ,,1:50 1: 50 

IX 1:50 

2x 1: 50 
1 X 1:100 

1 X 1:200 

1:100 

unter 1: 5() 
1: 5() 

1:200 
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Endlich bedarf an dieser Stelle eine vorausgegangene Impfung gegen den AbortU8 der 
Erwähnung. Daß diese einen Einfluß auf den Serumagglutination8titer sowohl infizierter 
als auch nicht infizierter Rinder ausübt, ist selbstverständlich. Auf meine Veranlassung 
haben F. MÜLLER und KRZYWANEK hierüber sowie über den Amboceptorgehalt eingehende 
Untersuchung angestellt. Als Impfstoffe verwendete MÜLLER lebende Abortusbakterien 
(Ektrosan 5 ccm), abgetötete Abortusbakterien (Antektrol 10 ccm) und Abortusbacillen
extrakt (Abortin SCHREIBER 5 und 10 ccm), die er nach Vorschrift zweimal verimpfte. Die 
Serumagglutination, die hier nur allein berücksichtigt werden soll, wurde 14 Tage nach dE'r 
2. Impfung vorgenommen. Der Titer wurde in folgender Weise verändert (siehe Tab. 9). 

Durch die Impfung mit dem sicher am wenigstens immunisierenden Abortin SCHREIBER 
wird der vor der Impfung vorhanden gewesene Titer fast nicht verändert, dagegen führt 
die Impfung mit den reichliche Immunstoffe erzeugenden Vollbakterienimpfstoffen 
(Antektrol und Ektrosan) zu einer sehr beachtlichen Erhöhung der Agglutinine. Die Titer 
der vor der Impfung negativ reagierenden Tiere weisen, sofern sie mit Antektrol oder 
Ektrosan geimpft wurden, noch 2 Monate nach der Impfung meist hohe Werte auf 
(Tabelle 10), dagegen sind die Serumwerte der Abortintiere auch hier in der Regel sehr gering. 

Antektrol 

Vor 
2 Monate 

nach 
Impfung Impfung 

I 

3 X unter 1:50 I negativ 
2x " 1:50 I: 100 
3x " 1:50 i I: 200 
4x 1:50 I I: 400 
Ix 1 :50 I 1: 666 
1 X 1:50 I 1:1000 
Ix 1:50 I 1:2000 
Ix 1:50 ' 1:3000 

1:100 I Ix I: 400 

Ix 1:100 1:1250 
I X 1:400 1:2000 
I X 1:600 I: 100 

Tabelle 10. 

Ektrosan 

Vor 
Impfung 

4 X unter 1:50 
2 X 1:50 
Ix 1:50 

I X I: 100 

I X 1:100 

I X 1:600 

2 Monate 
nach 

Impfung 

I: 200 
I: 400 
I: 666 

I: 100 

I: 666 

1:1000 

Abortin 

Vor 
Impfung 

10 X unter 1:50 
3 X 1:50 

I X 
Ix 

1:50 
1:50 

2 Monate 
nach 

Impfung 

negativ 
I: 100 

I: 666 
1:1000 

5 und 8 Monate nach der Impfung sind die Titer bei den vorher negativen Impflingen 
fast ausnahmslos wieder unter den positiven Grenzwert gesunken. Dieses ist auch bei den 
meisten vor der Impfung positiv reagierenden Kühen der Fall, aber bei der knappen Hälfte 
liegt der Titer noch längere Zeit über I: 100. 

Von unseren beiden Versuchsställen war der eine ein gering verseuchter Zuchtstall, in 
dem gegen das Verkalben nicht geimpft wurde. Die Ausscheider zeigten einen Titer vun 
mindestens I: 200 und die Nichtausscheider von höchstens 1: 200 (Tabelle 7). Anders im 
stark verseuchten Abmelkstall mit häufigem Wechsel der Kühe und teilweisem Impfen 
gegen den Abortus mit Vollbakterien (Antektrol). Hier agglutinierte das Serum der Nicht
ausscheider bis I: 3000. Die vielfach hohen Titer der Nichtausscheider sind zum Teil zweifel
los durch die Impfung verursacht. 

Die Ergebnisse unserer Untersuchung über die Beziehungen zwischen Aus-
8cheidertum und Blutserumtiter hat also ergeben: 

Die Bacillenausscheider zeigen etwa zu 98 % einen Blutserumtiter von mindestens 
1: 100 und zu etwa 95% einen von mindestens 1: 200. Die Kühe mit einem Bluttiter 
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von minde8tens 1: 4000 8ind zu 100 % und die von minde8tens 1: 3000 zu etu'a 
95% AU88cheider. 

Die nicht mit Abortusimpf8totten behandelten Nichtaus8cheider eines durch 
eigene Zucht 8ich ergänzenden Bestande8 wiesen mei8ten8 Titer unter 1: 100, also 
negative Reaktion auf. Die höchsten Titer waren hier 1; 200. Dagegen wurden 
in einem Abmelkstall bei den teilwei8e geimpften A u88cheidern Titer bi8 1: 3000 
festge8tellt. Die Beeinflus8ung des Serumtiter8 durch vorausgeschickte Impfung i8t 
unter anderem von BERENz, BEvAN, EHRLIOH, EIOKMANN und SONTGEN, EBER, 
HAUPT, BRAUNEOK, F ARGEL, HEYDT USW. festge8tellt worden. 

Die Milch der Tiere mit einem Bluttiter 1: 100 bzw. 1: 200 bi8 1: 4000 bzw. 
1: 3000 i8t weiterhin durch Bestimmung des Milchtiter8, Züchtung8- und Tier
ver8uch auf ihren Gehalt an Abortu8bakterien zu unter8uchen. 

b) Die Beziehungen zwischen Milchtiter und der Ausscheidung 
von Abortusbakterien mit der Milch. 

Die Milch ist beim infektiösen Abortus der Kühe wiederholt auf das Vor
kommen von Agglutininen und Amboceptoren untersucht worden. 

McFADYEAN und STOCKMAN sowie WALL verwendeten hierzu die Milch im zwar ver
dünnten, aber sonst unveränderten Zustand und kamen infolge der unerwünschten 
"optischen Eigenschaften der Milch, wie Emulsion (Undurchsichtigkeit)" zu unbefriedigenden 
Ergebnissen. Erst als man dazu überging, aus der Milch die Molke zu gewinnen und diese 
Flüssigkeit zur Agglutions- und Komplementbindung zu benutzen [REINHARDT und GAUSS, 
ROBINSON, WINKLER, SEDDON, POMPER, ZELLER, COOLEDGE, SIDTH, ORCUTT und LITTLE, 
FITCH und LUBBEHUSEN, KLrnMER (7) usw.], wurden bessere Ergebnisse erzielt. Die Molke 
oder das Milchserum, wie man sie auch vielfach nennt, gewann man teils durch Labung, 
teils durch natürliche Säuerung der Milch oder durch Zusatz von Essigsäure (Seddon). Wie 
unsere vergleichenden Untersuchungen zeigen, ist die mit Essigsäure hergestellte Molke 
(KLrnMER, Milchkunde) der mit Labferment gewonnenen Molke (s. unten) im Aggluti
nationsversuch gleichwertig. Dagegen ist die säurehaltige Molke wegen ihrer antikomple
mentären Wirkung vor ihrer Verwendung im Komplementbindungsversuch zu neutralisieren. 
Im allgemeinen bevorzugt man bei der Gewinnung der Molke die Labung 1. Vielfach wird 
die Milch vor der Labung mit 0,5 % Phenol konserviert, was sich als zweckmäßig erwies. 
Die Milch zur Abscheidung des Fettes vorher zu zentrifugieren, kann die Gewinnung 
klarer Molke erleichtern. Kolostralmilch ist für diese Untersuchungen sehr ungeeignet. 
Sie ist in den ersten 5-10 Tagen nach dem Abkalben durch Lab schwer oder gar niC'ht 
zur Gerinnung und zum Ausscheiden der Molke zu bringen. Das Colostrum ist ferner infol;;e 
seines hohen Gehaltes an Globulin (15% wie im Blut gegen 0,1 % in Milch), dem "Träger" 
der Agglutinine, der Milch im Titer nicht gleichzusetzen. Das Colostrum geht in etwa 
3-5 Tagen post partum in die Milch über. 

Bei unseren neuerlich durchgeführten Arbeiten haben wir zur Gewinnung der Molke 
etwa 20 ccm Strichgemelke in Zentrifugengläser gegeben, Lab- und Calciumchlorid bei
gemischt und im Wasserbad auf 40° erwärmt. Nach erfolgter Gerinnung (1/2-1 Stunde) 
und Loslösen des Gerinnsel von der Glaswandung wurde kurz zentrifugiert, die aus
geschiedene Molke abgehoben und im Agglutinationsversuch 2 austitriert. 

1 Zum Laben benutzten wir 1 Tropfen Labessenz SCHERING und 3 Tropfen gesättigte 
Calciumchloridlösung auf etwa 20 ccm Milch. REINHARDT und GAUSS, MARCIS (1925), 
HETZ, POMPER, WINKLER usw. nahmen Labpulver; ROBINSON Labessenz; ZELLER, GIL
MAN usw. etwa 3 Tropfen einer etwa lO%igen Labaufschwemmung in destilliertem Wasser. 

2 Die Bestimmung des Molkenagglutinationstiters haben wir wie die Agglutinations
proben mit Blutserum durchgeführt (KLrnMER). Zur Untersuchung sind Strichgemelke 
und nicht Gesamtmilchproben aus allen Vierteln zu verwenden. 

Die Molkenagglutination hat für die klinische Diagnostik der Abortuskrankheit und 
-infektion einen nur geringen Wert. Sie wird hierzu an Genauigkeit durch die Blutserum
agglutination übertroffen, die mit Recht die klinische Diagnostik beherrscht. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 25 
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Wie verhält sich der Molketiter 1 zum Blutserumtiter? Von 73 Kühen (davon wurden 
einige wiederholt untersucht und dann doppelt registriert) mit einem Bluttiter von 
mindestens 1: 100 wiesen 20 Tiere (= 28 %) keine Milchagglutination, 9 (= 12 %) einen Molke· 
titer von 1:25 bis 1:50 und 44 (= 60%) einen solchen von mindestens 1:100 auf. Nach 
den Mitteilungen von NORTON und PLESS zeigten von 136 Kühen mit einem Bluttiter von 
mindestens 1: 100 55 % keine Molkeagglutination, 7 % einen Milchtiter von nur 1: 25 bis 1: 50 
und 37,7% einen Titer von 1:100 und darüber. Bei den Untersuchungen von GRAHAM und 
THoRP reagierten von den blutpositiven Kühen 67 % bei der Molkeagglutination. 

Der Immunkörpergehalt scheint im Anfangs., Mittel· und Endgemelke des· 
selben Viertels gleich zu sein, unterliegt aber in der Milch verschiedener Euter
viertel derselben Kuh meist erheblichen Schwankungen, wie es nachfolgende, 
willkürlich herausgegriffene Beispiele zeigen. Die einzelnen Viertel sind mit 
v = vorn, h = hinten, r = rechts und I = links bezeichnet: Bei der Titerangabe 
ist nur der Divisor angegeben und der Dividend (1:) weggelassen worden: 

Blut-
titer 

1. 200 
2. 200 
3. 50 

Milchtiter 
------_._---

vrlvllhrlhl 

0 50 0 0 
800 400 100 100 

0 50 25 25 

Meist sind die Milchtiter kleiner als die Blut
titer (1, 4, 6), mitunter kann der Milchtiter ein· 
zelner Viertel den Blutserumtiter erreichen (3) 
und zuweilen selbst übertreffen (2,5). Letztere 
Fälle beweisen, daß die Antikörper auch im infi. 
zierten Euter gebildet werden können [vgl. auch 
GILMAN, PRöscROLDT (1932) und TWEED]. 

Die Molkenagglutination ist für die Milch. 
hygiene, und zwar in den Fällen, in denen die 
Blutagglutination hinlänglichen Aufschluß über 

etwaiges Ausscheidertum nicht gibt, von gewisser Bedeutung, wie es nach. 
folgende Tabellen 11 und 12 zeigen. Bei von einander abweichenden Werten 
in den einzelnen Eutervierteln ist der jeweils höchste Wert zugrunde gelegt 
worden. 

4. 4000 400 400 ! 400 800 
5. 200 400 0: 800 400 
6. 500 100 200 I 25 200 

Aus den Tabellen 10 und 11 geht hervor, daß die 12 Ausscheider des 
Zuchtbestandes einen Molketiter von mindestens 1: 100 und die 16 Nicht
ausscheider von höchstens 1: 50 aufwiesen. Diese Gesetzmäßigkeit ist sehr 
bemerkenswert und findet wohl in dem Umstand ihre wesentliche Begründung, 
daß Abortusimpfungen in diesem Bestande nicht durchgeführt wurden. Dagegen 
greifen die Molketiter der 38 Ausscheider und 39 Nichtausscheider der Abmelk· 
wirtschaft und "verschiedener Bestände", in denen Abortusimpfungen vorge
nommen worden sind, sehr erheblich übereinander. Die Molketiter der Aus
scheider lagen zu 5 % (4 % ) 2 unter 1: 25, zu 13 % (10 %) bei 1 : 25 und darunter, 
und zu 29% (22%) bei 1: 50 und darunter. Umgekehrt wiesen die 39 Nichtaus· 
scheider der geimpften Bestände zu 5% (4%) 2 einen Molketiter von 1: 400, 
zu 15 % (11 %) einen Molketiter von 1: 200 und darüber und zu 33 % (24 %) 
einen Molketiter von 1: 100 und darüber auf. Sollten weitere Untersuchungen 

1 Als positiven Grenzwert der Molkeagglutination nahmen wir früher 1: 10 bzw. 1: 20 
(WINKLER), später 1: 25 an. REINHARDT und GAUSS geben 1: 20, KARSTEN und PRÖSCHOLDT 
I : 10, LERCHE und LORENZEN 1: 5 und ZELLER 1: 40 an. Als positiven Grenzwert bei der 
Komplementbindung gilt nach POMPER 0,5 ccm, nach KARSTEN 0,3, nach REINHARDT und 
GAUSS 0,2 ccm. Die Werte beziehen sich auf den Nachweis einer BANG· Infektion des Tieres 
und nicht auf den Nachweis einer Euterinfektion. 

2 Die in Klammern beigefügten Prozentzahlen beziehen sich auf die Gesamtzahl, al80 
unter Einschluß des Zuchtbestandes. 
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bestätigen, daß die Abortusimpfungen nicht nur den Bluttiter, sondern auch den 
Molketiter sowohl der Ausscheider als auch der Nichtausscheider derart zu 
beeinflussen vermögen, daß aus diesen serologischen Untersuchungen Schluß
folgerungen auf etwa bestehendes Ausscheidertum in erheblichem Umfang nicht 
mehr gezogen werden können, 
so wäre dies ein sehr schwerer 
Übelstand der Abortusimpfun
gen, der geeignet iot, in Be
ständen, die Milch zum Roh
genuß (Vorzugsmilch, Marken
milch) erzeugen, jegliche Abor
tusimpfungen zu untersagen. 
Die Impfungen mit lebenden 
Kulturen sind, wie schon her
vorgehoben wurde, selbstver
ständlich in diesen Beständen 
verboten. 

Die Milchtiter unterliegen wie 
auch die des Blutes erheblichen 
Schwankungen; sie können bei den 
Nichta'/1,88Cheidern bis 1: 400 an· 
steigen, vorwiegend liegen sie aber 

Tabelle 11. Molkenagglutinationstiter 
von Ausscheidern. 

Zucht· lAbmelk. Verschiedene wirt· Titer bestand 
I schaft 

Bestände 

% % % 

Unter 1: 25 0= 0 2= 8 
1: 25 0= 0 1= 4 2 = 15,5 
1: 50 0= 0 0= 0 6 = 46.1 
1 : 100 2 = 16,7 3 = 12 2 = 15,4 
1: 200 2 = 16,7 2= 8 1= 7,7 
1: 400 4 = 33,3 9 = 36 1= 7,7 
1: 8001 4 = 33,3 6 = 24 1= 7,7 
1:16001 

I 
1= 4 

1:20001 1= 4 

12 = 100,0 
1
25 = 100

1 

13 = 100,0 

unter 1 : 25. Inwieweit hohe Molkenwerte bei Nichtausscheidern wirklich vorkommen, ist 
durch weitere Untersuchungen noch zu klären. Es ist wohl möglich, daß durch periodische 
Schwankungen in der Abgabe von Abortusbakterien mit der Milch Nichtausscheidertum 
nur vorgetäuscht wird (vgl. hierüber auch Tierversuch). Die mitgeteilten Prozentsätze . 
besitzen bei den Nichtausscheidern 
keine allgemeine Gültigkeit, da zur 
Untersuchung auf Ausscheidertum 
aus wirtschaftlichen Gründen vor· 
wiegend nur Kühe mit höherem 
Blut· und Milchtiter herangezogen 
wurden. Bei den .A u88cheidern 
liegen die Molketiter im allgemeinen 
höher als bei den Nichtausscheidern 
und können Werte von 1 : 2000 er
reichen. Anderenfalls gibt es auch 
Ausscheider bei denen die Titer 
sehr klein sind und sogar unter 
1: 25 herabgehen. Milchtiter von 
1 : 800 und darüber sind nur bei 
Ausscheidern beobachtet worden; 
und zwar wiesen 26 % der Aus· 
scheider diese Werte auf. Auch die 

Tabelle 12. Molkenagglutinationstiter 
von Nichtausscheidern. 

Zucht· 
Abmelk· 

Verschiedene 
wirt· Titer bestand schaft Bestände 

% % % 

Unter 1: 25 14 = 87,5 9 = 45 7 = 36,7 
1: 25 0= 0 2 = 10 2 = 10,5 
1: 50 2 = 12,5 2 = 10 4 = 21,1 
1:100 0= 0 3 = 15 4 = 21,1 
1:200 0= 0 3 = 15 1= 5,3 
1:400 0= 0 1= 5 1= 5,3 

16 = 100 j20=100j 19 = 100 

Kühe mit einem Bluttiter 1: 3000 und einem Milchtiter 1: 400 erwiesen sich bei den weiteren 
Untersuchungen als Ausscheider. Mit der Molke haben wir Komplementbindungsversuche 
nicht durchgeführt, somit können wir zu den Angaben von MrrCHELL und HUMPHREYS, 

SMITH, ÜRCUTT und LITTLE, daß die Milch von Ausscheidern stets positive Agglutination 
bzw. Komplementbindung gibt, keine Stellung nehmen. GILMAN (1930) konnte bei 68 Kühen 
in den Viertelgemelkproben, die Agglutination unter 1: 80 aufwiesen oder die von Kühen 
stammten, deren Bluttiter unter 1: 320 lag, Abortusbakterien durch den Tierversuch nicht 
nachweisen. 1931 teilte GILMAN mit, daß von 87 Kühen mit Blut· und Milchagglutinations. 
titern von 1: 80 und darüber 78 % BANG· Bakterien mit der Milch ausschieden. Auch 

1 Nur bei 20 Seren wurden bis 1:2000 austitriert, die übrigen nur bis 1:800. 

25* 
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COOLEDGE, BUCK und CREECH vertreten die Meinung, daß Milchausscheider stets Agglu. 
tinine in der Milch aufweisen, dagegen fanden FITCH und LUBBEHUSEN, wie auch wir, Aus. 
nahmen von dieser Regel. 

Die höchsten Milchtiter wiesen bei den Ausscheidern 14mal das rechte Bauchviertel, 
lOmal das linke Bauchviertel, 15mal das rechte Schenkelviertel und 14mal das linke Schenkel· 
viertel auf. Bei den Nichtausscheidern waren die betreffenden Zahlen in derselben Reihen· 
folge 4,5,4,9. Demnach zeigen die Hinterviertel etwas öfters höhere Werte als die Vorder· 
viertel (vgl. auch S. 378). 

Die Ergebnisse der mit Molke und Blutserum derselben Tiere ausgeführten 
Agglutinationsproben stimmen sowohl im positiven wie negativen Sinne in etwa 
88 % überein. Quantitative Unterschiede sind jedoch die Regel, wie die,; 
schon aus den für Molken und Serum verschiedenen Grenzwerten hervorgeht. 
In den 12 % von einander abweichenden Ergebnissen gibt in etwa 2/3 der Fälle 
nur das Serum und in etwa 1/3 nur die Molke positive Ausschläge. 

Bei der Feststellung der Ausscheider wird man zuerst den Blut· und sodann 
bei Bedarf den Molkenag. 

Tabelle 13. Verhältnis von Molke· und Bluttiter. 

Molkentiter größer als Blut· 
titer 

Molkentiter= Bluttiter 
= 1/2 des Bluttiters 
= 1/5 " 
=1/10 " 
= 1/20 " 

=1/40 " " 
= 1/80 u. weniger 
des Bluttiters 

glutinationstiter im Strich· 

Aus. Nichtaus. gemelk feststellen, so daß 
scheider scheider vielfach beide Werte vor· 

% 

8= 
1 =, 

3= 
12 = 

11= 
2= 
2= 
5= 

18,2 
2,3 
6,8 

27,3 
25,0 
4,5 
4,5 

11,4 

% 

1= 
1= 
2= 
6= 
5 =-, 

4 =c 
2= 

19 = 

2,5 
2,5 
5,0 

15,0 
12,5 
10,0 
5,0 

47,5 

liegen. 
In der Tabelle 13 sind 

beide Werte miteinander 
verglichen, sofern der Blut. 
titer mindestens 1: 50 be. 
trug. 

Aus der Tabelle 13 über das 
Verhältnis von Molke· zu Blut· 
titer lassen sich wiederum nur 
in sehr beschränktem Maße 
Wahrscheinlichkeitsdiagnosen 

44 = 100,0 40 = 100,0 über etwa vorliegendes AU8· 
scheidertum insofern stellen, als 
in den Fällen, in denen der Milch· 

titer größer als der Blutwert ist, mit einer Wahrscheinlichkeit 1: 8 Ausscheidertum, und in 
den Fällen, in denen der Milchtiter nur 1/80 des Blutwertes beträgt oder noch kleiner ist, mit 
einer Wahrscheinlichkeit von 5: 19 (1 :4) Nichtausscheidertum vorliegt. In der überwiegen. 
den Mehrzahl der Fälle liegen die Werte zwischen diesen beiden Extremen und bieten flir 
die Diagnose des Ausscheidertums keine genügenden Anhaltspunkte. Unsere Unter· 
suchungen konnten somit die Angabe von SMITH, ÜRCUTT und LrTTLE, daß die Molken· 
und Blutagglutinationswerte im infizierten Euter sich wie 1: 1 bis 1:4 und im nicht infiziertl1n 
Euter wie 1: 32 bis 1: 65 verhalten, nicht bestätigen. 

In seiner Veröffentlichung gibt PRÖSCHOLDT an, daß von 15 Mischproben 
mit einem Milchagglutinationstiter von 1 : 10 in 27% Abortusbakterien ermittelt 
wurden. Von 19 Milchproben mit einer Agglutination von 1 : 20 erwiesen sich 
37 % als abortusbaciIlenhaltig. 22 Milchproben mit einem Titer 1 : 40 waren zu 
50% und 39 Milchproben mit einem Agglutinationswert 1 : 80 und darüber 
waren zu 91 % abortusbakterienhaltig. PRÖSCHOLDT konnte in. geimpften und 
nicht geimpften Beständen keine wesentlichen Abweichungen im Milchagglu. 
tinationstiter feststellen. 

Der Wert der Molkenagglutination dürfte bei ungeimpften Kühen günstig 
zu beurteilen, dagegen bei geimpften Tieren gering zu veranschlagen sein. Nach 
unseren Erfahrungen beträgt der Milchtiter nichtgeimpfter Nichtausscheider 
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höchstens 1: 50 und der nichtgeimpfter Ausscheider mindestens 1: 100. Dagegen 
können die Titer durch die Impfung derart verändert werden, daß einzelne 
Nichtausscheider Titer bis 1: 400 und einzelne Ausscheider solche bis unter 1: 25 
aufweisen. Nur Milchtiter von 1: 800 und darüber, die bei 1/3 der Ausscheider 
beobachtet wurden, sprechen sicher für Ausscheiderturn. 

Um auch bei den Kühen mit einem Blut- und Milchtiter, der Ausscheiderturn 
nicht mit hinlänglicher Sicherheit anzeigt, etwaiges Ausscheiderturn festzustellen, 
sind ferner Züchtungs- und Tierversuche durchzuführen. 

c) Nachweis von Abortnsbakterien in der Milch dnrch Züchtnng. 
Zum Züchtungsversuch verwenden TWEED, CARPENTER und PARSHALL, 

BANG und BENDIXEN das Anfangs- und KLIMMER (7) und LERCHE usw. das 
Endgemelke der einzelnen Euterviertel, das getrennt und möglichst sauber in 
sterile Gläser einzumelken ist. Falls die Proben nicht sogleich verarbeitet 
werden können, empfiehlt es sich, die Milch mit 0,5(-1)% Borsäure zu ver
setzen, welche die Begleitbakterien hinlänglich unterdrückt, ohne die Abortus
bakterien zu schädigen. 

Die Milch ist vor der Aussaat auszuschleudern. HUDDLESON empfiehlt den 
Rahm zu verwenden. Bei unseren Untersuchungen haben wir Rahm und Boden
satz getrennt verarbeitet und mit dem Bodensatz gerade noch einmal soviel 
Erfolge erzielt als mit dem Rahm. Es ist anzunehmen, daß die Abortusbakterien 
in der agglutininreichen Milch der Ausscheider mehr oder weniger zusammen
geballt werden und dann beim Ausschleudern in den Bodensatz übergehen. 
Da aber aus manchen Milchproben die Abortusbakterien nur auf den mit Rahm 
geimpften Platten wachsen, so empfiehlt es sich, auch aus dem Rahm Platten 
anzulegen. Eine getrennte Verarbeitung von Rahm und Bodensatz ist insofern 
zweckmäßig, als die Abortuskolonien in den mit Rahm bestrichenen Platten, 
namentlich wenn sie einzeln stehen, schwer zu erkennen sind. PRÖSCHOLDT 
hatte die besten Ergebnisse mit Milch, von der er 0,15 ccm auf die vorgetrock
neten Gentianaviolettagarplatten (1 : 100000) ausstrich und zwar von jedem 
VierteIgemelk 2 Platten. 

Als Nährboden benutzten wir den Nähragar nach HAUPT (S. 337). Die 
Abortusbakterien sind bei 37° und in einer etwa lO%igen kohlensäurehaitigen 
Atmosphäre zu züchten (S. 334). Die vermeintlichen Abortuskolonien sind im 
Agglutinationsversuch zu identifizieren. 

In unseren Fällen, in denen die Reinzüchtung der Abortusbakterien aus 
der Milch gelang war 

der Bluttiter 1 xl: 200 und der Milchtiter 0 
2 xl: 200 " 1:400 
3xl:200" 1:800 
1 xl: 500 " 1 : 100 
1 X 1: 500 " 1:200 
lxI: 500" 1:800 
Ix 1:4000 " 1:400 
1 X 1:4000 " 1:800 

Über die Beziehungen des Blut- und Milchtiters zum Ausscheidertum liegt 
ferner eine Arbeit von COTTON und BucK (1932) vor. Ihre Ergebnisse sind 
der besseren Übersichtlichkeit in folgender Tabelle 14 wiedergegeben. 
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Tab elle 14. 

Gesamtzahl Milch abortus-
der unter-

Bluttiter Zahl 
Milchserumtiter bakterienhaltig 

suchten (Zahl der Viertel) (Zahl der 
Tiere Viertel) 

4 1: 100 2 1 : 50 (4) + (4) 
1 - + (2) - (2) 

1 { 1 : 50 (2) -1 : 100 (2) 
7 1: 200 2 0-1: 50 -

1 1 : 25 (1) , (3) , 
4 0-1 : 50 (versch. + 

Viertel) 

5 1: 500 1 { 1 : 50 (3) -1 : 100 (1) 
1 1: 25-1: 50 + 
2 1: 25-1 : 200 + 
1 1 : 200-1 : 500 + 

4 1 : 1000-1 : 4000 14 1 : 50-1 : 1000 + 
(14) 

COTTON und BUCK halten den Bluttiter für die Beurteilung vorliegenden 
Ausscheidertums praktisch für wertvoller als den Milchtiter. Nach ihnen sind 
alle Kühe mit einem Bluttiter von I : 200 und darüber als Ausscheider und mit 
einem Bluttiter von I : 100 und darunter als Nichtausscheider anzusehen. 

Der kulturelle Nachweis von Abortusbakterien in der Milch gelang bei 7 Tieren 
in I, bei 3 in 2 und bei einem Tier in 3 Eutervierteln. Je jünger die Kühe sind, 
um so eher ist zu erwarten, daß die Abortusbakterien im Euter in Reinkultur 
vorkommen, und je älter die Kühe werden, um so häufiger werden die Drüsen 
gleichzeitig mit den anderen gewöhnlich vorkommenden Euterbakterien infiziert 
sein (0. BANG 1931). 

BANG (1932) gelang bei 64 % der abortusbakterienhaltigen aseptisch ermol
kenen Milchproben die Züchtung der Brucella. Lag neben der Abortusinfektion 
keine andere latente Euterinfektion vor, so stieg der Züchtungserfolg auf 90 %, 
anderen falls sank er auf 35% bzw. 31 %. 

d) Nachwt."is von Abortusbakterien in der Milch 
durch den Impfversuch am Meerschweinchen. 

Das sicherste Verfahren zum Nachweis von Abortusbakterien in der Milch 
ist der Imptversuch am Meerschweinchen (S. 359). Er wird deshalb üblicherweiRe 
als Maßstab bei der Beurteilung der Sicherheit anderer Untersuchungsverfahren 
(Kultur, Blut· und Milchaglutination) angenommen. 

Der Meerschweinchenversuch gibt aber nicht absolut sichere Ergebnisse, da die Meer
schweinchen für die BANGBchen Bakterien verschieden empfänglich sind. Nach den Be. 
obachtungen von KLIMMER und seinen Mitarbeitern WINKLER, HOFFMANN und F .ALKE 
erkrankten in 21 Versuchen, die an je 2 Meerschweinchen mit derselben Infektionsdose 
am gleichen Tage und unter denselben Bedingungen durchgeführt wurden, nur in 18 Fällen 
beide Meerschweinchen und in den übrigen 3 Fällen jeweils nur 1 Meerschweinchen, also 
von 42 geimpften Meerschweinchen 3 (= 7 %) nicht an einer BANG-Infektion. Nach TROMSEN 
und VAN DER HOEDEN erkrankten nach subcutaner Infektion sogar nur 67% und nach 
DRESCHER und HOPFENGÄRTNER nach intraperitonaler Impfung nur 70%. Ferner soll 
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die Virulenz der Abortusbakterien nach O. BANG (1931) erheblichen Schwankungen unter
liegen. Er führt hierfür folgende Beobachtung an. 

Während die Meerschweinchen, die mit der Milch des vorderen linken und hinteren 
linken Euterviertels der Kuh 26 geimpft wurden, auf typische Art angegriffen wurden, d. h. 
bedeutende oder starke Milzschwellung und weiße Punkte in der Leber enthielten, hatten 
10 Meerschweinchen, die mit der Milch vom rechten Hinterviertel des Euters am 21. 10. 1929 
bzw. 6.1., 13.1., 10.10.1930 und 3.1. 1929 geimpft wurden, gänzlich normale Organe, 
als sie etwa 8 Wochen nach der Impfung getötet wurden; nur von 1 Meerschweinchen gelang 
es, bei Aussaat von einer ganz normalen Milz Wachstum von Abortusbakterien in Form 
von ein paar Kolonien zu erhalten. Das Serum von diesen 10 Meerschweinchen enthielt 
Agglutinine gegenüber Abortusbakterien. Da die Abortusbakterien augenscheinlich ebenso 
zahlreich sind in der Milch des rechten wie linken Hinterviertels, und da es sich um so viele 
geimpfte Meerschweinchen handelt, darf man bestimmt annehmen, daß die Abortusbakterien 
im rechten Hinterviertel viel weniger virulent sind als in den beiden anderen Drüsen. Wir 
möchten hier hervorheben, daß wir, wenn wir von weniger virulenten Abortusbakterien 
sprechen, die echten Abortusbakterien meinen und nicht abortusähnliche Stäbchen, deren 
Vorhandensein in Milch oft beschrieben worden ist, die aber mit den Abortusbakterien 
nichts zu tun haben (0. BANG). 

Der Meerschweinchenversuch kann gegebenen Falles nach drei Richtungen 
ausgewertet werden, und zwar hinsichtlich 1. der anatomischen Veränderungen, 
2. des Agglutinationstiters des Blutserums und 3. der Züchtung von Abortus
bakterien aus den Organen. 

Für den Meerschweinchenversuch wird die sauber gewonnene Milch (S.389) 
ausgeschleudert, das Rahm-Bodensatzgemenge in etwas Magermilch derselben 
Kuh bzw. desselben Euterviertels aufgenommen und Meerschweinchen subcutan 
oder intramuskulär am Hinterschenkel eingespritzt. 

Die Versuchstiere werden, falls nicht die Agglutinationsprobe früher positive 
Ergebnisse liefert, 9 Wochen nach der Impfung durch Verbluten getötet, ihr 
Blutserum zur Agglutinationsprobe benutzt, sie selbst zerlegt und aus Milz 
und veränderten Organen Kulturen auf Agar nach HAUPT angelegt und diese 
in einer lO%igen kohlensäurehaitigen Atmosphäre bei 37° 7 Tage bebrütet 
(S. 337). Die aufgegangenen vermeintlichen Abortuskulturen wurden durch 
Agglutinationsproben mit hochwertigen Seren (natürlich infizierter Rinder) 
identifiziert . 

Die anatomischen Befunde (S. 359) sind, falls sie nicht auf der Höhe der 
Krankheit besonders markant entwickelt sind, für sich allein sehr schwer zu 
beurteilen, Dieselben Beobachtungen sind auch von DRESCHER und HOPFEN
GÄRTNER u. a. erhoben worden. Der mikroskopische Nachweis der Abortus
bakterien in den mehr oder weniger veränderten Organen ist noch unsicherer 
(DRESCHER und HOPFENGÄRTNER). Wesentlich bessere Ergebnisse sind mit dem 
Züchtungsversuch aus den Organveränderungen und der gegebenenfalls unver
änderten Milz der Impflinge zu erzielen. Das aufzustreichende Material wird 
zerquetscht und nicht zu dünn auf die Nährböden ausgesät. Als Nährböden 
eignet sich Rinderleberbrüheagar nach HUDDLESON besonders gut; doch auch 
gewöhnlicher Agar usw. kann hierzu verwendet werden. Die Züchtung ist, wie 
bereits erwähnt wurde, in einer 10% Kohlensäure enthaltenden Atmosphäre 
vorzunehmen. Selbstverständlich sind die vermeintlichen Abortusbakterien zu 
identifizieren. 

Das Hauptgewicht legt man im Tierversuch auf die serologische Untersuchung. 
Der Titer normaler Meerschweinchen liegt unter 1: 5, so daß das Auftreten einer 
Agglutination mit einem 1: 5 verdünnten Mec:rschweinchenserum schon als 
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positiv zu bewerten ist; meist verlangt man aber bei einer positiven Agglu
tinationsprobe beim Meerschweinchen einen Titer von mindestens 1 : 20. Be
schränkt man sich im Tierversuch auf die Agglutinationsprobe und will man 
möglichst frühzeitig Ergebnisse erzielen, so nimmt man nach dem Vorschlag 
von EICKMANN und SÖNTGEN schon 10 Tage nach der Impfung einen Probe
aderlaß von etwa 1 ccm vor. Bei negativem Ausfall ist die Probe jeweils nach 
Verlauf von etwa 1 Woche zu wiederholen. Die Meerschweinchen, die ständig 
serologisch negativ bleiben, werden nach 9 Wochen getötet; hierbei wird 
ihr Serum nochmals im Agglutinationsversuch geprüft; aus den Organen 
werden Kulturen angelegt. Schon aus den Ergebnissen unserer serologischen 
Untersuchungen scheint es so, als ob die Agglutinatinine zuweilen erst 8 und 
9 Wochen nach der Impfung in größeren Mengen auftreten. Daß dieses 
tatsächlich oft der Fall ist, beweisen die Angaben von LERCHE. Von seinen 
110 Versuchsmeerschweinchen waren 4 Wochen nach der Impfung nur 31 (= 28 % ), 
dagegen nach 8 Wochen 54 (= 49%) serologisch positiv. Auch PRÖSCHOLDT 
(1929) weist darauf hin, daß ein positiver Blutwert gar nicht selten verzögert 
eintritt, und zwar dann, wenn das Impfmaterial arm an Abortusbakterien ist, 
wie dies bei Mischmilchuntersuchungen der Fall sein kann. KRÜGER beobachtete 
sogar erst 12 Wochen nach der Infektion positive Agglutination (1: 320). HED
STRÖM gibt an, daß 1 Million BANG-Bakterien die Bildung von Agglutininen in 
einer Woche, 1000 Keime in zwei Wochen und 10 Keime in vier Wochen anregen 
sollen. Man darf also bei negativen Ergebnissen die Untersuchung nicht zu früh 
abbrechen, wie dies oft geschieht. Stets wird man an die Tötung und Zerlegung 
der Versuchstiere den Kultur- und Agglutinationsversuch anschließen. 

Sämtliche Meerschweinchen, aus denen die Reinzüchtung der Abortusbakterien gelang, 
waren in unserem Versuch blutpositiv. DRESCHER und HOPFENGÄRTNER gelang die Züchtung 
von BANG-Bakterien auch aus 11 serologisch negativen Tieren (von 270 Meerschweinchen 
= 4%). LERCHE teilt auch einen Fall mit, in dem es ihm gelungen ist, aus einem infi
zierten, aber serologisch negativem Meerschweinchen Abortusbakterien zu züchten. 

Ist das Untersuchungsmaterial (z. B. Handelsmilch) sehr bakterienreich, so 
verenden viele Impflinge vorzeitig an interkurrenten Krankheiten (Septicämie 
usw.). Um diese vorzeit~gen Todesfälle zu vermeiden, empfiehlt HOLTH das 
Untersuchungsmaterial im gekochten Zustand zu verimpfen und das Blut
serum der Versuchstiere nachträglich auf Agglutinine und Amboceptoren zu 
untersuchen. 

Ferner stellt HOLTH aus dem Untersuchungsmaterial ein Antigen für den 
KomplementbindungsvC1'such her. Bei der Milch verfährt er in folgender Weise: 
40 ccm Milch werden in einem größeren Reagensglas mit Lab versetzt und 20 Min. 
senkrecht im Wasserbad stehend auf 45°, hierauf 1/2 Stunde auf 100° erhitzt. 
Hierauf läßt man die Probe 1/2 Stunde abkühlen und zentrifugiert sie. Von der 
klaren Flüssigkeit werden 3 ccm oder weniger als Antigen mit der 21Machen 
Titermenge eines inaktivierten Abortusserums im Komplementbindungsversuch 
ausgewertet. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen stimmten mit denen des 
vorbescbrlebenen Meerschweinchenversuches im allgemeinen gut überein, wenn 
auch hierbei in einigen Fällen positive Resultate erhalten wurden, in denen 
der Tierversuch negativ ausfiel; seltener ist das Umgekehrte der Fall. Milch 
aus abortusfreien Beständen reagierte stets negativ. 



Der neueste Stand der Forschung über das BANGsehe Bacterium. 393 

6. Maßnahmen zur Verhütung der Übertragung der BA.NG

sehen Krankheit auf l\'Ienschen durch infizierte Milch. 
Bei der Gefahr, die der Genuß abortusbakterienhaltiger Milch für den 

Menschen bietet, ist es selbstverständlich, daß imMilchgesetz vom 31. Juli 1931, 
in der "Er8te Verordnung de8 Reich8mini8ter8 für Ernährung und Landwirt8chaft 
und des Reich8mini8ter8 de8 Innern vom 15. Mai 1931 zur Ausführung de8 Milch
ge8etze8" und in den von den Ländern erla88enen Durchführung8verordnungen, 
die Milch von Kühen, die abortuskrank sind, bzw. Abortusbakterien mit der 
Milch ausscheiden, eingehende Berücksichtigung gefunden hat. 

Im Milchgesetz ist der Abortus zwar als solcher nicht genannt, fällt aber 
unter § 3 und 4. Diese Paragraphen lauten: 

§ 3 (1) Milch von Kühen, deren Gesundheitszustand die Beschaffenheit der Milch nach
teilig beeinflussen kann, darf, vorbehaltlich der Vorschrift des § 4, weder als solche in den 
Verkehr gebracht, noch zu Milcherzeugnissen oder anderen Lebensmitteln verwendet werden. 

§ 4 (3) Ferner können die Ausführungsbestimmungen weitere Ausnahmen von der 
Vorschrift des § 3 zulassen, wenn die Milch durch ausreichende Schutzmaßregeln, besonders 
durch Bearbeitung oder Verarbeitung für den menschlichen Genuß tauglich gemacht wird. 

Ferner ist § 21 des Milchgesetzes zu erwähnen; er hat folgende Fassung: 
§ 21. Als Markenmilch darf nicht Milch von Kühen in den Verkehr gebracht werden, 

deren Gesundheitszustand Schutzmaßregeln im Sinne des § 4 erfordert. 

Die einschlägigen Paragraphen der Reich8ausführung8verordnung lauten: 
§ 4. (1) Sofern nicht die Milch gemäß § 13 erhitzt ist, ist insbesondere verboten, für 

andere zu gewinnen oder in den Verkehr zu bringen: 
3. Milch von Kühen, die infolge einer Infektion mit dem Abortusbacillus BANG erkrankt 

sind oder diesen Bacillus mit der Milch ausscheiden. 
(3) Das Verbot gilt für Erzeugerbetriebe nicht, wenn zum Zwecke der Erhitzung Milch 

an Sammelmolkereien unter Kenntlichmachung abgegeben wird. 
§ 13. (1) Ausreichende Erhitzung im Sinne des § 4 ist eine Erhitzung gemäß § 1 Abs. 3 

Nr.2. 
§ 1. (3) 2 Erhitzte Milch: 
a) Gekochte Milch ist bis zum wiederholten Aufkochen erhitzte Milch. 
b) Pasteurisierte Milch ist Milch, die spätestens innerhalb 22 Stunden nach dem Melken 

nach ausreichender Reinigung mittels eines anerkannten Pasteurisierungsverfahrens sach
gemäß erhitzt und im unmittelbaren Anschluß daran tiefgekühlt worden ist. 

Als anerkannte Pasteurisierungsverfahren gelten: Dauererhitzung auf 63--65° auf die 
Dauer von mindestens einer halben Stunde in behördlich zugelassenen Einrichtungen und 
unter den von den obersten Landesbehörden näher zu bestimmenden Voraussetzungen. 

Momenterhitzung in dünner Schicht oder feiner Verteilung auf mindestens 85° in 
behördlich zugelassenen Apparaten, die diese Erhitzung für die gesamte Milchmenge 
sichern und eine ständige Überwachung der Temperatur ermöglichen; die Reichsregierung 
kann niedrigere Mindesttemperaturen für bestimmte Verfahren zulassen, wenn durch diese 
der Zweck der Pasteurisierung erreicht wird. 

Hocherhitzung durch mittelbar einwirkenden Wasserdampf, im Wasserbad auf die 
Dauer von mindestens einer Minute oder durch andere, von der Reichsregierung zugelassene 
Verfahren auf mindestens 85°. 

Ferner kommt für die Varzugsmilch § 1 (2) 3 in Betracht; er besagt: Vorzugsmilch ist 
Vollmilch, die den von der obersten Landesbehörde gestellten, besonders hoch bemessenen 
Anforderungen an ihre Gewinnung (Gesundheitszustand der Kühe ..... ), ihre Beschaffen
heit (Keimart .... ) genügt. 

In der Preußischen, Württembergischen, Badischen und Thüringischen Ausführungs
verordnung ist der infektiöse Abortus als solcher nicht genannt; es findet in dieser Richtung 
die Reichsausführungsverordnung Anwendung. Kühe, deren Gesundheitszustand Schutz
maßnahmen im Sinne des § 4 MG. erfordern, scheiden von der Gewinnung von Marken
und Vorzugsmilch aus. 
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Nach der Bayerischen und Sächsischen Ausführungsvorschrift über Vorzugsmilch sind 
Kühe, bei denen eine "Infektion" mit Abortusbacillus BANG festgestellt ist, sofort nach der 
Feststellung dieses Zustandes aus dem Kuhbestand zu entfernen und von der Gewinnung 
von Vorzugsmilch auszuschließen. Es genügt demnach hier die Feststellung der BANG
Infektion, d. h., die positive serologische Reaktion zum Ausschluß der betreffenden Küht·, 
und es ist hier nicht erforderlich, die "Krankheit" oder das "Ausscheidertum" zu ermitteln. 

In der Begründung zu den Ausführungsbestimmungen ist gesagt, daß der Erhitzung~
zwang auch für die gesunden Kühe abortusverseuchter Bestände gelte. Da die Mög
lichkeit des Überganges der Abortusbakterien in die Milch bei den mit lebenden Bacillen 
geimpften Rindern (S. 414) nicht bestritten werden kann, so ergibt sich daraus die Gültig
keit der einschlägigen Bestimmungen des Gesetzes und der Ausführungsbestimmungen 
auch für diese Tiere. Ihre Milch darf also nur in ausreichend erhitztem Zustand in den 
Verkehr gebracht werden. Diese Maßnahmen sind in den Großstädten, wo ausreichende 
Molkereien mit Pasteurisierungsanlagen vorhanden sind, durchführbar, und es sei bei diest'r 
Gelegenheit mit erwähnt, daß verschiedene Großstädte (Berlin, Dortmund, Kassel, Stettin 
usw.) den Pasteurisierungszwang für die gesamte Marktmilch eingeführt haben. Auf dem 
flachen Lande aber ist auf lange Zeiten hinaus die Pasteurisierung der abortusbakterien
haItigen Milch nicht möglich. 

Nach obigen Vorschriften ist also die gewöhnliche Handelsmilch (Marktmilch) 
von Kühen, die infolge einer Infektion mit dem Abortusbacillus (BANG) erkrankt 
sind oder den BANGSehen Abortusba.cillus mit der Milch ausscheiden, vor dem 
Inverkehrbringen zu pasteurisieren bzw. abzukochen. Durch eine gewissenhafte 
Pasteurisierung werden die Abortusbakterien sicher abgetötet (8.340), und wird 
eine Infektion der Konsumenten vermieden. 

Unter anderen teilen F ARBAR und MATHEWS mit, daß in einern Internat, in dem zuvor 
öfters Fälle von undulierendem Fieber bei den Insassen durch den Genuß von unerhitzter 
Milch von Kühen, die abortiert hatten, vorkamen, neue Erkrankung nicht mehr auftraten, 
als die Milch vor dem Verzehren pasteurisiert wurde. Auch ATwooD und IlASSELTINE teilt'n 
mit, daß sie vor der Pasteurisierung der Milch 9 Fälle von BANG-Infektion beim Menscht'n 
feststellten; nach der Einführung des Pasteurisierungszwanges kamen Neuerkrankungt'll 
nicht mehr vor. 

Milch von Kühen, die infolge einer Infektion mit dem Abortusbacillus 
(BANG) erkrankt sind oder Abortusbacillen mit der Milch ausscheiden, darf als 
Marken·· und Vorzugsmilch nicht in den Verkehr gebracht werden. 

Die "Erkrankung infolge einer Infektion mit dem Abortusbacillus BANG" ist 
bei unserer heutigen Kenntnis der bei Kühen durch den Abortusbacillus hervor
gerufenen Krankheiten schwer zu umgrenzen und festzustellen. Die Abortus
krankheit ist nicht mit der Abortusinfektion bzw. der positiven serologischen 
Reaktion zu identifizieren, denn keineswegs alle positiv reagierenden Kühe 
abortieren oder zeigen klinische oder anatomische Veränderungen. Andererseits 
wissen wir, daß der Krankheitsbegriff nicht nm auf solche Fälle zu beschränken 
ist, in denen klinische bzw. anatomische Veränderungen in der Placenta mateflla 
und foetalis bestehen, sondern nach den Buchstaben des Gesetzes auch auf die 
übrigen Erkrankungen der Milchtiere durch den Abortusbacillus (8.353) aus
zudehnen ist. Hinsichtlich der Ausscheidung von Abortusbakterien mit der 
Milch sei auf 8.371-392 verwiesen. 

Das Vorkommen von lebenden Abortusbakterien in sog. "pasteurisierter 
Milch" (8. 375) macht die scharfe Überwachung der Molkereien hinsichtlich 
der ordnungsmäßigen Erhitzung zur dringend notwendigen Pflicht der zu
ständigen Behörden. Ferner ist im Handel befindliche pasteurisierte Milch auf 
sachgemäß durchgeführte Pasteurisierung zu prüfen (KLIMMER 1932). 
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Die gesetzlichen Bestimmungen lassen sich bei der weiten Verbreitung des 
Abortus unter den Kühen mit der erforderlichen Schärfe in kurzer Zeit nicht 
durchführen. Namentlich auf dem flachen Land stellen sich fast unüberwind
liche Schwierigkeiten entgegen. Unter diesen Verhältnissen ist es dringend 
zu empfehlen, daß der Verzehrer von Milch sich durch Abkochen der Milch vor 
dem Genuß tunlichst selbst schützt. 

Auch im Ausland sind Maßnahmen gegen die Übertragung der BANGSchen 
Krankheit durch infizierte Milch gesetzlich angeordnet. So darf nach POPPE 
in Dänemark die Milch von Kühen, die abortiert haben, 1/4 Jahr lang nur im 
llasteurisierten oder abgekochten Zustand in den Handel gebracht werden. 

MOHLER schlägt für USA. vor, die Milch von Tieren mit positivem Blut
titer nur in hinlänglich erhitztem Zustand als menschliches Nahrungsmittel 
zuzulassen. NORTON und PLESS teilen mit, daß die "Milk Commission of the 
~merican medical associaticn" beschlossen hat, diejenigen Tiere von der Er
zeugung von "certified milk" auszuschließen, bei denen Blut und Milch Brucella
abortusagglutinine enthält. NORTON und PLESS empfehlen, das Blut zweimal im 
Jahre und außerdem einmal zwischen dem 15. und 30. Tage nach dem Kalben 
zu prüfen. Bei einem Bluttiter 1 :100 und darüber ist das Strichgemelke zu 
untersuchen. Alle Tiere, die Agglutinine in der Molke aus irgendeinem Euter
viertel aufweisen, sind sofort zu isolieren, und wenn sie 1 Monat später noch 
positiv sind, aus der Herde zu entfernen. 

K. F. MEYER (1931) schreibt, daß nach der Ergänzung der amerikanischen 
Vorzugsmilchanforderungen in Vorzugsmilchbeständen nur Tiere, die frei von 
Abortusinfektion sind, gehalten werden und andere Tiere mit ihnen nicht in 
Berührung kommen dürfen. Zur 1-2monatlichen Kontrolle ist die Agglutina
tionsprobe vorgeschrieben. Die absolute Freiheit der Bestände von reagierenden 
Tieren ist eine unentbehrliche Vorbedingung für die Gewinnung von Vorzugs
milch. Die in den Handel gebrachte Vorzugsmilch wird wöchentlich im Meer
schweinchenversuch auf Freisein von BANG-Bakterien untersucht. 

Für die Milchhygiene ist die Bekämpfung der BANGSchen Krankheit unter 
den Rindern, die auch weiterhin aus wirtschaftlichen Gründen dringend geboten 
ist, von ausschlaggebender Bedeutung. Auf sie ist im folgenden Abschnitt 
näher einzugehen. 

7. Die Bekämpfung der BANGsehen Krankheit 
(des Abortus infectiosns) unter den Rindern. 

Zunächst seien einige kurze Bemerkungen über die Verbreitung, die Schäden 
und die Erkennung des infektiösen Abortus vorausgeschickt; über die Patho
genese, die Krankheitserscheinungen und Veränderungen sei auf S. 328 und 353 
verwiesen. 

Das Vorkommen des ansteckenden Verkalbens erstreckt sich mehr oder weniger 
über die ganze Erde. In Ländern mit hochentwickelter Rinderzucht, z. B. 
Belgien, Dänemark, Deutschland, Frankreich, Holland, England, Italien, Öster
reich, Schweden, Schweiz, Ungarn, ferner in den Vereinigten Staaten von 
Nordamerika, in Australien, Südafrika [ROBINSON (1920)], Indien usw. pflegt 
es sogar gehäuft aufzutreten. Bestände edlerer Rassen bei vornehmlicher Stall
haltung sind meist besonders stark betroffen. Der Abortus ist viel häufiger, als 
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die Tierbesitzer ahnen. Das gilt namentlich von den unter dem Bilde der Früh
geburt verlaufenden Fällen, bei denen die Kälber zwar lebend geboren werden, 
aber bald eingehen. Diese Verluste werden irrtümlicherweise oft auf "Lebens
schwäche" und "Kälberruhr" zurückgeführt und die wahre Ursache wird 
vielfach nicht erkannt. 

Da eine Anzeigepflicht für den Abortus nicht besteht, lassen sich genaue 
Angaben über die Verbreitung des Verkalbens nicht machen. Wenn auch zahl
reiche Einzelangaben 1 über die Verseuchung im Schrifttum vorliegen, so lassen 
sich dennoch schwerlich allgemeingültige Daten geben; aber man wird wohl 
keinen großen Fehler begehen, wenn man annimmt, daß etwa 25 % aller Be
stände mit Abortus verseucht sind. Der infektiöse Abortus hat in den letzten 
Jahren wesentlich an Ausbreitung gewonnen, wie dies aus den wachsenden 
Verlustziffern (S. 397) hervorgeht. Es ist sogar sehr zu befürchten, daß der 
Abortus seinen Höchststand noch nicht erreicht hat. Die Seuchenfälle ver
teilen sich nicht gleichmäßig auf die Rinderhaltungen verschiedener Größe. Die 
kleineren Rinderbestände mit vorwiegend eigener Aufzucht leiden im allgemeinen 
am wenigsten unter dem ansteckenden Verkalben. In mittleren und größeren 
Beständen findet meist ein reger Viehwechsel statt, wodurch die Einschleppungs
gefahr und die Ansteckungsmöglichkeit wächst. Die Verseuchung des Mittel
besitzes gibt ZELLER (1931) durchschnittlich mit 20% und die des Großbesitzes 
mit ,,30-40, ja 50% und darüber" an. 

Ein Unterschied in der Empfänglichkeit verschiedener Rassen scheint nicht 
zu bestehen. Die Disposition beträgt aber auch bei den Rindern nicht 100%. 
Mitunter kommt eine wider Erwarten große Widerstandsfähigkeit vor. So 
teilt FREI einen Fall mit, daß an eine nicht trächtige Kuh der Labmageninhalt 
eines abortierten Fetus mit vielen BANG-Bakterien verfüttert wurde und die Kuh 
bei mehrmaliger Prüfung serologisch negativ und gesund blieb. Nach RUPPERT 
sollen Halbbluttiere und nach BENNETT eingeborene Rinder seltener als im
portierte europäische abortieren. Es erscheint fraglich, ob an dem selteneren 
Auftreten des Verkalbens bei den Halbbluttieren und bei den einheimischen 
Rindern eine geringere Empfänglichkeit oder eine verminderte Übertragungs
möglichkeit vorliegt. über die Beeinflussung der Widerstandsfähigkeit gegen 
den Abortus durch züchterische Maßnahmen (wie sie beim Getreide gegen
über von Befallungspilzen teilweise mit gutem Erfolg durchgeführt wurden) 
liegen Mitteilungen nicht vor. 

1 U. a. teilt TROLLDENIER mit, daß man z. B. in Thüringen mit 70% verseuchter Gehöfte 
rechnen kann. ERNST (1924), POPPE u. a. geben an, daß in manchen Gegenden mit intensiver 
Wirtschaftsweise 20 und mehr Prozent der Bestände infiziert sind. Das tierärztliche 
Landesuntersuchungsamt in Stuttgart schätzt die Verseuchung der Rinderherden auf 
20-30%. In Sachsen waren von etwa 900 der Sterilitätsbekämpfung angeschlossenen 
Rinderbeständen 61 % mit BANG-Abortus verseucht. In Anhalt, Mecklenburg-Schwerin, 
Pommern, Niederschlesien beträgt die Zahl etwa 30--40%, in Oldenburg angeblich nur 
1,5% und in Schleswig-Holstein mindestens 20%. PRILLWITZ stellte bei 20,5% von 160 
Schlachtrindern serologisch Abortus fest. Nach PFENNINGER und KRuPSKI sind in der 
Schweiz mindestens 20% der Schlachtkühe abortusinfiziert. SCHNÜRER schätzt die Ver
seuchung Deutschlands auf 30% und in einigen Gegenden bis zu 80%. In Norwegen hat 
der Abortus nach C. O. JENSEN (1928) nur eine verhältnismäßig geringe Verbreitung, 
dagegen sind in Südschweden 30--40% der Rinderbestände infiziert (MAGNUSSON). WIS
NICKY und BARsoN geben die Verseuchung im Staate Wisconsin (USA.) mit 15 % (KrTSELMAN 
mit 20%) der Bestände und die Verluste daselbst mit 10 Millionen Dollar jährlich an. 
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Der Schaden des infektiösen Abortus ist sehr verschiedenartig und daher 
zahlenmäßig außerordentlich schwer zu erfassen. Mit dem Verlust an Kälbern 
sind die Opfer, die das Verkalben erfordert, noch nicht erschöpft. Auch die mit 
dem Abortus einhergehende Abnahme der Milchmenge ist zu berücksichtigen, 
wie ferner die durch die Ausscheidung von BANGschenBakterien mit der Milch 
verursachte Wertminderung der Milch. Diese Wertminderung hat sich zwar 
bisher noch nicht ausgewirkt, dürfte aber mit der strafferen Durchführung des 
Milchgesetzes mit der Zeit mehr oder weniger hervortreten. Ferner tritt nach 
eLARK bei den Kühen, die abortierten, häufiger (zu 57 %) Sterilität auf als bei 
den nur abortusverdächtigen (28 %) und vor allem abortusfreien (7 %). Auch 
SCHLOTTHAUER bestätigte im Prinzip diese Angaben. Er fand in einem Bestand bei 
22 % der abortusinfizierten Kühe und nur bei 4 % nichtinfizierter Kühe Sterilität. 
Dagegen verteilen sich die Fälle von Retentio secundinarum gleichmäßig auf 
abortuskranke, -verdächtige und -freie Kühe. HAUPT (1914) schätzt den Verlust 
um so höher ein, je früher der Abortus eintritt. Erfolgt der Abortus bis zum 
7. Monat der Trächtigkeit, so ist auf einen Erlös aus dem auch lebend geborenen 
Kalbe nicht zu rechnen, da es in der Regel vorzeitig verendet oder ein Kümmerer 
bleibt. Der Verlust des Kalbes beträgt etwa 50 RM (1 kg Lebendgewicht = 1 RM). 
Bei Frühgeburten um 2 Monate und weniger ist der Gewinn aus dem Kalbe 
durchschnittlich um 50% vermindert. Der Milchverlust ist bei dem im 5. bis 
7. Monat der Trächtigkeit auftretenden Abortus mit etwa 1/4_2/5 des normalen 
Ertrages (durchschnittlich 800 I zu 13 Pfg. das Liter = 100 RM) anzusetzen, 
dagegen dürfte er bei nur um wenige Tage zu früh erfolgter Geburt kaum 
zu bemerken sein. Insgesamt schätzt HAUPT den durchschnittlichen Schaden 
eines Verkalbe/alles auf 200 RM und einer Frühgeburt auf 100 RM. Hierzu ist 
zu bemerken, daß beim Spätabort (Frühgeburt) im 6.-9. Monat der Trächtig
keit das Muttertier schwerer leidet und die Sterilitätsprozente größer sind als 
beim Frühabort. Die jährlichen im ganzen Deutschen Reich durch den Abortus 
bedingten Verluste betragen nach KLIMMER (1925) mindestens 100 Millionen, 
nach ZELLER (1931) 200 Millionen und nach ZWICK (1930) mindestens 250 Mil
lionen RM. In den Vereinigten Staaten von Nordamerika hat man den Schaden 
auf 50 (SCHNÜRER) bis 175 Millionen Dollar (HARMON) geschätzt. Nach BARNES 
betrugen die Opfer, die der Abortus beim Rinde erforderte, in Pennsylvania 
1925 5 und 1930 10 Millionen Dollar; in den Vereinigten Staaten von Nord
amerika 1925 100 und 1930 250 bis 300 Millionen Dollar. LAJA berechnet den 
jährlichen Schaden des ansteckenden Verkalbens in Estland auf 2 Millionen 
estnischer Kronen. 

Beim Schwein ist der durch den infektiösen AbOl"tus bedingte Schaden 
im allgemeinen sehr gering, dafür aber in USA. der sanitäre entsprechend größer 
(S.331). Nach HowARTH und HAYES warfen 29 positiv reagierende Sauen 
im Durchschnitt 6,48 Stück lebende und 2,64 Stück tote Früchte. Bei 19 negativ 
reagierenden Sauen betrugen die Würfe im Durchschnitt 6,54 lebende und 
2,21 tote Früchte. 

Die Einschleppung in die Bestände erfolgt in der Regel durch neuangekaufte, 
latent infizierte trächtige Kühe. Während früher vorwiegend Bullen zur Blut
auffrischung neu eingestellt wurden, greift die Einführung trächtiger Zuchtkühe 
und Färsen immer mehr um sich und erhöht damit die Einschleppungsgefahr 
ganz wesentlich. Auch durch gemeinsamen Weidegang (Genossenschaftsweidell 
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usw.) mit Tieren aus Abortsubeständen kann eine Übertragung auf Tiere gesunder 
Ställe und damit eine Einschleppung in unverseuchte Bestände erfolgen. Schließ
lich kann sie auch durch Magermilch und andere Molkereiabfälle aus Sammel
molkereien verursacht werden; für diese ist, soweit sie als Futtermittel ver
wendet werden, zwar die Pasteurisierung gesetzlich vorgeschrieben, sie wird 
aber oft genug, wie es die Feststellungen auf S. :j75 zeigen, nicht mit der erfor
derlichen Gewissenhaftigkeit durchgeführt. 

Der Seuchenverlauf. Die ersten Fälle von Verkalben werden oft nicht richtig 
erkannt und meist anderen Ursachen zugeschrieben. Erschwerend kommt 
hinzu, daß Kühe mit Abortusbacillen infiziert sein können, ohne zu abortieren. 
Solche Abortusbakterienträger können vom Landwirt natürlich nicht erkannt 
werden, scheiden aber bei der Geburt mit Fruchtwasser, Nachgeburt und 
Lochien große Mengen Abortusbakterien aus und geben somit reichlich Ge
legenheit zur Neuinfektion. Nach dem ersten Fall nimmt die Seuchenkurve, 
wenn der Abortus nicht energisch bekämpft wird, in der Regel einen steilen, 
sich über Jahre erstreckenden Anstieg. Die Kurve flacht im weiteren Verlauf 
allmählich ab und sinkt schließlich in den folgenden Jahren ab, ohne aber die 
Nullinie wieder zu erreichen (CLARK, HUDDLESON und SMITH). Bei den chroni
schen, verschleppten Stallseuchen pflegen vor allem Färsen und die aus un
verseuchten Beständen zugekauften Kühe zu verkalben, während die älteren 
stalleigenen Kühe meist austragen. 

Nicht alle Verkalbefälle sind, wie dies schon :tuf S. 328 hervorgehoben wurde, 
auf eine BANG - Infektion zurückzuführen. Die ursächliche Beteiligung der 
Abortusbakterien beim Verwerfen schwankt nach KLIMMER (1) zwischen 40 und 
80% und dürfte im Mittel 65% betragen. Verhältnismäßig selten, in etwa 40% 
der Fälle, sind BANGsehe Bakterien nachzuweisen, wenn nur ein Fall von Ver
kalben in einem Bestand auftritt, bei sporadischen Abortusfällen steigt der 
Prozentsatz auf etwa 55 und bei seuchenhaften auf etwa 80 %. Im Durch
schnitt gibt WETZEL die Zahl der BANG-Abortusfälle mit 50-65% der Ver
kalbefälle an, L ÜTJE mit 50 %, JEN SEN mit 58-60 %, THOMSEN mit 42-43 % • 
KLARIN mit 48-56 %. SMITH mit 57 % und LIENHARDT, KITSELMAN sowie 
SA WYER mit 35 % an. 

Zur Feststellung des infektiösen Abortus verwendet man in frischen Ver
kalbefällen die Nachgeburt und den Fetus, indem man durch die mikroskopische 
(S. 332), kulturelle (S. 337) und serologische (S. 406) Untersuchung, sowie durch 
den Tierversuch (S.390) die Ursache des Verwerfens ermittelt. Stehen Nach
geburt und Fetus in einem verwendbaren Zustand nicht zur Verfügung, so ist 
das Blut der betreffenden Tiere auf seinen Gehalt an Agglutininen und Ambo
ceptoren zu prüfen. In der Praxis beschränkt man sich meist auf die schnell 
durchführbare Agglutination. Da aber in chronischen Fällen die Agglutination 
zuweilen versagt, sollte wenigstens bei negativem Ausfall der Agglutination 
die Komplementbindung mit durchgeführt werden. Die in Deutschland ge
bräuchliche Technik dieser serologischen Verfahren hat sich seit 1914, als ich 
im ersten Band dieser Ergebnisse ausführlich hierüber berichtete, nicht wesent
lich geändert, so daß ich an dieser Stelle auf meine früheren Mitteilungen ver
weisen kann. 

Zur Agglutination verwendet man als Antigen eine mit einem Konservierungs
mittel (z. B. 0,5 % Phenol) versetzte Abortus-Bakterienaufschwemmung. Viel-
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fach wird die Verwendung mehrerer gut agglutinabler Abortusstämme emp
fohlen. Nach CENIE und TODOROFF sollen zwar lebende Bakterien eine stärkere 
Agglutination geben, als durch Konservierungsmittel oder Erhitzen abgetötete, 
aber bei den wiederholt festgestellten Laboratoriumsinfektionen (S.369) mit 
BANG-Bakterien ist den namentlich durch Konservierungsmittel vorsichtig ab
getöteten Bakterien der Vorzug gegeben, ganz abgesehen davon, daß man 
meist genötigt ist, das Antigen vorrätig zu halten und schon aus diesem Grunde 
die Bakterienaufschwemmung konservieren muß. Außerdem steht noch keines
wegs fest, daß der Zusatz von Konservierungsmitteln die Agglutination un
günstig beeinflussen muß; im Gegenteil heben HUDDLESON und andere Autoren 
ausdrücklich hervor, daß dies nicht der Fall ist. Nach den Untersuchungen 
von HENRICSSON ist es gleichgültig, ob das Antigen aus bovinen oder humanen 
Abortusstämmen hergestellt wird. Mit einem Zusatz von 0,1 % Formalin kon
servierte Antigene geben öfters unspezifische Reaktionen als die 5 Minuten 
strömendem Wasserdampf ausgesetzten und hierauf mit 0,5% Phenol kon
servierten "gekochten" Antigene, mitunter ist aber die Beurteilung der Er
gebnisse bei letzteren schwieriger als bei den Formalinantigenen. STARR be
vorzugt erhitzte Antigene in 8%iger Kochsalzlösung. 

Tabelle 14a. 

Der positive 

1. beim Rind (S. 404): 

nach WALL . . } 
HOLTH . . : 1: 20 
GRINSTEDT 1: 30 
LEUTHOLD 1: 40 
BIRCH (1932) 1: 40 
BELFANTI .. 
DETRE U. ROHONYI 
McFADYEAN U. STOCK-

MAN ..... 
SCHULZ, W. 

., SMILLIE, LITTLE U. 

FLORENCE. 
" POHLE .. . 
" STAZZI .. . 
" TROLLDENIER 
" CARPENTER. 
" KLIMMER (1) 
" BIRCH U. GILMAN 

EHRLICH. 
" KLOUBOK. 

BONGARDT 
" HUTYRA . 
" POPPE .. 
" LERCHE U. LORENZEN 

1: 50 

1: 60 
1: 66 (100) 

Jl: 80 

j1<'OO 

Grenzwert beträgt 

nach REINHARDT u. GAUSS 
" STOCKMAN ... 
" ZWICK U. ZELLER 
" BRÜLL .. 

:}1:100 

. 1: 120 
" BERENZ 
" SCHUMANN ... 
" DETRE U. ROHONYI 
" LENTZ (1932) 

} ,200 

" HEYDT ... 
" DALKIEWICZ. :}1:4oo 

ROSE 1: 500 

2. beim Schwein: 

nach JOHNSON u. HUDDLESON 1: 25 

" WEETER ....... } 1. 50 
MARCIS. . . . . . .. . 

3. beim Pferd: 

nach KRISTENSEN (1928). . . 
" FONTAINE u. LÜTJE 
" MAKKAWEJSKY (1931) u. 

Mitarbeiter . . . . . 
" VAN DER HOEDEN (1932) 
" SCHOOP. 
" LEIPERT ...... . 

über 1: 50 
1: 100 

1:100 
1:100 
1:200 
1:200 

Das Untersuchungsserum wird meist in aktivem Zustand benutzt; inakti
vierte sowie hämolytische Seren liefern die gleichen Ergebnisse. Bei der 
Dauerpasteurisierung der Milch (1/2 Stunde 63-65°) werden die Molkenagglu
tininen nicht zerstört. Das Zentrifugieren der Proben vor dem Ablesen läßt das 
Resultat deutlicher hervortreten und kürzt den Aufenthalt im Brutofen von 
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etwa 24 Stunden auf 3 Stunden ab. Da zuweilen paradoxe Agglutination auftritt, 
soll man die Sera nicht nur mit dem positiven Grenzwert ansetzen, sondern 
darüber hinaus auswerten. 

Der positive Grenzwert wird von den einzelnen Autoren recht verschieden 
angegeben (Tabelle 14a). Heute nimmt man beim Rind meist eine vollständig{' 
Agglutination bei einem Serumzusatz von 1 : 100 als positiven Grenzwert an. 

Über die Zeit, die zum Auftreten positiver serologischer Werte erforderlich 
ist, gibt Tabelle 15 einen Überblick. 

Autor 

ZWICK und ZELLER 
HOLTH (1911) ... 

KRAGE ... 
ZWICK (1925) 
TROMSEN .. 

GÖTZE und MÜLLER. . . . I 
HENRICSSON und LINDSTRÖM 

(mitgeteilt v. HENRICSSON) 

PRÖSCROLDT (1932) .... 

Tabelle 15. 

Infektionsmodus 

intravenöse Infektion 

" " subcutane Infektion 

Fütterungsinfektion 
vaginale Infektion 
Fütterungsinfektion 

natürliche Infektion 

[
' Auftreten von Antikörpern 

im Blut nach der Infektion 

3 Tage 
4 Tage 

8 Tage (Amboceptor) 
3 Tage (Agglutinin) 

8-14 Tage 
7-21 Tage 
10-12 Tage 

14 Tage 
22-90 Tage 

(F/2 Wochen (Agglutination) 
(31/ 2 Wochen (Komplement

bindung) 
44-180 Tage 

Beim Meerschweinchen hängt das Auftreten der Agglutinine nach den 
"C'ntersuchungen von K. FISCHER vom Keimgehalt des Infektionsmaterials ab. 
Nach der Verimpfung von mindestens 12 Millionen BANG-Bakterien traten die 
Agglutinine frühestens am 5. Tage und von mindestens 1200 Bakterien am 
26. Tage auf. Für die Infektion sind mindestens 1200 Bakterien notwendig. 

Die Molkenagglutination, ihr diagnostischer Wert und ihre Verwendung zur 
Ermittlung der Ausscheidung von BANG-Bakterien mit der Milch ist auf S. 38.5 
bis 389 behandelt worden. 

In Amerika hat die Schnellagglutination nach HUDDLESON und ABELL beim 
Abortus der Tiere und beim undulierenden Fieber des Menschen viel Ver
wendung gefunden und sich im allgemeinen gut bewährt. Sie bietet dem prak
tischen Arzt und Tierarzt den Vorteil, das Verfahren leicht selbst durchführen 
zu können (Zeitersparnis, Unabhängigkeit von der zentralen UntersuchungH
stelle usw.). Die Ergebnisse der Schnellagglutination stimmen nach PALMER 
und BERKER in 97,5 % der Fälle mit denen der üblichen Langsamagglutination 
überein. Die positiven Ergebnisse sind bei der Schnellagglutination etwas 
größer. Nach GWATKIN versagte die Schnellagglution bei 10 positiven Seren 
und war positiv bei 6 negativen (zusammen bei 16 Seren von 284 Proben = 5,6%). 
Nach DONHAM und FITCH bietet die Schnellagglutination gegenüber der Langsam
agglutination im Laboratorium keine Vorteile. 

Ausführung: Als Antigen dient eine Aufschwemmung von 72stündigen Kul
turen eines gut agglutinablen Abortusstammes auf Rinderleberagar in 12%iger 
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Kochsalzlösung mit 0,5% Phenol. Die Aufschwemmung wird zunächst mög
lichst dicht hergestellt und durch eine dünne Lage entfetteter Watte filtriert. 
Zu 100 ccm Antigen wird 0,01 ccm ges. wässerige Lösung Gentianaviolett 
hinzugesetzt, über offener Flamme in Becherglas 10 Min. langsam gekocht, er· 
neut durch dünne Wattelage filtriert, sodann schnell abgekühlt und auf PH 6,8 
eingestellt. 

Ferner werden gebraucht: 1 Tropfpipette aus dickwandigem Glasrohr von 
0,3 cm Durchmesser (1 Tropfen = 0,03 ccm), 1 Glasplatte aus doppelt dickem 
Fensterglas (17,5:65 cm), durch Einritzen in 26mal 5 Quadrate von je 2,5 cm 
Seitenlänge geteilt; 1 Kasten 65 cm lang, 25 cm breit und 15 cm hoch, oben 
in einer Breite von 7,5 cm an einer Längsseite verdeckt. Der Kasten ist innen 
mit Ausnahme der Flächen unterhalb des schmalen Deckels (diese weiß) schwarz 
angestrichen. 2 Glühbirnen mit Schalter und Zuleitung; die Birnen werden 
unterhalb des 7,5 cm breiten Deckbrettes angebracht. 

Einstellung des Antigens: 

A : unverdünntes Antigen 
B : 0,5 + 0,1 12% NaCI.Lösung 
C: 0,5 + 0,2 

D : 0,5 + 0,3 
E : 0,5 + 0,4 
F : 0,5 + 0,5 gut gemischt. 

Von den Proben A-F wird je 1 Tropfen (0,03 ccm) mit 3 Seren (Titer 
1. 1: 500 oder 1: 1000, 2. 1: 25 und 3. negativ) in Mengen von 0,004, 0,01, 0,02, 
0,04 und 0,08 ccm auf der Glasplatte angesetzt und mit einem Zahnstocher 
(je Serum mit einem neuen) beginnend bei der geringsten Serummenge ge
mischt. Nach etwa 5 Min. (nach DONHAM und FITCH sind 5 Min. noch nicht 
ausreichend, sie empfehlen 8-10 Min.) wird das Ergebnis abgelesen, wobei das 
Licht im Kasten angedreht und die Glasplatte mit den Proben leicht VOT- und 
rückwärts geneigt wird. Dasjenige Antigen der Proben Abis F ist brauchbar, das 
mischt. Nach etwa 5 Min. wird das Ergebnis abgelesen, wobei das Licht im 
Kasten angedreht und die Glasplatte mit den Proben leicht vor- und rück
wärts geneigt wird. Dasjenige Antigen der Proben Abis Fist braüchbar, das 
mit negativem Serum keine Agglutination, mit Serum mit einem Titer von 
1: 25 in einer Menge von 0,08 ccm und mit Serum mit einem Titer von 1: 500 
bzw. 1 :1000 in Mengen von 0,004 ccm eine deutliche Agglutination zeigt. Eine 
Verdünnung des Antigens ist zumeist nicht erforderlich; zu dünne Antigene 
werden durch Ausschleudern und Abnahme der obenstehenden klaren Flüssig
keit konzentriert. Bei der Untersuchung von Patientenseren, die wie oben mit 
fallenden Serummengen durchgeführt wird, empfiehlt es sich, stets nur 10 bis 
12 Proben auf einmal anzusetzen. Flocken 0,08 ccm Serum nur spurweise aus, 
so ist das betreffende Serum nicht als positiv zu bewerten. Das Licht ist nur 
kurze Zeit brennen zu lassen, damit die Proben nicht austrocknen. 

Noch einfacher ist die Agglutinationsprobe mit dem Abortoskop der Impf
stoffgesellschaft Phava Leipzig. Man beschickt kleine Reagensgläser mittels einer 
beigegebenen Pipette mit einem besonderen Antigen, mißt mit einer Öse, die 
am Verschlußkork der Reagensgläser angebracht ist, ein Tröpfchen Blut ab, 
mischt es dem Antigen bei und liest das Ergebnis nach 24 Stunden ab. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 26 
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Bei der Komplementbindung werden verschiedene Präparate als Antigen 
verwendet, so durch Ausschleudern geklärte, etwa 6 Wochen alte Serumbouillon
kulturen mit Zusatz von Phenolglycerin (HOLTH, WALL) oder Abschwem
mungen von etwa 3-5tägigen Agarkulturen in Carbolkochsalzlösung, die 
48 Stunden geschüttelt und dann bis zur Klärung zentrifugiert werden, oder Koch
extrakte in Carbolkochsalzlösung. LENTz (1932) empfiehlt zur Konservierung 
von Antigen und Hämolysin Chinosol statt Phenol zu verwenden. GIBBS und 
RETTGER empfehlen zur Antigenherstellung frisch gezüchtete Stämme. 

Das Untersuchungsserum pflegt man zuvor zu inaktivieren, was jedoch 
mindestens entbehrlich, nach THOMSEN sogar nachteilig ist, da bei Verwendung 
von nicht inaktiviertem Serum mehr positive Sera erfaßt und unspezifische 
Hemmungen ausgeschaltet werden (EHRLICH, KLIMMER, WITTE). Die Dosis 
des Patientenserums soll wegen seiner etwaigen antikomplementären und Anti
amboceptorwirkung (SURFACE) 0,2 ccm nicht überschreiten. 

Als positiver Grenztiter für Rindersera bei der Komplementbindung wird 
angegeben: 0,2 ccm von BONGARDT, REINHARDT und GAUSS, 0,1 ccm von 
KLIMMER, HANTscHE, LÜTJE, HUTYRA, 0,1 und 0,05 ccm von STAZZI, 0,05 ccm 
von HOLTH (1911), WALL (1911), POHLE, LERCHE und LORENZEN, 0,02 ccm 
von HADLEY und BEAcH und 0,01 ccm von ZWICK (1911). Beim Pferd liegt 
der positive Grenzwert bei 0,01 ccm. 

Über den Einfluß der Impfung auf die serodiagnostische Reaktion sei auf 
S. 381 f. verwiesen. 

Das Auftreten der Antikörper im Blute ist u. a. abhängig vom Zeitpunkt 
der Infektion, der Menge und Virulenz der eingedrungenen Abortusbakterien. 
Die Antikörper treten bei Infektion während der Trächtigkeit meist einen 
Monat, seltener noch früher (bis zu 3 Monaten) vor dem Abortus im Blute 
auf, und zwar die Agglutinine meist etwas früher als die Amboceptoren. DeI" 
Antikörpergehalt des Blutes pflegt etwa 8 Tage nach erfolgtem Abortus am 
größten zu sein. In dem zeitlichen Auftreten der höchsten Titerwerte treten 
zahlreiche Abweichungen auf. Nach erfolgtem Abortus hält sich die positive 
Blutreaktion in der Hälfte der Fälle etwa 4 Monate lang auf gleicher Höhe. 
Selten erfolgt ein Absinken bereits 1-4 Monate nach dem Verwerfen. Nach 
6 Monaten ist der Titer in etwa 2/3 der Fälle abgesunken. Ausnahmsweise 
können sich hohe Werte aber selbst über 21/ 2 Jahre erhalten. Selten erfolgt 
auf ein bereits eingetretenes Absinken ein erneutes Ansteigen. Die Agglutinine 
und komplementbindenden Stoffe verschwinden oft gleichzeitig, nicht selten 
die Agglutinine vor den Amboceptoren (Abb.l). 

Die Genauigkeit der Agglutination und der Komplementbindung ist etwlt 
gleich [EHRLICH (1923), HAUPT (1923), GLÖCKNER, HOLTH, HUDDLESON, KLIM
MER, McFADYEAN, REINHARDT und GAUSS, SHEATER und MEINELT, STAZZI, 
SCHUHMANN und HIERONYMI, TROLLDENIER, WALL, WITTE, ZWICK und ZELLER 
u. a.]. Nach ZWICK (1925) u. a. A. ist die Komplementbindung etwas genauer als 
die Agglutination. Um höchste Sicherheit zu erzielen, ist bei negativem Aus
fall der Agglutination die Komplementbindung durchzuführen (BoERNER und 
STUBBS, HOLTH, HADLEY und BIReH, HUDDLESON, KARSTEN, KLIMMER, 
McALPINE und WHITE, LENTZ, POPPE, RETTGER, KRAGE, WALL, ZELLER, 
ZWICK u. a.). Eine positive Agglutination und Komplementbindung beweist 
nur, daß das betreffende Tier mit Abortusbakterien infiziert ist oder war, falls 
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es nicht mit Abortusimpfstdfen behandelt worden ist. Die positiven Ergebnisse 
beweisen aber keineswegs, daß das betreffende Tier verkalbt hat oder abortieren 
wird, denn die Infektion hat nur in 18-50% der Fälle einen Abortus zur 
Folge [KLIMMER (2) J. Um einen Einblick in die Genauigkeit der serologischen 
Untersuchungsverfahren zu geben, greife ich aus unseren Ergebnissen einige 
Beobachtungen heraus. 

U. a. gaben von 118 Kühen, die abortiert hatten, 97 % positive Agglutination 
und Komplementbindung, außerdem zeigten 3 positive Agglutination bei nega
tiver Komplementbindung. Von 592 Seren, die sowohl durch Agglutination 
wie im Komplementbindungsversuch nachgeprüft wurden, zeigten 547 über
einstimmende und 45 (= 7,6°;;,) voneinander abweichende Ergebnis se. Stetl:! 
beobachteten wir nur geringe Abweichungen in den Ergebnissen beider Methoden. 

Der praktische Wert der Agglu
tination, und dasselbe gilt auch 
von den übrigen serologischen 
Verfahren, wird vielfach über
schätzt. Ein trächtiges positiv 
reagierendes Tier muß, wie bereits 
erwähnt, keineswegs abortieren, 
denn das Verwerfen ist nur ein 
Symptom der BANG-Infektion, das 
z. B. nach erfolgtem Durchseuchen 
auch fehlen kann. Ferner kann 
eine positive Reaktion auch durch 
eine vorausgegangene Impfung mit 
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Abb. 1. Die Kurven veranschaulichen die Aggluti
nations- und Komplementbindungsreaktionen bei 
einer Kuh, die künstlich (per os) mit vorn Menschen 
herrührenden Abortusbacillen infiziert worden ist. 

Nach HENRICSSON und LINDSTRÖM. 

nichtinfektiösen Impfstoffen (z. B. abgetöteten BANG-Bakterien) bedingt sein 
[bei der Impfung mit infektiösem Material (lebender Kultur) wissen wir nicht, 
inwieweit diese Impfung von einer Infektion begleitet ist]. Umgekehrt ver
kalben auch Kühe mit negativen Agglutinations- und Komplementbindungs
werten. 

Die Verkalbefälle mit negativem serologischem Befund sind zum Teil durch 
andere Ursachen als durch eine BANG-Infektion bedingt und fallen somit den 
serologischen Untersuchungsverfahren nicht zur Last. Ihre Häufigkeit unter
liegt selbstverständlich je nach den Verhältnissen großen Schwankungen, so 
daß sich allgemeingültige Zahlen hierüber nicht angeben lassen. 

Bei einem anderen Teil von Abortusfällen mit negativem serologischen 
Befund ist die Blutuntersuchung vor oder kurz nach der Infektion erfolgt, so daß 
eine Reaktion noch nicht eintreten konnte (vgl. auch S.400). 

Ferner liegen zahlreiche Beobachtungen [HANTSCHE, KRAGE, LOTHE, SCHU
MANN (1926), LERCHE (1924), KLIMMER u. a.] vor, daß Kühe in den ersten Tagen 
nach dem B.ANG-Abortus serologisch noch negativ reagieren und erst 8 Tage später 
eine positive Reaktion zeigen. Man geht nicht fehl, wenn man annimmt, daß 
die Infektion in der Mehrzahl derartiger Fälle oft monatelang zurückliegt. Falls 
es im Anschluß an die Infektion zur Bildung von Antikörpern gekommen ist, 
so sind diese allmählich wieder verschwunden (Abb. 1), da, wie auf S. 354 aus
geführt wurde, die Abortusbakterien gleichfalls aus dem mütterlichen Gewebe 
verschwunden sind und sich zwar eingeschlossen vom mütterlichen Uterus, 
aber dennoch außerhalb des mütterlichen Gewebes, im Fetus, in der Placenta 

26* 
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foetalis und im Raume zwischen dieser und dem Uterus angesiedelt, die Zotten 
der Kotyledonen teilweise zerstört und hierdurch den Abortus verursacht 
haben. Da die Abortusbakterien sich schon bald nach der Infektion nur außer
halb des mütterlichen Gewebes in den fetalen Gebilden aufhielten, haben sie 
die Bildung von Antikörpern seitens der Mutter nicht mehr veranlassen können. 
Bei der Ausstoßung der Frucht sind sie in das mütterliche Gewebe (Uterus) 
erneut und in größeren Mengen hineingelangt und haben nun zur Bildung von 
Antikörpern geführt. Theoretisch liegt also in diesen Fällen ein Versagen der 
Blutuntersuchung nicht vor, wohl aber von praktischen Gesichtspunkten. Um 
diese Fehlerquelle zu vermeiden, ist über das Freisein von einer Abortusinfektion 
erst auf Grund der Untersuchung einer 2-3 Wochen post partum entnommenen 
Blutprobe zu entscheiden. Auch beim Schwein beobachteten HOWARTH und 
HAYES, daß der Agglutinationstiter bis zum Ferkeln abfällt und dann wieder 
ansteigt. 

Auch die zu hohe Festsetzung des positiven Grenzwertes muß bei abortus
infizierten Tieren zu Fehlresultaten führen. Aruangs nahm man bei der Agglu
tination 1 : 50 als positiven Grenzwert an, allmählich wurde er auf 1 : 66, 
1 : 100 und von einzelnen Autoren sogar auf 1 : 200 hinaufgeschoben. In jüngster 
Zeit scheint man den positiven Grenzwert wieder niedriger normieren zu wollen, 
so gibt ihn BIRCH neuerdings mit 1 : 40 an; andere amerikanische Autoren 
sprechen schon bei einer Agglutination von 1 : 25 von positiver Reaktion. 

Endlich kann es sich bei einem Teil der Verkalbefälle mit negativem sero
logischen Befund um ausgesprochene Fehlergebnisse der Blutuntersuchung 
handeln [CLARK (1931) u. a.]. Nicht bei allen Rindern kommt es im Anschluß 
an die Infektion zur Bildung von Antikörpern. Die Agglutination und die 
Komplementbindung geben beim Abortus auch theoretisch nicht zu 100 % 
richtige Ergebnisse. Beide serologische Verfahren gelten im allgemeinen für 
gleichwertig, so daß die Ergebnisse der einen Methode bis zu einem gewissen 
Grad die Resultate der anderen kontrolliert und ihre Abweichungen einen 
Einblick in die Genauigkeit der Verfahren gewährt. In Tabelle 16 sind einigf' 
diesbezügliche Angaben zusammengestellt. 

Ferner beträgt die Zahl der Fehlresultate bei infizierten Rindern nach LÜTJE 
bei der Agglutination 5 % und bei der Komplementbindung 10 % nach WALL 
bei der Agglutination 5,7% und bei der Komplementbindung 0,9 %, nach POPP}: 
sowohl bei der Agglutination und Komplementbindung 19%, nach SCHNÜRER 
bei beiden Verfahren 3-6%, nach KARSTEN (1924) bei infizierten Tieren 10 
bis 15%. 

BERENZ (1928) untersuchte in 72 Fällen sowohl das Mutterblut als auch 
die Uterusabgänge. In 4 Fällen (= 5,5 %) ergab die serologische Untersuchung 
ein negatives Ergebnis bei positivem Ergebnis aus Uterusabgängen. KLIMMER, 
PRILLWITZ usw. wiesen in der Milch von Kühen mit negativem Blut- und Milch
titer Abortusbakterien nach (S.379). 

Bei Kälbern und Jungrindern versagt die Agglutination besonders oft. 
Die neugeborenen Kälber reagierender Mütter reagieren oft positiv oder erlangen 
bei der Aufnahme von positivreagierender Milch innerhalb von 3 Tagen eine 
positive Reaktion. Nach Entzug der Milchnahrung schwinden die Agglutinine 
in kurzer Zeit aus dem Blute der Kälber wieder und sind durch Impfung nicht 
oder nur sehr schwer zu erzeugen. U. a. teilen GÖTZE und MÜLLER mit, daß sie 
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einem Kuhkalb vom 27. Tage ab täglich 5-100 ccm, insgesamt 2130 ccm 
Abortusbouillonkulturen in der Milchtränke gegeben haben. Die Agglutinations
probe verlief hierauf negativ. Erst als sie dem nun 12 Wochen altem Kalbe 
20 ccm lebende Impfstoffkulturen subcutan einspritzten, erhielten sie 14 Tage 
später einen Agglutinationstiter von 1: 200. 

Tabelle 16. 

Agglutination Aggluti- Aggluti-
Der Beurteilung 

Zahl dcr und Komple- nation + nation-
zugrunde gelegte 

Autor unter- mentbindung Komplement- Komplement-
Titergrenze 

suchten überein- I der Kom-
Proben stimmend 

bindung- bindung + de~ A~glu- plement-
% % % tmatlOn bindung 

SCHULZ, W. 99 89 I 3 I 8 I 1:50 0,1 ccm 
TROLLDENIER 142 91 9 i 1:50 0,1 ccm 
HANTSCHE - 91 3 I 8 1:50 0,1 ccm 
KUMMER (2) 592 92,4 7,6 1:50 0,1 ccm 
LENTZ 863 59,1 

I 

16,3 
I 

24,6 1:200 
LENTZ 187 74,3 9,1 

I 
16,6 1:200 

POPPE - 81 4 15 1:100 

BERENZ 525 70 15,8 1:100 
(Rest zweifelhaft) I 

WITTE I 472 96 2 

I 
2 1:100 I 

PRILLWITZ 157 96,9 1,2 1,9 1:100 
I 

0,2 ccm I 

Von 12 Jungrindern im Alter von Ih bis I Jahr reagierten auf 5 sub
cutane Impfungen von insgesamt 150-230 ccm lebenden Abortusimpfstoff in 
8 Monaten 6 Rinder agglutinatorisch überhaupt nicht. Das Serum der 6 an
deren Tiere agglutinierte anfänglich 1: 100-1: 1000, aber nach der 3. Impfung 
fielen die Titer vollkommen ab und traten auch später nicht wieder auf. 

Von 18 Jungrindern von 1-2 Jahren reagierte ein 13/4 Jahr altes Tier auf 
4 subcutane Impfungen von insgesamt 130-250 ccm lebende Impfstoffkultur 
serologisch nicht. 

Einzelne Tiere werden nicht positiv (GÖTZE und MÜLLER, BERENZ usw.), 
andere zeigen bald eine positive, bald eine negative Reaktion. Auch negative 
Tiere können in den folgenden Wochen verkalben. Steigende Titer zeigen das 
Infektionsstadium und fallende die Überwindung der Infektion an. 

Der praktische Wert der Agglutination zur Feststellung des "Abortus" 
beim einzelnen Tier wird durch die Angaben von HUDDLESON und SMITH (1931) 
und SCHLOTTHAUER sehr lehrreich illustriert. HUDDLESON und SMITH kon
trollierten 541 Rinder 8 Jahre lang serologisch und sammelten hierbei die in 
Tabelle 17 zusammengestellten Ergebnisse. 

Über die Ursache des Verkalbens der Kühe mit negativen Agglutinations
werten (1: 50 und darunter) liegen zahlenmäßig Angaben nicht vor. Man wird 
nicht fehlgehen, wenn man annimmt, daß ein beachtlicher Teil der Kühe trotz 
ihres negativen Titers infolge einer Infektion mit BANGschen Abortusbakterien 
verworfen haben. Trifft diese Annahme zu, so spricht der von HUDDLESON 
und SMITH sowie SCHLOT'l'HAUER erhobene Befund für eine geringe Genauigkeit 
der Agglutinationsprobe, die bei einer Tilgung des Abortus auf Grund sero
logischer Untersuchung um so schwerer ins Gewicht fällt, als sie abortuskranke 
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Tiere betrifft. Eine allein auf die Agglutinationsprobe gegründete Abortus
tilgung durch Ausmerzen und Absondern erscheint hiernach wenig aussichtsreich 
(S. 412). Zur Sicherung der Erfolge ist außerdem jeder Abortusfall genau 
ätiologisch zu klären (S.398). 

Tabelle 17. 

Zahl der Zahl der Zahl der 

Tiere Agglutinationstiter Abortuskühe Abortusfälle 

I % I % 

143 negativ 22 15 25 17,5 
151 unvollständig 1:25 39 26 42 28 
26 1:25 6 23 6 23 
32 1:50 12 37,5 15 47 
24 1:100 9 37,5 13 54 

165 1:200 und darüber 
I 

88 
I 

53 136 82 
oder zusammenfassend 

352 1 : 50 und darunter 

\ 

79 
I 22 

88 22 
189 1: 100 und darüber 97 51 149 73,5 

Nach SCHLOTTHAUER wiesen von 6,3 % der abortierenden Kühe negative Agglutination, 
21 % " " "einen Titer von 1 : 20 
28,5% " " ,,1: 50 

und 42,6 % "" " 1: 100 auf. 

Die Blutuntersuchung ganzer Bestände gibt aber einen wertvollen Ein
blick in den Verseuchungsgrad und damit eine Weisung für die zu ergreifenden 
Maßnahmen, die in Tilgung oder Impfung bestehen. 

In Recht8fällen genügt der Nachweis von Antikörpern im Blute zur Fest
stellung des Abortus infectiosus BANG nicht (S.430). 

Die Komplementbindung dient weiterhin zum Nachwei8 von Antigen im Unter-
8uchung8material (Lochien, Eihäute usw.). HOLTH stellt aus diesem Material 
ein Kochextrakt her und verwendet es als Antigen. Als spezifisches Antiserum 
benutzt man hochwertiges Abortusserum. Das Kochextrakt zeigt zuweilen 
Eigenbindung. Im übrigen gibt aber diese HOLTHsche Versuchsanordnung 
zuverlässige Ergebnisse (TROMSEN) und wird in Dänemark bei der amtlichen 
Untersuchung von Abortusmaterial verwendet (C. O. JENSEN 1928). Uber 
Konservierung des Materials mit Chloroform sei auf S.333 verwiesen. 

Die Konglutination eignet sich nach REESER nicht zur Feststellung des 
Abortus beim Rind, das gleiche gilt auch von der SAoHs-GEORGI8Chen Reaktion 
(LERCHE) und der Ballung8reaktion nach MÜLLER (EHRLICH 1928). Dagegen soll 
das Dyali8ierverfahren nach ABDERHALDEN zuverlässige Ergebnisse liefern 
(KATZ); es kommt aber bei seiner schwierigen Ausführung gegenüber der Agglu
tination und KomplementbinduIig für praktische diagnostische Zwecke nicht 
in Frage. Das gleiche gilt auch von der Präcipitation. Wie POHLE festgestellt 
hat, ermöglicht die Präcipitation zwar eine sichere Diagnostik, ist in dieser 
Richtung also der Agglutination und der Komplementbindung ebenbürtig, 
sowie sehr leicht durchführbar und gibt hinlänglich eindeutige Ergebnisse, aber 
die Herstellung eines hinlänglich spezifischen und hochwirksamen Antigens ist 
hier ganz außergewöhnlich schwierig. Wenn auch, wie POHLE gezeigt hat, diese 
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Schwierigkeit zu beheben ist, so bleibt sie trotzdem für den täglichen, prak
tischen Gebrauch der Präcipitation noch derart groß, daß die Präcipitation, 
wenigstens vorläufig, praktisch keine Verwendung findet. 

Die Lipoidbindung8reaktion nach MEINICKE ist sowohl in der üblichen Ver
suchsanordnung als auch in der dritten Modifikation zur Feststellung des Rinder
abortus nicht geeignet (DEHNER und LENTZ), gibt aber in der von MENcK ab
geänderten Ausführung nach SCHLATHÖLTER, SACHWEH u. a. brauchbare Er
gebnisse. Dagegen gibt WITTE an, daß die Originalmethode nach MEINICKE 
der von MENcK angegebenen Modifikation überlegen ist. SCHLATHÖLTER be
obachtete, daß 3 Kühe, die verkalbten, positive Lipoidbindung gaben. Von 
148 Seren deckte sich das Agglutinations- und Lipoidbindungsergebnis in 
99 Fällen (= 67%), in 5 Fällen (= 3%) war die Agglutination positiv, aber 
die Lipoidbindung negativ und in 35 Fällen (= 24 %) war das Verhalten 
umgekehrt. Nach LENTZ (1932) gaben von 187 Seren 74 Proben = 40% 
mit der Agglutination, Komplementbindung und Lipoidbindung (Klärungs
reaktion nach MENcK) übereinstimmende Ergebnisse, 12 Proben (6 %) gaben 
nur Agglutination und Komplementbindung, 13 Proben (7 %) Agglutination 
und Lipoidbindung, 17 Proben (= 9 %) nur Komplementbindung und Lipoid
bindung, 4 Proben (= 2%) nur Agglutination, 14 Proben (= 7,5%) nur Kom
plementbindung und 53 Proben (= 28,5%) trotz wiederholter Untersuchung 
nur Lipoidbindung. LENTZ bezeichnet letztere als Fehlresultate der Lipoid
bindung. Die Reaktion ist in hohem Maße von Menge und Beschaffenheit 
des Antigens abhängig. Das Antigen ist aus möglichst zahlreichen Abortus
stämmen herzustellen, mit Chinosol (LENTZ) oder Phenol (SCHLATHÖLTER) zu 
konservieren, tunlichst frisch zu verwenden und bis dahin kühl und dunkel 
aufzubewahren. Die Reaktion selbst ist einfach durchzuführen. 

Die Abortusklärungsreaktion nach MENcK verläuft folgendermaßen. An 
den Komplex Abortusamboceptor des Patientenserums und Abortusantigen 
binden sich Organlipoide und führen zur Lipoidflockung. 

Ausführung,' Die zu untersuchenden Patientensera sollen vollkommen klar 
und möglichst frisch sein. Leicht hämolytische Sera können noch verwendet 
werden, dagegen sind stärker hämolytische ungeeignet. Carbolsäurezusatz kann 
leicht hemmend wirken. Die Sera sind nicht zu inaktivieren. 

Als Antigen wird der bei der Komplementbindung übliche Bakterienextrakt 
von tunlichst hohem Titer benutzt, und zwar in der doppelten Menge, die das 
Komplement bindet. Als Konservierungsmittel kann Carbolsäure oder Chinosol 
dienen. Als gut brauchbar hat sich der erprobte Bakterienextrakt nach FLEISCH
HAUER bewährt, der unter dem Namen "Abortigen" von dem Bakteriologischen 
Institut der Landwirtschaftskammer Berlin abgegeben wird. 

Ferner wird M.T.R.-Syphilisextrakt "schwach" (zu beziehen von der Adler
apotheke in HagenfWestfalen) benötigt. Nach 1/4stündiger Erhitzung im Wasser
bad auf 56° von einerseits 1 ccm M.T.R.-Extrakt und andererseits 14 ccm des 
mit 1 %iger Kochsalzlösung verdünnten Abortusantigens (Dosis s. 0.; nach 
Zusatz der Kochsalzlösung kräftig durchmischen), gießt man die Antigen
verdünnung langsam in das M.T.R.-Extrakt. Nach 3-4maligem Durchmischen 
kommt das Gemisch zum Nachreifen nochmals auf 3-5 Minuten in das auf 
56° angewärmte Wasserbad. Hierauf wird es durch Fließpapier filtriert und 
auf 50 ccm der milchig trüben und sehr schwach durchsichtigen Mischung zur 
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Erleichterung der Ablesung mit 0,015 g Viktoria blau versetzt. Mit diesem Reagens 
geben positive Sera unter Klärung und Entfärbung der Flüssigkeit einen intensiv 
blauen Bodensatz, während negative Sera die Flüssigkeit unverändert blau
grünlich und opaleszierend lassen, ohne daß Bodensätze auftreten. Bei der 
Untersuchung von Patientenserum gibt man zu 0,2 ccm Serum 1 ccm Reagens. 
Nach kurzem Durchschütteln werden die beschickten Röhrchen auf etwa 
2-3 Stunden im Brutschrank bei 37° und hierauf 16-20 Stunden bei Zimmer
temperatur aufbewahrt und dann das Ergebnis abgelesen. 

Die allergischen Reaktionen haben in der Diagnostik des Rinderabortus eine 
praktische Bedeutung nicht erlangt, während bekanntlich die cutane Reaktion 
zur Erkennung des undulierenden Fiebers beim Menschen nützliches leistet. 

Die thermische Reaktion wurde wohl zuerst von B. BANG auf ihre diagnostische 
Leistungsfähigkeit untersucht, aber als durchaus unsicher verworfen. Ähnlich 
fiel auch die Prüfung von McFADYEAN und STOCKMAN aus. Dennoch empfiehlt 
O. SCHREIBER diese Reaktion mit seinem Abortin. Die Nachprüfungen von 
TROLLDENIER, BRüLL, HINDERSON, ZWICK und ZELLER usw. ergaben aber, 
daß die thermische Reaktion mit Abortin keinerlei praktische Bedeutung besitzt. 
Später versuchten ZWICK, K. F. MEYER und HARDENBERGH gereinigte Präparate 
herzustellen, die bei intravenöser Anwendung brauchbar sein sollen, aber auch 
sie haben eine praktische Bedeutung nicht erlangt. 

Die Intracutanreaktion ist nach den Untersuchungen von W. SCHULZ, RUDOL}', 
ZELLER usw. beim RIND praktisch wertlos. Dasselbe gilt auch von der Con
junctivalreak#on (HANTSCHE, WIRTH, ZELLER), und der Intrapalpebralprobe 
(ZELLER) beim Rind. Dagegen gibt 0,1 ccm einer 6 Wochen alten, auf lllU ein
gedampften und mit 0,5% Phenol konservierten Bouillonkultur bei einer Ver
dünnung 1: 3 bei abortusinfiziertenllfeerschweinchen eine diagnostisch verwertbare 
Intracutanreaktion (STROEM usw.). Vielfach verenden die so behandelten Meer
schweinchen in 24 Stunden (BRöDNER). Die Intracutanreaktion mit einer stark 
verdünnten Aufschwemmung abgetöteter BANG-Bakterien findet beim Menschen 
diagnostische Verwendung. Außer örtlicher, vielfach schmerzhafter Reaktion 
tritt jedoch oft auch Fieber bis zu 40° auf (SCHNÜRER, GIORDANO, HABS, VAN 
DER HOEDEN, POPPE (1930), URBACH u. a.]. Beim Pferd gibt nach VAN DER 
HOEDEN die Augenprobe mit einer dicken Aufschwemmung einer 48stündigen 
Agarkultur in physiologischer Kochsalzlösung, die längere Zeit auf 60° erhitzt 
und mit gleichen Teilen Glycerin versetzt wurde, bei 7 BANG-infizierten Pferden 
deutliche Reaktion, während 13 Kontrollpferde nicht reagierten. Die Reaktion 
beginnt 6-9 Stunden nach Instillation und ist meist nach 24 Stunden spurlos 
verschwunden. Sie besteht nach 14 Stunden in einer Rötung und Schwellung 
der Conjunctiva, sowie in einer eitrigen Exsudation. Ferner zeigen infizierte 
Pferde auf die subcutane Einspritzung einer Aufschwemmung von abgetöteten 
Abortusbakterien eine 2 Tage lang dauernde Fiebersteigung um 11/2-2°, sowie 
eine starke schmerzhafte lokale Reaktion, die oft zu eitriger Einschmelzung 
führt. 

Zur Bekämpfung des Abortus der Tiere bedient man sich teils hygienischer 
Maßnahmen, teils der Impfung und teils beider Gruppen von Tilgungsverfahren. 

Die hygienischen Maßnahmen können eingeteilt werden in 1. in Maßnahmen 
gegen die Einschleppung des Abortus in noch unverseuchte Bestände und 
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2. in Maßnahmen zur Sanierung bereits verseuchter Bestände. Auch beim 
Abortus gilt der alte Grundsatz der Hygiene, vorbeugen ist besser als heilen, 
den schon VEGETIUS klar aussprach und in folgende Worte faßte: "Melius 
enim est, diligenti studio custodire sanitatum, quam aegritudinibus praestare 
remedia" . 

Um den Schutz noch unverseuchter Bestände gegen die Einschleppung des 
Abortus durchzuführen, ist ein häufiger Wechsel im Vieh bestand tunlichst 
zu unterlassen und der Viehbestand möglichst durch eigene Aufzucht zu ergänzen. 
Die neuangeka1ljten Tiere sind in einem getrennten Stall unterzubringen und, 
soweit durchführbar, von einem besonderen Personal, das mit den anderen 
Rindern (und Schweinen) nicht in unmittelbare oder mittelbare Berührung 
kommt, zu versorgen. Die neueingestellten Tiere sind der Blutuntersuchung 
zu unterziehen; positiv reagierende sind zurückzuweisen. Um bei der Rückgabe 
keine Schwierigkeiten zu haben, ist das Rückgaberecht vor dem Kauf schriftlich 
festzulegen. Die Blutuntersuchung ist bei den negativ reagierenden Tieren nach 
3 Wochen zu wiederholen. Um möglichst sicher zu gehen, käme noch eine weitere 
Blutuntersuchung etwa 8-14 Tage nach dem nächsten Abkalben in Frage, 
denn es hat sich gezeigt, daß dann latente Infektionen oft in ein akutes Stadium 
ühergehen und frühere negative serologische Reaktionen bei bestehender Infektion 
pm,itiv werden (S.403). Diese hygienisch recht wertvolle Blutuntersuchung 
nach der Geburt bereitet sicher sehr große wirtschaftliche Schwierigkeiten, die 
aber gegenüber einem Seuchengange gering zu veranschlagen sind. Die neu
angeku,uften Tiere haben bis zum Abschluß der Blutuntersuchungen im 
Quarantänestall zu verbleiben. Nur serologisch negative Tiere sind in den 
gemeinschaftlichen Stall aufzunehmen. In gleicher Weise, wie mit den neu
angekauften Tieren, ist auch mit den Rindern des eigenen Stalles zu ver
fahren, die auf Transporten, Märkten, Ausstellungen, Weiden (Gemeinde
und Genossenschaftsweiden) mit anderem, möglicherweise infiziertem Vieh 
zusammengekommen sind. Zur Eindämmung des Abortus ist die All[nahme 
von Rindern auf Genossenschafts- und Pensionsweiden usw. vom negativen Ausfall 
der Blutuntersuchung abhängig zu machen. 

Ein besonderer Abkalbestall ist für sowohl annehmbar noch unverseuchte 
als auch bereits angesteckte Bestände einzurichten. Beim Abortus und bei 
scheinbar normalen Geburten 1 abortusinfizierter Kühe kommt es zu einer 
massenhaften Ausscheidung von Abortusbakterien mit dem Fruchtwasser, der 
Nachgeburt und den Lochien. Ferner setzt das infizierte Kalb mit dem Kot 
Abortusbakterien ab. Hierdurch werden die übrigen Stall- und Weidegenossen 
einer hochgradigen Ansteckungsgefahr ausgesetzt. Um diese hauptsächlichste 
Ansteckungsquelle für die anderen Tiere möglichst auszuschalten, sind alle 
Kühe vor Ablauf der Trächtigkeit bzw. bei den ersten Anzeichen der nahenden 

1 Die Ausscheidung von Abortusbakterien mit der Nachgeburt bei rechtzeitig gebärenden 
infizierten Kühen scheint nach den Untersuchungen von GWATKIN (1932) entgegen der 
allgemeinen Ansicht nur gering zu sein. GWATKIN fand Abortusbakterien in der Nachgeburt 
von rechtzeitig gebärenden Kühen bei folgenden Agglutinationstitern: 

2 Kühe mit Bluttiter 1: 50 in Nachgeburt Abortusbakterien nicht nachgewiesen; 
12 1: 100 " 2 Nachgeburten Abortusbakterien; 
3 1: 250 " keiner Nachgeburt Abortusbakterien, 
4 1:500"""", 

15 1 : 1000 " 3 Nachgeburten Abortusbakterien nachgewiesen. 
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Geburt, mag diese vorzeitig oder rechtzeitig erfolgen, aus dem gemeinsamen 
Stall bzw. von der gemeinsamen Weide zu entfernen und in einen besonderen 
Abkalbestall zu verbringen. Ist die Frucht tot, so ist sie, wie dies stets auch mit 
der Nachgeburt zu geschehen hat, tief zu vergraben oder zu verbrennen und 
nicht auf die Düngerstätte zu werfen. Das Muttertier verbleibt mit dem Kalh 
bis zum Aufhören jeglichen Ausflusses aus den mütterlichen Geschlechtsorganen 
im Abkalbestall. Hierauf kann das Muttertier nach der Desinfektion des Wurfes, 
Schwanzes und der Hinterbeine einschließlich der Klauen in den gemeinsamen 
Stall bzw. auf die gemeinsame Weide zurückgebracht werden. Das Kalb ist 
im Kälber- bzw. Jungviehstall einzustellen. Der Stand des Abkalbestalles ist 
hierauf sofort gründliehst zu reinigen, mit heißer Sodalösung zu scheuern 
und mit dicker, aus frisch gelöschtem Kalk hergestellter Kalkmilch zu 
streichen. Nach dem Austrocknen ist der Stand neu beziehbar. 

Hat man das Kalben oder Verwerfen der Kühe im gemeinsamen Stalle 
oder auf gemeinsamer Weide nicht rechtzeitig bemerkt, so sind die Tiere noch 
nachträglich baldigst in den Abkalbestall zu bringen. Ihr Standplatz im Stall 
und dessen Umgebung, sowie die Jaucherinnen sind gründliehst zu reinigen 
und wie auch die infizierten Weidestellen (Fundort der Nachgeburt usw.) zu 
desinfizieren. 

Infizierte Bullen können im Stall Abortusbakterien mit dem Samen aus
scheiden und verbreiten. Serologisch positive Bullen dürfen höchstens für 
infizierte Tiere benutzt werden. Klinisch kranke Bullen mit Erkrankung der 
Samenblase oder der Hoden sind von der Zucht auszuschließen. Die Bullen 
sind am besten von der Herde getrennt zu halten und sind nur zum Decken 
der eigenen Kühe zu verwenden, sofern die Unverdächtigkeit der anderen Rinder 
nicht festgestellt ist. Den Genossenschaftsbullen sind die Haare am Praeputium 
kurz zu schneiden, ferner ist ihnen nach jedem Deckakt Penis und Präputium 
mit einem milden Desinfektionsmittel zu reinigen. Der Deckakt ist an einem 
"neutralen", d. h. anderen Kühen nicht zugängigen Ort vornehmen zu lassen. 
Um eine etwaige Verschleppung von Abortusbakterien Init dem Samen infizierter 
Bullen zu verhindern, soll die frisch belegte Kuh einige Zeit an einem für weibliche 
Zuchttiere unzugängigem Ort gehalten werden. Erst nach Desinfektion der 
Wurfgegend zwecks Vernichtung der im vielleicht abgeflossenen Samen ent
haltenen Abortusbakterien wird die Kuh in den gemeinsamen Stall zurück
gebracht. Nach dem negativen Ausfall der Versuche von ScmwEDER (1922), 
SCHROEDER und COTTON (1917), COTTON (1919), ROBINSON, SIMMS und MILLER, 
HADLEY und OSBORNE, sowie THoMsEN (1928), den Abortus durch vaginale 
bzw. intrauterine Infektion auf Kühe und Ziegen zu übertragen, pflegt man 
der Deckinfektion keine Bedeutung mehr beizumessen. Es ist das nicht ganz 
richtig, denn erstens liegen in dieser Richtung auch positive Erhebungen, 
so von McFADYEAN, SHEATER und MINETT (1913), RETTGER, WHITE und 
CHAPMANN vor. Ferner sprechen auch verschiedene Beobachtungen aus der 
Praxis für die Möglichkeit der Deckinfektion (BARENDREGT , GÖTZE und 
MÜLLER u. a.). Schließlich ist aus der Tatsache, daß die Abortusbakterien 
durch die äußere Haut (S. 367), die Conjunctiva (S. 367), äußeren Wunden 
(S. 368) und die Verdauungsschleimhaut infizieren können, zu vermuten, daß 
sie auch durch die Schleimhaut der Vagina und des Uterus eindringen können. 
Namentlich durch Verletzungen der Geburtswege, wie sie in erster Linie bei 
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jungfräulichen Tieren am Hymen usw. vorkommen, dürften doch wohl ge
eignete Infektionspforten geschaffen werden. Die zahlreichen erfolgreichen 
anderweitigen Übertragungsversuche auf nichttragende Färsen und Bullen 
müssen uns von der vorgefaßten Meinung, daß nur trächtige Rinder infiziert 
werden können, wieder freimachen, wenn auch trächtige Tiere besonders leicht 
zu infizieren sind. Die günstige Ansiedlungsmöglichkeit im Uterus beginnt 
etwa 5-6 Wochen nach der Befruchtung. 

Um eine Abortusübertragung durch das Melken zu verhüten, haben sich die 
Melker vor dem Melken jeder einzelnen Kuh die Hände zu waschen und die 
kranken, infizierten und verdächtigen Kühe zuletzt zu melken. 

Die Milch auch von abortuskranken Kühen, bzw. Ausscheidern kann an die 
Kälber verfüttert werden; die Kälber sind für eine Abortusinfektion nicht 
empfänglich. Da aber die Abortusbakterien den Verdauungskanal lebensfähig 
passieren und somit durch den Kälberkot verstreut werden, sind die Kälber 
in einem besonderen Kälber- bzw. Jungviehstall zu halten. Ferner verstreuen 
gegebenenfalls auch Kälber, die an Abortuspneumonien erkrankt sind, BANG
Bakterien mit dem Lungenauswurf. Infizierte Kälber können den Abortus in 
freie Bestände einschleppen. 

In vielen Gegenden ist es Brauch, die Rinder zeitweilig auf die Düngerstätte 
zu treiben, um den Dünger zur Erhöhung seiner Düngerwirkung festtreten zu 
lassen. Es ist das nicht zu billigen. Die Tiere sind vielmehr von der Dünger
stätte fern zu halten. 

Schließlich ist zur Verhütung der Abortuseinschleppung durch die Milch 
und MolkereiabfäUe auf eine genaue Befolgung der gesetzlichen Bestimmungen 
über die Erhitzung von als Futtermittel verwendeter Magermilch, Molke usw. 
in Sammelmolkereien hinzuwirken, wie sie namentlich zur Bekämpfung der 
Tuberkulose erlassen sind. Milchinfektionen sind bei Rindern nicht selten. 
Schließlich hat die gemeinsame Benutzung von Tränkstellen, Wegen und Triften 
zur Verschleppung des infektiösen Abortus Anlaß gegeben. Schließlich kann 
die Seuche auch durch Personen mit ihren Händen (Hilfeleistung bei Geburten), 
Kleidung und Schuhwerk übertragen werden (PRÖSCHOLDT 1932). 

Auch in annehmbar unverseuchten Beständen empfiehlt es sich vorgenannte 
Maßnahmen durchzuführen. Es ist im täglichen Leben nur zu leicht möglich, 
daß ein infiziertes Tier in einen bisher abortusfreien Bestand unerkannt herein
gebracht wird und vor der Feststellung des Abortus Massenansteckungen ver
ursachen kann. Die Blutuntersuchung und besonders die Agglutination ist 
ungenauer als meist angenommen wird (S.403), und man wird gut tun, sich 
nicht allein auf die Sicherheit dieses Verfahrens zu verlassen, sondern jeden 
Fall von Verwerfen und Frühgeburt ätiologisch zu klären und die Nachgeburt 
auch bei scheinbar normalem Abkalben einer genauen Durchsicht zu unterziehen. 
Die genannten hygienischen Maßnahmen sind aber ganz besonders streng 
durchzuführen, wenn der Abortus bereits in einen Bestand eingeschleppt ist. Um 
die Ausbreitung des Abortus kennen zu lernen und danach die geeignetsten 
Maßnahmen gegen diese Seuche zu ergreifen, ist es recht zweckmäßig, den 
ganzen Bestand einer Blutuntersuchung zu unterziehen und diese Untersuchung 
bei den serologisch negativ reagierenden Tieren etwa 4 Wochen später (und 
14 Tage nach dem Verkalben) zu wiederholen. Ferner ist erst recht auch in 
diesen Beständen jede Nachgeburt auf etwaige für Abortus sprechende 
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Veränderungen durchzusehen bzw. bakteriologisch (S. 332) und serologisch 
(S.406) zu untersuchen. Kühe, die verkalbt oder die Nachgeburt zurückgehalten 
haben, oder eine krankhaft veränderte Nachgeburt hatten, sind mindestens 
12 Wochen vom Deckakt fernzuhalten. BIRCH empfiehlt die reagierenden Tien 
von der Zucht auszuschließen. Da auch bei dem normalen Abkalben reagieren
der Kühe Abortusbakterien mit den Fruchtwässern , Lochien und mit de!o 
Nachgeburt entleert werden können (vgl. :Fußnote auf S. 409), ist diese Forde·· 
rung einleuchtend. Vielleicht strebt BIRCH mit dieser Forderung gleichzeitig 
die Aufzucht widerstandsfähigerer Nachkommen an. 

Erweist sich bei der Blutuntersuchung nur ein geringer Prozentsatz (weniger 
als 10 %) als infiziert, und ergänzt sich der Bestand mindestens ganz vorwiegend 
durch eigene Aufzucht, so dürfte die sofortige Abschaffung, d. h. Abschlachtung 
oder Verkauf unter Deklaration dieser Tiere das kleinere Übel sein. Die hier
durch angestrebte sofortige restlose Tilgung der Seuche ist durch Blutunter
suchungen, die 2mal in viertel-, später in halb- und schließlich in ganzjährigen 
Zwischenpausen durchgeführt werden, nachzukontrollieren und die hierbei 
reagierenden Tiere gleichfalls auszum lrzen, bis die Gewißheit besteht, daß die 
Tilgung erfolgreich war (ROBINSON 1919) 1. Selbstverständlich sind die Stand
plätze der ausgemerzten Tiere und ihre Umgebung zu reinigen und zu des
infizieren. Ferner sind Jauchenrinne, Stallgasse, Dunggänge usw. öfters (wöchent
lich) mit Kalkmilch zu entkeimen. In stärker verseuchten Beständen und in 
Beständen mit öfterem Zukauf ist dieses rigorose Vorgehen aus wirtschaftlichen 
Gründen meist undurchführbar 2. Hier sind die vorher genannten Maßnahmen 
streng zu beachten. Die reagierenden Tiere sind an einer Stallseite derart zu
sammenzustellen' daß ihre Abgänge nicht an den gesunden Tieren vorbeifließen. 
Überhaupt sind die reagierenden Tiere von den nicht reagierenden möglichst 
fern zu halten und tunlichst auch von anderem Personal versorgen zu lassen. 
Auf die Verschleppung des Abortus und die Möglichkeit einer Fütterungsinfektion 
übt auch die Stallhygiene einen beachtlichen Einfluß aus, so begünstigen eine 
gleichzeitig als Futter- und Dunggang dienende Stallgasse, durchlaufende 
Krippen und Tränkvorrichtungen die Weiterverbreitung des Abortus; sie sind 
tunlichst abzuändern bzw. bei Neubauten zu vermeiden. Ferner begünstigt 
Weidegang die Übertragung, da hier Kot, sonstige Abgänge und abortierte 
:Früchte allen Weidegenossen zunächst zugänglich sind und ein gegenseitiges 
Belecken der Geschlechtsteile möglich ist. Genossenschafts-, Gemeinde-, Pen
sions- und Sammelweide haben schon oft den Abortus weiterverbreitet. Der 
gesunde Teil des Bestandes ist in halb- bis ganzjährigen Pausen der Blutunter
suchung zu unterziehen, und die neureagierenden Tiere sind der infizierten 
Abteilung zuzuführen. Dieses Verfahren ist namentlich in frisch infizierten 
Beständen mit Erfolg durchgeführt worden (KARSTEN, SCHERMER, SCHUMANN, 
internationales Tierseuchenamt, ANGHELOFF). 

1 Auf diese Weise haben JOHNSON und HUDDLESON auch den Schweineabortus erfolg
reich getilgt. Sie prüften auch die reagierenden Tiere 5 Monate später nach, die dann noeh 
reagierenden Tiere wurden abgeschlaehtet. 

2 In USA. wird die Ausmerzung reagierender Tiere selbst in stärker verseuehtpn 
Beständen vielfach (FITCH, BOYD und LUBBEHUSEN, LOTHE, SCHROEDER und COTTON, 
SIMMS und MILLER) und zum Teil staatlieh durchgeführt (S. 429) und von CONNAWAY, 
NORTON und PLESS, BARNES (1920), BARNES und CHURCH, TRAUM und HART (1920), 
MCCAPES, CLARK (1932) usw. empfohlen, aber von BUCK, STARR u. a. abgelehnt. 
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Mit allgemein hygienischen Maßnahmen suchte unter anderem auch TROMSEN 
(1928) in 100 frisch infizierten Beständen Dänemarks mit je 4-60, meist 10-15, 
insgesamt 1787 über 1 Jahr alten Rindern (davon 1342 Kühen), den Abortus 
zu bekämpfen. Die Maßnahmen bestanden in einer frühzeitigen Abtrennung 
abortierender Kühe und Desinfektion. Ferner wurden das Blutserum aller über 
1 Jahr alter Rinder im Agglutinations- und Komplementbindungsversuch 
geprüft. Es reagierten 65 % serologisch. Die positiv reagierenden Tiere wurden 
abgeschlachtet oder abgetrennt und ihr Standplatz desinfiziert. 

Es gelang TROMSEN, den Abortus in 27 Beständen zu tilgen, in 3 Beständen 
traten nach 7, 81/ 2 und 91/ 2 Monaten neue Abortusfälle auf, die wahrscheinlich 
auf Neueinschleppung zurückzuführen waren. In 70 Beständen blieb der Erfolg 
aus. Es herrschte hier auch weiterhin eine mehr oder weniger starke Abortus
BANG-Enzootie. Die Erfolge sind also, wie dies auch JEN SEN (1931) hervorhebt, 
im ganzen nicht befriedigend gewesen. Nur durch regelmäßig wiederholte 
Blutuntersuchungen und Absonderung oder Ausmerzung aller reagierenden 
Tiere ist ein Erfolg zu erwarten. Auch solche Versuche sind in Dänemark durch
geführt worden, mußten aber als wirtschaftlich undurchführbar wieder auf
gegeben werden. 

In neuerer Zeit wendet man sich im In- und Ausland vielfach der Tilgung 
des Abortus durch hygienische Maßnahmen zu. Man soll sich hierbei aber nicht 
zu einseitig auf das Ergebnis der Blutunteruschung und vor allem der Agglu
tim"tion verlassen. Die Sicherheit dieses Verfahrens ist, wie bereits erwähnt, 
geringer als allgemein angenommen wird (S.403). Es ist notwendig, etwaige 
Fehl- oder Frühgeburten bei den serologisch nicht reagierenden Tiere recht 
genau auf ihre Ursachen zu prüfen, wobei man gut tun wird, unaufgeklärte 
:Fälle ebenfalls als BANG-Abortus anzusehen. 

Die Bekämpfung des Abortus durch hygienische Maßnahmen erfordert 
größte Umsicht. Sie greift nicht unerheblich in die wirtschaftlichen Verhältnisse 
ein, und ihr Erfolg hängt völlig von dem Verständnis und der Gewissenhaftigkeit 
des Stallpersonals ab. Da schließlich auf Monate und selbst Jahre hinaus die 
Maßnahmen genau durchgeführt werden müssen, erfordern sie ein nicht gewöhn
liches Maß von Ausdauer und Energie. Alle diese Voraussetzungen vereint 
trifft man selten an, und so kommt es, daß das rein hygienische Verfahren der 
Tilgung des ansteckenden Verkalbens oft enttäuscht und aufgegeben wird. 
Es liegen die Verhältnisse bei der Bekämpfung des Verkalbens durch hygienische 
Maßnahmen ähnlich, wenn auch etwas günstiger, wie bei der Tuberkulose. Auch 
hier kann man mit rein hygienischen Maßnahmen, dem BANGSehen Verfahren, 
eine restlose Tilgung der Tuberkulose erreichen. Doch dieser Weg ist schwierig 
und langwierig. Viel leichter und schneller kommt man hier wie dort durch 
ein kombiniertes Verfahren, der mit einfacheren, in die Wirtschaft nicht erheb
lich eingreifenden hygienischen Maßnahmen verbundenen Impfung, wie sie 
KLIMMER sowohl gegen die Tuberkulose als auch gegen das Verkalben eingeführt 
hat, zum Ziel. Immerhin kann man aber nach der hygienischen Methode in 
namentlich wenig verseuchten Beständen befriedigende Erfolge erreichen. In 
der Praxis sind die Maßnahmen dem Verseuchungsgrad und den wirtschaft
lichen sowie vor allem auch den Stallverhältnissen anzupassen. Die ärztliche 
Kunst besteht im Individualisieren und nicht im Schematisieren. 
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Die Impfung gegen den BANGSehen Abortus. Die ersten Versuche einer spezifischen 
Impfung gegen das Verwerfen sind vom Entdecker des Abortusbacillus BENRHARD BANU 
in Kopenhagen 1902 und in den folgenden Jahren ausgeführt worden. Er arbeitete teils 
mit lebenden, teils mit durch Toluol abgetöteten Bakterien, die er teils intravenös, teils 
subcutan Färsen, Schafen und Ziegen kürzere oder längere Zeit vor dem Decken einspritzte. 
Später wurden die Impflinge neben Kontrolltieren teils der künstlichen, teils der natürlichen 
Infektion ausgesetzt. Die Ergebnisse waren wechselnd und lassen ein sicheres Urteil 
nicht zu. 

Es schließen sich 1906 und in den folgenden Jahren die Versuche der englischen Abortus
kommission mit lebenden und abgetöteten Kulturen an. Von den Impflingen verkalbten 
6-7 bzw. 20%, während von Kontrollen 27-29% verwarfen. 

Ähnliche Ergebnisse hatte auch das deutsche Reichsgesundheitsamt, dagegen hatte C. O. 
JENSEN ausgesprochene Mißerfolge. Von seinen mit lebenden Bakterien vorbehandelten 
Impflingen abortierten 24 % und von den Kontrollen 37 %. Mit abgetöteten Bakterien 
und Bakterienextrakt, die er zum Teil mit Immunserum verimpfte, hatte er mitunter 
anscheinend besonders gute Ergebnisse, insgesamt waren aber auch diese Versuche nicht 
befriedigend, so daß JENSEN das Amblosin, Abortin, Bacterin usw. als Impfmittel gegen 
das ansteckende Verwerfen als wertlos erklärte. JENSEN hat seine Versuche später fort· 
gesetzt, worüber auf S. 423 berichtet wird. 

Wiederum bessere Ergebnisse erzielte REISINGER (Wiener Rinderklinik), und zwar mit 
abgetöteten Bakterien. Durch die Impfung gingen die Abortusfälle von 34% auf 13,5% 
zurück. 

Auf die Versuche von KLIMMER und seinen Mitarbeitern TROLLDENIER, MÜLLER, 
KZRYWANEK, BRAUNECK, HERSCHEL und GLÖCKNER wird später zurückzukommen sein 

Während man in der Praxis in der Vorkriegszeit vorwiegend mit dem sicher 
unschädlichen Bakterienextrakt (Abortin) impfte, wurde er in der Nachkriegs
zeit zunächst durch die gleichfalls unschädlichen, aus abgetöteten Abortus
bakterien hergestellten Impfstoffe (Antektrol, Kammerimpfstoffe usw.) mehr 
und mehr verdrängt. Als dann ZELLER 1922 glaubte, die volle Unschädlichkeit 
der Impfung mit lebenden virulenten Kulturen auf nicht trächtige Tiere fest
gestellt zu haben, fing man in Deutschland an, sich diesem Impfstoff mehr 
und mehr zuzuwenden. Die Mehrzahl der deutschen Autoren (ZIEGLER, POPPE, 
MIESSNER, ZWICK, SCHUMANN u. a.) vertraten noch in jüngster Zeit den Stand
punkt, daß die Impfung mit lebenden virulenten Abortusbakterien zur Be
kämpfung des ansteckenden Verkalbens unentbehrlich ist. 

Bei der Beurteilung der Impfung sind die sanitäre und wirtschaftliche Seite 
zu beachten. Vom sanitären Gesichtspunkt aus ist die Impfung mit Bakterien
extrakt und abgetöteten Abortusbakterien sowohl für die Impflinge als auch für 
die Konsumenten der Milch und der Molkereierzeugnisse solcher Impflinge 
durchaus unschädlich, dagegen ist die Impfung mit lebenden virulenten B.ANG8cher~ 
Bakterien keineswegs unbedenklich. Wie nachgewiesen wurde, können entgegen 
der vorerwähnten Beobachtung von ZELLER, sowie später von BOGENSCHNEIDER, 
SCHERMER und EHRLICH (1923), TITZE (1923), FITCH und BOYD, LUBBEHusEN 
usw. die verimpften BANG-Bakterien sich im Euter der Kühe und Färsen an
siedeln, auf Jahre hinaus mit der Milch ausgeschieden werden (CARPENTER 
1926, in 38 % der Fälle; BANG, BIRCH, COMINOTTI, CREECH, HART und TRAUM, 
FISCHER, LERCHE, WOLTERS, ZWICK und KRAGE, CONNAWAY, KARSTEN usw). 
und durch den Genuß solcher Milch die Gesundheit der Verzehrer bedrohen und 
schädigen (GEIGER, 1931, LIGNIERES usw.). Daß tatsächlich die verimpften 
lebenden Abortusbakterien sich im Euter ansiedeln, sich dort vermehren und 
mit der Milch ausgeschieden werden, hat COMINOTTI in der Weise nachgewiesen, 
daß er an aerobes Wachstum angepaßte BANGsche Bakterien auf 20 nicht 
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reagierende Kalbinnen 4--6 Wochen vor dem Belegen verimpfte. 50-67 % 
der Impflinge schieden nach dem Abkalben 11/4-2 Jahre lang aerob wachsende 
Abortusbacillen mit der Milch aus. Da die bovinen Abortus-BANG-Bakterien 
bei der Züchtung aus dem Rinderkörper sowie der Milch nur in kohlensäure
haltiger Atmosphäre (S. 334) wachsen, müssen die in der Milch nachge
wiesenen, aerob wachsenden Bakterien auf die Impfung zurückgeführt werden. 

Namentlich dann, wenn die Kühe entgegen der heute gültigen Vorschrift 
im trächtigen Zustand geimpft werden, und es infolgedessen zum Abortus 
kommt, scheiden die Kühe oft BANG-Bakterien mit der Milch aus (ZELLER und 
BELLER, SCHUMANN und LERCHE). Aber auch dann, wenn die im trächtigen 
und sogar im nichtträchtigen Zustand geimpften Rinder austragen, also scheinbar 
normal kalben, können sie nach der Geburt Abortusbacillen mit der Milch 
ausscheiden (KARSTEN). 

Aus den vorstehenden Mitteilungen geht hervor, daß die Verimpfung lebender 
Abortusbakterien oft zur Ausscheidung dieser Krankheitserreger mit der Milch 
führt und daß eine solche unerhitzt genossene Milch die BANGsche Krankheit 
beim Menschen verursachen kann. Diese Gefährdung der Konsumenten durch 
die Impfung der Milchtiere mit lebenden Abortusbakterien ist als nicht gering 
zu achten, und sie hat namentlich in den Vereinigten Staaten von Nordamerika 
zu einer scharfen Stellungnahme gegen diesen Impfstoff geführt. Nach GEIGER 
(1931) verurteilte das amerikanische Komitee der tierärztlichen Vereinigung 
1929 absolut die Verwendung lebender Abortusbakterien als Impfstoff. Außer
dem setzte es durch, daß alle Anzeigen über lebende Abortusimpfstoffe aus der 
Fachzeitschrift der American Verterinary Medical Association entfernt wurden. 
Das Impfen mit lebenden Bakterien schützt zwar die Viehbesitzer vor Verlusten, 
gefährdet aber durch den Rohgenuß der Milch die menschliche Gesundheit. 
Unter anderem setzt sich auch BOOTH für die Impfung mit abgetöteten Bakterien 
ein. Lebende Bakterien dürfen nur dann verwendet werden, wenn die Milch 
pasteurisiert wird. HUDDLESON (1924) lehnt die Impfung mit lebenden Bakterien 
überhaupt ab. Nach dem Bericht des USo Departement of Agriculture wurden 
lebende Kulturen 1931 in Amerika so gut wie gar nicht mehr angewandt. Nach 
SEDDON (1930) werden in Australien seit 11 Jahren lebende Bakterien nicht mehr 
verimpft. In Palästina ist die Impfung jedweder Art verboten (FARBER). In 
Ungarn wurden weder mit lebenden noch mit abgetöteten Bakterien befriedigende 
Erfolge erzielt; es finden nur noch hygienische Maßnahmen zur Bekämpfung 
des Abortus Anwendung (MANNINGER 1931). In Norwegen werden nach HOLTH 
(zit. nach JENSEN 1931) nur abgetötete, dagegen aber nicht lebende Kulturen 
als Impfstoff ausgeliefert. In Japan werden erwachsene Rinder nur mit ab
getötete Bakterien geimpft (HAGUIWARA), dasselbe gilt nach GASARCH auch 
von Rußland. 

Auch in Deutschland fehlt es nicht an Stimmen, welche die Verimpfung von 
lebenden Kulturen ablehnen. Unter allen Umständen hat die Impfung mit 
lebenden Abortusbakterien bei der Gewinnung von Milch, die in unerhitztem 
Zustand als Trinkmilch verwendet wird, und vor allem von Vorzugsmilch und 
Markenmilch nach dem Milchgesetz und seinen Ausführungsverordnungen zu 
unterbleiben (KLIMMER 1932, LERCHE usw.). Ferner ist aus sanitären Gründen 
das Verimpfen lebender Abortusbakterien in bisher nicht oder nur wenig ver
seuchten Beständen unbedingt abzulehnen. Hat der Abortus eine stärkere 
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Verbreitung in den einzelnen Beständen erlangt, so soll nach SCHUMANN durch 
das Verimpfen lebender BANG-Kulturen die Zahl der Ausscheider der Abortus
bakterien mit der Milch nicht nur nicht zunehmen, sondern sogar abnehmen. 
Da es in größeren Reihenversuchen unter Einstellung einer gleich großen Zahl 
unbehandelter Kontrollen bisher nicht gelungen ist, das Ausscheidertum durch 
Impfungen oder durch sonstige Behandlung zu beseitigen, so ist es nicht recht 
einzusehen, wie dadurch, daß durch das Verimpfen lebender Bakterien weiter{' 
Ausscheider geschaffen werden (COMINOTTI usw.), die Gesamtzahl der Aus
scheider abnehmen soll, wie das auch MIESSNER (1931) und ZWICK (1931) angeben. 

Wie ist die Impfung gegen den Abortus und namentlich mit Hilfe lebender 
Bakterien wirtschaftlich zu beurteilen? Wie schon aus den geschichtlichen Be
merkungen auf S. 414 hervorgeht, besteht über den N~ttzen der Impfung keine 
volle Übereinstimmung. C. O. JENSEN, MANNINGER u. a. lehnten die Impfung 
überhaupt als nutzlos ab. B. BANG hatte wechselnde Ergebnisse, die ein sicheres 
Urteil nicht zulassen. Die meisten anderen Autoren (REJSINGER, Reichsgesund
heitsamt, KLIMMER, SCHREIBER, LIGNIERES usw.) hatten mehr oder weniger 
befriedigende Ergebnisse und befürworten die Impfung im allgemeinen. 

Besteht schon über den Nutzen der Impfung überhaupt keine volle Über
einstimmung, so geht die Meinung über die Impfstoffrage erst recht weit aus
einander. Bei den in die Praxis eingeführten Impfstoffen handelt es sich ganz 
vorwiegend um Bakterienextrakt (Abortin SCHREIBER), abgetötete Abortus
bakterien (Antektrol, abgetötete Abortuskulturen der Bakteriologischen Insti
tute der Landwirtschaftskammern usw.), abgeschwächte BANGsehe Bakterien 
(LIGNIERES, SCHROEDER und COTTON usw. S. 425) und virulente lebende Abortus
bakterien (lebende Kulturen der Bakteriologischen Institute der Landwirt
schaftskammern, Ektrosan usw.). Im allgemeinen und so auch beim Abortuo> 
steht der Bakterienextrakt in seiner immunisierenden Wirkung hinter den 
Vollbakterien nicht unerheblich zurück und ist deshalb mehr oder weniger 
fallen gelassen worden. Unter den Vollbakterienimpfstoffen werden die lebenden 
virulenten Bakterien in ihrer hier nur allein in Betracht kommenden immuni
sierenden Wirkung beim Abortus und bei anderen Infektionskrankheiten den 
abgetöteten und abgeschwächten zumeist bevorzugt. 

Diese Verhältnisse sind bei den verschiedenen Infektionskrankheiten jedoch recht 
wechselnd. So fanden SOBERNHEIM und SELIGMANN, daß ein durch Injektion toter Mäuse
typhusbacillen gewonnenes Serum wirksamer ist, als das durch Vorbehandlung mit lebenden 
erzielte. Ferner gelingt die Herstellung von Paratyphus-B-Seren mit abgetöteten Bakterien 
leichter als mit lebenden. KOLLE stellte fest, daß die gebildete Menge von bakteriolytischen 
Amboceptoren nach der subcutanen Einspritzung von toten Choleravibrionen die gleiche 
ist, wie nach der Injektion lebender. Im allgemeinen wird aber die Immunisierung mit 
lebenden Bakterien der mit toten dort überlegen sein, wo eine stärkere Vermehrung der 
eingebrachten Bakterien erfolgt. Das ist z. B. der Fall bei der Schutzimpfung der 
Schweine gegen Rotlauf. Hier sind die lebenden Bakterien den abgetöteten erfahrungs
gemäß überlegen. Auch beim infektiösen Abortus der Kühe dürfte es ähnlich liegen. 

Zur Impfung gegen den Abortus werden, wie schon erwähnt, meist lebende 
Bakterien bevorzugt (ZWICK, GÖTZE, GÖTZE und MÜLLER, HERSCHEL, ZIEGLER, 
GMINDER, SCHERMER und EHRLICH, SMITH und LITTLE, EBER, RAUTMANN usw.), 
wenn auch zahlreiche Autoren [REISINGER, KLIMMER (1), MÜLLER, KRZYWANEK, 
BRAUNECK, GLÖCKNER, Sächsisches Gesundheitsamt, FRANZ, MEIER, EGGELING, 
TROLLDENIER usw.] mit abget.öteten Abortusbaktel'ien zum Teil ebenso gute, 
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zum Teil sogar bessere Ergebnisse, als mit den lebenden Virulenten Krankheits
erregern erzielt haben. 

Zahlreiche Autoren [J. SOHMIDT, KLIMMER, HAGUEWARA, HAUPT (1923), 
PRELLER, THOMSEN (1932), SEDDON (1930), HUDDLEsoN (1924), JENSEN (1931), 
GEIGER (1931), HOLTH (1930) usw.] sprechen sich gegen die Verwendung lebender 
virulenter Kulturen aus. Höchstens sind sie in stark verseuchten Beständen 
zuzulassen (BARNEs, BuoR, BARNES und CREEOH, COTTON, LOTHE, SMITH und 
LITTLE usw.). POPPE hält die Impfung mit lebenden virulenten Bakterien schon 
dann für gerechtfertigt, wenn 10% (!) der Tiere serologisch reagieren. Weiterhin 
ist wohl zu bedenken, daß eine Anweisung für eine Beschränkung der Ver
impfung lebender Bakterien auf stark verseuchte Bestände in der Praxis wenig 
befolgt wird. Infolgedessen ist ein allgemeines Verbot, mit lebenden virulenten 
Kulturen zu impfen, angezeigt und im Interesse der Konsumenten der Milch 
geboten. 

Die Frage, ob lebende virulente oder abgetötete Bakterien beim Abortus besser 
immunisieren, ist insofern nicht so einfach zu beantworten, als nicht nur die 
Lebensfähigkeit der Bakterien, sondern auch noch eine Reihe anderer Faktoren 
den Impferfolg beeinflussen, so kommt es, daß nach der Wahl der sonstigen 
Umstände die mit lebenden und abgetöteten Bakterien erzielten Ergebnisse 
einander berühren und selbst überschneiden können. 

Auf den Impferfolg scheinen die Abortus-Bakterienstämme insofern einen 
Einfluß auszuüben, als ihr antigenes Verhalten gewisse Unterschiede aufweist 
(HuDDLEsoN usw.). Vielfach werden stallsp6zifische Impfstoffe bevorzugt 
(LEROHE, POPPE usw.). THOMSEN hatte aber mit diesen keinerlei bessere Ergeb
nisse als mit anderen Bakterienstämmen. POWERS, DEOLIOH und ZANzuoom 
empfehlen polyvalente Impfstoffe aus Abortus- und Pyogenesbakterien sowie 
Streptokokken. Ferner ist das Züchtungsverfahren zu erwähnen. Unter anderem 
ist aus den Mitteilungen des Reichsgesundheitsamtes zu entnehmen, daß die 
abgetöteten Amnionbouillonkulturen besseren Impferfolg aufzuweisen haben, 
als die auf anderen Nährböden gezüchteten Bakterien. Bei den abgetöteten 
Kulturen übt das Abtötungsverfahren selbstverständlich einen sehr großen Einfluß 
auf das Ergebnis der Impfung aus. Daß ungeeignete Verfahren der Abtötung die 
antigene Wirkung vernichten, schonende dagegen weitgehend erhalten könnon, 
ist allgemein bekannt. Es ist wohl möglich, daß mancher Mißerfolg, der nach 
der Verwendung von abgetöteten Bakterien beobachtet wurde, durch ein un
geeignetes Abtötungsverfahren verschuldet wurde, nicht aber der Abtötung 
als solcher zur Last zu legen ist. 

Zur Abtötung sind nach SMITH und LITTLE möglichst niedrige Temperaturen, 
nach BEvAN Chloroform und nach LENTZ (1932) Chinosol zu verwenden. Eine 
nach Art der Anatoxine hergestellte Formolvaccine rief nach der Impfung 
Lokalerscheinungen und anaphylaktische Reaktionen hervor (SAOEGHEM). 

Der kurze Überblick über die Impfstoffe zeigt, daß die Vaccinen nicht un
erheblich untereinander und selbstverständlich auch in ihrer Wirkung abweichen. 
Infolgedessen ist bei Angaben über etwaige Erfolge der Impfung stets der benützte 
Impfstoff namentlich zu bezeichnen bzw. seine Herstellung genau anzugeben. 
Verallgemeinerungen sind hier nicht am Platze. 

Bei der Beurteilung der mit "lebender virulenter" Kultur erzielten Impferfolge ist 
weiterhin zu beachten, ob die vermeintlichen "lebenden und virulenten" Kulturen zur 
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Zeit der Impfung auch wirklich noch "lebten" und "virulent" waren. Es ist vorgekommen. 
daß die "lebenden" Kulturen mit 0,5% Phenol konserviert wurden und erst nach Wochen 
verimpft wurden, nachdem die Abortusbakterien durch den Phenolzusatz schon längst 
gestorben waren. Ein solcher Impfstoff kann dann nicht mehr als "lebende" Kultur 
angesprochen und die hiermit erzielten Erfolge nicht mehr der Impfung mit "lebenden" 
Bakterien gut geschrieben werden, wie dies vorgekommen ist. Solche Fälle geben zu 
denken Anlaß, und lassen Zweifel als nicht unbegründet darüber erscheinen, ob die aus 
lebenden virulenten Kulturen hergestellten Impfstoffe zur Zeit der Impfung auch wirklich 
noch lebende virulente Bakterien enthielten. 

In steriler, O,85%iger Kochsalzlösung bleiben die Abortusbakterien bei 
Zimmertemperatur, wie mein früherer Mitarbeiter BRöDNER festgestellt hat, 
1/4 Jahr und länger lebensfähig und pathogen für Meerschweinchen, verlieren 
aber spätestens zwischen der 6. und 8. Woche ihre Virulenz für Mäuse. Selbst 
in der Kultur können die Abortusbakterien oft schon in einigen Generationen 
ihre Virulenz für Kaninchen (MOHLER) und Rinder (SMITH und LITTLE 1923) 
einbüßen. Hierdurch ist es wohl erklä.rlich, daß GMINDER (1923), LERCHE 
(1924), W. MEYER (1923), MEYER-KETZIN (1925), RAEBIGER (1924), ZWICK 
(1924) u. a. auch tragende Tiere, und zwar selbst bis zum 8. Monat der Trächtig
keit mit lebenden Kulturen scheinbar ohne Nachteil impften. 

Die Beurteilung des Impfergebnisses und damit die Entscheidung darüber, 
ob lebenden oder sachgemäß abgetöteten Bakterien zur Impfung der Vorzug 
zu geben ist, wird in der Praxis dadurch wesentlich erschwert, daß die Infektions
möglichkeit in den verschiedenen Rinderzuchtbeständen je nach der Verbreitung 
des Abortus, nach den hygienischen Verhältnissen (S. 395) usw. großen Schwan
kungen unterliegt. Ferner ist der Verlauf des Abortus nach der Zahl voraus
gegangener Aborte grundverschieden. Weiterhin wird bekanntlich das Verkalben 
nicht nur durch die BANGschen Bakterien, sondern auch durch zahlreiche andere 
Ursachen veranlaßt, die unter anderem einen lOO%igen Erfolg der Impfung 
ausschließen. Die Feststellung der jeweiligen Ursache des Verwerfens stößt 
in der Praxis auf recht erhebliche Schwierigkeiten. Diese und noch manche 
andere Umstände führen dazu, daß ein Werturteil über die jeweiligen Impf
erfolge in der Praxis nur schwer zu bilden ist. 

Um einen Einblick in die mit gewissen Impfstoffen zu erzielenden Erfolge 
zu gewinnen, untersuchte HOLTH (1911) den Antigengehalt dieser Impfstoffe in 
vitro und stellte dabei fest, daß der Antigenwert des Abortins SCHREIBER gering 
(von HANTzsche bestätigt), des PIORKowsKIschen Bakterienextraktes nahezu 
gleich Null und des Amblosins ebenfalls sehr gering ist. Ferner prüfte HOLTH 
die antikörperbildende Kraft verschiedener Impfstoffe im Kaninchen und fand 
sie sehr schwach. Er schloß daraus, daß weder der von SCHREIBER noch der 
von P!ORKOWSKI eingeführte Impfstoff günstige Resultate als Bekämpfungs. 
mittel des ansteckenden Verkalbens ergeben würde. Die Praxis hat ihm Recht 
gegeben. 

Ferner hat KLIMMER durch seine früheren Mitarbeiter MÜLLER, KRZYWANEK, 
BRAUNECK, GLÖCKNER usw. die immunisierende Wirkung der drei Impfstoff
gruppen Bakterienext.rakt, abgetötete und lebende Bakterien, in Parallel
versuchen in der Praxis und im Laboratorium prüfen lassen. Als Bakterien
extrakt wurde das Abortin SCHREIBER, als abgetötete Bakterien das Antektrol 
und als lebende Bakterien ein dem Ektrosan entsprechender Impfstoff (im 
folgenden kurz Ektrosan genannt) verwendet. 
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In den von MÜLLER und KRZYWANEK in der Praxis an Rindern durch
geführten Versuchsreihen wurde die antigene Wirkung der Impfstoffe an der 
Bildung der Agglutinine und Amboceptoren (gemessen im Komplementbindungs
versuch) zu bestimmen versucht. Selbstverständlich waren wir uns hierbei 
bewußt, daß die genannten Antikörper, insonderheit die Agglutinine, mit den im 
Organismus gegen die Abortuabakterien wirksamen Immunstoffe nicht identisch 
sind. Erfahrungsgemäß verläuft aber die Bildung der von uns gemessenen 
Antikörper mit jener der wirksamen Immunstoffe etwa gleich (SAWTSCHENKO und 
MELKICH, WRIGHT und LAMB, BAlL, BASSET-SMlTH, TAKlTA und GOMlBucm usw.). 

MÜLLER u. KRzYWANEK führten ihre Untersuchungen an einem Rinderbestand von 
50 Stück durch. Auf Grund des Vorberichts, nach dem Trächtigkeitszustand und unter 
Berücksichtigung der serologischen Voruntersuchung wurden die Tiere bis auf die Ektrosan
abteilung in tunlichst gleiche Gruppen eingeteilt. In die Ektrosangruppe wurden trächtige 
Tiere, da es sich um Impfungen mit lebenden Abortusbakterien handelte, nicht auf
genommen. Die Impfungen wurden 2mal in Abständen von 16 Tagen subcutan durch
geführt. Die Dosen bei der ersten und zweiten Impfung betrugen beim Abortin SCHREIBER 
10 und 20 ccm, beim Antektrol5 und 10 ccm sowie beim Ektrosan beide Male 5 ccm. Gesund
heitsstörungen wurden bei keinem Impfling beobachtet. 10 Tage nach der ersten Impfung 
wurde der Gehalt des Blutserums und der Molke an Agglutinin bestimmt und 22 Tage nach 
der zweiten Impfung der Agglutinations- und Komplementbindungstiter im Serum und 
in der Molke festgestellt. Die mit dem Serum 22 Tage nach der 2. Impfung von MÜLLER 
erhaltenen Ergebnisse sind aus der Tabelle 18 ersichtlich. Die 10 Tage nach der 1. Impfung 
festgestellten Resultate sowie die mit der Molke gefundenen Werte, die hier weniger 
interessieren, sind im Original einzusehen. 

Tabelle 18. 
1. Abortu8infizierte Kühe. 

a) Der Blutserumtiter wurde durch die 2malige Impfung, gemessen 22 Tage nach der 
2. Impfung, 

Impfstoff 

Antektrol 
Ektrosan 
Abortin 

erhöht 

Aggl. 
bei 

33,3% 
33,3% 
16,7% 

I Kompl. 
bei 

50% 

erniedrigt 

Aggl. 
bei I Kompl. 

bei 

33,3% I 

33,3% 
50,0% 

33,3% 
33,3% 
66,7% 

unbeeinflußt 

Aggl. 
bei I Kompl. 

bei 

33,3% 11 

33,3% 
33,3% 

16,7% 
66,7% 
33,3% 

} 
der unter

suchten 
Tiere 

b) Der Serumagglutinationstiter info Kühe nach 2maliger Impfung betrug: 

Impfstoff 

Antektrol 
Ektrosan 
Abortin 

1:50 
bei 

33,3% 
33,3% 
50,0% 

1:100 
bei 

33,3% 
33,3% 
33,3% 

1:200-1:666 
bei 

16,7% 
o % 

16,7% 

1:1000 und darüber 
bei 

16,7% } der unter-
33,3 % suchten 
o % Tiere 

c) Der Komplementbindungstiter inf. Kühe nach 2maliger Impfung betrug: 

Impfstoff I =;~il I 0,1~,051 

Antektrol 
Ektrosan 
Abortin 

33,3% 
33,3% 
50,0% 

33,3% 
33,3% 
33,3% 

0,02--0,01 
bei 

o % 
o % 

16,7% 

<0,01 
bei 

33,3% 
33,3% 
o % 

der unter
suchten 

Tiere 

27* 
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11. Vor Impfung negativ reagierende Kühe. 
a) Es bildeten auf 2malige Impfung, gemessen 22 Tage nach der 2. Impfung: 

Impfstoff Aggl. Ambo· 
ceptoren 

Antektro1 71,4% 92,9% } der unter· 
Ektrosan 75,0% 100,0% suchten 
Abortin 20,0% 20,0% Tiere 

b) Der Agglutinationstiter betrug: 

Impfstoff 1:50 1:50-1:100 1:200-1:666 1:1000 und darüber 
bei bei bei bei 

Antektro1 28,6% 35,7% 21,4% 14,3% der unter· 
Ektrosan 0 % 25,0% 75,0% 0 % suchten 
Abortin 80,0% 20,0% 0 % 0 % Tiere 

c) Der Komplementbindungstiter betrug: 

Impfstoff >0,1 I 0,1~,051 0,02-0,01 <0,01 
bei bel bei bei 

Antektro1 7,1 % 1 57,1% 1 21,4% 14,4% der unter· 
Ektrosan 25,0% 

I 
75,0% 

1 
0 % 0 % suchten 

Abortin 80,0% I 20,0% 0 % 0 ~~ Tiere 

MÜLLER kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu folgenden Ergeb. 
nissen: das Abortin SCHREIBER (Bakterienextrakt) besitzt nur eine geringe und 
das Antektrol (abgetötete Bakterien) die höchste antigene Wirkung. Der dem 
Ektrosan entsprechende Impfstoff aus lebenden Abortusbakterien hat eine 
gute antigene Wirkung. 

In Fortsetzung der MÜLLERschen Arbeit untersuchte KRZYW ANEK Agglu. 
tinations· und Komplementbindungstiter bis zum 220. Tage nach der zweiten 
von MÜLLER durchgeführten Impfung. Die Durchschnittswerte der Aggluti. 
nations· und Komplementbindungstiter betrugen bei den vor der Imp/,ung 
negativ reagierenden Tieren: 

10 Tage 22 Tage 59 Tagc 157 Tage 220 Tage 
nach der nach der nach der nach der nach der 

Impfstoff 1. Impfung 2. Impfung 2. Impfung 2. Impfung 2. Impfung 

Aggl. I Kompi. I Kompl. Aggl. I Ko~l~ I KC'mpl. 
-

Aggl. Aggl. Agg!. I Kompl. 

Antektro1 1:3141 - 11:3881 0,03 11:6431 0,028 1:36 1 0,029 1:22 1 0,044-
Ektrosan 1:368 I -

11:338 I 
0,09 11:324 i 0,021 1:91 

1 
0,025 1:29 

1 
0,044 

Abortin 1:40 i - 1:10 i 0,18 1:28 I 0,11 1:14 0,05 1 :3 0,08 

Bei den vor der Impfung positiv reagierenden Kühen erhielt KRZYWANEK 
im Durchschnitt folgende Werte: 

Vor der 
10 Tage 22 Tage 59 Tage 157 Tage 220 Tage 
nach der nach der nach der nach der nach der 

Impfstoff 1. Impfung 1. Impfung 2. Impfung 2. Impfung 2. Impfung 2. Impfung 
--------

AI/gI. 1 Kompi. Aggl. 1 Kompi. Aggl.lKompl. Aggl.lKompl. A~gl.lKompl. Aggl. 1 Kom;l. 

Antektro1ll: 2401 0,055 1: 3251 1: 5201 0,062 1: 7501 0,052 1: 1421 0,042 
I 

- 1: 80, 0,04 
Ektrosan 11: 2671 0,072 1: 5171 -" 1: 2551 0,101 1: 589[ 0,05 1: 1001 0,01 1: 100 1 0,02 
Abortin 1: 60 0,075 1: 61 i ---- I: 400,14 1: 377 0,07 1: 32 0,05 1: 15 0,12 
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KRZYWANEK kommt zu der Schlußfolgerung, daß die antigene Wirkung des 
Abortins SCHREIBER außerordentlich gering ist, sowohl bezüglich der Höhe der 
erreichten Titer, als auch bezüglich des Anhaltens auf dieser geringen Höhe. 

Der dem Ektrosan entsprechende Impfstoff entfaltet eine hohe antigene 
Wirkung und diese Wirkung hält lange an. Das Antektrol besitzt von den 
3 Impfstoffen die höchste antigene (immunisierende) Wirkung, und diese Wirkung 
hält nahezu ebenso lange an, wie die der lebenden Kultur. 

Die gleichen Versuche mit Abortin SCHREIBER führte auch STICKDORN, ein 
Mitarbeiter SCHREIBERS, durch und beobachtete gleichfalls, daß das Abortin 
nur eine geringe antigene Wirkung im Rind entfaltet. 

Um die bei der Immunität wirksamen Stoffe selbst zu erfassen, wertete 
BRAUNECK das durch die Impfung von Kaninchen mit Abortin SCHREIBER bzw. 
Antektrol erhaltene Immunserum an intraperitoneal infizierten Mäusen aus. 

Die Kaninchen wurden mit 1/2 der für Rinder vorgeschriebenen Dosis 3mal teils sub
cutan und teils intravenös vorbehandelt. Zur intraperitonealen Infektion der Mäuse diente 
0,1 ccm einer Aufschwemmung von einer Schrägagarkultur eines hinlänglich mäuse
pathogenen Abortusbakterienstammes in 5 ccm steriler Kochsalzlösung. Diese Dosis tötete 
die Kontrollmäuse in 4 Tagen an Septikämie. 

Die Sera der mit Abortin subcutan geimpften Kaninchen hatten einen Agglu
tinationstiter von nur 1: 50 und weniger, sowie einen Komplementbindungstiter 
von höchstens 0,02. Nach intravenöser Abortinbehandlung betrug der Titer 
der Agglutination 1: 200 und der der Komplementbindung ebenfalls wie zuvor 
0,02. Diese Sera vermochten Mäuse gegen die einfach tödliche intraperitoneale 
Infektion in der Regel nicht zu schützen. 

Die mit Antektrol immunisierten Kaninchen zeigten einen Agglutinations
titer von 1: 6666 bzw. 1: 2500 und einen Komplementbindungstiter von 0,0003 
bzw.0,003. Bei der Verwendung von Antektrollagen die Titer nach subcutaner 
Vorbehandlung also höher als nach intravenöser. Die nach beiden Impfweisen 
erhaltenen Sera schützten Mäuse in allen Fällen gegen die einfach tödliche 
Infektion und in der Hälfte der Fälle auch gegen die zweifach letale Dosis. 
Die Serumdosen betrugen 0,5 und 0,8 ccm. Das Serum wurde zum Teil 24 Stun
den vor der Infektion, zum Teil gleichzeitig mit der Infektion intraperitoneal 
eingespritzt. In einer 3. Versuchsreihe wurde eine 5fach stärkere Bakterien
aufschwemmung (1 Agarschrägkultur in 1 ccm Kochsalzlösung) zunächst mit 
1 ccm Normalserum, bzw. Abortin- bzw. Antektrol-Immunserum gemischt 
und 3/4 Stunde im Brutofen bei 37 g aufbewahrt. Normal- und Abortinsera 
ließen hierauf keine Agglutination, dagegen alle Antektrolsera. eine vollständige 
Agglutination erkennen. Nach Ausschleudern und 2maligem Auswaschen mit 
je 30 ccm Kochsalzlösung wurde schließlich der Bodensatz in 5 ccm Kochsalz 
aufgeschwemmt und je 0,1 ccm Mäusen intraperitoneal injiziert. Die mit 
Normal- und Abortinsera vorbehandelten Abortusbakterien töteten alle Mäuse, 
während die mit Antektrolsera sensibilisierten Bakterien selbst in der 4- und 
6fachen Menge von den Mäusen vertragen wurden. In diesen Versuchen ver
lief die schützende immunisierende Wirkung der Sera mit der Höhe ihrer Agglu
tinations- und Komplementbindungstiter gleich. 

Die Versuche BRAUNECKS führte dann GLÖCKNER insofern weiter fort, als 
er Rinder statt Kaninchen als Serumspender verwendete und die Rinder, wie 
es in der Praxis Brauch ist, mit 5 ccm Antektrol jedoch 3mal vorbehandelte. 
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Diese Sera wurden neben Normalrindersera in vitro auf ihre bactericide Wirkung 
geprüft. Während Normalrindersera die BANGschen Bakterien nicht abzutöten 
vermögen, verminderten die Immunsera bei einer Verdünnung von 1: 400 bis 
1 : 12 800 noch deutlich die Zahl der Abortusbakterien. 

Schließlich führte HERSCHEL in der tierärztlichen Praxis vergleichende 
Untersuchungen über die immunisierende Wirkung von Bakterienextrakt 
(Abortin SCHREIBER), abgetöteten (Antektrol) und lebenden Abortusbacillen 
(Ektrosan) gegen das ansteckende Verkalben vorschriftsmäßig durch (bei Abortin 
3malige, bei Antektrol und Ektrosan 2malige Impfung). Die Untersuchungen 
von HERSCHEL verdienen insofern besondere Beachtung, als er die 3 Impf
stoffe in jedem Bestande abwechselnd nebeneinander verwendete. In jedem 
Bestand bekam die erste Kuh Abortin, die zweite Antektrol und die dritte 
Ektrosan, die vierte wieder Abortin und so fort. Auf diese Weise wurden 
für die Impflinge möglichst gleiche Infektionsbedingungen geschaffen. Bei 
der Einteilung der Impflinge wurde außerdem auf vorausgegangenen Abortus, 
auf Serumtiter usw. geachtet, so daß eine gute Vergleichsmöglichkeit geschaffen 
wurde. Nur insofern zeigten die 3 Gruppen der Impflinge einen Unterschied, 
als alle mit Ektrosan (lebenden Bakterien) geimpften Tiere zur Zeit der Impfung 
nicht tragend waren, während die mit Abortin und Antektrol geimpften Rinder 
sich zum Teil im trächtigen, zum Teil in nichtträchtigem Zustand befanden. 
Finden dagegen die Impfstoffe nach Beständen getrennte Verwendung, so ist 
bei den recht verschiedenen Infektions-, Durchseuchungs- und anderen Ver
hältnissen (S. 418) ein Vergleich der in den verschiedenen Beständen mit ver
schiedenen Impfstoffen gewonnenen Ergebnisse nur in sehr großen Versuchs
reihen, wenn überhaupt möglich. Nach den Feststellungen von HERSCHEL 
betrugen die Verluste durch Verkalben und Nichtaufnehmen bei den mit Abortin 
geimpften Kühen 31,6%, dagegen bei den Antektroltieren nur 21,1 %. Noch 
bessere Ergebnisse wurden mit lebenden Bakterien (Ektrosan) erzielt, hier 
verkalbten nur 4,6 %, und 7 % der Kühe nahmen nicht auf; die Gesamtverluste 
beliefen sich somit auf 1l,6%. Hier erwies sich also das Ektrosan dem An
tektrol entgegen den vorerwähnten Ergebnissen und erst recht dem Abortin 
überlegen. 

TROLLDENIER (1913) gelang es, mit einem dem Antektrol entsprechenden 
Vaccin die Verkalbefälle von 39 auf II %, und mit einem dem Ektrosan ent
sprechenden Impfstoff auf 7 % herabzudrücken. 1920 berichtete TROLLDENIER 
über einen kleinen Versuch. "In einem Bestand von 12 Kühen herrschte seuchen
hafter Abortus. Nach Befund der Blutuntersuchung waren alle 12 Tiere krank. 
II Kühe wurden mit Antektrol geimpft. Weitere Maßnahmen wurden nicht 
durchgeführt. Alle mit Antektrol geimpften Kühe nahmen hierauf auf, brachten 
gesunde Kälber, und die Nachgeburt ging tadellos ab. Die 12. Kuh blieb als 
Kontrolle unbeimpft; sie verkalbte. Hierauf wurde auch sie mit Antektrol 
geimpft und derselbe günstige Erfolg wie bei den II zuvor geimpften Kühen 
erzielt" . 

Nach KLIMMER gingen die Abortusfälle von den im 1.-3. Monat der Trächtig
keit mit Antektrol geimpften Tiere von 45 % auf 10 % zurück. Bei länger gravi
den Tieren stieg die Zahl der Aborte auf 15%. REISINGER (1914) impfte mit 
dem Abortin Mödling (abgetötete Bakterien) 2287 trächtige Tiere. Vor der 
Impfung abortierten 768 Tiere (= 33,6 %), nach der Impfung kamen in 22 von 
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'79 Beständen (= 28 % ) Verkalbefälle überhaupt nicht und in 20 Beständen 
(= 25%) nur noch vereinzelt vor, und in den übrigen 37 Beständen (= 47%) 
ging die Zahl der Aborte fast auf die Hälfte zurück. DALKIEWICZ und DEHME 
hatten gleichfalls mit demselben Impfstoff günstige Erfolge. Auch BuxToN, 
BEVAN usw. hatte mit abgetöteten Abortusbakterien gute Erfolge. Ferner 
berichten das Sächsische Gesundheitsamt, FRANZ, MEIER, EGGELING usw. gleich
falls über günstige Ergebnisse mit abgetöteten Abortusbakterien (Antektrol). 

SMITH und LITTLE impften sowohl mit lebenden als auch mit abgetöteten 
Bakterien. Von den mit ersteren geimpften Tieren verkalbten 17 %, von den 
Kontrolltieren 20-29%, von den mit abgetöteten Bakterien (30 Min. 61-63°) 
14,7% und von den zugehörigen Kontrollen 42%. Die Autoren empfehlen 
6- bis 8malige Impfung mit abgetöteten Bakterien in monatlichen Pausen. 

O. BANG beobachtete, daß von den mit lebenden Kulturen geimpften Rindern 
16% und von den mit abgetöteter Kultur geimpften 39% verwarfen. Nach 
SCHUMANN (1931) abortierten von 6223 mit lebenden Bakterien geimpften 
Rindern 6,6, während von den Kontrollen 19% verkalbten. 

DAMM hebt als Nutzen der Impfung mit abgetöteten Bakterien hervor, 
·daß bei den Impflingen die Nachgeburt leichter abgeht, die Tiere den Abort 
leichter überstehen, die Gefahr einer nachfolgenden Sterilität kleiner ist und 
der Milchausfall geringer wird. 

Nach ZIEGLER und TEICHMANN schwanken die Verkalbefälle bei mit leben
den Bakterien geimpften Tieren zwischen 2,5-22 %. Sie sehen eine Verkalbe
ziffer von etwa 15--30 % in den ungeimpften Beständen als Durchschnitt an 
und meinen, daß nur dann von einem Erfolg der Impfung gesprochen werden 
kann, wenn die Verkalbeziffer nach der Impfung 10 % nicht übersteigt. Von 
ihren 9000 Impflingen verkalbten 9,2%, während vor der Impfung 20% abor
tierten. 

Die Erfolge der Impfung mit lebenden Bakterien bewerten ERNST (1924), 
HOPFENGÄRTNER (1925) usw. auf 80-90%, die mit abgetöteten Bakterien 
auf 40-60%. 

JENSEN hatte mit HQLTH und WALL, wie bereits auf S. 414 erwähnt wurde, 
schon 1909 und in den folgenden Jahren Impfversuche mit Serum- und Vaccine
behandlung mit ungünstigem Erfolg durchgeführt. Zu seinen späteren Versuchen, 
auf die hier nunmehr einzugehen ist, benutzte er als Impfstoff lebende Abortus
kultur und als Versuchstiere, um ein möglichst gleichmäßiges Tiermaterial zu 
haben, ungedeckte Färsen, und zwar 447 VersuchRfärsen und 424 Kontrollfärsen. 
Von den Impflingen abortierten insgesamt 24 % und von den Kontrolltieren 37 %. 
In den einzelnen Versuchsjahren verhalten sich diese beiden Prozentsätze wie 
folgt: Die Verkalbefälle betrugen 1913-16 bei 297 Tieren: 14% bei den Impf
lingen und 40% bei den Kontrollen, 1916-17 bei 354 Tieren: 26% bei den 
Impflingen und 33,5% bei den Kontrollen, 1918-19 bei 220 Tieren: 32% bei 
den Impflingen und 37 % bei den Kontrollen. 

In den einzelnen Beständen waren die Ergebnisse sehr wechselnd; in einigen 
waren die Abortusfälle bei den Impflingen geringer, in anderen war dies aber 
nicht der Fall, und es wurden bei den Impflingen mehr Abortusfälle als bei den 
Kontrollen festgestellt. JENSEN bemerkt hierzu: "Man muß mit der Statistik 
sehr vorsichtig sein!" Auch in weiteren zugleich an Kühen durchgeführten 
Impfversuchen mit lebenden Abortusbakterien war der Erfolg schlecht. "Eine 
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schützende Wirkung der Vaccination konnte nicht nachgewiesen werden." 
Auch die Versuche einer lokalen Immunität durch intrauterine Impfungen 
hatten keinen besseren Erfolg. 

JENSEN (1931) ist der Meinung, "daß die Vaccination mit lebenden Kul
turen nicht eine solche immunisierende Wirkung hat, daß ihre allgemeine An
wendung berechtigt ist. Die jetzt nachgewiesene Pathogenität des Abortus
bacillus Menschen gegenüber ist außerdem dazu geeignet, große Bedenken 
gegen ein solches Verfahren zu erregen". 

THOMSEN setzte die Versuche von JEN SEN fort und impfte mit lebenden 
Kulturen während der ersten 11/2 Monate der Trächtigkeit. "Die Ergebnisse 
waren nicht ermutigend". 

Bei der Impfung mit abgetöteten Abortusbakterien beobachteten SCHERMER 
und EHRLICH 8 % Verkalbefälle, während die ungeimpften Kontrolltiere zu 
19% verkalbten. 

Vielfach sind also auch ungünstigere Ergebnisse mit der Impfung beob
achtet worden, wie es die bereits mitgeteilten Veröffentlichungen von O. BANG, 
JENSEN u. a. zeigen. Da über die Herstellung des Impfstoffes nähere Angaben 
in der Regel fehlen, so lassen sich nach dem schon früher Gesagten hieraus viel
fach keine Schlußfolgerungen ziehen. 

Überblickt man· die mitgeteilten Ergebnisse, so haben bald die lebenden, 
bald die abgetöteten Bakterien bessere Erfolge gezeitigt. Eine sichere Über
legenheit der lebenden Kultur über den aus abgetöteten Bakterien hergestellten 
Impfstoff hat sich hiernach nicht ergeben, und es liegen somit keine absolut 
zwingenden Gründe vor, die lebenden Bakterien bei der Impfung gegen Abortus 
als unentbehrlich zu bezeichnen (POPPE, ZELLER, ZWICK, MIESSNER). Die 
Impfung mit lebenden virulenten Bakterien vermag nur eine Verminderung 
der Abortusfälle, nicht aber eine Tilgung der Seuche herbeizuführen [ZWICK 
nach LENTZ (1932)]. Die Impfung allein wird das Abortusproblem nicht lösen 
[POPPE (1931)J. Die gebräuchlichen Impfverfahren befriedigen noch keines
wegs [ZWICK (1930)]. Auch die intrauterine Vaccination hat die Ergebnisse 
nicht verbessern können (JENSEN, THOMSEN). COTTON und BUCK hatten mit der 
subcutanen Impfung von Kälbern und noch nicht geschlechtsreifen Färsen 
mit schwachvirulenten (11/2 Jahre lang im Laboratorium fortgezüchteten) 
Stämmen bei ihren Vorversuchen gute Erfolge. Weitere Versuche sind im 
Gang, ihr Ergebnis steht noch aus. Bei intracutanen Impfungen kommt es 
bei älteren Tieren zur Euterinfektion. 

Für die Praxis wird von verschiedenen deutschen Autoren empfohlen, alle 
Tiere 2, noch besser 3 Jahre hindurch systematisch, d. h. alljährlich einmal 
nach Vorschrift i. e. meist 2mal in Abständen von etwa 14 Tagen subcutan 
durchzuimpfen. Werden hierbei lebende Abortusbakterien verwendet, so ist die 
letzte Impfung mindestens 12 Wochen vor dem Decken vorzunehmen. Bei 
bereits infizierten Kühen spielt der Impf termin keine so große Rolle; diese 
Tiere können nach GÖTZE und MÜLLER auch im trächtigen Zustand mit lebenden 
Kulturen geimpft werden. Nichtinfizierte und möglicherweise tragende Tiere 
sind mit abgetöteten Bakterien zu impfen. 

In Beständen mit akuter Abortusseuche ist von der Impfung tragender 
Tiere besser ganz abzusehen, da es hier vorkommen kann, daß sich die 
Aborte in der 1.-3. Woche nach der Impfung häufen (Sensibilisierung der 
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bereits infizierten trächtigen Tiere 1). Bullen sind nicht zu impfen. Anschließend 
an die aus lebenden und abgetöteten Abortusbakterien hergestellten Impf
stoffe sei auch der Farbimpfstoff nach WEICHLEIN erwähnt, der nach den Mit
teilungen von MIESSNER versagt hat. 

Die von LIGNIERES, SCHROEDER und COTTON, GILTNER, BÜCHLI, HUDDLESON, 
COTTON usw. zur Impfung benutzten abgeschwächten Abortusbakterien haben 
sich nach GILTNER, COTTON und BUCK, BÜCHLI und ZELLER nicht bewährt; 
das gleiche gilt von der Impfung mit Rekonva,leszentenserum (NICLsoN) oder 
Immunserum (BANG, ZWICK und ZELLER, GÖTZE und MÜLLER). Nach EHRLICH, 
HERSCHEL, HOLTH, ZELLER usw. hat a\lch der Bakterienextrakt (Abortin 
SCHREIBER) versagt. Auch die Simultanimpfung mit Immunserum und Kultur 
(ZWICK, ZELLER, KRAGE, GMINDER-ANCESCHI, BERTOLANI usw.) hat sich 
nicht bewährt (BÜCHLI, REISINGER, SHEATER usw.). 

Bezüglich der Impfschäden wurde bereits erwähnt, daß die subcutanen 
Impfungen mit Bakterienextrakten und abgetöteten Bakterien von allen Rindern, 
Kühen und Kalbinnen, trächtigen und nichtträchtigen im allgemeinen gleich
gut vertragen werden. Nur selten treten Temperatursteigerung und vorüber
gehender Rückgang im Milchertrag (BUCHLI, GILTNER und HALLMAN, GÖBEL, 
KOWARzIK, LUDWIG usw.) auf. Vor intravenösen Impfungen ist zu warnen. 
Hier beobachtet W AI,L und SANDEN heftige Reaktionen und sogar Todesfälle. 

Dagegen sind die Impfungen mit lebenden Abortusbakterien für die Impf
linge, besonders im trächtigen Zustand, nicht ungefährlich. So berichtete STICK
DORN, daß 50% von den trächtigen, mit lebenden Kulturen geimpften Kühen 
verkalbten. JENSEN gibt in dieser Richtung 24 % und HADLEY 22 % an. 
KARSTEN (1928) impfte 2 abortusfreie Rinder im 4. Monat der Trächtigkeit 
mit lebenden Bakterien. Die eine Kuh verkalbte 10 Wochen später, die andere 
trug zwar aus und brachte ein lebendes, aber infiziertes und lebensschwaches 
Kalb zur Welt. Eine 71/ 2 Monat trächtige Kalbin trug auf die Impfung mit 
lebenden Bakterien aus und gebar ein gesundes Kalb, aber das Fruchtwasser 
war infiziert. Ähnliche Feststellungen erhoben auch ZELLER und BELLER (1931), 
SCHUMANN und LERCHE (1930) usw. Auch wenn es nicht zum Abortus kommt, 
scheiden die im trächtigen Zustand mit lebenden Kulturen geimpften Kühe 
sehr oft Abortusbakterien mit der Milch, dem Fruchtwasser und der Nach
geburt aus. Das Schrifttum ist in dieser Richtung sehr reich an kasuistischen 
Mitteilungen. Heute wird ganz allgemein gefordert, tragende Tiere nur mit 
abgetöteten Bakterien zu impfen [KLIMMER, GÖTZE, B. BANG, McF ADYEAN 
und STOCKMAN, BERGMAN, BERGMAN und AGREN, BUXTON, EBER, FITCH und 
BOYD, HADLEY (1922), REISINGER, WALL und SANDEN usw.] und die Impfung 
mit lebenden Kulturen, falls sie überhaupt noch vorgenommen wird, 12 Wochen 
vor dem Deckakt zu beenden. Aber keineswegs immer wird diese Regel in der 
Praxis befolgt (GMINDER, W. MEYER, RAEBIGER usw.). Weiterhin hebt RAUT
MANN hervor, daß nach der Impfung mit lebenden Kulturen zuweilen ein erheb
licher Milchrückgang und Fieber auftraten. 

Die Impfung mit lebenden Abortusbakterien ist weiterhin für Kalbinnen 
nicht ungefährlich; sie sind deshalb ebenfalls nur mit abgetöteten Bakterien 
zu behandeln. Nach ABELEIN hat die Impfung mit lebenden Bakterien in etwa 
50% der Fälle Sterilität zur Folge, was von KARSTEN, BARKER, EBER, GMINDER, 
HOBSTETTER bestätigt, von ZIEGLER und TEICHMANN aber bestritten wird. 
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DRESCHER (1932) empfiehlt die Kalbinnen erst im 3.-5. Monat der Trächtig
keit mit abgetöteten Bakterien zu impfen, um das Aufnehmen nicht zu ge
fährden. 

Als weitere bei der Verwendung lebender Bakterien auftretende Impf
schäden sind zu nennen Schaffen von Dauerausscheidern, Verschleppung und 
Sta;tionärwerden des Abortus (MuNcEs, BARNES, BRUECKNER, HAUPT, KLIMMER 
usw.), sowie Ausscheidung der BANGsehen Bakterien mit der Milch und hierdurch 
Gefährdung der Konsumenten dieser Milch und der aus ihr gewonnenen Molkerei
erzeugnisse (S. 362, 367 u. 37lf.). 

Die nicht hinlänglich befriedigenden Ergebnisse der Impfverfahren legen 
die Frage nahe, gibt es überhaupt eine erworbene Immunität gegen den Abortus? 

Die Beobachtungen in der Praxis zeigen, daß infizierte Kühe in etwa 40 % 
(nach ISAACKSEN in 68 %) der Fälle nur einmal und in etwa 60 % zweimal ver
kalben. Nur ausnahmsweise (in etwa 1-5%) wiederholt sich der Abortus 
ein weiteres Mal, und noch seltener folgen 4 und sogar 5 Abortusfälle bei der
selben Kuh aufeinander. Nach Abschluß der erwähnten Verkalbefälle tragen 
die Kühe scheinbar normal aus und bringen sogar lebende und lebensfähige 
Kälber zur Welt. Das natürliche Durchseuchen der Tiere führt also zu einer 
erhöhten Widerstandsfähigkeit gegen die Abortusinfektion. Prüft man diese 
Kühe, die früher verkalbt haben, serologisch oder ihre Milch auf das Vorkommen 
von Abortusbakterien, so findet man zu einer Zeit, in der sie bereits längst 
schon wieder normale Geburten aufweisen, sehr oft dennoch positive Reaktionen 
bzw. ein Vorkommen von Abortusbakterien in der Milch. Es liegt hier also 
keine Immunität im engeren Sinne, sondern eine an die Gegenwart von lebenden 
Krankheitserregern im Organismus gebundene erhöhte Widerstandsfähigkeit, 
eine sog. Präsensimmunität vor. 

Unter dem Einfluß der Abortusbakterien im lebenden Tier kommt es zur 
Bildung von Antikörpern, und zwar zunächst einmal von Agglutininen, 
Präcipitinen und im Komplementbindungsversuch nachweisbaren Am boceptoren. 
Auf die Frage der Zugehörigkeit der Amboceptoren zu den Bakteriolysinen, 
Opsoninen und Bakteriotropinen soll hier nicht eingegangen werden. Bakterio
lysine konnte HOLTH in Abortusserum nicht nachweisen, dagegen gelang es 
WALL, HOLTH und meinem früheren Mitarbeiter GLÖCKNER bactericide Stoffe 1 

und Bakteriotropine im Serum mit abgetöteten Abortusbakterien geimpfter 
Rinder festzustellen. Normales Rinderserum wirkt auf BANG-Bakterien nicht 
bactericid. 

Weiterhin haben HOLTH (1911), ZWICK und ZELLER Ratten gegen eine 
tödliche intraperitoneale Infektion mit Immunserum vom Pferd bzw. von einer 
Ziege schützen können. Ähnliche Versuche führte auch BRAUNECK mit 
Kaninchenimmunserum an intraperitoneal infizierten Mäusen durch. Der Er
folg war der gleiche. 

Diese Versuche beweisen, daß es eine humorale, passiv übertragbare Im
munität gegen den BANGsehen Abortus gibt. 

Die bactericiden Antikörper werden nach GILTNER, COOLEDGE und HUDDLESON usw. 
in nicht unbeträchtlicher Menge mit der Milch ausgeschieden. Im Serum neugeborener 

1 Die Bakteriolyse ist natürlich stets mit einer Bakteriocidie verbunden, umgekehrt 
braucht eine Abtötung der Bakterien durch Immunserum nicht mit einer Auflösung der 
Bakterien einherzugehen (SACHS und RIETZ). 
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Kä7JJer, das angeblich globulinfrei sein soll, kommen die an die Globuline gebundene Anti
körper nicht vor. Sie treten erst nach der Aufnahme des an Globulinen reichen Colostrums 
sowie ferner der Milch auf (McALPINE, und RETTGER, HUDDLESON und HASLEY, 
TH. SMITH, LITTLE und ORCUTT). 

Nach ASOOLl (1916) beruht die Widerstandsfähigkeit vorwiegend auf einer 
Gewebsimmunität, die zwar den Abortus verhüten, aber die Erreger nicht ab
töten kann. Ferner spielt beim Zustandekommen der künstlichen Immunität 
auch die Trächtigkeit eine gewisse Rolle [(S.422), KLIMMER, TROLLDENIER, 
ZwrOK (1925) usw.]. Die Dauer der künstlichen Immunität wird auf etwa 
1 Jahr geschätzt. 

Das Antigen geht bei fraktionierten Fällungen nach HOLTH in die Het.ero
albumosen, aber nicht in die Protoalbumosenfraktion über. 

Während man in Deutschland bisher allgemein glaubte, das ansteckende 
Verkalben allein mit der Impfung erfolgreich bekämpfen und sogar tilgen zu 
können, häufen sich in den let,zten Jahren immer mehr die Stimmen, die Unter
drückung des Abortus durch die Impfung mit hygienischen Maßnahmen zu 
unterstützen. Schon vor 20 Jahren wiesen KLIMMER, EBER usw. auf ein solches 
kombiniertes Verfahren nachdrücklich hin. Von den neben der Impfung zu 
treffenden hygienischen Maßnahmen kommt vor allem ein besonderer Abkalbe
,stall (S. 409) in Betracht. Die Kühe, die verkalbt haben oder aus irgendwelchen 
Gründen als infiziert anzusprechen sind, die z. B. abortusverdächtige Ver
änderungen an der Nachgeburt oder an ihrem neugeborenen Kalbe aufgewiesen 
haben, oder Abortusbakterien mit der Milch ausscheiden usw., sind tunlichst 
in geschlossener Reihe derart im Stall besonders aufzustellen, daß sie am Ende 
einer Jauchenrinne vor deren Einmündung in den Jauchenkanal zu stehen 
kommen und möglichst von einem besonderen Personal versorgt werden. 

Des weiteren sind beim Zukauf, namentlich von Kühen (S.409), bei der 
Verfütterung von Magermilch aus Sammelmolkereien (S.373), beim Deckakt 
(S. 410) und der Haltung der Kälber (S. 411) die bereits erwähnten hygienischen 
Maßnahmen zu beachten. 

Zur Impfung sind Impfstoffe, die lebende Abortusbakterien enthalten, unter 
allen Umständen zu vermeiden. - Tiere, die mit abgetöteten Bakterien geimpft 
wurden, können infolge der Impfung vereinzelt etwa 8 Monate lang auch dann 
positive Agglutination geben, wenn sie nicht abortusinfiziert sind. Die positive 
Komplementbindungsreaktion kann unter diesen Verhältnissen noch länger 
bestehen bleiben. Nach den Untersuchungen von KRZYWANEK war sie oft 
nach 7 Monaten noch nicht abgeklungen. BERENz fand, daß die durch Impfung 
mit lebenden BANG -Bakterien hervorgerufenen positiven Agglutinationstiter 
11 Monate lang bestehen bleiben können. Die Agglutinationsprobe zur Fest
stellung stattgefundener Infektion versagt infolgedessen etwa 1 Jahr lang nach 
der Impfung mit abgetöteten Bakterien. Soll sie zur Ermittlung infizierter 
Tiere Verwendung finden, so ist sie erst nach Ablauf von etwa 1 Jahr nach der 
letzten Impfung mit abgetöteten Bakterien durchzuführen. 

Die Impfung allein vermag günstigenfalls nur das durch den Abortusbacillus 
verursachte Verkalben zu beseitigen, nicht aber das aus anderen Ursachen 
auftretende Verkalben. Auch aus diesem Grunde ist die Unterstützung der 
Impfung durch hygienische Maßnahmen zu empfehlen. 

Das ansteckende Verkalben hat man schließlich auch durch Arzneimittel 
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zu bekämpfen versucht. Viele Jahre bat man zur Verhütung des Abortus 20 
bis 30 ccm 2 %iges Carbolwasser in Abständen von 14 Tagen den im 5. bis 7. Monat 
trächtigen Kühen subcutan eingespritzt [BRÄuER (1884)] oder 5mal jeden 
2. Tag 1-11/2 Liter 1 %iges Carbolwasser per os verabreicht (NuEscH). Ferner 
hat man tragende Tiere behandelt mit: Abortex, Argentum colloidale, Benzoptol, 
Entol (Cave), Ferrum sulfuricum, Kalium chloricum, Kalk, Jodipin, Jodkalium. 
Isaminblau, Methylenblau, Naganol, Neosalvarsan, Quecksilberjodid, Salicyl
säure, Targesin, Tartarus stibiatus, Trypaflavin (KRISCHEWSKY), Trypanblau 
(SCHUBERT), Gonakrin, Merkurochrom usw. Die Erfolge waren aber nicht 
befriedigend (HUDDLESON, RUDOLF, COURTEHOUX, GÖTZE und MÜLLER u. a.). 
Bei seinen Reagensglasversuchen über die Wirkung chemotherapeutischer Mittel 
auf die Bouillonkulturen von BANG-Bacillen stellte HASSK6 fest, daß Trypanblau, 
Trypanrot, Atoxyl, Bayer 205, Resorcin, Resorciven und Jodkalium in einer 
Verdünnung 1 : 100 keine entwicklungshemmende Wirkung auf BANG-Bakterien 
ausübten. Trypaflavin töte dagegen 1 : 1000 sogleich und Argoflavin in 2 bis 
5 Min. BANG-Bakterien. Trypaflavin 1: 100000 tötete nach 2 und Agroflavin 
nach 4 Stunden. Schwächer wirkten Argentum nitricurn, Collargol, Rivanol. 
noch weniger Neosalvarsan, Silbersalvarsan, Methylenblau, Revival, Fuchsin 
und Targesin und am schwächsten Phenol. Frisch ans dem Tierkörper gezüchtete 
Bakterienstämme sind empfindlicher als die älteren Laboratoriumsstämme. 
HASSK6 empfiehlt Trypaflavinlösungen 1: 1000 bis 10000 zu Uterusspülungen 
und Suppositorien. Leider ist aber mit einer Gelbfärbung dfls Fleisches zu 
rechnen. 

GRAHAM und T1!ORP fanden AcrifJavin und Trypacrin zwar in vitro nicht. 
aber in vivo wirksam gegen Abortusbakterien. Sowohl im Glas wie im Tier 
versagten Alkalihypojodit, Tryparsamid und kolloidale Kohle. 

Zum Schluß ist noch kurz auf die staatliche, d. h. veterinärpolizeiliche Be
kämpfung des infektiösen Abortus einzugehen. Über ihre Zweckmäßigkeit gehen 
die Meinungen noch weit auseinander. Während die englische Abortuskom
mission, DAMM, BARNEs und CHURCH, KÜRSCHNER und KUNST, THOMSEN u. a. 
staatliche Maßnahmen fordern, lehnen DAMMANN, ZWICK (1930), PSCHORR. 
KARSTEN (1925), STOCKMAN, Moussu, SCHMIDT (1924), GILTNER, COTTON u. a. 
sie ab. 

In Deutschland hat man bisher von einer veterinärpolizeilichen Bekämpfung 
abgesehen. Aber von Zuchtverbänden usw. werden verschiedene Maßnahmen 
gegen die Verbreitung des Abortus freiwillig getroffen. So werden auf allen 
Zuchtviehauktionen des "Verbandes Schlesischer Rindviehzüchter" seit 1920 
Blutuntersuchungen durch das Bakteriologische Institut der Landwirtschafts
kammer in Breslau strikt durchgeführt [BERENz (1928)]. Positiv reagierende 
Tiere werden zurückgewiesen [SCHUMANN (1926)]. Es wäre dringend erwünscht, 
wenn dies von allen landwirtschaftlichen Ausstellungsorganisationen durch
geführt würde. Nicht selten werden Zuchttiere hochbewertet, deren "Zucht
wert" durch die bestehende Abortusinfektion nur sehr beschränkt ist. 

Im Ausland sind gesetzliche Maßnahmen mehrfach getroffen worden. 
In Dänema·rk ist durch das Gesetz vom 1. Juli 1927 angeordnet. daß beim 

Auftreten eines Verkalbefalles, der als ansteckend anzusehen ist, verboten ist, 
1. Stiere, trächtige Kühe und Färsen, sowie an Uterusausfluß leidende Kühe 

und Färsen auf gemeinschaftliche Weide zu schicken; 
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2. Stiere, Kühe und Färsen zu anderen Zwecken als zur Schlachtung ohne 
Deklaration zu verkaufen; 

3. Stiere, Kühe und Färsen aus gesunden Beständen decken zu lassen, 
ohne gleichzeitig deren Besitzer mitzuteilen, daß seuchenhaftes Verkalben im 
Bestand vorhanden ist. 

Durch die gesetzlichen Bestimmungen und die noch zu erwähnende gericht
liche Regelung des Viehhandels (S. 430) hat die frühere starke Weiterverbreitung 
des Abortus nachgelassen [JENSEN (1931)]. 

In Nc#wegen ist seit 1903 die Anzeigepflicht und das Verbot der Abgabe 
infizierter Tiere ohne Deklaration eingeführt worden. 1907 ist der infektiöse 
Abortus des Rindes unter die im norwegischen Tierseuchengesetz aufgeführten 
Seuchen aufgenommen worden [Co O. JEN SEN (1928)]. Dem Besitzer ist ver
boten, Tiere, die er mit dieser Krankheit behaftet glaubt, auf Märkte oder 
Tierschauen, in einen fremden Stall oder auf fremdes Gebiet zu bringen und zu 
anderen Zwecken als zum Schlachten zu verkaufen. Nach JENSEN (1931) sind 
die erzielten Ergebnisse insofern als befriedigend zu bezeichnen, als es gelungen 
ist, die frühere starke Weiterverbreitung der Seuche zu hemmen. 

In Finnland ist 1928 die Anzeigepflicht eingeführt worden. Neuinfizierte 
Bestände unterstehen der amtstierärztlichen Kontrolle. Die Untersuchungs
kosten werden teilweise vom Staat übernommen. Es ist verboten, Tiere aus 
verseuchten Beständen zu Zuchtzwecken zu verkaufen, auf Ausstellungen 
oder auf gemeinschaftliche Weide zu schicken. Stiere aus verseuchten Ge
höften dürfen fremde Kühe nicht decken. Die Milch darf nur im pasteuri
sierten Zustand an andere Bestände abgegeben werden. Der betreffende Be
stand kann frühestens 2 Jahre nach dem letzten Abortusfall gegen gewisse 
Verpflichtungen des Besitzers freigegeben werden (HENRICSSON). 

In der Tschechoslowakei werden nach MASCEK unheilbare Kühe, die Abortus
bakterien mit der Milch ausscheiden, ausgemerzt. 

In den Vereinigten Staaten von Nordamerika hat der Staat Georgia an
geordnet, daß die Kühe vor der Einführung eine mit Blutuntersuchung ver
bundene Quarantäne erfolgreich überstehen müssen, falls nicht der Nachweis 
erbracht wird, daß sie abortusfrei sind. Ferner ist 1921 u. f. Jahre in ver
schiedenen Staaten (Pennsylvania, Missouri, Illinois, Oregon, Wisconsin und 
Connecticut [HARMON (1930)] ein freiwilliges Bekämpfungsverfahren eingeführt 
worden. Diese sog. Pennsylvaniamethode schreibt vor: wiederholte Blutunter
suchung alle 6 Monate, Meldung aller Tiere mit positiver Blutreaktion oder sonst 
festgestellter BANG-Infektion oder der Impfung mit lebenden Bakterien, Ver
bot der Veräußerung der zu kennzeichnenden infizierten Tiere außer mit be
sonderer Genehmigung, unter Umständen Sperre der infizierten Bestände, 
Quarantäne einzuführender Tiere und Verbot der Einfuhr infizierter Tiere, 
Mitteilung der Ergebnisse der Blutuntersuchung und anderer diagnostischer 
Prüfungen an eine Ze~tralstelle, Impfstoffkontrolle usw. Die Bestände, die 
3mal hintereinander sich als abortusfrei erwiesen hahn, werden durch das 
Ministerium als abortusfrei anerkannt (akkreditiert). In Wisconsin unterstehen 
nach WISNICKY und BARS ON 8000 Herden der Kontrolle. Die mit der Pennsyl
vaniamethode erzielten Erfolge sind nach HARMON (1930) beachtlich. Nach 
BARNES (1930) haben in USA. 9 Staaten die Blutuntersuchung importierter 
Rinder angeordnet, 7 Staaten schließen positiv reagierende Tiere von der Ein-
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fuhr aus, 19 Staaten haben besondere Bekämpfungsvorschriften erlassen, 
6 Staaten verbieten den Verkauf positiver Tiere ohne Genehmigung, 11 Staaten 
verfügen über anerkannt abortusfreie Herden. In 24 Staaten sind keinerlei 
Bekämpfungsvorschriften bisher erlassen worden, aber in 16 Staaten davon 
steht die Einführung bevor. 

In der Südafrikanischen Union wurde die zuvor eingeführte Anzeigepflicht 
für den Abortus wegen der zu großen Verbreitung des Abortus und seines be
sonders gearteten Charakters wieder aufgehoben. 

In forensischen Fällen genügt die serologische Untersuchung der Blutproben 
nicht (S.402), sondern es sind außerdem das Nachgeburtsmaterial sowohl 
mikroskopisch (S. 332) als auch serologisch [Antigenreaktion mit Kochextrakt 
von verändertem Kotyledonengewebe als Antigen nach HOLTH (S.406)] zu 
untersuchen. Bei zweifelhaftem Ausfall der mikroskopischen Prüfung sind 
Kaninchen mit dem genannten Kochextrakt intravenös vorzubehandeln und 
8-10 Tage später ihr Blutserumtiter im Agglutinations- und Komplement
bindungsversuch festzustellen. 

In Dänemark gehört das seuchenhafte Verwerfen nach den dortigen all
gemeinen Rechtsprinzipien zu den Gewältrsfehlern. Es gibt jährlich zu vielen 
Prozessen Anlaß, bei denen der Schadenersatz nicht nur für die betreffende 
Kuh, sondern auch für den ganzen, durch die Einschleppung des seuchen
haften Verwerfens in dem Bestand verursachten Schaden geltend gemacht 
wird. Hierdurch sind die Käufer und die Viehhändler vorsichtiger geworden, 
und der Viehhandel in guter Weise beeinflnßt worden [JENSEN (1931)]. 
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1. Geschichte der BANG-Infektion des Menschfln. 
In Deutschland und im Auslande ist im Laufe der letzten Jahre eine In

fektionskrankheit des Menschen bekannt geworden, als deren Erreger das 
Bacterium abortus infectiosi bovis (BANG), auch als Brucella abortus bezeichnet, 
angesehen wird. Die Verwerfseuche des Rindes ist seit langem bekannt (MOSCALL 
1567, LAW,RENCE 1805, SKELLET 1808 nach LÖFFLER). LEHNERT stellte 1878 
die übertragbarkeit der Krankheit von Rind zu Rind fest, ebenso BRAUER (1880) 
(ZWICK und ZELLER). Schließlich entdeckte NOCARD im Jahre 1885 bei der 
Erforschung des seuchenhaften Verwerfens der Rinder in dem Eiter zwischen 
der Schleimhaut der Gebärmutter und der Frucht Bakterien, welche auch im 
Darm der Früchte vorkamen. Er konnte sie hieraus züchten; doch gelang ihm 
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die experimentelle Erzeugung der Krankheit noch nicht. BANG fand gemeinsam 
mit STRIBOLT im Jahre 1896 den Erreger und gab die grundlegende Darstellung 
der Infektion beim Rind. Er beschrieb ihn als eine sehr kleine, unbewegliche, 
gramnegative Bakterienform von kokkenähnlichem Aussehen und von wech
selnder Größe. Infektionen des Menschen durch diesen Krankheitserreger, 
dessen ätiologische Bedeutung den Tierärzten nunmehr seit Jahrzehnten geläufig 
ist, sind mit Sicherheit nicht bekannt geworden in den auf die Entdeckung 
folgenden Jahren, wenigstens nicht bis etwa zum Jahre 1911. Diese Tatsache 
ist verschieden erklärt worden. Einmal hat man darauf hingewiesen, daß die 
Agglutinationsprobe, welche die Diagnose mit einiger Sicherheit gestattet, 
erst in den letzten Jahren systematisch bei unklaren Fieberzuständen an
gewendet worden sei. Man hat aber auch an die Möglichkeit gedacht (RABS) , 
daß der Erreger variabel sei, sich allmählich an seinen Wirt angepaßt und 
schließlich eine solche Virulenzsteigerung erfahren habe, daß er zu einem fakul
tativen Parasiten für den Menschen geworden sei. Näher liegt vielleicht noch die 
Erklärung, daß das beim Menschen recht wechselvolle Krankheitsbild bis zur 
systematischen Anwendung der Agglutination nicht richtig gedeutet worden ist. 

Ein weiterer Abschnitt in der Erkenntnis der BANG-Infektion umfaßt etwa 
einen Zeitraum von 15 Jahren, von 1911-1926. Im Jahre 1911 wurden die 
ersten Fälle aus den Vereinigten Staaten mitgeteilt. Ob es sich bei allen um 
echte BANG -Infektion handelt, ist heute zweifelhaft, um so mehr, als es sich 
damals um verhältnismäßig viele Kinder handelte, die als besonders wenig 
empfänglich angesehen werden. Bemerkenswert ist andererseits, daß die damals 
erkrankten Kinder fast durchweg mit roher Milch genährt worden sein sollten, 
so daß nach den jetzigen Kenntnissen der Infektionswege die Übertragungs
möglichkeit gegeben war. Auch wurden einige Fälle bereits durch Agglutination 
sichergestellt (COOLEDGE, LARSON und SEDGWICK, MOHLER und TRAUM, NICOLL 
und PRATT, RAMSAY). Aus der Zeit des Weltkrieges und der ersten Nach
kriegszeit fehlen entsprechende Mitteilungen bis etwa zum Jahre 1924. Von 
dann ab wurde zunehmend häufig über die Infektion berichtet, zunächst wieder 
aus den Vereinigten Staaten (CARPENTER, CARPENTER und MERRIAM, EVANs, 
GRUNERT, RARDY, HUDDLEsoN, HULL und BLACK, KEEFER, MOORE und CAR
PENTER). Anschließend folgten Veröffentlichungen aus anderen Ländern, so 
aus England (BAMFORTH, MANSON-BAHR), Dänemark (ANDERsEN, GAARDE, 
JENSEN, KRISTENSEN, SJOERSLEV), Schweden (JÄltPE), Rußland (MAKKAWEJSKI), 
Polen (LEGEZYNSKI), aus der Tschechoslowakei (ZACH), aus Holland (VAN DER 
HOEDEN), der Schweiz (BORNAND, FREI, GRÄUB, LÖFFLER, ROCH-MONEDJI
KOWA Und MARTIN), Frankreich (CADEoT, CEsARI, GIRAUD, LEDoux und CLERC), 
Südafrika (BEvAN, DUNcAN, DE KORTE), Rhodesia (Ross), Holländisch-Indien 
(KmSCHNER und KUNST). Zweifelhaft wegen des Vorkommens von Maltafieber 
sind, abgesehen von Frankreich, wo in den letzten Jahren auch eine weitere 
Ausbreitung von Maltafieber festzustellen war, vor allem die angeblichen BANG
Infektionen in Italien (BAssAI, FAVILLI, FICAI und ALESSANDRINI, MANZINI, 
VERNONI, VIVIANI) und Spanien (MoRE GAS und GRACIA). 

Wenn man von Italien, Frankreich und Spanien absieht, lassen sich aber 
bei der Durchsicht der aus den anderen Ländern mitgeteilten Krankengeschichten 
solche Fälle erkennen, welche auch bei unserer heutigen Kenntnis der Dinge als 
ausreichend gesicherte BANG-Infektionen anzusprechen sind. 
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So konnten CARPENTER und MERRIAM im Jahre 1926 Bacterium abortus (BANG) aus 
dem Blute zweier Studenten züchten, welche allerdings nicht nachweisbar mit kranken 
Rindern in Berührung gekommen waren. Sie waren etwa 12 Wochen krank und litten an 
Mattigkeit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Husten, Durchfällen, Nachtschweißen und 
starker Abmagerung. Objektiv fand sich eine Anämie bei geringer Milzvergrößerung. 
KRISTENSEN beschrieb im Jahre 1927 die erste größere Reihe von BANG-Infektionen, als 
deren wesentlichste Symptome wellenartiges Fieber, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, 
Gliederschmerzen, manchmal auch ein feinkörniges Exanthem der Haut, beobachtet wurden. 
Verhältnismäßig häufig kam Albuminurie vor. Die Krankheit dauerte monatelang bis 
'Zu 1/2 Jahre, vereinzelt noch länger. Sie endete aber immer mit Genesung. Von den Kranken 
hatten 34 mit infizierten Kühen zu tun, 39 hatten rohe Milch getrunken, bei 34 blieb die 
Infektionsquelle unaufgeklärt. Die Diagnose wurde durch die Agglutination mit Bacterium 
abortus (BANG) gesichert; außerdem gelang die Züchtung aus dem Blut bei 13 Kranken. 

SJOERSLEV berichtete über 7 Fälle aus den Jahren 1923-1925. Alle Erkrankten hatten 
rohe Milch getrunken. Sie litten lange Zeit hindurch an wellenförmigem Fieber bei gutem 
Allgemeinzustand und günstigem Verlauf. Objektiv fand sich bei allen ein hoher Aggluti
nationstiter des Serums. In 2 Fällen konnte Bacterium abortus (BANG] aus dem Blut ge
züchtet werden. SJOERSLEV beobachtete schon damals einen günstigen Einfluß der Vaccine
behandlung. GAARDE beschrieb den Fall eines Schlachterlehrlings, der beim Schlachten 
von Kühen geholfen hatte. Die Kühe hatten an Abortuskrankheit gelitten; auch hatte er 
reichlich rohe Milch getrunken. Der Kranke kam mit Kopfschmerzen und Schüttelfröstm 
unter Typhusverdacht ins Krankenhaus. Bei der Aufnahme betrug die Temperatur 38,7 
bis 39,5°, der Puls 92. Es fanden sich: Cyanose der Lippen, Nasenbluten, Hyperämie, 
Schwellung und Blutungen am Zahnfleisch, an der Zunge randständige blutende Flecke, 
an den Oberschenkeln ein aus kleinen Follikeln bestehendes Exanthem. An den inneren 
Organen kein krankhafter Befund, Blutbefund normal. Widal negativ. Zwei Tage nach der 
Aufnahme trat so heftiges Nasenbluten auf, daß eine Tamponade erforderlich war. Im 
Urin war Blut. Das purpurähnliche Exanthem breitete sich über den Rücken und die 
Extremitäten aus. Die Blutungen hielten 8 Tage an, die Temperatur schwankte zwischen 
38 und 39°. Um die Stellen, an denen Koaguleneinspritzungen gemacht wurden, bildeten 
sich Sugillationen. Der Blutfarbstoffgehalt, der bei der Aufnahme normal war, sank auf 
46 %. Allmählich fiel die Temperatur lytisch ab, die Blutungen härten auf, der Blutfarb
stoffgehalt stieg rasch auf 88%. Nach 4 Wochen konnte der Kranke entlassen werden. 
Inzwischen hatte das Blutserum Bacterium abortus (BANG) bis 1: 800 agglutiniert; der 
Titer sank bis auf 1 : 200 bei der Entlassung. 

JÄRPE beobachtete in Halmstad in Schweden 5 Erkrankungen, die mit Kopfschmerzen, 
Frösteln, allgemeiner Mattigkeit und leichtem Husten begannen und mit Fieber bis 39°' 
einhergingen. An den inneren Organen fanden sich keine nachweisbaren Veränderungen. 
Die Diagnose war zunächst unklar, bis die Komplementbindungsreaktion mit Bacterium 
abortus (BANG) in allen 5 Fällen positiv ausfiel. Alle Erkrankten genasen nach einer Krank
heitsdauer von 4-6 Wochen. Vier von ihnen hatten rohe Milch getrunken, die vermutlich 
aus Ställen stammte, wo Abort vorgekommen war. Der 5. Kranke hatte keine rohe Milch 
getrunken, war aber als Landwirt mit 2 Kühen in Berührung gekommen, die infektiösen 
Abort durchgemacht hatten. Aus der Schweiz berichtete ROCH über 3 Fälle von lang
dauernden Fieberzuständen unter dem Bilde des Maltafiebers, die in Genf beobachtet 
wurden und welche nach dem Ergebnis der Agglutination durch Bacterium abortus (BANG) 
hervorgerufen waren. In den betreffenden Gehöften, von denen die Erkrankten stammten, 
waren Abortuserkrankungen der Rinder vorgekommen. 

Zu gleicher Zeit traten in Italien besonders heftige Epidemien von Malta
fieber auf. Das Fieber nahm damals an mehreren Orten nicht den gewohnten 
Verlauf. Auch fiel auf, daß nicht alle Fälle auf Infektion durch Ziegen hin
deuteten. So berichteten ALESSANDRINI und ENRICo im Jahre 1926 von einer 
Epidemie in Affile in der Nähe von Rom. In dieser auf einem Berggipfel ge
legenen Ortschaft ereigneten sich innerhalb kurzer Zeit 40 Krankheitsfälle, 
von denen 3 mit dem Tode endeten. Vorausgegangen war eine Abortusepidemie 
der Ziegen, deren Herden zu 50% betroffen waren. Beim Menschen war das 
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remittierend-andauernde Fieber an Stelle der mehr wellenförmig mit Inter
vallen verlaufenden typischen Maltafieberanfälle auffällig. Die Behandlung 
mit polyvalenter Maltakokkenvaccine hatte allerdings guten Erfolg, doch 
agglutinierte das Serum der Kranken sowohl Maltakokken als auch Bacterium 
abortus (BANG) in annähernd gleicher Verdünnung. Schon kurz vorher, in den 
Jahren 1923-1924, hatten FWAI und ALESSANDRINI in den Provinzen Arezzo, 
Valdarno und Casentino eine Epidemie beobachtet, welche damals noch als 
Maltafieber aufgefaßt worden war. Sie hatte meist Bauern betroffen, und zwar 
in der überwiegenden Mehrzahl erwachsene Männer, die mit Rindvieh beschäftigt 
waren. Frauen und Kinder sowie andere Berufe waren weitgehend verschont 
geblieben. Es gab damals in den betreffenden Gegenden fast keine Ziegen, 
so daß die Beziehung der Epidemie zum Maltafieber zweifelhaft sein konnte. 
Es gelang in einigen Fällen, Bacterium abortus (BANG) nachzuweisen. Der Ver
dacht, daß es sich mindestens um eine Mischinfektion, wenn nicht eine reine 
Infektion durch Bacterium abortus (BANG) gehandelt hat, wird unterstützt 
durch die Beobachtung, daß ein aus dem Bacterium abortus (BANG) hergestelltes 
Serum mit Erfolg bei der Behandlung verwendet wurde. 

Nicht nur in Italien, auch in Frankreich und Spanien blieb die Diagnose 
auf BANG-Infektion durch das Vorkommen von Maltafieber erschwert. Selbst 
in Gegenden, in denen keine Ziegen gehalten wurden und anscheinend deutliche 
Beziehungen der Erkrankten zum fieberhaften Abort der Rinder nachzuweisen 
waren, blieben doch gewisse Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose. 

In Frankreich traten die ersten Fälle von Maltafieber etwa um das Jahr 
1900 auf (BARBYRY). In der Folgezeit verschwanden sie fast gänzlich, um erst 
um 1919 wieder in größerer Zahl aufzutauchen. Im Jahre 1925 wurde durch 
AUBLANT, DUBOIS, LAFENETRE und LISBONNE eine Rundfrage über das Vor
kommen von Maltafieber und fieberhaftem Abort bei Tieren veranstaltet. 
Aus den 84 Antworten, welche aus 90 Departements eintrafen, ergab sich, 
daß das Maltafieber seit 1919 in den 7 MitteImeerdepartements und in 7 an
grenzenden Departements in der Zunahme begriffen war. Ferner kamen ver
einzelte in andere Provinzen eingeschleppte Fälle vor. In den Jahren 1920 bis 
1925 wurden allein in 7 Laboratorien des Südens 1181 sichere Fälle ermittelt. 
Die 7 Mittelmeerdepartements hatten von 1920-1925 mindestens 4000 Er
krankungen. Das Maltafieber blieb aber nicht an. die Küstenzonen gebunden. 
Es griff auch auf andere Bezirke über, die weiter landeinwärts liegen. Als Über
träger kamen neben den Ziegen auch Schafe und Hammel in Frage. Im Jahre 
1900 war das Maltafieber nur in 3 Departements in Frankreich bekannt, 1925 
galten 25 Departements als verseucht. 

Die meisten Fälle kamen in Frankreich sporadisch vor (DARGEIN und DE
LITTE). Sie schienen in der Mehrzahl durch den Genuß von Schaf- oder Ziegen
käse bedingt. Auffällig war die leichte Übertragbarkeit der Infektion, die z. B. 
in einer Häufung von Laboratoriumsinfektionen beobachtet wurde. Von Süd
frankreich wanderte das Maltafieber nach dem Norden. HAUDUROY und PACAULT 
beschrieben schließlich einen Fall, der 1925 in Paris zur Beobachtung kam. 
Es handelte sich um ein 14jähriges Mädchen, das seit einigen Wochen unbestimmte 
Magen- und Darmbeschwerden und dauerndes Fieber zwischen 38 und 39° 
aufwies. Die Blutkultur ergab eine Infektion mit Maltakokken. Die Ansteckung 
war vielleicht Ende Dezember 1924 in Reims nach Genuß einer geringen Menge 
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Ziegenkäse erfolgt. Andere Personen waren allerdings trotz des Genusses nicht 
erkrankt. Epidemiologisch ist an den damals in Frankreich beobachteten 
Fällen von Maltafieber noch bemerkenswert, daß es vorwiegend Männer befiel. 
So betraf die Infektion unter 150 Fällen von CASSAN aus dem Jahre 1925 nur 
zu ein Fünftel Frauen und zu ein Zehntel Kinder. Neu war auch die von CASSAN 
geäußerte Vermutung, daß Stalldünger und Wasser als Vermittler der Infek
tionen und neben den Verdauungswegen besonders die äußere Haut als Ein
trittspforte der Erreger in Frage kämen. 

So verlor das Maltafieber, das vor dem Kriege fast ausschließlich in Italien 
beobachtet wurde, um 1925 für Frankreich den Charakter einer exotischen 
Krankheit. In Malta, seiner eigentlichen Heimat, war es dank der V orsichts
maßregeln aus der Garnison und dem Geschwader so gut wie verschwunden 
(BURNET), während es in der Zivilbevölkerung noch recht verbreitet blieb 
(1922 noch 1102 Fälle mit 5,3% Letalität). Es breitete sich am Rande des 
Mittelmeerbeckens weiter aus, drang weiter vor bis an die Westküste Afrikas 
und bis nach Khartum und Transvaal, tauchte in Nord- und Südamerika auf, 
in Alaska und in der chinesischen Provinz Fu-Kien (BURNET, DARGEIN, LIS
BONNE, TURGlN). Aus den weiter entfernt liegenden Ländern wurde fast nur 
über einzelne Fälle berichtet. In Spanien und im nahen Osten traten die Er
krankungen gehäuft auf. So berichtete SCHNEIDER-SAN ROMAN über 200 Fälle 
aus Spanien. Der Beginn der Krankheit war meist schleichend, das Fieber 
mäßig. Oft trat das Fieber nur in Wellen auf mit fieberfreien Zeiten von Tagen 
bis Wochen. Die Fieberwellen verliefen unregelmäßig. Steigerungen traten 
nur in den Vormittagsstunden auf; sie wurden von den Kranken meist nicht 
bemerkt. Der Fieberabfall ging meist mit Schweißausbruch einher. Als charakte
ristische Erscheinungen sind in den einzelnen Fällen Appetitlosigkeit, Muskel
schmerzen, Gelenkschmerzen und Schmerzen wie bei Ischias beschrieben. Auch 
fielen besonders heftige bronchitische Erscheinungen auf,. deren Abgrenzung 
gegen Schwindsucht manchmal Schwierigkeiten machte, schließlich Erkran
kungen der Hoden und der Eierstöcke. Besonders heftig trat das Maltafieber 
in Aserbeidschan auf (SDRODOWSKI, MGEBROW, LURJE, FRIESE und MINERVIN). 
Das Krankheitsbild war nach diesen Berichten sehr verschieden. Der Fieber
verlauf war polymorph; es kam undulierendes und rezidivierendes Fieber vor; 
am häufigsten wurde remittierendes Fieber beobachtet. In einem Falle bestand 
hektisches Fieber mit ganz hohen Morgen- und niedrigen Abendtemperaturen ; 
in einem anderen Falle entwickelte sich nach einer kurzen ersten Welle eine 
Febris continua von vierwöchiger Dauer. Die Komplikationen betrafen alle 
möglichen Organe, Muskeln, Nerven, Knochen und Lungen. Es kamen schwere 
Erkrankungen an langdauernder Myositis verschiedener Muskelgruppen, Neu
ritis und Ischias vor. Nur in einem Falle konnte ein direkter Zusammenhang 
mit einer Ziegenerkrankung festgestellt werden; in einem anderen Falle hatte 
der Kranke wohl Ziegenmilch getrunken und besaß selbst mehrere Ziegen. 
Die Agglutination fiel bei den Tieren aber negativ aus. In den übrigen Fällen 
kamen Ziegen als Träger der Erreger nicht in Frage, wohl aber andere Haus
tiere, bei denen in Transkaukasien Brucella melitensis wiederholt nachgewiesen 
wurde. Die Diagnose wurde in allen Fällen mittels der Agglutination gestellt bei 
einem Titer von 1: 100 bis 1: 40 000. Zwischen dem Agglutinationstiter und 
den Krankheitserscheinungen bestand kein direktes Verhältnis. Es kamen 
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schwere Fälle vor mit niedrigem Titer und ganz leichte, ambulante mit sehr 
hohem Titer. 

In den Vereinigten Staaten wurde der erste Fall von Maltafieber im Jahre 
1905 von CRAIG erwähnt (HASSELTINE). Nach dem Kriege breitete es sich 
namentlich an der Küste und in den ländlichen Gegenden weiter aus. Be
sonders erkrankten Soldaten und Seeleute nach dem Genuß von Ziegenmilch. 
Die State Departments of Health organisierten systematische Kontrollunter
suchungen. Im Jahre 1926 berichteten 7 Staaten über 34 positive Resultate, 
1927 18 Staaten über 194 Fälle und 1928 40 Staaten über ;500 Fälle (HASSELTINE). 
So wurde um das Jahr 1928 in zahlreichen Ländern, die bisher praktisch frei 
zu sein schienen von Maltafieber, durch die Ausbreitung des Maltafiebers, seine 
eigenartige Symptomatologie und seinen ungewöhnlichen Verlauf die Abgren
zung der BANG-Infektion erschwert. Besonders in den Mittelmeerländern ist 
es bis 1926 zweifelhaft, ob die mitgeteilten Fälle von BANG-Infektion auf ein
wandfreier Beobachtung beruhen. 

Anders liegen die Verhältnisse in Ländern, in denen eine Verwechslung mit 
Maltafieber gar nicht in Frage kommt, vor allem in Dänemark, Schweden und 
Deutschland. Hier begann mit der Ermittlung von Einzelfällen auf Grund 
geschärfter klinischer Beobachtung und systematischer Anwendung der Aggluti
nation um 1928 eine neue Periode in der Erforschung der BANG-Infektion. 

In Dänemark hatte KRISTENSEN bereits im Jahre 1927 eine Serie von 89 posi
tiven Agglutinationsproben mitgeteilt. Von 1375 Seren, die in Kopenhagen 
zur WIDAL-Reaktion eingeschickt worden waren, agglutinierten 89 Bacterium 
abortus mindestens in einer Verdünnung 1 : 100; dieselben Seren gaben auch 
positive Komplementablenkung. Bei 13 der betreffenden Personen konnt!~ 

Bacterium abortus aus dem Blut gezüchtet werden. Fast alle Kranken, die 
positive Agglutination mit Bacterium abortus aufwiesen, hatten entweder mit 
Viehbeständen zu tun gehabt, in denen Abortusinfektionen vorkamen, oder sie 
hatten reichlich rohe Milch bzw. Rahm genossen. Da sich die Agglutination 
mit Bacterium abortus als recht verläßlich erwies, mußte auch bei den Personen, 
bei welchen die Züchtung der Bakterien nicht gelang oder nicht versucht 
werden konnte, eine Infektion angenommen werden. 

In der kurzen Periode vom 1. 4. 27 bis 1. 12. 28 teilte KRISTENSEN weitere 
500 Fälle mit. Diese Beobachtungen gaben den Anstoß zu systematischen 
Serumkontrollen auch in anderen Ländern. In Schweden fand KLING 73 Fälle 
in den Jahren 1927-1928 (POPPE). In den Vereinigten Staaten wurden bis 
zum Mai 1929 rund 1300 Fälle bekannt, die auf BANG-Infektion bezogen wurden 
(HARDY). Eine statistische Aufarbeitung dieses Materials war aber nicht mög
lich, da nach HARDY die Erkennung der Krankheit in den einzelnen Bezirken 
zu sehr abhängig war von der Intensität der auf die Erkennung gerichteten 
Forschung. Immerhin ergaben sich aus diesem großen Material bemerkenswerte 
epidemiologische Einzelheiten. So zeigte sich bei der Auf teilung der Fälle nach 
Wohnorten deutlich ein gehäuftes Auftreten auf dem Lande, ferner eine Meist
begünstigung der Männer des erwerbsfähigen Alters und eine deutliche Bevor
zugung derjenigen Berufe, die mit lebendem oder geschlachtetem Vieh bo
schäftigt sind. Beim Auftreten der ersten Fälle im Staate Indiana konnte nach
gewiesen werden, daß von 87 untersuchten Kühen 21 infiziert waren (BERTELING). 
Alle Kranken bezogen ihre Milch von den infizierten Herden, und es ließ sie h 
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-eine fortlaufende Linie von den Patienten zum Milchproduzenten und seinen 
Kühen verfolgen. Während bei der weiteren Untersuchung von 16 480 Kühen 
nur 150 mit Tuberkulose infiziert gefunden wurden, waren 3900, d. h. fast 25 % 
mit Bacterium abortus infiziert. Allein aus dieser enormen Verbreitung der 
Krankheit ergab sich die Unmöglichkeit, sie durch Abschlachten der kranken 
Tiere zu bekämpfen, wenn man den Besitzern nicht schweren Schaden zufügen 
wollte. Aus dem Staate New York wurde über eine ähnliche Ausbreitung der 
Infektion berichtet (GlLBERT und COLEMAN), so aus der Stadt Ithaka, wo rund 
10% der Rinder verseucht waren (CARPENTER und BAKER), aus mehreren 
anderen Staaten (SIMPSON, HmscHBoEcK), besonders aus Pennsylvanien (KERN) 
und schließlich auch aus Kanada (SCOZZAFAVE und WARNER). In zunehmendem 
Maße wurde die BANG-Infektion der Tiere überall durch systematische Serum
kontrollen aufgedeckt. Auch die zur Verfügung stehenden menschlichen Blut
proben wurden der Anregung von KRISTENSEN entsprechend vor allem in den 
Vereinigten Staaten auf Agglutinine gegen Bacterium abortus (BANG) kontrolliert. 
Man hatte dort bis vor kurzem alle Erkrankungen an undulierendem Fieber 
für Maltafieber gehalten und nun ganz plötzlich die außerordentliche Bedeutung 
der BANG-Infektion auch für den Menschen erkannt. Es ergab sich, daß die 
BANG-Infektion nach der Häufigkeit mindestens auf eine Stufe mit dem Ab
dominaltyphus zu stellen war. CARPENTER, BOAK und CHAPMAN untersuchten 
4050 Blutproben, die aus Syracuse (N. Y.) zur Wassermannreaktion eingesandt 
waren, und fanden in 7,3% positive Agglutination gegen Bacterium abortus 
(BANG). Unter 955 Proben aus New York City waren nur 2,4% positive Ergeb
nisse. Wichtig war die Feststellung, daß bei Personen, die ausschließlich pasteuri
sierte Milch tranken, wie es in der Stadt New York überwiegend der Fall ist, 
niemals Agglutinine gegen Bacterium abortus gefunden wurden. 

In den Mittelmeerländern wurde durch die Berichte aus Nordeuropa und 
Amerika die Beobachtung auf BANG-Infektionen gelenkt. In Nordafrika z. B., 
wo der seuchenhafte Abort früher überhaupt nicht bekannt war, beschrieb 
VIRGILLO im Jahre 1928 zwei Erkrankungen, die in Tripolis beobachtet wurden. 
In dem einen, tödlich endigenden Falle, konnte neben eindeutiger Agglutination 
der Erreger aus dem Blut gezüchtet werden. Bei dem zweiten Kranken war 
zunächst die Agglutination sowohl für Brucella melitensis als auch für Bacterium 
abortus (BANG) positiv, doch gelang auch hier die sichere Diagnose nach Erhitzung 
der Serums auf 65° nach FWAI und ALESSANDRINI, wodurch die Agglutinine 
für Brucella melitensis beseitigt, diejenigen für Bacterium abortus (BANG) aber 
erhalten bleiben sollen. In beiden Fällen hatten die Kranken reichlich un
gekochte Milch aus Gehöften getrunken, in denen sich seuchenhafter Abort bei 
Rindern ereignete. 

In Deutschland wurden BANG-Infektionen seit dem Jahre 1926 sicher beob
achtet, so 1926 von KREUTER und STEINER, 1927 von DIETEL und VElLCHEN
BLAU. Letzterer schilderte 4 Fälle von Infektion mit Bacterium abortus bei 
Tierärzten nach Entfernung der Nachgeburt. Bei dieser Gelegenheit wurden 
in 22 untersuchten Dresdener Marktmilchproben zu 32 % BANG-Bacillen nach
gewiesen. Im Jahre 1928 häuften sich die Mitteilungen charakteristischer Fälle 
(BÜRGER-Kiel 25 Fälle, CURSCHMANN -Rostock, HABs-Kiel, HEGLER-Hamburg, 
POPPE-Rostock II Fälle, PRAUSNITz-Breslau 13 Fälle und SPENGLER-Wien). 
In den von HABS aus der Kieler medizinischen Klinik mitgeteilten 4 Fällen 
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hatten die Kranken reichliche Mengen roher Milch getrunken. Das Krankheits
bild stimmte in allen Fällen überein: wochenlang anhaltendes intermittierendes 
Fieber, Milzschwellung, Normalwerte der Leukocyten oder Leukopenie mit 
relativer Lymphocytose, keine oder nur geringe Beschleunigung der Senkungs
reaktion, positive Diazoreaktion im Urin in 2 Fällen. Die Diagnose wurde 
durch die Agglutination, in einem Falle auch durch den kulturellen Nachweis 
der aus dem Blut gezüchteten Bakterien gesichert. Der Verlauf war durchweg 
günstig. 

So wurde die Kenntnis der BANG-Infektion durch die Beobachtung des 
klinischen Verlaufs wesentlich gefördert. Auch in den aus anderen Teilen 
Deutschlands mitgeteilten Fällen handelte es sich offenbar um Allgemein
infektionen. Der Sitz der Infektion war, darauf deuten die Krankengeschichten 
hin, in der Milz und in der Leber zu suchen. Besonders die Milz trat in den 
Vordergrund des Interesses. Es schien, als wenn das Blut von hier aus schubweise 
mit Erregern überschwemmt werde. Als Eintrittspforten für die Erreger wurden 
besonders die Schleimhäute des Verdauungskanals erkannt, aber auch die 
äußere Haut. Der Erreger selbst wurde jetzt, bei der Zunahme des klinischen 
Materiales, in seinen wesentlichen Eigenschaften beschrieben. 

2. Klinik der BANG-Infektion. 
Die Infektion des Menschen erfolgt auf percutanem Wege durch Berührung 

von infizierten Tieren oder auf enteralem Wege durch den Genuß von Milch 
und Milchprodukten, welche aus roher Milch erzeugt sind, wie Sahne, Butter, 
Milchspeisen, weißem Käse und Speiseeis. Es scheint, als wenn Butter und 
Weißkäse nur eine geringere, Sahne und Labkäse eine größere Rolle als Ver
mittler der Infektion spielen (LERCHE 1931). Vielleicht ist aber bei der 
BANG-Infektion des Menschen ähnlich wie beim Maltafieber der percutane 
Infektionsmodus noch gefährlicher als der perorale. übertragungen von Mensch 
zu Mensch sind bisher nicht bekannt geworden. Die Infektionserreger ver
breiten sich auf dem Blutwege. Als Sepsisherd kommen in Betracht die Milz, 
besonders deren Venen, die Leber und die Lymphdrüsen, welche nach neueren 
Untersuchungen vielleicht eine größere Rolle spielen als früher angenommen 
wurde. 

Nicht in allen Fällen, in denen eine Infektion eingetreten ist, kommt es zu 
deutlichen klinischen Erscheinungen. Sowohl beim Rind als auch beim Menschen 
kommen latente Infektionen vor, wie sie auch beim Maltafieber bekannt geworden 
sind (SHAw). Sie können aus irgendeiner Ursache in die manifeste Form über
gehen (DIETEL, STEINERT). Diese latenten Infektionen werden gelegentlich durch 
eine serologische Untersuchung erkannt. So konnte POPPE unter 14 im Labo
ratorium tätigen Personen bei 2 Laboratoriumsgehilfen eine positive Aggluti
nation feststellen, obgleich diese sich völlig gesund fühlten. LERCHE fand nach 
STEPP bei einem Tierarzt, der sehr viele klinische Untersuchungen bei infizierten 
Tieren ausgeführt hatte, eine positive Agglutination. Der Tierarzt erinnerte 
sich nur an eine flüchtige Hodenschwellung, die er vor Jahren einmal durch
gemacht hatte. KNOTH in Dresden untersuchte die Blutproben von 107 Tier
ärzten aus Sachsen (98 praktischen Tierärzten und 9 Schlachthoft.ierärzten). 
Davon zeigten 18 eine positive Agglutination mit Bacterium abortus (BANG), 
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3 Agglutination mit Komplementbindung, 4 nur Agglutination und II nur 
Komplementbindung. Sie hatten meist nur geringe klinische Erscheinungen 
oder waren früher einmal krank gewesen. LENTzE stellte im Jahre 1930 syste
matische Untersuchungen zur Frage der latenten Infektion des Menschen auf 
20 schlesischen Rittergütern an. Er wählte solche Güter aus, auf denen unter den 
Rindern nachweislich der infektiöse Abortus herrschte, und untersuchte das 
Blut von 74 angeblich gesunden Personen im Alter zwischen 17 und 45 Jahren 
auf das Vorhandensein von Agglutininen. Von 57 Personen, die mit den infi
zierten Tieren in Berührung gekommen waren, wies über ein Fünftel eine positive 
Reaktion auf. 17 weitere Personen, die nachweisbar Bacterium abortus-haltige 
Milch roh in größerer Menge getrunken hatten, ohne aber Kontakt mit den 
infizierten Tieren zu haben, reagierten negativ. Alle Personen, auch die positiv 
reagierenden, bekundeten, völlig gesund zu sein bis auf eine, welche vielleicht 
auf die BANG-Infektion zurückführbare Symptome unbestimmter Natur angab. 
Besonders interessant ist es, zu sehen, daß die Agglutination noch bis zu weit
gehender Serumverdünnung positiv ausfiel. Das Ergebnis war: 

Zwischen die latente Infektion, welche 
keine oder kaum merkliche unbestimmte 
Krankheitserscheinungen macht, und die 
manifeste Form der Erkrankung, läßt 
sich eine Reihe von Erkrankungen ein
gruppieren, die man als ambulatorische 

Serumverdünnung 1: 120 
1: 240 
1: 480 
1: 960 
1 : 1920 

2 Fälle 
2 
3 
3 
3 

Form bezeichnen kann, die auch mit dem Namen "Febricula" belegt worden 
ist. Solche ganz leichten Formen fand HARDY in rund 25 % unter 300 Fällen. 
Es handelt sich meist um solche mit dauernd niedriger oder auch temporär 
negativer Agglutination. 

Die Inkubationszeit wird recht verschieden angegeben, sie ist häufig nicht 
zu bestimmen. Jedenfalls scheint sie bei percutaner Infektion kürzer zu sein 
als bei enteraler. Meist wird angegeben, daß einige Tage oder wenige Wochen 
vom Zeitpunkt der Infektionsmöglichkeit bis zum Auftreten deutlicher Krank
heitserscheinungen vergangen sind. Lokale Erscheinungen können schon am 
ersten Tage auftreten, so in der Selbstbeobachtung von PEPEU, der sich eine 
Infektion durch einen Hautriß am Finger zuzog. Er bekam am gleichen Tage 
Schmerzen an der Infektionspforte, aber Fieber erst am 18. Tag. WEIGMANN 
konnte die Inkubationszeit in 3 sicher beobachteten Fällen auf genau 8 Tage 
festlegen. Meist wird sie länger sein. So wußte im Falle JERWELLS ein 25jähriger 
Mann, daß er genau 3 Wochen vor dem Auftreten des Fiebers eine abortierende 
Kuh gepflegt hatte. Bei enteraler Infektion soll die Inkubationszeit noch weit 
länger sein können (LEGEZYNsKI). 

Die Krankheit beginnt gewöhnlich mit einer Reihe von Beschwerden wie 
Kopfschmerzen, Glieder- und Gelenkschmerzen, leichtem Husten, geringerem 
bis stärkerem Schweißausbruch, Schüttelfrösten, Schwere in den Gliedern, 
allgemeinem Unwohlsein, manchmal nur leichtem Frösteln an den Schultern, 
mit Bläschenbildung und üblem Geschmack in der Mundhöhle, bei Hautinfek
tionen mit kleinen Blasen an der Eintrittspforte oder sogar mit einem von 
manchen Autoren als spezifisch angesprochenem Erythem in der Haut der 
Arme. Letzteres wurde mehrfach bei Tierärzten beobachtet und soll gewöhnlich 
etwa 20 Minuten nach der Berührung der Vaginalschleimhaut einer infizierten 
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Kuh auftreten. HUDDLESON und J OHNSON fanden es so charakteristisch, daU 
sie ihm den Namen "Erythema Brucellurn" gaben. 

Das Krankheitsbild wird im übrigen beherrscht durch längere Zeit anhaltendes 
meist wellenartiges Fieber bei relativem Wohlbefinden der Kranken. Das 
Fieber kann remittierend sein oder intermittierend bis zu jahrelanger Dauer. 
HARDY fand den intermittierenden Typ am häufigsten. Manchmal sieht lllan 
aber ganz uncharakteristische und sogar subfebrile Temperaturen, die evtl. 
eine kurze undulierende Periode enthalten (SCHITTENHELM). Der eigentlich 
undulierende Fiebertyp scheint bei der BANG-Infektion nicht so ausgesprochen 
charakteristisch zu sein wie beim Maltafieber, dem er den Beinamen "Febris 
undulans Bruce" verschafft hat. SCHITTENHELM, der im übrigen die klinischen 
Verschiedenheiten von Maltafieber und BANG-Infektion für so gering schätzt, daß 
er beide als "in ihrem Wesen und in ihrer Äußerung als identisch ansieht", hat 
erst kürzlich auf die manchmal feinen Unterschiede in den Fiebertypen hin
gewiesen. Jedenfalls verläuft das Fieber wohl in den meisten Fällen in lang
gestreckten Wellen, die erst durch kürzere, dann durch länger werdende Inter
valle getrennt sind. Es kann wochenlang aussetzen und in Nachschüben wieder 
einsetzen. Meist ist es nachmittags und abends am höchsten, doch kommen 
in anderen Fällen auch morgendliche Erhöhungen vor. Wenn also der Fieber
verlauf nicht ganz einheitlich ist und, worauf LENHARTZ hingewiesen hat, in 
seiner Wellenform auch bei anderen Krankheiten wie bei der Lungentuber
kulose, bei Nierenbeckenentzündung und HODGKINScher Krankheit vorkommen 
kann, so bleibt die eigenartige Verlaufsform doch ein wichtiges diagnostisches. 
Merkmal. 

Der Puls ist meist verlangsamt oder steht doch in einem Mißverhältnis zur 
Höhe der Temperaturen; in anderen Fällen wurde Pulsbeschleunigung bis 90 
und über 100, namentlich beim plötzlichen Beginn der Erkrankung beobachtet. 

Häufig sind katarrhalische Erscheinungen, Angina und mäßige Bronchitis. 
Fast alle Kranken klagen über ein Schwächegefühl verschiedenen Grades, 
das ganz gering sein kann und manchmal nur für Augenblicke auftritt. Der 
Appetit ist meist gut, aber fast regelmäßig tritt Gewichtsverlsut ein. Drüsen
schwellungen kommen öfter vor, besonders an der Parotis. Ein unbestimmtes 
ziehendes Gefühl in der Magengegend und im Unterleib wird öfter angegeben, 
doch sind eigentliche Darmerscheinungen selten. Die Nieren pflegen nicht zu 
erkranken. Objektiv steht die Milzvergrößerung im Vordergrund, die enorme 
Grade annehmen kann (SCHOTTMÜLLER). Die Vergrößerung der Leber ist 
seltener. Das Blutbild zeigt charakteristische Veränderungen im Sinne einer 
meist leichten Anämie und einer Leukopenie im Beginn und während des 
höchsten Fiebers. Dann folgt gewöhnlich eine Lymphocytose mit Werten bis 
über 40% (LÖFFLER) und sogar bis zu 60% (POPPE). In ganz schweren Fällen 
ist eine Linksverschiebung beobachtet worden (CURSCHMANN, FLEISCHMANN 
und RADDATZ). Die Eosinophilen sind meist leicht vermehrt. Die Blutplättchen 
zeigen keine Veränderung. Die Blutsenkung kann sich auf mittleren Werten 
halten oder leicht gesteigert sein. Im Urin ist gewöhnlich kein besonderer 
Befund zu erheben, nur ist Diazoreaktion gelegentlich positiv. 

Neben diesen feststehenden Erscheinungen werden einige typische Kompli
kationen beschrieben. Besonders gern werden die Genitalorgane befallen, ferner 
die Gelenke und die Haut. Die Erkrankung des Hodens ist nach LÖFFLJ<JR 
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geradezu typisch; sie führt aber nur selten zu einer Vereiterung. Eine Labo
rantin, von der LÖFFLER berichtet, bekam nach einer Laboratoriumsinfektion 
einen Genitalfluor, in dem Bacterium abortus (BANG) nachgewiesen wurde. 
MADSEN hat über 7 Fälle von Abort unter 8 Frauen berichtet, die er beobachtete. 
In einem ähnlichen Falle gelang KRISTENSEN und HOLM die Züchtung der Er
reger aus der Placenta. SIMPSON und FRAIZER berichteten über 5 Frauen, die mehr
mals abortiert hatten und deren Blutserum Bacterium abortus agglutinierte. 

Dann kommen Gelenkerscheinungen nicht selten vor. Sie können intensiv 
sein, ohne daß wesentliche objektive Befunde zu erheben sind. Häufig wird 
ein einzelnes Gelenk befallen, das meist in periodischen Schüben erkrankt 
(FREI). LÖFFLER sah einen Fall von interkurrenter Gonitis bei einem Kranken, 
der über F/2 Jahre am Fieber gelitten hatte und schon 2 Monate afebril war. 
Aus einem großen Kniegelenkerguß von hämorrhagischer Flüssigkeit konnte 
Bacterium abortus gezüchtet werden. Solche Befunde scheinen aber schon 
seltener zu sein (BAKER). HARDY fand eine Arthritis exsudativa unter 300 Fällen 
in weniger als 2 % . 

Hauterscheinungen pflegen häufiger zu sein. Manchmal sind sie ganz flüchtig, 
so daß sie übersehen werden können. Auch gehen sie den eigentlichen Fieber
perioden meist voran. Sie treten auf als flüchtige Rötung, als bläschenförmiges 
Exanthem, als bullöse hämorrhagische und nichthämorrhagische Dermatitis 
(SPENGLER), als mehr bläschenförmige Eruption oder als exsudatives Erythem. 
Zerstreut liegende blaßrote Fleckchen, die an ein Typhusexanthem erinnern 
können, wurden beobachtet. Meist sind die Hauterscheinungen harmloser Natur 
und verursachen kaum subjektive Beschwerden. Zu Komplikationen können 
aber purpuraähnliche Veränderungen führen, die auch an den Schleimhäuten 
auftreten (GAARDE). Schließlich kommen echte Blutungen aus der Nase und 
der Darmwandung vor (KRISTENSEN). 

Typische Krankheitsbilder, in denen die erwähnten Erscheinungen selten 
vermißt werden, sind in den letzten Jahren öfter zur Beobachtung gekommen. 
So berichteten: 

HEss (1930), bei einer 51jährigen Dame, auf deren Gut das seuchenhafte Verkalben seit 
vielen Jahren vorkommt, traten seit 1/2 .Jahr unbestimmt wechselnde Beschwerden mit 
leichter Temperaturerhöhung auf, ohne daß objektiv ein sicherer Befund zu erheben war. 
Es kam Schlaflosigkeit hinzu sowie neuralgische Schmerzen am Brustkorb und am linken 
Arm. Die Agglutination auf Bacterium abortus war 1 : 100 positiv und stieg bis auf 1 : SOO. 
Der Puls hielt sich dauernd sehr niedrig, um 60 herum. Die Milz war eben fühlbar. Im Blut
bild 77,S% Hämoglobin, Leukopenie um 6000 mit geringer Lymphocytose, Eosinophilie 
1-4%. Während der Behandlung stieg der Blutfarbstoff bald auf 100%. Das Fieber 
hielt sich zwischen 36,9 und 3So. 

LANG (1930): 39jähriger, früher kerngesunder Mann erkrankte im Juli 1929 mit Frieren 
und leicht gestörtem Allgemeinbefinden sowie langdauerndem Fieber, das sich in Wellen 
bis zum Oktober fortsetzte. Gewichtsabnahme 9 kg. Objektiv fand sich ein palpabler 
Milztumor, auch der Leberrand war gut zu tasten. Die Milz etwa 21/ 2 Querfinger unter dem 
linken Rippenbogen. Leukocyten 6000 mit 5S% Lymphocyten, 30% Segmentkernigen. 
Agglutination auf Bacterium abortus 1 : 2300. Unter Vaccinetherapie, angefangen mit 
10 Millionen Keimen subcutan, in Abständen von 4 Tagen insgesamt 10 Injektionen, steigend 
bis auf 100 Millionen regelrechter Abfall der Temperatur. Nach den einzelnen Injektionen 
von der vierten ab leichter Temperaturanstieg bei gutem Allgemeinbefinden. 

NATORP (1930): 1. 43 Jahre alte Frau. Mit 13 Jahren Typhus, jetzt seit einem Jahre 
matt und müde. War im August 1929 vier Wochen bettlägerig wegen Erkältung mit 
Gliederschmerzen, etwas geschwollenem Leib, Verstopfung und Fieber, zeitweise bis 400_ 
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Trinkt seit Jahren viel rohe Milch, besonders im Sommer. Am 4. 11.29 Aufnahme wegen 
Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust und Kopfschmerzen. Eingehende Untersuchung ergab 
keinerlei Befund. Erst in der 2. Woche trat remittierendes Fieber auf, aber ohne Undulation. 
Widal auf Bacterium abortus 1 : 1600 positiv. Zeigte während der 4.-6. Woche ihres 
Krankenhausaufenthaltes nur ganz kleine Fieberzacken. 

2. 39 Jahre alter Schlosser. Wurde am 19. ll. 29 aufgenommen, nachdem er seit 
einer Woche mit Fieber und Frösteln erkrankt war. Hatte seit 2 Jahren viel rohe Milch 
getrunken. Organischer Befund o. B. einschließlich Leber und Milz" nur manchmal gering. 
fügiger Meteorismus, aber typisch undulierendes Fieber, Widal auf Bacterium abortus 
1 : 400, dann 1 : 800, nachher 1 : 400 positiv. 

3. 32 Jahre alter Sattler, hatte seit Jahren mit Vorliebe rohe Milch getrunken, 1918 und 
1923 Grippe. Aufnahme am 24. 1. 30, nachdem er sich seit 5 Wochen unbehaglich fühlte. 
Hatte schlechten Appetit und Nachtschweiße. Bei der Aufnahme Temperatur 38,8°, Puls 
96, Zunge belegt, leichter Meteorismus. Atmung und Reflexe lebhaft, organischer Befund 
sonst einschließlich Leber und Milz o. B. Widal auf Bacterium abortus 1 : 400 positiv. 

RSAJEW (1930): 18 Jahre aiter Mann, Schäfer, hat mehrmals Angina gehabt, jetzt 
Frösteln, Schwarzwerden vor den Augen, leichte Stuhlverstopfung, kommt unter Typhus
verdacht zur Aufnahme. Beide Gaumensegel leicht gerötet, Mandeln mäßig vergrößert. 
Leib unter dem Rippenbogen etwas druckempfindlich. Milz vergrößert, fühlt sich derb an, 
Leber o. B. Auffällig langsamer Puls. Im Blutbild Lymphocytose, Verminderung der 
Neutrophilen und Fehlen von Eosinophilen bei verminderter absoluter Leukocytenzahl 
(7000--4800). Im roten Blutbild leichte Anisocytose. Thrombocyten reichlich. Im Blut 
wurden kulturell BANG-Bakterien nachgewiesen. 

Gelegentlich sind auch unklare Krankheitsbilder beschrieben, die nicht immer einer 
Infektion mit Bacterium abortus zur Last gelegt werden können, wie in einem ·Falle von 
NATORP: Dieser betraf eine 30jährige Frau, die häufig Angina überstanden und seit 2 Jahren 
täglich 1 Liter rohe Milch trank. Bei der Aufnahme fand sich eine linksseitige chronische 
Tonsillitis mit subfebrilen Temperaturen. Agglutination auf Bacterium abortus (BANG) 
1 : 100 deutlich, bei 1 : 200 nur schwach positiv. Tonsillektomie ohne Erfolg. NATORP 
glaubte, es handelte sich um eine chronische Sepsis, wobei gleichzeitig ein Kontakt mit 
Bacterium abortus (BANG) während des langen Genusses von roher Milch stattfand und hier
durch die positive Agglutination bedingt war, daß dagegen eine eigentliche BANG-Infektion 
nicht vorlag. 

Die Kenntnis der klinischen Erscheinungen ist noch durch einzelne Selbstbeobachtungen 
gefördert worden. Besonders eindrucksvoll ist neben dem von WEIGMANN beschriebenen 
Fall des Med.-Rats Dr. R. eine Beobachtung von ZACH: Nach der Sektion eines 5 Monate 
alten Kalbsfeten, bei welchem Bacterium abortus (BANG) mikroskopisch und kulturell nach
gewiesen wurde, traten am gleichen Tage klopfende Schmerzen am rechten Zeigefinger auf. 
An der schmerzenden Stelle zeigte sich ein Hautriß. Die Schmerzen verschwanden am 
folgenden Tage. Nach 18 Ta.gen trat Fieber auf, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, unruhiger 
Schlaf mit Nachtschweißen. Nach etwa 8 Tagen Schwellung und Schmerzen am rechten 
Knie. Das Allgemeinbefinden wurde schlechter. Temperaturen bis 38,3°, relative Brady
kardie, geringer Milztumor. Die serologische Blutuntersuchung ergab einen Agglutinations
titer von 1: 1600 auf Bacterium abortus (BANG) sowie positive Komplementbindungsreaktion. 
Die Fieberkurve zeigte remittierendes Fieber mit Tagesschwankungen bis 2,8°, im Blutbild 
Leukopenie und Lymphocytose. Im weiteren Verlauf Erscheinungen von seiten des Ver
dauungsapparates, Koliken, spastische Schmerzen in der Magengegend, Erbrechen und 
diffuse Schmerzhaftigkeit bei Druck auf den Leib. Therapeutisch war die Behandlung 
mit Serum einer rekonvaleszenten Kuh mit hohem Agglutinationstiter ohne Erfolg. Ein 
überraschender Erfolg trat ein bei Anwendung von Maltafieberserum, das zu je 10 ccm an 
3 aufeinanderfolgenden Tagen subcutan injiziert wurde. 

Das Krankheitsbild äußert sich, wie aus dieser kleinen Übersicht hervor
geht, immerhin so verschieden, daß sich die Mitteilung weiterer klinischer 
Beobachtungen lohnen dürfte. Die folgenden Krankengeschichten haben mir 
Herr Prof. SCffiTTENHELM (Medizinische Universitätsklinik in Kiel) und 
Herr Prof. STUBER (Städtische Krankenanstalt in Kiel) in liebenswürdigster 
Weise zur Verfügung gestellt: 
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1. [Aus der Medizinischen Universitätsklinik Kiel (Prof. SCHITTENHELM)] Edo Hae., 
48 Jahre alt, Kaufmann. Anamne8e: In den 90er Jahren Influenza mit hohem Fieber, 
war immer nervös. Im Oktober 1915 in Rußland Typhus. Nach dem Kriege nicht mehr 
ernstlich krank. Hatte jetzt von November bis 
Weihnachten 1927 Bronchialkatarrh. Fühlte sich 
von der ersten Januarwoche ab nicht mehr ganz 
wohl. Wenn er abends aus dem Büro kam, war 
er schlapp und hatte keinen Appetit. Nachts 
schwitzte er zeitweise. Am 17. 1. 28 Verschlechte
rung, stellte Fieber fest, hat bis zur Aufnahme 
in die Klinik selbst gemessen. Gab an, in seinem 
Haushalt werde nur abgekochte Milch verwendet. Abb. 1. Fieberkurve 17. 1. bis 2. 2. 28. 
Er habe aber einmal im Januar, als er sich schon 
nicht mehr ganz wohl fühlte, auf dem Büro rohe Milch getrunken. 

Aujnahmebejund. Innere Organe o. B., nur die Milz anscheinend 3 Querfinger breit 
unter dem Rippenbogen, Leber nicht sicher abzugrenzen. Im Urin Urobilin +, Urobilinogen 
stark vermehrt, Diazo O. 
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Abb.3. 
Abb. 2 und 3. Fieberkurve 3. 2. bis 28. 3. 28. 

Blutbild I 1928 
3. 2. 117. 2. I 23. 2. I 2. 3. 7. 3. 

Hämoglobin % 
Erythrocyten, Mil!. 
Leukocyten . 
Stabkernige . % 
Segmentkernige % 
Lymphocyten. % 
Eosinophile % 
Monocyten. % 
Mastzellen % 
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Blutsenkung 1928 

(WESTERGREEN) 4.2. 113. 2.124. 2·1 7.3. 113. 3.117. 3. 

I I 
nach 1° . 24 14 

I 
22 22 22 

I 

24 mm ! 

" 
2° . 

" 
55 25 

i 
55 53 52 54 

" 24° . " 
120 82 I 106 100 94 I 117 

1928 
Widal 

4. 2. 6.2. 13. 2. 24. 2. 1. 3. 13. 3. 

Typhus 1: 30 + I Paratyphus B. 0 
1 : 3000+ 11 : 3000+ Bacterium(BANG) 1 : 3000+ 1: 3000+ 1: 2000+ 1: 500+ 

Kultur. 0 o j 0 

Verlauf. 6.2.28 bis jetzt remittierendes Fieber, Anstieg in den Mittagsstunden, abends
Abfall. Kein Schüttelfrost, kein Frieren, Milz mit derbem vorderen Rand fühlbar. 17. 2. 
Milz deutlich 3 Querfinger unter dem Rippenbogen. 26. 2. Das Schwitzen hat fast ganz 
aufgehört. Patient macht auf der Fieberhöhe keinerlei benommenen Eindruck. 13. 3. Der 
Milztumor geht zurück. 28. 3. Milz 2 Querfinger unter dem Rippenbogen, Leber nicht 
sicher abgrenzbar. 4.4. Milz nicht mehr sicher palpabel (Kontrolle nach Entlassung in 
ambulante Behandlung). Keine Gewichtsabnahme. 

Epikrise. Seit Wochen remittierendes Fieber ohne Organerscheinungen. Relative Puls
verlangsamung. Rheumatische Beschwerden in einer alten Steckschußnarbe. Langsame 
Entfieberung unter Neosalvarsan. Auffallendes Absinken des Serumtiters in der Rekon
valeszenz. 

2. [Aus der Medizinischen Universitätsklinik Kiel (Prof. SCHITTENHELM)] Willi Ma .• 
26 Jahre alt, Kaufmann. Anamnese: Seit 3 Wochen krank. Beginn plötzlich mit Kopf
schmerzen, Schüttelfrost und Fieber, starkem Schweißausbruch und Gliederschmerzen. 
Fühlte sich während der letzten 3 Wochen hin und wieder für 2-3 Tage ganz gesund. 
Bekam dann wieder Fieber bis 39° abends. Hat im letzten Jahre viel rohe Milch ge
trunken; ist viel auf Reisen. 

Aufnahmebefund. Roseolenartige Flecke an der Haut des Bauches und am Rücken. 
Zunge hinten belegt. Gaumen dunkelrot, Rachenschleimhaut rot. Die Mandeln liegen tief 
zwischen den Gaumenbögen. Leber 1 Querfinger breit unterhalb des Rippenbogens. 
Die Milz als derber Tumor deutlich palpabel, perkutorisch 17,5 : 8,5 cm. 
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Abb.5. 
Abb. 4 und 5. Fieberkurve 28. 11. 30 bis 17. 1. 31. 

. 
1930 1931 

Blutbild 
28. lI.1 /13. 12.117. 12. 6.12. 7.1. 

Hämoglobin % 70 - - ! - -. 
j 

Erythrocyten, Mill. 5 - - i - -

Leukocyten 4400 4300 5200 I 4200 5200 
Stabkernige % 3 5 6 

I 
9 12 

Segmentkernige % 26 20 17,5 19,5 31 
Lymphocyten % 70 69 74 70 53 
Eosinophile . % - 1 1,5 - 1 
Monocyten % 1 5 1 1,5 3 
Mastzellen - - - - -

Blutsenkung 1930 1931 

(WESTERGREEN) 
28. 11.1 8.12. /19. 12. 3. 1. 1 8. 1. 

nach 1° mm 8 21 37 18 21 

" 2° " 27 48 66 47 46 

" 24° " 
102 124 120 HO 105 

Bilirubin im Serum direkt 0, indirekt: 0,64 mg-%. 

1930 1931 
Widal 

28. 11. I 8. 12. I 19. 12. 8. 1. 1 3. 2. 

Typhus. 0 - - - -
Paratyphus B. . 0 - - - -
Breslau . 0 - - - -
Bacterium (BANG) 1 :5000+ 1 :2000+ 1:10000+ 1:3000+ 1:1000+ 

1:10000± 1 :20000± 

Verlauf. 30. 11. und 5. 12.30 Allgemeinbefinden gut, starker Schweißausbruch. 8. 12. 
bis 13. 12. mehrfach Schüttelfröste und Nasenbluten. 12. 12. kritischer Temperaturabfall 
bis 37°, am 13. 12. Wiederanstieg. 16.12. Lymphangitis und Lymphadenitis der Achsel
drüsen. Fühlt sich sehr matt. 20.12. auf Pyramidon Temperaturabfall bis 36°. Keine 
Gewichtsabnahme. 

30* 



468 K. BöHlI1ER: 

Epikrise. Demonstrativer Fall von BANG· Infektion, höchste Temperaturen mit Schüttei· 
frösten, Leukopenie und relativer Lymphocytose. Behandlung mit Maltavaccine brachte 
anfangs keine Besserung; auch kombinierte Salicyl-Neosalvarsantherapie ohne sichtbaren 
Erfolg. Erst Pyramidon wirkte schlagartig. Ungestörte Rekonvaleszenz unter Weiter
führung der Vaccine- und Pyramidontherapie. 

3. [Aus der Medizinischen Universitätsklinik Kiel (Prof. SCHITTENHELM)] Marie Zo., 
:n Jahre alt, Wärterin. Anamnese: Erkrankte Anfang April abends mit Schüttelfrost, 

der sich wiederholte. Blieb aber außer Bett 
;'zs.v.,gZS 1171 und machte Dienst, da sie außer den abendlich 

auftretenden Schüttelfrösten vollkommen ohne 
Beschwerden war. Hat öfter rohe Milch 
getrunken, abwechselnd mit gekochter. Hat 
vom 28. 5. ab selbst die Temperatur gemessen. 

A bb. 6. Fieberkurve 28. 5. bis 7. 6. 28. 

Aufnahmebefund. Innere Organe o. B., Milz 
nicht palpabel. 18. 6. 28. Fühlt sich absolut 
nicht krank. 22. 6. Allgemeinbefinden sehr gut. 
Die Milz wird im Bad mit Sicherheit gefühlt. 
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Abb. 7. Fieberkurve 7.6. bis 5.7.28. 

1928 1928 
Blutbild ------ Blutbild 

9.6. 120. 6. 9.6. 1 20. 6. 
I 

Hämoglobin % 70 ! - Lymphocyten % 59 60 
Erythrocyten, Mill. 4,49 

I 
Eosinophile . 0' - /0 -- -

Leukocyten . 400017200 Monocyten % 2 3 
Stabkernige . % 16 . 14 Mastzellen - --
Segmentkernige % 22 I 23 

Blutsenkurl.{j 1928 
-- ----------" --------

(WESTERGREEN) 7.6. 113. 6.118. 6.122. 6.1 27. 6.129. 6. 

I 
I 

I 
I 

nach 10mm 48 
I 

41 29 
I 

38 39 
I 

37 
2° 76 76 47 70 53 

I 
51 

24° .. 116 112 97 91 78 
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Bacterium (BANG) . 
Bacterium Melitense 

Aussaat steril. 

BANG-Infektion des Menschen. 

8.6. 

1: 3000 + 
1: 2000 + 

1928 

15.6. 22.6. 

1 :3000+ 1:3000+ 

469 

29.6. 

1:2000+ 

Epikrise. Wurde vor der Aufnahme lange wegen Fiebers behandelt, für das keine 
rechte Ursache gefunden werden konnte. Typischer Fieberverlauf. Keine Gewichtsabnahme. 
Vertrug kein Salicyl, günstige Wirkung 
auch durch Agit. Gewicht unverändert. 11'0 [,8. fl1!Z! 13.lI1G. fl IH'l 

4. [Aus der Medizinischen Universitäts
klinik Kiel (Prof. SCIDTTENHELM)] Klara 
Le., 27 Jahre alt, Pförtnerin. Anamnese: 
War früher nicht ernstlich krank. Bekam 
Anfang Juni im Dienst abends Schüttel
frost, etwa 10 Minuten lang. Am nächsten 
Abend Temperatur 39,5°, Schmerzen im 
Hinterkopf. Ist blaß und fühlt sich sehr 
schwach. 

Aufnahmebefund organisch o. B. 
Verlauf. 18. 6. 29. Fühlt sich abends 

noch matt, subjektives Befinden sonst aus
gezeichnet. Gewicht unverändert. 
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Abb. 8. Fieberkurve 8. 6. bis 25. 6. 29. 

1929 
Blutbild 

I 
Blutbild 

8.6. 25.6. 8.6. 

Hämoglobin . % 70 72 Lymphocyten % 27,5 
Erythrocyten, Mill. 3,95 4,05 Eosinophile % 6,5 
Leukocyten . 
Stabkernige . % 
Segmentkernige % 

5100 7200 
6,5 5 

50,5 45 

Blutsenkung 
(WESTERGREEN) 

nach 1° mm 
2° " 

24° " 

Monocyten. % 9 
Mastzellen . % -

1929 

8.6. 10.6. 

52 60 
84 103 

125 

Bilirubin im Serum direkt 0, indirekt 0,53 mg- %. 

Widal 

Typhus ..... 
Paratyphus B . . 
Bacterium (BANG) 

1929 

10.6. 14.6. 24.6. 

o 0 
o 0 

1 : 200 + + 1 : 200 + 1 : 100 + 
dannO 1:200± 

dann 0 

1929 

I 25.6. 

37 
7,5 
5 
0,5 
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5. [Aus der Medizinischen Universitätsklinik Kiel (Prof. SCHITTENHELJIl)] Hermann 
Po., 64 Jahre alt, Arbeiter. Anamnese: Arbeitet seit Oktober 1928 auf einem Gut, auf 
dem 20 Kühe stehen. Diese hatten im Jahre 1927 fast alle verkalbt. Im Jahre 1928 
blieb das Verkalben aus. Ende Januar 1928 bekam Po. Fieber. Im Krankenhaus zu N. 
wurde Grippe angenommen und Po. zurückverlegt. Bald stieg die Temperatur auf 400, 
Schüttelfröste traten auf. Der Kranke fühlte sich sehr matt und war zeitweise etwas be· 
nommen. Wegen gleichzeitig bestehender Pulsverlangsamung wurde Typhus angenommen 
und Blut zur bakteriologischen Untersuchung geschickt. Dabei wurde die BANG· Infektion 
durch die Agglutination 1 : 300 aufgedeckt. Zunächst draußen erfolglose Behandlung mit 
Pyramidon, Omnadin und Chinin, dann Aufnahme in die Klinik. 

Aufnahmebefund : In der MiIzgegend Schmerzen bei Druck, Leber eben unter dem Rippen. 
bogen fühlbar. 

25.JY. 26.JY. 1aUl1! 19.1!21J.1! -- !7.1! 
I 

~U ~r-------~-T-rr-------r-----------~--------'--------l 

W J~~~ ____________________________________________ ~ __ ~ 

/yrolllliloll PI/li 11 
IIflccme 2,5#111 gM/lI! 1,5,41;11 
Hfldu/ 1:5UfJ! 1: 1fJfJ:! 1:5/lf 

Abb.9. Fieberkurve 18.4. bis 27.5.29. 

1829 1929 
Blutbild 

18. 4.124. 4. 114. 5. 
Blutbild 

18. 4.124. 4.114. 5. 

Hämoglobin . % 90 - - Lymphocyten % 43 27 34 
Erythrocyten Mill. 4,94 - - EosinophiIe % - 2 2 
Leukocyten 5400 - 6200 Monocyten. % - - 6 
Stabkernige % 5 3 4 Mastzellen % - - 2 
Segmentkernige % 51 68 52 

Blutsenkung 1929 

(WESTERGREEN) 18.4. 6.5. 13.5. 21. 5. 

nach 1° . mm 12 17 28 27 

" 
2° . 25 35 59 50 

" 
24° . " 

Bilirubin im Serum direkt 0, indirekt 0,67 mg· %. 

1929 
Widal 

1 19.4. 23.4. 13.5. 

Typhus ..... 0 
I 

0 0 
Paratyphus B . . 0 0 0 
Bacterium (BANG) 1 : 50+ + + 11 : 100 + 1:100± 

1:100+++ 1:500± 
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6. [Aus der Medizinischen Universitätsklinik Kiel (Prof. SCHlTTENHELM)] Wilh. Ro., 
22 Jahre alt, stud. jur. Anamnese: Früher nicht ernstlich krank gewesen. Am 30. 6. 28 
nach einer durcharbeiteten Nacht fühlte er sich nicht wohl, die Zigarette schmeckte 
nicht, nachts dann Schweißausbruch. Am 1. 7. Hitzegefühl. In der Woche bis zur Auf
nahme fühlte er sich vormittags und nachmittags bis etwa 16 Uhr leidlich wohl, war 
dann aber unlustig zur Arbeit. Hatte nachts bis 40° Fieber, gegen Morgen meist Schweiß
ausbruch. Habe trotz des Hitzegefühls seinen Abendschoppen nie versäumt, bis 11 oder 
12 Uhr im Lokal gesessen und alles mitgemacht. Trinkt morgens regelmäßig rohe Milch. 
Hustet seit etwa 1/2 Jahre etwas mit schleimigem Auswurf. 

Aufnahmebefund. Milz derb, palpabel, 3 Querfinger breit unter dem Rippenbogen. 
Innere Organe sonst o. B. 

110 J 7.&.1923 1'1.Wf.I5.l1Jl. 12.Wf.2JI!ll J/l?/lJ1.l1Jl. 1D.l1JIl 

I 

mUJ7~------~-L-P-J~~~----~~~~~~~~~~~~~ 

MJ6~------~-.--~--~~~+-~~~~----~-------r~~ ,. .... 
" '\ r .... 

5UJ5~r~--~~~~---k------------~--------~------~~~+------1 

'1U 3'1 NeDSO!Y. + + + + + + + 
Nolr. sol. t t t t t H t t t 
1A1;~nl 1: 2DUUf-/:IUDUf- 1: 1DUUf-
"'''''' 1:5DUU-1:JUUUI 1:II/UU! 1:II/UI/f-

Abb. 10. Fieberkurve 7. 7. bis 10. 8. 28. 

1928 1928 
Blutbild 

I I 9.8. 
Blutbild 

112. 7.1 7.7. 12.7. 7.7. 

Hämoglobin . . % 75 - - Lymphocyten. .% 38,5 31 
Erythrocyten, Mill. 4,8 - - Eosinophile .% 0,5 3 
Leukocyten 6000 5000 6500 Monocyten .% 3,0 11 
Stabkernige .% 18,5 8 1 Mastzellen .% 0,5 1 
Segmentkernige . % 39,0 46 45 

Blutsenkung 1928 

(WESTERGREEN) 7.7. 20.7. 9.8. 

nach 1° mm 15 12 5 
2° 31 34 22 

1928 
Widal 

9.7. 10.7. 28.7. 9.8. 

Bacterium (BANG) 1 :2000+ 1 :2000+ 1 : 1000 + 
1:50000 1:3000+ 1 :2000± 1: 2000 + 

9.8. 

42 
6 
6 

-

Verlauf. Fühlte sich nach der Entlassung zunächst ganz gut, dann traten wieder abend
liche Temperaturen auf, später kam eine Schwellung des rechten Hodens und Nebenhodens 
hinzu. Kommt wegen des Rezidivs am 8. 10. 28 wieder zur Aufnahme. Fühlt sich nicht 
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schlecht. Die Schwellung der Hoden macht nur ganz geringe Beschwerden, geht aber erst 
laue:sam zurück. Wird am 1. 11. zur ambulanten Salvarsankur entlassen. Keine Gewichts
ab;ahme. 

4 [;3.Il,gZS 15L1li.I ZJIZI/.I 3!.I 

60%L-------------~ ____________________ ~ ____________ _J 

Neoso/y. + + + + + + + 
Alotrso! t 
fVititl/ 1: 31l01l+ 1:301l1Jr 

Abb. 11. l<'ieberkurve 8. 10. bis 31. 10. 28. 

Bacterium (BANG) .1 1 : 3000 + I 1 : 3000 + i 1 : 3000 + 1: 1000 + 

p [J~/11.0?'!J - 15./1 ftlO 37 , .. " •• 

J035~ 
~ 

60 35 #eoso/t( + 
WitiO/I:31/01/+ 

Kommt vom 11. 2. bis 15.2. 29 zur Beobachtung. Hat sich 
in der Zwischenzeit ganz wohl gefühlt. Die Milz ist jetzt etwas 
größer als früher, Maße 10 : 17 cm. 

Blutbild 11.2.29. Hämoglobin 79%, Erythrocyten 4,92 Mil
lionen, Leukocyten 6100, Stabkernige 1,5%, Segmentkernige 
66,5%, Lymphocyten 22,0%, Eosinophile 3,5%, Monocyten 
5,5%, Mastzellen 1,0%. 

Abb.12. Fieberkurve 
11. 2. bis 15. 2. 29. 7. [Aus der Städtischen Krankenanstalt Kiel (Prof. STUßER)] 

Konstanze Ha., 54 Jahre alt, Ehefrau. Anamnese: Im Dezember 
1928 widerliches Gefühl im Mund, Appetitlosigkeit und Beginn des Fiebers. Wurde am 
1. 1. 29 bettlägerig, lag etwa 1/4 Jahr zu Bett, davon 2 Monate schwer krank. Das Fieber 

ging langsam herunter, verschwand aber nie ganz. Fühlte 
;; ;;15. - tl/. J7/II. l,gt.9 sich im April ganz leidlich. Im Mai trat ein Rückfall ein, 

S!l JöL-----~--' 
li'fflollmil T T T T 
MUtl! 1: 1!l1l + 

Abb. 13. Fieberkurve 
15.8. bis 24. 8. 29. 

lag den ganzen Monat zu Bett. Fühlte sich im Juni gut. 
Im Juli F/2wöchiger Rückfall, lag aber nicht zu Bett. 
Hat jetzt seit 3 Wochen wieder Fieber bis 40°. Fühlt sich 
matt, hat keinen Appetit, sonst keine Beschwerden. 

Autnahmebetund. Leber 1 Querfinger breit unter dem 
Rippenbogen, Milz eben palpabel. Im Urin Diazo +. 

Blutbild 16. 8. 29. Hämoglobin 75%, Erythrocyten 
4,62 Millionen, Leukocyten 2900, Stabkernige 3%, Seg
mentkernige 36 %, Lymphocyten 59 %, Übergangsformen 
1 %, Eosinophile 1 %, Mastzellen O. 

Blutsenkung (WESTERGREEN) 16.8.29. Nach 1 ° 11 mm, 
nach 2° 22 mm. 

Bilirubin im Serum direkt 0, indirekt 0,85 mg· %. 
Widal. Bacterium (BANG) bis 1 : 100 +. Auf eigenen Wunsch entlassen. 

8. [Aus der Städtischen Krankenanstalt Kiel (Prof. STUßER)] Hermann Bi., 42 Jahre 
alt, Kaufmann. Anamnese: Seit 4 Wochen zunehmende Mattigkeit und Hinfälligkeit, seither 
auch Temperaturen, in der letzten Woche abends 390 axillar. 
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Aufnahmebefund. Innere Organe o. B., auch Leber und Milz. Im Urin Diazo O. 
Blutbild. Erythrocyten 4,48 Millionen, Leukocyten 6200, Stabkernige 2%, Segment· 

kernige 42%, Lymphocyten 46%, Über
gangsformen 10 % . 

Blutsenkung (WESTERGREEN). Nach 
1° 38 mm, nach 2° 60 mm. 

Widal: 18. 9. 29 Bacterium (BANG) 
1:800+; 25.9.291:1600+. 

Verlauf. 20. 9. 29 fühlt sich sehr 
schwach. 21. 9. auf Pyramidon und Ca
dechol prompte Entfieberung bis zur 
Norm. 30. 9. auch nach Absetzung der 
Heilmittel bleibt die Temperatur unter 
37°. Hat 3,2 kg abgenommen. 

9. [Aus der Städtischen Kranken
anstalt Kiel (Prof. STUBER)] Frieda La., 
44 Jahre alt, Ehefrau. Anamnese: Fühlt 

ltu /;; l11X 19Z9 23./X. i?II./X. Jfl./X. 

I 

80 35L......"..-= __ ...,-----.=--______ ..... 
li'.Y;7t1lltlYli! r r r r 
lJ'('tI!11100fl f' f' f' f' 

W!otll I:SfJOr 1: 1000r 
Abb. 14. Fieberkurve 17. 9. bis 30. 9. 29. 

sich seit Pfingsten flau, hat Schmerzen im Leib und Fieber um 38° herum. 
Aufnahmebefund. Sehr gut genährte Frau mit fettreichen Bauchdecken. Über der 

ganzen rechten Lunge bronchitische Geräusche. Leber etwa 3 Querfinger breit unter dem 
Rippenbogen, Milz nicht palpabel. 

fo /i;21.Wl.1.9J! - Jfl.WlJ1W1. .9.17JJl.1D.l1/Il - !.9.17JJl. ZD.l1/Il Z.9. WIl Jfl. W. - Ur. 
I 
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.n v ',I I/v I/ ~v,/ V\., I V1tl/ 1j /", /" 
SO Jn •• I • '_J'." ~ """ 

/)'rtl!1110UI! f' f' f'I' f' f' f' f' 
li',Y;7t1lltlYli! r r r r r r r r r r r 

#eOStl!K + + + 
Mt/tl! 1:1nOO r !:1nfJOr 

Abb. 15. Fieberkurve 21. 7. bis 7. 9. 31. 

1931 1931 
Blutbild Blutbild 

21. 7. , 25.7. 21. 7. 25.7. , 

Hämoglobin .% 90 92 Segmentkernige % 43 50 
Erythrocyten, Mill. 4,45 4,25 Lymphocyten . . % 43 35 
Leukocyten 4000 5400 Übergangsformen % 4 5 
Jugendformen. .% I 2 Eosinophile . .% 2 3 
Stabkernige .% 6 5 Mastzellen .% I -

1931 
Widal 

23.7. 4.8. 2.9. 

Bacterium (BANG) 11: 1600 + 1 : 1600 + 1:400+ 

Verlauf: Allmähliche Entfieberung nach Trypaflavin, Pyramidon und Neosalvarsan. 
Hat etwa 5 kg abgenommen. 

Die angeführten Fälle halten sich noch in dem gewöhnlichen Rahmen. Darüber 
hinaus sind einzelne Infektionen beschrieben worden, die außergewöhnlich 
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langwierigen Verlauf und schwerste klinische Erscheinungen zeigten. Einen 
solchen beobachtete NAGORSEN bei einem Agglutinationstiter von 1 : 61440 
mit einer besonderen toxischen Komponente, die auf den Kreislauf ungünstig 
wirkte. Im allgemeinen rechnet man mit einer Krankheitsdauer von durch· 
schnittlich 3 Monaten und mit Schwankungen zwischen 1-6 Monaten. HARDY 
berechnete an einem größeren Material, daß Rückfälle in etwa 15 % vorkommen. 
Die längste beobachtete ununterbrochene Fieberdauer gab LÖFFLER mit 15 Mo
naten an. Jedenfalls muß man damit rechnen, daß eine Bakteriämie auch nach 
längerer Fieberfreiheit, bei objektiv negativem Befund und völligem Wohl
befinden noch längere Zeit fortbestehen kann. Dafür spricht auch eine Beob
achtung von LEAVELL und AMOSS, welche Bacterium abortus (BANG) bei einem 
Kranken aus dem Stuhl, aus der mittels Duodenalsonde gewonnenen Galle 
sowie aus der operativ entfernten Gallenblase isolieren konnten. Nach Ent
fernung der Gallenblase blieb der Stuhl von Bakterien frei. Danach erscheint es 
möglich, daß die Gallenblase eine Rolle bei den Rückfällen spielt und daß es 
Infektionsträger gibt, welche die Keime in der Gallenblase beherbergen und 
mit dem Stuhl ausscheiden. Die Beobachtung von BERNSAU, der eine Erkran
kung nach Genuß von Brunnenwasser aus einem nahe der Dunggrube gelegenen 
Brunnen sah, wird dadurch in ein besonderes Licht gerückt. 

Schwere Krankheitsbilder können auch durch ungewöhnliche Komplikationen 
hervorgerufen werden, die in den verschiedensten Organen auftreten. Eigen
tümlicherweise handelt es sich dabei häufig um solche Organe, die auch beim 
Maltafieber schwer in Mitleidenschaft gezogen werden können. Endokarditis 
ist in einzelnen Fällen beschrieben. HERMANN beobachtete 4 Frauen, die in 
einer Familie zugleich erkrankten, 3 bekamen eine Angina, 1 starb an einer 
Endokarditis. Auch in dem Falle von HEIBERG (zit. bei WOHLWILL) scheint 
eine Endokarditis durch die BANG-Infektion verursacht zu sein. Die Phlebitis 
der großen Venen ist selten; sie tritt bei der BANG-Infektion wohl nicht häufiger 
auf als bei anderen Leiden, die ein längeres Krankenlager bedingen. SCHITTEN
HELM, ATwooD und HASSELTINE sahen Thrombosen der Oberschenkelvenen. 
die sich in dem Falle SCHITTENHELMS klinisch gar nicht bemerkbar machten. 
Auch in dem Falle von WOHLWILL trat der Tod an Lungenembolie ein. 

Erkrankungen der Gelenke und Knochen zeigen sich unter den verschieden
sten Bildern. SCHITTENHELM beobachtete nach einem fieberfreien Intervall 
ein etwa 3 Wochen dauerndes heftiges polyartikuläres Rheumatoid, das mit dem 
Ruhrrheumatoid zu vergleichen war. In den Gelenken - meist wird nur eines 
befallen - treten Entzündungen und Ergüsse auf. Die Entzündungen sind 
meist serofibrinösen Charakters, wie TRAMONTANO sie auch beim Maltafieber 
gesehen hat. In dem Falle von LÖFFLER gelang es, Bacterium abortus aus dem 
hämorrhagischen Erguß eines Kniegelenkes zu züchten. Osteomyelitis und 
Spondylitis können zu schwerer Erkrankung führen. Auch hier bestehen Paral
lelen zum Maltafieber. Daß die Infektion des Knochenmarkes mit Maltabakterien 
im Experiment gelingt, hat SEGRE beim Meerschweinchen gezeigt; und nach 
SERIO ist Spondylitis beim Maltafieber sogar eine häufige Späterscheinung. 
In einem Falle, den ZUCCOLA beobachtete, kam es zu einer schweren Kompres
sion des 4. Brustwirbels. Einen ähnlichen bei BANG-Infektion hat JENSEN 
beschrieben. Ein 17jähriger Landarbeiter erkrankte mit Rückenschmerzen und 
einem Absceß im SCARPAschen Dreicck. Auf dem Röntgenbilde waren der 
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3. und 4. Brustwirbel zusammengebrochen und flachgedrückt, daneben beträcht
liche Knochenneubildung in Form von Spangen, welche die beiden Wirbel 
verbanden. Etwa 1 Jahr vor dieser Erkrankung hatten Fieber, Durchfälle 
und deutliche Benommenheit bestanden. Der Verdacht auf Typhus wurde 
damals nicht bestätigt. Bei der jetzigen Erkrankung ergab sich deutliche 
Agglutination und Komplementbindung für Bacterium abortus (BANG). Der 
Absceß heilte nach dreimaliger Punktion aus, sein Inhalt war steril. Die Wirbel
säule zeigte nach lOmonatigem Krankenhausaufenthalt ausgeprägte Heilungs
vorgänge. Die Konturen wurden scharf und die Spangenbildung sehr deutlich. 
Es bestanden keinerlei Beschwerden mehr, so daß der Erkrankte die Arbeit 
wieder aufnehmen konnte. Er hatte vorher auf dem Lande gearbeitet, am 
Viehhüten teilgenommen und oft ungekochte Milch getrunken. 

Eine Ostitis am Fuß bei einem 41jährigen Manne wurde von WEIL beschrieben, 
GRILICHESS sah einen Absceß auf dem Fußrücken und konnte Bacterium (BANG) 
daraus züchten. ATwooD und HASSELTINE beobachteten Absceßbildung in der 
weiblichen Brust. 

Eine schwere Rippenfellentzündung wurde als Folge einer BANG-Infektion 
in der chirurgischen Klinik in Kiel (Geheimrat ANSOHÜTZ) beobachtet. Eine 
Blinddarmentzündung kann durch die manchmal unbestimmten ziehenden 
Schmerzen im Leib, aber auch durch verdächtige umschriebene Lokalisation 
vorgetäuscht werden. In der Berliner Gesellschaft für Chirurgie hat KNOBLAUOH 
am 16. 11. 31 den ersten bekannt gewordenen Fall einer Peritonitis durch 
BANG-Infektion demonstriert. Der Kranke wurde am 3. Tage eingeliefert und 
bot neben einer Milzschwellung deutliche Druckempfindlichkeit am MAo BURNEY
!lchen Punkt. Operation wegen Verdachts auf Appendicitis. In der Bauch
höhle fand sich ein dickes, fadenziehendes, nichtriechendes Exsudat bis hinunter 
in den DouGLAsschen Raum, dabei eine diffuse Rötung des Bauchfells. Der 
Wurmfortsatz war gesund. Im Exsudat wurde Bacterium abortus (BANG) nach
gewiesen. Agglutination im Blut auf Typhus 0, auf Bacterium (BANG) +. Un
gestörter Verlauf nach Appendektomie und DOUGLAS-Drainage. Der Kranke 
hatte ungekochte Milch getrunken von einer Kuh, die bereits mehrmals ver
worfen hatte. 

Als schwerste, aber auch seltenste Komplikation kommt beim Maltafieber 
Meningitis vor (LEMAIRE). Einmal beobachtete LÖFFLER bei einem BANG
Kranken, der allerdings eine lobuläre Pneumonie hinzubekommen hatte, 
Nackensteifigkeit ohne erhöhten Liquordruck bei benommenem Sensorium -
Eiweiß im Liquor nicht vermehrt, Nonne und Pandy 0 -, so daß nur von 
einem Meningismus gesprochen werden konnte. Kürzlich hat aber SEVERIN (Ver
einigung südostdeutscher Psychiater und Neurologen in Breslau, Sitzung vom 
1. 2. 32) bei einem 20jährigen Landwirt eine echte Meningitis beobachtet. Da
neben bestand ein leichtes Ödem der Lendenwirbelsäule mit Druckempfindlich
keit und segmentärer hinterer Wurzelreizung. Die Röntgenaufnahme der Lenden
wirbelsäule ergab keinen deutlichen pathologischen Befund. Von einer Lumbal
punktion mußte wegen des Verdachts auf eine Lendenwirbelerkrankung 
abgesehen werden. Die Blutuntersuchung ergab Agglutination auf Bacterium 
abortus (BANG) 1: 1600 +, Leukopenie von 7800 mit relativer Lymphocytose 
von 44 %. Ferner bestand undulierendes Fieber und Schmerzhaftigkeit beider 
Hoden. Durch häufige Trypaflavin-, gelegentliche Neosalvarsaninjektionen und 
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hohe Salicyldosen per os wurde ein allmählicher Rückgang der meningitischen 
Erscheinungen bis zu völliger Heilung erzielt. 

Schließlich können auch in der Haut, welche nach HARDY in etwa 11 % der 
Fälle Eruptionen zeigt, ernstere Komplikationen auftreten. So trat nach URBACH 
bei einem Tierarzt nach der Lösung der Nachgeburt ein Bläschenausschlag an 
beiden Händen auf, der nach einigen Tagen in ein schweres Erythema multi
forme bullosum haemorrhagicum überging, welches nach 3 Wochen zur Ab
stoßung der Epidermis führte. An Ohrmuscheln, Ober- und Unterlippe trat eine 
bullös -hämorrhagische Dermatitis auf. Dann entstanden zahlreiche intracutan 
gelegene, konfluierende, juckende Knötchen, die nach Ulceration zum Teil 
schwere strangartige Narben an den Hohlhänden zurückließen. 

Wenn man von den schweren Komplikationen absieht, ist die Differential
diagnose auf BANG-Infektion besonders gegen Typhus, Paratyphus und Miliar
tuberkulose zu stellen. In den 300 Fällen von HARDY war das Krankheitsbild 
in etwa 33 % durch eine gleichzeitig bestehende Tuberkulose verwischt. Das 
wellenartige Fieber kann an Sepsis und Malaria erinnern. Die Leibschmerzen 
können Appendicitis und Cholecystitis vortäuschen, die Schmerzen im Unter
leib und beim Wasserlassen auf urogenitale Infektionen hindeuten. 

Die Diagnose auf BANG-Infektionen ist zu sichern durch die klinischen 
Erscheinungen, die serologische und bakteriologische Untersuchung, den Tier
versuch und schließlich die Allergiereaktionen. Die serologischen Reaktionen 
sind zur Zeit die wichtigsten. 

Die Agglutination wird am meisten angewendet. Als beweisend werden 
bereits niedrige Werte angesehen (KRISTENSEN 1 : 100, WEIGMANN 1 : 200). 
Meist finden sich bei den Kranken bedeutend höhere Werte von 1 : 1000 und 
darüber (POPPE), in einzelnen Fällen von 1 : 5000 (WEIGMANN), sogar von 
1 : 10 000 und 1 : 24000. In dem von NAGORSEN beobachteten Falle mit 
besonders schweren klinischen Erscheinungen kamen Werte bis 1 : 61440 vor. 
Gelegentliche Beobachtungen zeigen, daß auch positive Agglutination mit 
niedrigem Titer beim Fehlen klinischer Erscheinungen vorkommen kann, so 
einmal bei 1000 untersuchten Seren von KRISTENSEN und HOLM, 4mal unter 
3535 Seren von WEIGMANN. Hierbei handelte es sich 2m al um Typhus und 
2mal um croupöse Pneumonie. Auch scheinen BANG-Infektionen vorzukommen, 
ohne daß Agglutinine nachweisbar sind (CARPENTER, CURSCHMANN, KRISTENSEN, 
RIMPAU und STEINERT). Es handelt sich dabei um eine ähnliche Erscheinung 
wie beim Maltafieber (BASSET-SMITH). In dem von CURSCHMANN beschriebenen 
Falle soll es sich nach den klinischen Erscheinungen um eine typische BANG
Infektion gehandelt haben. CURSCHMANN zieht aus dem Fehlen der Aggluti
nation den weitgehenden Schluß, daß man die Erkrankung lediglich aus den 
klinischen Erscheinungen diagnostizieren könne. WILSON in London unter
scheidet folgende Möglichkeiten: 1. Titer bis 1 : 80 weise beim Fehlen klinischer 
Erscheinungen mit Wahrscheinlichkeit auf eine frühere Infektion mit Organismen 
der Brucellagruppe hin, ohne daß eine ausgesprochene Erkrankung vorgelegen 
haben müsse. 2. Titer 1 : 100 und darüber weise beim Fehlen klinischer Er
scheinungen mit Wahrscheinlichkeit auf eine latente Infektion hin oder auf 
wiederholte frühere Infektionen, denen nicht notwendig eine ausgesprochene 
Erkrankung zu folgen brauchte. 3. Titer 1 : 100 und darüber könne beim 
Vorhandensein von Fieber und anderen Krankheitssymptomen praktisch fast 
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als Beweis einer aktiven Infektion mit Organismen der Brucellagruppe an
gesehen werden. 4. Titer 1 : 20 bis 1 : 100 könne beim Vorhandensein von 
undulierendem Fieber praktisch auch zur Diagnose einer BANG-InJektion 
dienen. 5. Völliges Fehlen von Agglutininen im Serum schließe nicht not
wendig die Diagnose einer Brucellainfektion aus. Solche Fälle seien aber selten, 
und zwar nach BURNET beim Maltafieber häufiger als bei der BANG-Infektion. 

Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung von WEIG
MANN, der positive Agglutination bis zu einem Titer von 1 : 500 in Fällen sah. 
in denen sicher keine BANG-Infektion vorlag. Es handelte sich um Erkrankungen 
an Gesichtserysipel mit Otitis, croupöser Pneumonie, Typhus, Staphylokokken
sepsis nach artefiziellem Abort und Gallenblasenentzündung. In 5 Fällen mit 
positiver Agglutination bestand überhaupt keine Erkrankung. Der Aggluti
nationstiter betrug 1.: 50 bis 1 : 100, einmal sogar 1 : 2000. Die Komplement
bindungsreaktion, die allerdings nur in 2 Fällen ausgeführt werden konnte, 
war bezeichnenderweise negativ. 

Der Eintritt der Agglutination erfolgt verschieden schnell. Exakte Beob
achtungen am Menschen fehlen hierüber fast ganz, weil der Zeitpunkt der In
fektion sich selten festlegen läßt. Bei einer Laboratoriumsinfektion (FREI) 
wurde 5 Wochen nach der Infektion und 14 Tage nach dem Auftreten der ersten 
Krankheitserscheinungen eine Agglutination 1: 500 festgestellt. Charakte
ristisch ist die lange Dauer der Agglutination, die über 5-6 Jahre positiv sein 
kann (LÖFFLER). Im Laufe der Erkrankung kann der Agglutinationswert ganz 
erheblichen Schwankungen unterliegen. Es gibt sogar Fälle mit deutlichen 
Krankheitserscheinungen bei dauernd niedriger bzw. temporär negativer Aggluti
nation. Es scheinen also keine direkten Beziehungen zwischen Bakteriämie und 
Agglutinationstiter, auch keine solchen zwischen Titer und Allgemeinzustand 
zu bestehen. 

Neben der Agglutination wird die Komplementbindungsreaktion heran
gezogen. Dabei wird ein Bindungswert von 0,1 oder 0,05 ccm des inaktivierten 
Serums als beweisend angesehen (KRISTENSEN). Aus Versuchen, die SASANO, 
CALDWELL und MEDLAR am Kaninchen anstellten, ergab sich, daß die komple
mentbindenden Stoffe und Agglutinine etwa zur gleichen Zeit auftreten, daß 
aber die Komplementbindung länger bestehen bleibt als die Agglutination. 

Die Spezifität der serologischen Reaktionen, namentlich zur Unterscheidung 
der BANG-Infektion vom Maltafieber, ist lange Zeit besonders von italienischen 
Autoren bezweifelt worden. Beide Erreger sollten agglutinatorisch identisch 
sein (KHALED 1922), so daß sie nicht voneinander zu trennen seien (MAZZI 1922, 
SKAREe 1922). Die Anwendung der Receptorenanalyse nach Erhitzen der 
Bakterien schien zu versagen (ANDREI 1926). Die Angabe von FWAI und 
ALLESSANDRINI, daß eine Unterscheidung durch verschiedene Hitzeresistenz 
möglich sei, wurde nicht bestätigt (ENRICO 1926 und JACONA 1926, ferner 
Ross 1927, CERRUTTI 1927, ROBINSON 1927, TAPIA 1928 und SIMONETTI 1928). 
Als zusammenfassendes Ergebnis zahlreicher serologischer Untersuchungen in 
Florenz gab LUSTIG 1930 an, daß die beiden Erreger nichts anderes seien als 
verschiedene Typen, unter denen sich der gleiche Keim darstelle und in welche 
sich der gleiche Keim auch schrittweise verwandeln könne. In England äußerte 
CARPENTER im Jahre 1930 ähnliche Zweifel an der Spezifität der serologischen 
Reaktionen. Auf der anderen Seite stehen Beobachtungen, auch aus Italien, 
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welche für eine Unterscheidungsmöglichkeit der beiden Erreger sprechen. 
Maltakokken sollen im Gegensatz zu Bacterium abortus (BANG) durch Galle 
in ihrem agglutinatorischen Verhalten zu beeinflussen sein und in Milchsäure
lösung bis I : 1500 schon nach 80 Minuten Aufenthalt im Brutschrank aggluti
niert werden, während Bacterium abortus (BANG) bei dieser Behandlung un
beeinflußt blieb (VERCELLANI und ZANzuccm 1926). Andere Untersuchm' 
glaubten artspezifische Receptoren nachgewiesen zu haben (ASCIONE 1926. 
POLETTINI 1926). Versuche von V ALENTI ergaben bei Hitzeagglutination in· 
sofern gewisse Unterschiede, als Bacterium abortus (BANG) nach Erhitzung auf 
100° eine Stunde lang nicht mehr ausflockte, wohl aber Maltakokken. Die 
Spezifität der serologischen Reaktionen wird endlich durch eine Reihe morpho
logischer und biologischer Untersuchungen gestützt, die ich hier nur andeuten 
kann. Auf das unterschiedliche Verhalten gegenüber Farbstoffen gründete 
HUDDLESON 1928 eine eigene Methode. Mc ALPINE und SLANETZ fanden 1928, 
daß Bacterium abortus (BANG) Glucose weniger angreife als Bacterium meli
tensis. Die hämolytische Reaktion nach D'AMATO ergab weitere Unterschiede 
(BOSSA 1929). Endlich ließen sich mit Hilfe der Anaphylaxieprobe substantielle 
Verschiedenheiten in der protoplasmatischen Zusammensetzung der beiden 
Erreger feststellen (POLETTINI 1925). Die Anaphylaxieprobe, von GUA zur 
Diagnose des Maltafiebers zuerst benutzt und in Form der Cutireaktion von 
BURNET modifiziert, soll, nach URBACH in hohen Verdünnungen bis 1 : 10 000 
angewendet, spezifisch sein (POPPE). 

Bei schwangeren Frauen kommen, wie die Untersuchungen von KAMADA 
ergeben haben, unspezifische Agglutinationen in einem Grade vor, daß bei 
ihnen die Agglutination wohl nicht mehr zur Diagnose einer BANG-Infektion in 
Frage kommt, mindestens mit größter Vorsicht anzuwenden ist. KAMADA unter
suchte die Sera von 200 Hochschwangeren und Gebärenden auf Agglutinine gegen 
Bacterium abortus (BANG), Bacillus typhi, Bacillus paratyphi B, Bacillus dysen
teriae (SHIGA und FLEXNER). 20 von diesen Blutproben zeigten Agglutination 
von Bacterium abortus (BANG) in Verdünnungen von 1 : 25 und darüber. Seren, 
welche mit Bacterium abortus (BANG) keine oder nur ganz schwache Aggluti
nation zeigten, ließen in der Regel auch die anderen Bakterien unbeeinflußt. 
KAMADA konnte auffallende Übereinstimmung der verschiedenen Aggluti
nationen beobachten, welche berechtigte Zweifel an der spezifischen Natur der 
Agglutination von Bakterienaufschwemmungen in den Seren von Schwangeren 
erweckte. Er schlug daher vor, für diese Reaktionen die Bezeichnung Aggluti
nation überhaupt zu vermeiden, da es sich bei den Schwangerenseren nicht um 
eigentliche Antigenreaktionen, sondern nur um eine Art Labilitätsreaktion 
handle. Bei der Nachprüfung der Agglutinationen mit Hilfe der Komplement
bindungsreaktion stellte sich bezeichnenderweise heraus, daß die weit über
wiegende Anzahl der BANG-positiven Seren auf Komplementbindung negativ 
reagierten. Nur 3 Seren reagierten positiv bis 1 : 100, 3 zeigten Komplement
bindung 1 : 20 oder 1 : 10. Im ganzen fand die Komplementbindung also nur 
durch Ih der Schwangerensera statt, welche Bacterium abortus (BANG) aggluti
nierten. KAMADA nahm daher an, daß die restlichen Seren, die zwar Aggluti
nation, aber keine Komplementbindung zeigten, nicht von BANG-infizierten 
Frauen stammten, sondern daß in diesen Fällen eine Agglutination durch 
unspezifische physikalisch-chemische Prozesse vorgetäuscht wurde. Danach ist 
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positive Agglutination bei Schwangeren nicht beweisend für BANG-Infektion. 
Sie sollte stets mit Hilfe der Komplementbindungsreaktion nachgeprüft werden_ 

Im übrigen bestehen in Deutschland und Dänemark kaum ernstliche Zweifel 
an der Spezifität der Agglutination (KRISTENSEN). Sie wird für ebenso wertvoll 
gehalten wie die GRuBER-WIDAL-Reaktion auf Typhus (WEIGMANN 1931). 

Die Abortusklärungsreaktion, welche der MEINIOKE -Klärungsreaktion nach
gebildet ist, hat sich nach den Erfahrungen von MENCK und WITTE bewährt. 
Von 2793 Seren, welche gleichzeitig mit dieser Methode und mit der Aggluti
nation, meist auch mit der Komplementbindung untersucht wurden, zeigten 
346 einen mit der Agglutination übereinstimmenden Befund. In manchen 
Fällen schien sogar eine Überlegenheit gegenüber der Agglutination zu bestehen. 
WITTE hält sie auch der Komplementbindung gegenüber für gleichwertig. 
Die Vorteile, welche die Klärungsreaktion vor der Komplementbindung hat, 
bestehen in der Unabhängigkeit von Versuchstieren, in der einfachen Technik 
und - bei einiger Erfahrung - in der schnellen Ermittlung der Resultate. 

Die Züchtung der Erreger kann aus dem Blut und den Ausscheidungen 
gelingen. Sie ist von den verschiedensten Bedingungen abhängig (POPPE). 
Aus dem Blut sind Maltakokken verhältnismäßig leicht zu züchten. Im Gegen
satz hierzu gelang WEIGMANN die Züchtung von Bacterium abortus (BANG) aus 
dem Blut nur in wenigen Fällen (5mal unter 72 Versuchen), am besten noch in 
lO%iger CO2-Atmosphäre. Im Stuhl konnten AMoss und POSTON Maltakokken 
und Bacterium abortus (BANG) nachweisen und auch züchten. Aus dem Urin, 
wo Maltakokken nach KENNEDY bei 75% der Fieberkranken auftreten, während 
BANG-Bakterien sehr selten sind, gelang McARTHuR und WIGMORE die Züchtung, 
auch CARPENTER und MERRIAM; sie gelang ferner aus Milch und Colostrum, 
aus der Funktionsflüssigkeit von Gelenken (BAKER, LÖFFLER u. a.), aus der 
menschlichen Placenta, dem Darm menschlicher Früchte (KRISTENSEN) und 
aus Abscessen (GRILICHEsS, KRISTENSEN). 

Der Tierversuch führt wohl eher als Züchtungsversuche zum Nachweis der 
Erreger. Besonders POPPE hat die Impfung von Meerschweinchen mit Blut 
oder Harn von Fieberkranken als diagnostisches Hilfsmittel empfohlen. 

Schließlich kommen noch die Allergiereaktionen in Frage. GUA wandte sie 
zuerst bei der Diagnose des Maltafiebers an, und BURNET verwendete als erster 
bei der BANG-Infektion unverdünnte Bouillonkulturfiltrate zur Injektion. 
Inzwischen wurde von mehreren Seiten bestätigt, daß nach Intracutaninjektion 
von Extrakten aus abgetöteten BANG-Bakterien bei infizierten Personen lokale 
und allgemeine Erscheinungen in Form von Quaddelbildung mit hellrotem 
Hof und Temperaturanstieg auftreten, während Nichtinfizierte nur vorüber
gehende Lokalerscheinungen, aber keine Allgemeinreaktion eingehen (GIOR
DANO, HABS, VAN DER HOEDEN, URBACH, POPPE). BURNET hielt die Reaktion 
für diagnostisch wertvoller als die Agglutination. Das mag für das Maltafieber 
zutreffen, ist für die BANG-Infektion jedoch zweifelhaft. So fanden HUDDLESON 
und JOHNSON Personen, die nicht auf die intradermale Probe reagierten, obwohl 
das Serum einen Titer bis 1 : 500 aufwies. 

Die Behandlung der BANG-Infektion ist chemotherapeutisch und spezifisch. 
Von chemotherapeutischen Mitteln sind besonders Neosalvarsan (SCHITTEN
HELM), Argochrom (URBACH, AssMUs), Mercurochrom (SIMPSON und FRAIZER), 
Fulmargin (DEUBEL) und Collargol (ZIEMANN) empfohlen worden, ferner Natr. 
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salicyl. in Mengen von 2--4 g täglich, mit besonders günstigem Einfluß auf die 
Entfieberung auch Pyramidon (SCHITTENHELM), ferner Tierkohle (WILTSCHKE), 
mit Vorsicht auch Solganal und Trypaflavin, letzteres nicht in zu großen Mengen 
(LÖFFLER). Neosalvarsan und Salicyl in hohen Dosen hatten guten Erfolg 
in dem Falle von Meningitis, den SEVERIN beschrieb. 

Die Erfolge der spezifischen Therapie beschränken sich bis jetzt auf die 
Anwendung von Vaccine, die von mehreren Seiten empfohlen wurde (EYRE, 
KREUTER, SL"\{PSON und FRAIZER, WENDT). HABS benutzte eine selbst her
gestellte Vaccine. In letzter Zeit hat SCHITTENHELM die von den I. G. Farben 
aus Melitensisstämmen hergestellten Impfstoffe mit bestem Erfolg angewendet, 
teils allein, teils in Verbindung mit der medikamentösen Therapie. Dabei sah 
er allerdings ebenso wie früher POPPE manchmal stürmische allergische Reak
tionen, die aber ein günstiges Zeichen für die Umstimmung und die Heilung 
sein können. Die Reaktionen sollen bei Benutzung von durch Chloroform 
abgetöteten Bakterien geringer sein (EYRE). Ihre Wirkung steht aber hinter 
derjenigen lebender oder abgeschwächter Bakterien zurück (VERNONI). In 
Italien wird die Vaccine jetzt in 3 verschiedenen Formen angewandt (CARONIA): 
1. Vaccine mit durch Hitze oder chemisch abgetöteten Bacillen, 2. Vaccine mit 
abgeschwächten lebenden Bacillen und 3. solche aus Bacillenabbauprodukten. 
Die beiden ersteren Typen dienen vor allem der prophylaktischen aktiven 
Immunisierung. Therapeutisch wurden die besten Resultate mit dem 3. Typus 
erzielt. CARONIA empfiehlt als beste die lysierte Vaccine. Zu ihrer Herstellung 
wird einer Glycerin-Bouillonkultur von mehreren Melitensis- und Abortus. 
stämmen während einer Woche mehrmals Rekonvaleszententotalblut zu 2-3 % 
zugefügt, immer bei 37°. Nachher wird der flüssige Teil der Kultur abgegossen 
und unter 0,;)% Phenolzusatz als Vaccine gebraucht. Die Bakterien werden 
bei dieser Methode lysiert und das Lyseprodukt intramuskulär oder intravenös 
angewendet. Mit Ausnahme von ganz veralteten Fällen soll prompte Ent· 
fieberung mit Rückgang der Milz. und Leberschwellung eingetreten sein. 

Die Erfolge der Serumtherapie erscheinen gering. Rekonvaleszentenserum 
zeigte sich bei Versuchen von MADSEN wenig wirksam, auch SCHITTENHELM 
sah keine Erfolge bei der Behandlung mit spezifischem Serum. 

Von den wichtigsten De8infektionsmitteln soll 5 % ige Kresolseifenlösung 
Bacterium abortus (BANG) nach 30 Minuten abtöten, 3 % ige Carbolsäure 
nach 100 Minuten, 2,5%iges Formalin nach 50 Minuten, Kalkmilch 1: 20 
nach 31/ 2 Minuten und Chlorkalkmilch 1 :20 nach 80 Minuten (ZWICK und WEDE
MANN). 

3. Pathologische Anatomie der BANG-Infektion. 
Bacterium abortus (BANG) ist pathogen für alle daraufhin geprüften Säuge. 

tiere. Für das Experiment eignet sich vor allem das Meerschweinchen. Weniger 
als 100 Bacillen sollen bereits zur Auslösung der Krankheit genügen. Es gibt 
auch widerstandsfähigere Tiere; aber auch diese unterliegen einer Infektion 
mit etwa 10000 Keimen. Je geringer die Dosis, um so chronischer scheint der 
Verlauf zu sein. Nach mittleren und hohen Dosen sinkt die Agglutinationskurve 
um die 10. Woche herum ab. Bei kleinen Dosen wird dieser Effekt, der den 
Heilungsvorgang einleitet, erst viel später erreicht. Durch Tierpassage kann 
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die Virulenz der Bacillen modifiziert werden. Die natürliche Übertragung 
von Tier zu Tier scheint nur äußerst selten zustande zu kommen (HAGAN 1922). 

Durch Vorbehandlung mit Bacillen, die in der Hitze abgetötet waren, ist 
es HAGAN nicht gelungen, Meerschweinchen gegen die Erkrankung zu immuni
sieren. Wohl scheint eine solche Behandlung geeignet zu sein, den Verlauf 
der Krankheit günstig zu beeinflussen. Das Körpergewicht hält sich länger 
konstant. Die Milzerkrankung und die Nierenschädigung werden verzögert 
oder selbst teilweise verhindert. In der Milch sollen sich bei den vorbehandelten 
Tieren die Bacillen langsamer vermehren als sonst. 

Nach der Infektion von Meerschweinchen durch Injektion in die Hoden, 
intraperitoneal oder subcutan, sieht man Knötchen entstehen, die aus Leuko
cyten und großen hellen Zellen mit verschieden geformten Kernen bestehen, 
feine Fetttröpfchen und gelegentlich die phagocytierten Erreger sowie Schwund 
der samenbildenden Elemente. Die Knötchenbildung erreicht etwa 6-8 Wochen 
nach der Injektion ihren Höhepunkt und geht dann zurück, ohne daß es zur 
Nekrose kommt. Ferner kommt es zu einer deutlichen Vergrößerung der Milz 
und der Lymphdrüsen, ebenfalls mit Bildung der beschriebenen Knötchen. 
Die Züchtung der eingespritzten Bacillen gelang aus den Hoden und der Milz 
(JAFFE 1922). Auch in den Versuchen von MEYER, SHAW und FLEISCHMANN 
erschien die Milz fast immer vergrößert. Erst bei chronischen Formen nahm 
sie mehr einen fibrös-atrophischen Charakter an. 

Infektionsversuche an Meerschweinchen mit dem Rahm der Milch von 
378 Kühen, welche CARPENTER anstellte, erwiesen bei 23 Tieren, d. h. 6,08% 
das Vorhandensein von Bacterium abortus (BANG). Auch nach 10tägigem 
Verweilen in Rahm waren einzelne Stämme noch pathogen für Meerschweinchen. 
In Butter, die bei 8° C aufgehoben wurde, hielten sie sich bis zu 81 Tagen lebens
fähig und für Meerschweinchen pathogen, in einer Einzelbeobachtung sogar 
bis zu 142 Tagen. 

Besonders wichtig sind die Versuche, bei Meerschweinchen Infektionen 
durch die Haut herbeizuführen. Nach Einreibung der Haut mit frischen 
Kulturen (WEIGMANN) magerten die Tiere ab und starben. In den inneren 
Organen wurde Bacterium abortus gefunden. VWLLE konnte zeigen, daß die 
Tiere immun blieben, wenn die Haut vorher mit abgetöteten Kulturen ein
gerieben war. STOLZ und STOLZOVA-SUTURISOVA haben neuerdings gewisse 
Vorbedingungen für das Zustandekommen der Infektion durch die Haut bei 
Meerschweinchen angegeben. Sie fanden, daß die Infektion haftet, wenn die 
Haut mechanisch durch Rasieren, Scarifizieren oder Epilieren, chemisch durch 
Entfettung mit Seife oder durch Ischänlie infolge Verbanddruckes vorbehandelt 
war. Durch Auflegen eines infizierten Tampons auf die unvorbehandelte Haut 
kamen Infektionen hingegen nicht zustande. Auch zeigte sich hierbei niemals 
ein makroskopischer Inokulationseffekt. Ähnliche Ergebnisse hatten Unter
suchungen von MAKKA VEJSKI, KARKADINOVSKAJA und MWHEEv, die an Meer
schweinchen und Kaninchen angestellt wurden. Die Haut der Tiere wurde mit 
Hilfe eines Depilatoriums enthaart. Dann wurde eine Emulsion der Bacillen
kultur mit einer Pipette aufgeträufelt und mit dem Boden eines Reagensglases 
verrieben. Das zur Agglutination notwendige Blut wurde zum Teil durch 
Herzstich, zum Teil aus der Ohrarterie entnommen. Von 20 mit verschiedenen 
Stämmen von Bacterium abortus infizierten Meerschweinchen reagierten 
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5 positiv und 14 negativ, I Tier starb zufällig. Von 10 mit Bacterium abortus 
behandelten Kaninchen reagierten 2 positiv, 8 negativ. Hiernach könnte es 
scheinen, als sei die Infektion der Tiere durch die unverletzte Haut möglich, 
doch darf man nicht außer acht lassen, daß die Entfernung der Haare auch 
Zerstörungen in der Haut zur Folge hat. Die konjunktivale Infektion war 
im übrigen bei Meerschweinchen in 60%, bei Kaninchen sogar in 90% von 
Erfolg. Ähnlich wie CALMETTE bei Tuberkelbacillen gefunden hat, lassen sich 
auch Stämme von Bacterium abortus (BANG) durch Kulturpassagen in Galle
bouillon weitgehend in ihrer Virulenz abschwächen. In den Organen der damit 
infizierten Tiere fiel ein rascheres Verschwinden der Bakterien auf im Verhältnis 
zu den mit Normalkulturen behandelten. Vielleicht ist es möglich, auf diese 
Weise zu einer aktiven Immunisierung gegen Bacterium abortus zu gelangen 
(BURNET 1928). Bei Kaninchen konnte diese Virulenzabschwächung allerdings 
nicht beobachtet werden. Hier hatten im Gegenteil mehrmalige intrakranielle 
Passagen beträchtliche Virulenzsteigerung zur Folge (CANTANI 1930). In diesem 
Zusammenhang sind noch die Versuche von SEGRE zu erwähnen, der die Neigung 
der Maltakokken, osteomyelitisehe Veränderungen hervorzurufen, nachprüfte. 
Er impfte Meerschweinchen und Kaninchen Reinkulturen von Brucella melitensis 
ins Knochenmark und beobachtete bei einem Teil der Tiere entzündliche Prozesse 
an der Stelle der Einimpfung sowie bei 2 Kaninchen einen Osteomyelitisherd, 
in welchem einmal Brucella melitensis in Reinkultur, einmal mit Streptokokken 
vermischt, nachgewiesen werden konnte. Obgleich die Versuche an Zahl nur 
gering und ihre Ergebnisse nicht ganz eindeutig sind, scheinen sie doch die 
klinische Erfahrung zu bestätigen, daß mindestens Brucella melitensis eine 
Neigung zur osteoperiostitischen Lokalisation besitzen kann, sowie imstande 
ist, in den entsprechenden Herden unter Entwicklung pyogener Eigenschaften 
Nekrosen hervorzurufen. Die Ergebnisse der Untersuchungen von SEGRE sind 
daher beachtlich, weil sich aus ihnen Parallelen zum Verhalten von Bacterium 
abortus herleiten lassen. 

Graue und weiße Mäuse lassen sich per os und subcutan mit Bacterium 
abortus infizieren. Bei Ratten sind große Infektionsdosen nötig, damit die 
Tiere erkranken; nach 30-50 Tagen sollen die Erreger in den Organen nicht 
mehr nachweisbar sein (BURNET 1924, HAGAN 1922). 

Bei Pferden kann nach Infektion mit Bacterium abortus Abort eintreten, 
doch tragen andere Stuten trotz klinischer Erscheinungen aus. So wurden 
18 Stuten mit Bacterium abortus infiziert, und zwar 4 Stuten intravenös, 
2 intrauterin und 12 per os. Von diesen Tieren verfohlten 2 intravenös und 
;} per os infizierte. Von 4 normal austragenden Stuten starben die Fohlen. 
Ebenso starb eine Stute nach der Infektion. In den restlichen 8 Fällen fohlten 
die Stuten normal ab und brachten lebensfähige Fohlen zur Welt. In den 
abortierten Früchten, den gestorbenen Fohlen und in der gestorbenen Stute 
konnte Bacterium abortus nachgewiesen werden. Die Inkubationszeit schwankte 
hei intra venöser Infektion im Bereich von 14 Tagen, bei der Infektion per os 
betrug sie 1-7 Wochen. Bei allen 3 Infektionsmethoden traten zwischen dem 
7. und 10. Tage Agglutinine im Blut auf. Sie entwickelten sich am kräftigsten 
nach der intravenösen Infektion. Die Höhe der Agglutininbildung lag zwischen 
dem 8. und 16. Tage nach dem Abort; die Agglutinine sanken innerhalb 45 bis 
120 Tagen bis zum völligen Verschwinden wieder ab. Nach der intravenösen 
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Infektion sowie nach der Einverleibung per os traten Temperatursteigerungen 
auf (GuRWITSCH 1929). 

Experimentelle Infektion von Küllen mit Bacterium abortus führt nicht 
immer zum Abort, auch wenn sich die Bakterien in den Eihäuten ansiedeln. 
Solche Kühe scheiden aber trotz der normalen Geburt den Krankheitserreger 
mit dem Fruchtwasser aus und können ihn später in der Milch aufweisen. 
Jedenfalls kann die Impfung tragender Kühe mit lebenden Kulturen von Bac
terium abortus (BANG) zum Verkalben Veranlassung geben (LERCHE 1929). 
Von serologisch positiven Kühen, die verkalbt hatten, schieden 49 % Bacterium 
abortus (BANG) mit der Milch aus; von serologisch positiven, jedoch normal 
kalbenden Kühen waren 52,9 % Bakterienausscheider. Auch serologisch negativ 
reagierende Kühe, die verkalbt haben, können Bacterium abortus ausscheiden. 
Die Agglutination kann trotz der vorhandenen Infektion bis zu 4 Wochen nach 
dem Abkalben, die Komplementbindung bis zu 2 Wochen vor dem Abkalben 
negativ sein. In einer Versuchsreihe an 41 Kälbern wurde nachgewiesen, daß 
mitunter im Blutserum von Kälbern, die mit infizierter Milch gefüttert waren, 
für Bacterium abortus spezifische Antikörper auftreten können, daß sie aber 
in der Regel nur in geringer Menge vorhanden sind und daß sie schnell ver
schwinden, wenn mit der Fütterung von infizierter Milch aufgehört wird. Auch 
im Blutserum von Kälbern, die von infizierten Kühen stammen, sind des 
öfteren spezifische Antikörper bei der Geburt vorhanden und können noch für 
kurze Zeit weiter nachweisbar sein. 

Beim Bullen können durch Infektion mit Bacterium abortus Hodenerkran
kungen auftreten, die sich durch starke Schwellung, harte Konsistenz der 
Geschwulst und auffallende Schmerzlosigkeit kennzeichnen. Pathologisch
anatomisch war in einem Falle das gesamte Hodenparenchym nekrotisch und 
durch eine dicke Bindegewebsschicht abgekapselt. Die Epithelien der Samen
kanälchen waren bis auf geringe Reste geschwunden. Das Serum agglutinierte 
Bacterium abortus bis 1: 1600. Die Komplementbindung war positiv. In dem 
veränderten Hodenparenchym wurden sowohl mikroskopisch als auch kulturell 
Abortusbacillen nachgewiesen (WITTE 1930). 

Für Mfen ist die Pathogenität von Bacterium abortus sichergestellt. Die 
Tiere bekamen eine Erkrankung, welche derjenigen des Menschen ähnelte 
(HUDDLESON, FOREsT und HALLMAN 1929). Auch die Passage durch das Rind 
änderte nichts an der Virulenz der Erreger für den Affen (VERCELLANA 1929). 
Die Affen scheinen recht verschieden empfänglich zu sein und mindestens 10% 
eine natürliche Immunität gegen Fütterungsinfektion zu besitzen (MEYER 1929). 
Die Bildung von Antikörpern durch Einverleibung hitzegetöteter BANG-Bacillen 
gelang MEYER und EDDIE nicht. 

Die Pathogenität von Bacterium abortus ist beim Menschen sowohl im 
Experiment als am Obduktionsmaterial untersucht worden. GABBI erzeugte 
im Jahre 1929 nach intravenöser Injektion lebender Stämme von Bacterium 
abortus (BANG), von denen einer aus Kopenhagen, der andere aus Süditalien 
stammte, bei 2 alten Leuten undulierendes Fieber. Dagegen gelang es bei 
einer Versuchsperson nicht, die Erkrankung künstlich durch den Genuß von 
mit BANG-Bacillen infizierter Milch auszulösen. Auch die cutane Infektion 
führte bei der gleichen Person nicht zum Ziele. Ähnlich fiel ein von VERCELLANA 
im Jahre 1929 angestellter Versuch aus. 

31* 
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Pathologisch-anatomische Befunde sind bei dem meist günstigen Ausgang 
der Infektion beim Menschen bisher nur selten bekannt geworden. Bei Meer
schweinchen sind nach Injektion von roher Kuhmilch tuberkelähnliche, aus 
Epitheloidzellen und LANGHANsschen Riesenzellen bestehende Gebilde in der 
Leber, in der Milz und anderen Organen beschrieben worden (SMITH, FABYAN). 
In der Milz fanden sich kleine Knötchen in der Pulpa und in den Follikeln, 
welche im Gegensatz zur Tuberkulose keine zentrale Nekrose zeigten (JAFFE). 
Verschiedentlich wurde Nebenhodenentzündung beobachtet (KRISTENSEN). 
Beim Menschen hat LÖFFLER einen Fall beschrieben, in dem das untersuchte 
Material operativ gewonnen worden war, und zwar aus Milz und Leber. Die 
Milz war etwa auf das 5fache vergrößert, mit grauer, verdickter, zuckerguß
ähnlicher Kapsel. Mikroskopisch fanden sich in der weißen Pulpa Knötchen 
mit Epitheloidzellen ohne zentrale Nekrose, in der roten Pulpa ähnliche Gebilde, 
daneben exsudative Vorgänge mit fibrinösem Exsudat und Durchsetzung der 
Pulpamaschen mit Plasma zellen sowie eosinophilen Leukocyten, schließlich 
nekrotisierende Veränderungen mit deutlich narbigem Charakter. In der 
Leber fanden sich ähnliche Knötchen wie in der Milz. Danach handelte es 
sich in dem LÖFFLERschen Falle um ein hepato-lienales Krankheitsbild mit 
vorwiegend entzündlichen, exsudativen, nekrotisierenden und vernarbenden 
Veränderungen in den betroffenen Organen. Dann hat CURSCHMANN über 
3 Todesfälle im Verlaufe einer BANG-Infektion berichtet. Die Untersuchung 
dieser Fälle hat aber bisher unsere Vorstellung von der pathologischen Anatomie 
der BANG-Infektion nicht gefördert. In einem Falle war die Obduktion nicht 
möglich. Im zweiten war ein Herzleiden die Todesursache. Es fand sich eine 
eitrige Perikarditis, eine subakute Myokarditis mit Herzmuskelschwielen, 
daneben allgemeine Stauungsorgane sowie eine Thrombose des Plexus prostaticus 
mit zahlreichen Lungenembolien. In dem dritten Falle fand sich neben einer 
braunen Atrophie des Herzmuskels bei dem 62jährigen Manne eine geringe 
Milzschwellung. Mikroskopisch konnte W. FISCHER keine für BANG-Infektion 
verwertbaren Veränderungen feststellen (zit. nach WOHLWILL). CURSCHMAN~ 

wird aber voraussichtlich, wie aus einer persönlichen Mitteilung an mich hervor
geht, später noch einmal auf das konservierte Material zurückkommen. Von 
dänischer Seite sind schließlich noch 3 Fälle beschrieben (EBsKov und HARP0TH, 
HEIBERG, GREGERSEN und LUND, Literatur bei WOHLWILL). In dem Falle 
HEIBERGS trat der Tod durch Platzen eines Aortenklappenaneurysmas ein. 
HEIBERG erörterte die Frage, ob die Herzklappenentzündung bei dem 36jährigen 
Landwirt, der an wellenförmigem Fieber mit Agglutination auf Bacterium 
abortus I: 800 gelitten hatte, auf die BANG-Infektion zurückzuführen sei. 
Mikroskopische Ergebnisse sind nicht mitgeteilt. In dem Falle von EBsKov 
und HARP0TH handelte es sich bei einem 19jährigen Manne um ein sehr ver
wickeltes Krankheitsbild. Er hatte wohl Bacterium abortus in einer Verdünnung 
von I: 400 agglutiniert, aber kein eigentlich wellenförmiges Fieber gehabt, und 
an hämolytischem Ikterus gelitten. Die Obduktion ergab noch eine primäre chro
nische Nephritis (große weiße Niere) und eine Aortenklappenentzündung offenbar 
älteren Ursprungs. In der Milzpulpa fanden sich einige große Zellen mit großem 
runden Kern; sonst verlief die mikroskopische Untersuchung negativ. Ein 
brauchbares Ergebnis hatte nur die Untersuchung des Falles von GREGERSEN 
und LUND. Hierbei handelte es sich um eine 53jährige Frau, welche einen Monat 
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vor dem Tode ins Krankenhaus zu Aarhus mit Schnupfen, Husten, Schüttel
frost und Gliederschmerzen aufgenommen wurde. Sie hatte stets hohes Fieber 
und agglutinierte Bacterium abortus (BANG) 1: 400. Die Obduktion ergab eine 
deutlich vergrößerte Milz, die 605 g wog, eine Fettleber ohne grob sichtige 
Herde und eine Schwellung der Nieren. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab: Milz: Vergrößerung durch Blutreichtum der Pulpa, vielleicht auch Zu
nahme des Pulpagewebes. Lymphknötchen spärlich und klein. In ihrem Gebiet 
leichte Vermehrung der kollagenen Fasern. Eine feine Bindegewebswucherung 
erstreckt sich auch von den Milzbalken in die umgebende Pulpa. Einige organi
sierte Thromben in Bälkchenvenen. In der Wand einzelner Venen kleine Rund
zelleinlagerungen. In der Pulpa Knötchen, bestehend aus Fibroblasten "von 
einfachem Typus" und spärlichen Lymphocyten in faserigem Stroma. Keine 
Epitheloidzellen. Leber: Bei starken Leichenveränderungen kleine Rundzellen
infiltrate in den GLISsoNschen Dreiecken. Außerdem kleine Granulations
gewebsherde mit Lymph- und einzelnen Plasmazellen im ganzen Lebergewebe, 
vorzugsweise aber auch periportal. Keine epitheloiden Zellen. Niere: Starke 
Leichenveränderungen. Granulationsgewebsherde, ähnlich denen in der Leber, 
an der Markrindengrenze, aber auch in den Markpyramiden. In den Herden 
Reste zugrunde gehender Nierenkanälchen. Im Pankreas kleine Lymphzellen
anhäufungen im Zwischengewebe. Die übrigen Organe wurden nicht unter
sucht. Es handelte sich also um ausgesprochene Herdbildungen in Milz, Leber 
und Nieren, welche mikroskopisch nicht die noch zu erwähnenden großen 
hellen Zellen zeigten, sondern aus Fibroblasten und Lymphocyten zusammen
gesetzt waren. 

Nun hat kürzlich WOHLWILL in der Sitzung des Ärztlichen Vereins zu Ham
burg am 8. 3. 32 über einen Obduktionsfall berichtet, der als erster in Deutsch
land ins Auge fallende Ergebnisse gezeitigt hat. Es handelte sich um eine 
67jährige Frau mit typischen klinischen Erscheinungen [wellenartiges Fieber 
bei relativem Wohlbefinden, Fieber um 38° herum, Leukopenie mit leichter 
relativer Lymphocytose, Agglutination auf Bacterium abortus (BANG) bis 
1: 3200], die am Ende der 4. Krankheitswoche an einer Lungenembolie starb. 
Die Lungenarterienembolie ging nach dem Ergebnis der Obduktion von einer 
Schenkelvenenthrombose aus. Das große Netz war in der Nabelgegend ange
wachsen, die Leberoberfläche mit beiden Zwerchfellkuppen, die Milz mit der 
linken Zwerchfellkuppe flächenhaft und strangförmig verwachsen. Die Milz 
war 191/ 2 : 1F/2 : 41/ 2 cm groß, die Kapsel an der Oberfläche den Verwachsungen 
entsprechend verdickt und rauh, sonst glatt und spiegelnd, die Pulpa blutreich, 
wenig weicher als normal, Lymphknötchen und Balken eben erkennbar. Die 
Leber 27: 23: 10 cm groß, Kapsel wie bei der Milz, Lebergewebe mäßig fest, 
graubraunrot mit ziemlich undeutlicher Läppchenzeichnung. Die bronchialen 
Lymphknoten vergrößert, bis walnußgroß, blut- und saftreich, weich, mit 
reichlich Kohlepigment. Retroperitoneale Lymphknoten bis haselnußgroß, 
mit grauweißer Schnittfläche, im übrigen wie die bronchialen. Sonst nur noch 
mäßige Kranzschlagadersklerose, Blutungen unter dem Epikard, leichtes Ödem 
der aryepiglottischen Falten, ausgedehnte Bronchitis 1. 

1 Nach dem Sitzungsbericht war die mikroskopische Untersuchung derart aufschlußreich, 
daß ich die Mitteilung hierüber auch an dieser Stelle für notwendig gehalten habe. Herr Prof. 
WOHLWILL (Allgemeines Krankenhaus Hamburg-St. Georg) hat mir in liebenswürdigster 
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Die mikroskopische Untersuchung ergab: 

Abb. 16. Knötchen in einem Milzfollikel. 

Abb. 17. Zentralarterie im Bereich eines Follikelknötchens der Milz. (Orcein-Methylenblau. ) 

Weise die Abbildungen der mikroskopischen Präparate zur Verfügung gestellt, der Verlag 
Juliu8 Springer die Bildstöcke, Herr Prof. HEGLER die Krankengeschichte. Die ausführ
liche- Verö.fientlichung von WOHLWILL erscheint in Virchows Arch. 286. 
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Abb. 16. Milz. Zahlreiche, etwas unter hirsekorngroße knötchenförmige Herde, über
wiegend aus großen "epitheloiden" Zellen mit hellem, mäßig stark eosinophilem, fein
körnigem oder jedenfalls nicht ganz homogenem Protoplasma und blassen, chromatin
armen, selten runden, meist eiförmigen, hakenförmig gebogenen oder hantel- bzw. wurst
förmigen Kernen. Ziemlich regelmäßig einige eosinophil gekörnte Granulocyten, nur ganz 
ausnahmsweise neutrophile. Plasmazellen fehlen innerhalb der Pulpa. Hin und wieder 
- nur in einem kleinen Teil der Knötchen - Riesenzellen, die teils LANGHANSSehen gleichen, 
teils die Kerne ziemlich ungleichmäßig über den Zelleib verstreut zeigen. In den "epithe
loiden" Zellen ausnahmslos in feinsten Tropfen über den ganzen Zelleib verteiltes Fett. 
Nur ausnahmsweise eine Capillare in den Knötchen sichtbar. In der Umgebung der Herde 
nirgends Bindegewebsvermehrung. Ganz vereinzelter Zerfall der Kerne in den gr«i>ßen 
hellen Zellen; nirgends zusammenhängender Gewebstod. Die Knötchen waren nur ganz 
ausnahmsweise in der Milzpulpa vorhanden, dagegen etwa in jedem 3.--4. MALPIGHIs~hen 
Körperchen, und zwar im allgemeinen in den äußeren Bezirken, die Umgebung der Zentral
arterie freilassend. Keine Fibrinausschwitzung oder sonstige diffuse Entzündung. 

Abb. 17 zeigt eine Stelle, an welcher die Knötchen bis an die Wand einer Zentralarterie 
heranreichen. Die elastischen Elemente der Elastica externa sind auseinandergedrängt, 
aufgefasert oder völlig ausgelöscht. 

Abb. 18. Paraortaler Lymphknoten. Knötchen mit Riesenzelle. 

Abb. 18 zeigt eines der sehr zahlreichen Knötchen aus einem paraortalen Lymphknoten, 
aus "epitheloiden" Zellen bestehend, ganz vereinzelt Eosinophile, meist nur am Rande 
der Knötchen. Keine Plasmazellen. Außer der geschlossenen Knötchenbildung Schwellung 
teils einzeln stehender, teils in kleinen Gruppen locker über das lymphatische Gewebe 
verstreuter Reticulumzellen. 

Abb. 19. Im Knochenmark überwiegend Fettmark, Inseln tätigen Markes. Kleine 
Knötchen wie in der Milz und den Lymphknoten, doch nicht von runder Form wie dort, 
sondern mit Ausläufern, die den Scheidewänden zwischen den Fetttropfen entsprechen. 

Abb.20-22. In der Leber umschriebene Leberzellnekrosen und -ausfälle. Meist in 
den Herden nur einige wenige normale Leberzellen. Im übrigen nur das leere - vielleicht 
etwas dickte - Bindegewebsgerüst mit den Capillaren stehen geblieben. In diesem nur 
ganz spärliche "epitheloide" Zellen, die hier mehr abgerundet erscheinen. 
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Bei stärkerer Vergrößerung sind die langgeschwänzten KUPFFERSchen Sternzellen 
zu erkennen. Sie zeigen bei der Eisenfärbung einen gleichmäßig mattblau gefärbten Zelleib. 

Abb. 19. Knötchen im Knochenmark. 

Abb.20. Leber: Herdförmige Nekrose. 

Die bisher beschriebenen Knötchen nur andeutungsweise in der Leber vorhanden. 
In einem dieser Knötchen eine Riesenzelle. In der Wand einer Lebervene eine langgestreckte 
Zellwucherung. Außer in allen Sternzellen auch in vielen Leberzellen reichlich Eisen. 
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In den übrigen Organen, im Herzen, in den Lungen, Nieren, in der Gallenblase, den 
Muskeln, dem Zentralnervensystem und den innersekretorischen Organen keine auf die 
BANG-Infektion zu beziehenden Veränderungen. 

Abb.21. Leber: Lebernekrose. Die länglichen Zellen sind erhaltene Sternzellen. 

Abb. 22. Leber: Neben Nekrose ein kleines Knötchen mit Riesenzelle. 

Die Befunde, welche WOHLWILL erhoben hat, sind aus doppelten Gründen 
von besonderem Wert. Einmal handelt es sich in diesem Falle nicht um einen 
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Tod aus einer außerhalb der BANG-Infektion liegenden Ursache. Der Tod muß 
vielmehr als die Folge der BANG-Infektion angesehen werden. Der Umweg 
über die aus einer Schenkelvenenthrombose zustande gekommene Lungen
embolie unterbricht den Kausalzusammenhang deswegen nicht, weil die Throm
bose der Bein- und Beckenvenen als Komplikation bei der BANG-Infektion 
nicht ungewöhnlich ist, wie aus den Beobachtungen von SCHITTE,NHELM, 
ATwooD und HASSELTINE hervorgeht. Die Beobachtung von WOHLWILL hat 
aber auch ein deutlich umrissenes Krankheitsbild ergeben. Das Wesentliche 
darin ist eine Wucherung von Zellen, die dem reticuloendothelialen System 
angehören, und eine Umwandlung in große helle epitheloide Zellen, die zu
sammen mit wenigen Wanderzellen (eosinophilen Granulocyten und Plasma
/lellen) meist kleine gefäßlose Knötchen bilden. Diese Knötchen neigen nicht 
zur Verkäsung, wohl aber zu ausgedehnter Einlagerung von Fetten. Damit ist 
eine Unterscheidung von ähnlichen Knötchen, wie bei Tuberkulose und Typhus, 
wohl möglich. LÖFFLER hat aus dem von ihm beobachteten Fall den Schluß 
gezogen, daß die Erreger zuerst die Milz ergreifen und daß dann die Infektion 
sich auf dem Wege einer Endophlebitis durch die Pfortader auf die Leber über
tragen habe. WOHLWILL hingegen rechnet die von ihm beschriebenen Knötchen 
den infektiösen Granulationsgeschwülsten zu und deutet seine mikroskopischen 
Befunde dahin, daß infolge einer allgemeinen Verbreitung der Erreger auf dem 
Blutwege eine Reaktion vornehmlich der Organe des reticulo-endothelialen 
Systems stattfinde. Diese Ansicht läßt sich auch mit der klinisch zu beobach
tenden Milzschwellung in Einklang bringen. Sie weist jedenfalls für die nahe 
Zukunft den Weg zu weiteren Untersuchungen. 

4. Epidemiologiel • 

Die BANG-Infektionen wurden zuerst durch Einzelbeobachtungen bekannt. 
Hierdurch wurde, besonders in den Jahren 1924-1928, soviel Beobachtungs
material zusammengetragen, daß die Infektionen heute als eine weit verbreitete 
fieberhafte Erkrankung betrachtet werden können. Sie kommen wohl in fast 
allen viehzuchttreibenden Ländern der Erde vor. Das Beobachtungsmaterial 
nimmt noch ständig zu, vor allem durch Mitteilungen aus den nordischen 
Ländern, aus Deutschland und seinen Nachbarstaaten, aus England und den 
Vereinigten Staaten von Nordamerika. Trotzdem zahlenmäßig eine fortwährende 
Zunahme festzustellen ist, läßt sich aber wohl heute schon sagen, daß es sich 
fast ausschließlich um sporadisch auftretende Erkrankungen handelt, denen 
das Charakteristische einer Epidemie bisher durchaus gefehlt hat. Das zahlen
mäßige Anwachsen der Fälle liegt, abgesehen von der Aufklärung der Ärzte 
und des Publikums, vor allem an der systematischen Kontrolle der Blutseren 
durch die Untersuchungsämter. 

In Dänemark wurden vom 1. 4. 27 bis zum 1. 12.28 sämtliche zur WIDAL
Reaktion eingesandten Blutproben auf BANG-Agglutinine untersucht. Hierbei 
wurde unter 4623 Blutproben 148mal Typhus, 190mal Paratyphus und 500mal 
BANG-Infektion festgestellt, also in 11,8 %. Der Erreger ist in Dänemark sicher 
über das ganze Land verbreitet (KRISTENSEN). 

1 Epidemiologische Fragen sind bereits in den 3 vorhergehenden Abschnitten weit
gehend berücksichtigt. 
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In Deutschland gelang es ebenso, durch systematische Serumkontrollen 
eine Reihe, meist latenter Infektionen aufzudecken. So wurden in Kiel von 
Ende Januar 1928 bis zum 31. 7. 30 unter 3535 Blutproben 119 Fälle ermittelt 
(WEIGMANN), also in 3,4%. Auch diese Zahl, an sich bei weitem kleiner als 
in Dänemark, erscheint gering bei der Annahme, daß in Schleswig-Holstein 
etwa 25-30% der Rinder mit seuchenhaftem Abort behaftet sind. In Breslau 
(KATHE) wurden unter 700 Blutproben 7 Fälle, also nur 1 % festgestellt, in 
München 9 Fälle unter 1172 Seren, d. h. 0,85 %. In Greifswald wurden die 
Seren von 1000 Patienten der Medizinischen Klinik auf Agglutinine gegen 
Bacterium abortus (BANG) geprüft. Das Serum von 690 Patienten agglutinierte 
in mehr oder weniger starker Verdünnung, von 100 Patienten noch in einer 
Verdünnung von 1: 100. Aber nur 5 Personen boten klinisch das Bild einer 
BANG-Infektion. Vergleichende Untersuchungen zeigten noch, daß die unter
suchten Bevölkerungsschichten Vorpommerns mit BANG -Bacillen offenbar 
stärker durchseucht sind als mit Typhusbacillen. 

Aus dem Auslande seien folgende Ergebnisse zusammengestellt: 

I Prozent der I 
Europa Fälle i untersuchten Autor 

Seren I 

Rußland 1930 . 28 1,15 MAKKAJEWSKI u. 
KARKODINOWSKI 

Weißrußland 1931 26 7,3 MAKKAJEWSKI 
Lettland 1930 18 1,6 DARSIN 
Lettland 1931 18 1,8 DARSIN 
Estland 1929 57 4,5 SCHLOSSMANN 
Polen 1930 16 2,3 MEISEL 
Schweden 1931 15 0,5 ÜLIN 
Norwegen 1931 7 2,0 VOGELSANG 
Irland 1931 . 1 BAXTER 
Schweiz 1930 80 LÖFFLER 
Tschechoslowakei 1930 16 2,3 SINGER 
Ungarn. 3 VAS 
Frankreich 1931 56 CRUVEILHIER 
Italien 1929 . 35 FAVILLI 

Die Zahlen geben natürlich, da fast nirgends eine Meldepflicht für die BANG
Infektion beim Menschen besteht, nur einen ganz ungefähren Überblick. Noch 
dürftiger muß dieser für die außereuropäischen Länder ausfallen, von denen 
nur in den Vereinigten Staaten in einigen Bezirken systematisch auf die Erkran
kungen geachtet worden ist. In den Vereinigten Staaten hat HASSELTINE für 
1929 1305 Erkrankungen gesammelt, von denen 968 offiziell gemeldet waren, 
für 1930 1385 Erkrankungen. Aus Nebraska berichteten MARTIN und MYERS 
kürzlich, daß sie bei der Untersuchung von 1000 Wassermannseren in 4,8% 
BANG-Agglutinine festgestellt haben. Es handelte sich um eine Gegend, in 
der viele Fleischkonservenfabriken sind. Vereinzelte Fälle sind in letzter Zeit 
in Südamerika und Niederländisch-Indien beobachtet worden. Der letzte 
Bericht von HASSELTINE aus den Vereinigten Staaten bringt eine interessante 
Übersicht über die Verteilung der Fälle, auf welche ich noch zurückkomme. 
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In Deutschland sind dem Reichsgesundheitsamt für die Zeit vom 1. 10. 29 
bis zum 30.9.30 im ganzen 626 Fälle von BANG-Infektion gemeldet. Sie 
betrafen 430 Männer und 187 Frauen; ein 6jähriges Kind starb anscheinend 
infolge der Infektion. Die Fälle verteilen sich, wenn man die Zahlen des Berichts 
zusammenrechnet, wie folgt: 

Preußen 

Provinz Ostpreußen 
Pommern . 
Brandenburg . 
davon Groß-Berlin 

Grenzmark Posen-Westpreußen. 
Provinz Niederschlesien . . . 

davon Stadt Breslau 
Oberschlesien . . . . 
davon Kreis Beuthen 

Bayern ....... . 
davon München. 

Württemberg 
Baden .... 
Thüringen .. 
Braunschweig 
Sachsen ... 

davon Dresden. 

Fälle 
40 
18 
53 

18 
1 

57 
27 

27 
15 

Fälle 
36 

9 
3 
3 
3 
3 

22 
13 

Provinz Sachsen ..... 
Schleswig-Holstein . 
Hannover .. . 
Westfalen .. . 
Hessen-Nassau 
Rheinprovinz . 
davon Stadt Düsseldorf 
Stadt Oberhausen . . 
Kreis Mülheim·Ruhr . 

Mecklenburg . . . . . . 
Anhalt ........ . 
Oldenburg (nachträglich) 
Hamburg 
Lübeck 
Bremen. 

Fälle 
18 

III 
48 

6 
13 
91 

13 
12 
21 

Fälle 
19 
4 
9 

28 
8 
4 

Für die Zeit vom 1. 10.30 bis zum 30.9.31 1 wurden insgesamt 520 Er
krankungen gemeldet, von denen jedoch nur für 428 Fälle vollständige Unter
lagen zu beschaffen waren. Sie betrafen zu fast 3/4 Männer und zu etwas mehr 
als 1/4 Frauen, bei beiden Geschlechtern überwiegend die mittleren Lebensjahre. 
Die 3 jüngsten Kinder waren 5 Jahre alt. 2 Kranke sind gestorben. Mitteilungen 
über Aborte bei Frauen fehlen. Gegenüber dem vorhergehenden Berichtsjahre 
ist also keine Zunahme der Erkrankungen festgestellt. Die Fälle verteilen sich 
wie folgt: 

Preußen Fälle Fälle 
Provinz Ostpreußen . 38 Rheinprovinz ....... _ 22 

Pommern 23 davon Reg.-Bezirk Düsseldorf 14 
Brandenburg 34 Sachsen. . . . . . . 23 

davon Groß-Berlin 15 Hamburg . . . . . . 17 
Niederschlesien 53 Mecklenburg-Schwerin 16 

davon Reg.-Bezirk Breslau 44 Bayern . . . 15 
Oberschlesien . 43 Braunschweig 6 

" 
Sachsen 18 Lübeck 6 
Schleswig -Holstein 58 Anhalt. . . . 3 
Hannover. 32 Hessen . . . 2 
Westfalen. 10 Württemberg 1 
Hessen-Nassau 7 Oldenburg . . 1 

In Deutsch-Österreich sind vom 1. 1. bis zum 29. 8. 32 folgende Fälle von 
Morbus BANG gemeldet worden: 

1 Die neuen Zahlen für Deutschland hat mir der Herr Präsident des Reichsgesund
heitsamts, diejenigen für Deutsch-Österreich der Herr Bundesminister für soziale Ver
waltung freundlichst zur Verfügung gestellt. 
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1932 in den Monaten 
Bundesland -------~- Summa 

Januar I Februar I März I April I Mai Juni I Juli I August 

Wien _ . - . I I I 1 1 
Niederösterreich 1 1 1 1 3 2 1 

I 
1 II 

Oberösterreich 1 4 1 3 2 10 1 

Salzburg_ . 
I Steiermark _ 1 1 2 

Kärnten __ 

I 
Tirol - - -
Vorarlberg _ 1 2 3 

Österreich . 1 1 1 1 6 8 1 5 4 271 

Hierzu bemerkt das österreichische Bundesministerium für soziale Ver
waltung, daß diese Aufstellung keinen Anspruch auf Vollständigkeit erhebe, 
da in Österreich bisher eine obligatorische Anzeigepflicht für Morbus BANG 
nicht besteht und die angegebenen Daten lediglich aus den Berichten der Ge
sundheitsverwaltung und sonstigen gelegentlichen Berichten über einzelne 
Erkrankungen, soweit sie der Sanitätsbehörde zur Kenntnis gelangt sind, ge
schöpft werden mußten. Aus demselben Grunde liegen auch keine Angaben 
über die Erkrankungshäufigkeit an Morbus BANG beim Menschen in den ver
gangenen Jahren vor. Das steigende Interesse, welches die Zunahme dieser 
Erkrankung heim Menschen erheischt, hat die Gesundheitsverwaltung jedoch 
veranlaßt, die Frage ihrer obligatorischen Anzeigepflicht zu prüfen und deren 
Einführung für die nächste Zukunft in Erwägung zu ziehen. 

Die Verseuchung der Rinderbestände scheint am weitesten in Dänemark vor
geschritten zu sein. Für Deutschland wurde früher ein Mittelwert von 20 % 
angenommen (SCHUMANN), und auch im Jahre 1931 rechnet LERCHE mit einem 
Wert von mindestens 20%. In Schleswig-Holstein, das in Deutschland die 
relativ meisten Erkrankungen des Menschen aufweist, ist es in den letzten 
beiden Jahren wohl nicht zu einer Zunahme der Infektionen gekommen. So 
wurden in der Kieler Medizinischen Klinik (Prof. SCHITTENHELM) behandelt 
1928 6 Kranke, 1929 11, 1930 13, 1931 aber nur 10. Ähnlich steht es hier wohl 
mit der Verseuchung der Rinderbestände. SCHITTENHELM 2 hat kürzlich die 
aus dem Tierseucheninstitut der Landwirtschaftskammer für die Provinz 
Schleswig-Holstein von Dr. KIESSIG angegebenen Zahlen veröffentlicht. Danach 
wurden ermittelt: 

Im 1
1 Bacterium (BANG) in: 

Rechnungsjahr Kalbsfeten I 

1927/28 
1928/29 
1929/30 

116 
141 
143 

Serologisch in 
Blutproben 

280 
310 
211 

Für die 3 letzten Jahre habe ich von Dr. HEINKE aus dem Tierseuchen
institut auf meine Bitte folgende Aufstellung erhalten, die sich auf die Kalender
jahre bezieht: 

1 1 Todesfall. 2 SCHITTENHELM: Klin_ Wschr_ 11, 905 (1932)_ 
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Feten 

ein- I davon 

gesandt I bakterio· 
logisch + 

1930 274 139 
1931 250 97 

K. BÖHMER: 

Blutproben 

ein· I davon 

gesandt I sero-
logisch + 

350 221 
597 312 

Daraus scheint sich 
für die Jahre 1931 und 
1932 zu ergeben, daß 
weder eine absolute noch 
eine relative Zunahme 
der Verseuchung stattge
funden hat. 

Im Auslande ist die 
Verseuchung außer in 
Dänemark in den Ver

einigten Staaten besonders erheblich. Dort wurden innerhalb von 5 Jahren bei 
der Untersuchung von 4012 Blutproben aus Schlachthäusern 1400 Fälle bekannt, 
also 37% (BoAK und CARPENTER). In Urbana fanden sich sogar 46,4% (GRAHAM 
und TORP). In Australien waren im Jahre 1929 etwa 24,5% aller Farmen ver
seucht (ALBISTON). Da von den infizierten Tieren bis zu 60% Bakterien aus
scheiden sollen, ist die geringe Zahl der menschlichen Infektionen sehr auf
fallend. Diese haben wohl in den letzten Jahren an Häufigkeit zugenommen, 
wie auch durch vermehrten Genuß roher Milch infolge des Verlangens nach 
Vitaminen erklärt werden kann, doch ist die Anzahl der wirklich klinisch fest
gestellten Erkrankungen relativ gering. Die Ursachen können verschiedener 
Art sein. 

1932 92 32 298 124 
(1. Halbjahr) 

Die wesentlichste Beschränkung für die Verbreitung der Krankheitserreger 
ist dadurch gegeben, daß praktisch bisher nur 2 Intektionswege bekannt geworden 
sind. Die Infektion durch die Haut ist, was das Auftreten klinischer Erschei
nungen und eines, die Diagnose ausreichend sicherstellenden Agglutinations
titers im Blutserum angeht, offenbar die gefährlichere. Das ergibt sich schon 
aus der Tatsache, daß innerhalb der einzelnen Berufsklassen die meisten Infek
tionsträger bei solchen zu finden sind, die direkt mit den infizierten Tieren 
zu tun haben und, wie die Tierärzte, den Bakterien Gelegenheit geben, in unge
schützte Stellen auf der Hautoberfläche einzudringen. Die perorale bzw. 
enterale Infektion bedingt, wie wohl ausreichend sichergestellt ist, weder das 
Auftreten klinischer Erscheinungen noch dasjenige eines spezifischen Aggluti
nationstiters, wenn nicht andere Ursachen hinzukommen. Sonst könnte man 
das Mißverhältnis zwischen den bei der Milchkontrolle erhobenen positiven 
Befunden und der geringen Anzahl der Erkrankungen nicht erklären. So ergab 
die Untersuchung der Milchproben in Pommern z. B. bis über 25 % positive 
Befunde. In Leipzig fanden sich BANG-Bacillen 7mal in 22 Proben (WINKLER), 
in Stuttgart 19mal in 150 Proben (HETZ), in Dresdener Marktmilch sogar in 32%. 
Im ganzen schätzte LERCHE, daß in Deutschland im Durchschnitt 25-50% 
der Konsummilch BANG-bakterienhaltig sind. In der Umgebung von Chikago 
waren nach EVANs 30% der Vorzugsmilchproben infiziert. Mögen die für 
Deutschland angegebenen Zahlen im Durchschnitt auch zu hoch sein, so geben 
sie doch einen Begriff von der ungeheuren Infektionsmöglichkeit, welcher die 
Bevölkerung ausgesetzt ist. Daß im Bericht des Reichsgesundheitsamtes für 
1929/30 die Infektion in 211 Fällen auf den Genuß von Milch oder Milchprodukten 
zurückgeführt wird und nur in 53 Fällen auf den direkten Kontakt beim Umgang 
mit Tieren, mindert die Bedeutung der Kontaktinfektion keineswegs, da die 
Infektion durch Genuß von Milch und Milchprodukten ein Vielfaches der 
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angegebenen Zahl darstellen müßte, wenn sie annähernd die Gefährlichkeit der 
Kontaktinfektion erreichen sollte. Diese Überlegung ist neuerdings durch 
Einzeluntersuchungen wieder bestätigt worden. So fiel bei den Untersuchungen 
von LENTZE an 74 Personen auf 20 schlesischen Rittergütern auf, daß die Zahl 
der positiven Fälle unter den wenigen untersuchten Obermelkern höher war 
als bei den Untermelkern. Auch daraus ging hervor, daß, wenigstens auf dem 
Lande, der Kontakt mit infizierten Tieren wesentlich größere Bedeutung hat 
als die Infektion durch Milch. Dafür spricht endlich eine Beobachtung von 
LEDoux und BAuFLE in der Franche-Comte, welche feststellten, daß die weitaus 
meisten der wirklich Kranken Beistand beim Abort von Rindern geleistet 
hatten. Auch müßte die enorme Lebensfähigkeit der BANG-Bacillen in der Milch 
und den Milchprodukten praktisch zu zahlreicheren Erkrankungen führen, 
wenn das Vorhandensein der Erreger ausschließliche Kausalität besäße. In 
künstlich mit BANG-Bakterien versetzter Milch oder in solchen Milchprodukten 
wurden von DRESCHER und HOPFENGÄRTNER die Erreger bis zum 91. Tage 
nachgewiesen, in Sauermilch und Yoghurt bis zum 8. Tage, in Kefir bis zum 
19. Tage, in Roh- und Soyamilch bis zum 21. Tage, in Sauerrahmbutter bis 
zum 22. Tage, in Süßrahmbutter bis zum 30. Tage, in den verschiedenen Käse
arten bis zum 91. Tage. Namentlich die letztere Beobachtung zeigt eindringlich 
die ganze Größe und Ausdehnung der Infektionsgefahr. 

Trotzdem sind die BANG-Infektionen bisher wohl nirgends anders als spora
disch aufgetreten. Wo sie gehäuft aufgetreten sind, handelt es sich um solche 
Fälle, in denen rein zufällig entweder mehrere Familienangehörige oder nahe 
beisammen wohnende Personen aus derselben Quelle infiziert wurden. So 
beobachtete HERMANN in Wien zugleich 4 Fälle in einer Familie, und zwar 
erkrankten in diesem Falle nur die weiblichen Mitglieder, von denen sogar 
eines an einer Endokarditis starb. Hier scheint es sich außer der gleichen 
Infektionsquelle um die gleichzeitige Mitwirkung anderer Bedingungen gehandelt 
zu haben, die noch zu erörtern sind. Im übrigen sind Familieninfektionen 
selten. Nach HASSELTINE erkrankte unter 815 Fällen nur in 11 Familien mehr 
als ein Mitglied. Auch diese Beobachtung spricht dafür, daß die direkte Über
tragung von Mensch zu Mensch keine Rolle spielt. Der Kontakt zwischen Infi
zierten und Gesunden scheidet daher als epidemiologischer Faktor aus. Wo 
solch ein Kontakt eine Rolle zu spielen scheint, haben sich bisher noch immer 
näher liegende Erklärungen ergeben. So beobachteten FARB AR und MATHEWS 
gehäuftes Auftreten von undulierendem Fieber in einem Internat. Es stellte 
sich heraus, daß bei 7 unter 23 Kühen, die für die Milchversorgung in Frage 
kamen, Agglutinine gegen Bacterium abortus vorhanden waren. Die Erkran
kungen hörten sogleich auf, nachdem nur noch pasteurisierte Milch verwendet 
wurde. Daß die Wohndichte praktisch keine Rolle spielt, erklärt sich aus der 
Kenntnis der Infektionswege und ergibt sich im übrigen aus Untersuchungen 
in abgegrenzten Bezirken, so in einer kleineren Industriestadt von 23000 Ein
wohnern im Süden der Vereinigten Staaten (ATwooD und HASSELTINE). Nach 
den bisherigen Beobachtungen haben Infektions träger keine Bedeutung für 
die Weiterverbreitung erlangt. Beachtlich aber ist die Beobachtung von 
LEAvELL und AMoss (1931), welche Bacterium abortus (BANG) in der Gallen
blase und im Stuhl eines Kranken nachweisen konnten. Da erst kürzlich 
BERNsAu eine Infektion nach Genuß von Brunnenwasser beschrieben hat, 
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könnten Infektionsträger, die Bakterien mit dem Stuhl ausscheiden, wenigstens 
auf dem Lande eine Rolle spielen, so daß man diesen Gesichtspunkt im Auge 
halten muß. 

In Deutschland kommen, wenn man solche Schlüsse aus dem zahlenmäßig 
geringen Material ziehen darf, die meisten Erkrankungen auf dem Lande vor. 
Diese Beziehung ergibt sich vielleicht weniger aus der auf dem Lande größeren 
Möglichkeit einer Kontaktinfektion als aus der Tatsache, daß gerade in gewissen 
Gegenden Deutschlands, in denen die meisten menschlichen Erkrankungen 
vorgekommen sind, auch die Durchseuchung der Rinderbestände einen hohen 
Grad erreicht hat. Das gilt besonders für die Provinz Schleswig-Holstein. In 
den Vereinigten Staaten fand HASSELTINE, daß 2/3 der Erkrankten in den Groß
städten lebten. Auch in Schweden machte ÜLIN die Beobachtung, daß die 
Stadtbevälkerung öfter von der Infektion in manifester Form befallen wird als 
die Landbevölkerung. Er erklärte diese Erscheinung damit, daß die Frauen 
und Kinder der Landbevölkerung mehr ungekochte Milch genießen und dadurch 
leichter aktiv immunisiert werden. 

Die Verteilung der Erkrankungen auf die Berufe ergibt in allen Berichten 
etwa das gleiche Bild. Unter den 626 Fällen in Deutschland, über die daR 
Reichsgesundheitsamt bis 1930 berichtet hat, betrafen unter anderem: 

Landwirtschaft (Landwirte, Landarbeiter, Viehhändler und Viehfütterer) 172 
Milchwirtschaft (Melker, Milchkutscher und Milchhändler) 49 
Fleischereigewerbe (Schlachter, Abdecker) 15 
Handwerker und Gewerbetreibende 58 
Ärzte (darunter 1 Maltafieber) .. . . . 4 
Tierärzte . . . . . . . . . . . . . . . 14 

Wenn man von der Häufung der Infektionen in der ländlichen Bevölkerung 
absieht, befällt sie relativ häufig die Tierärzte. Sie stellt für diese geradezu 
eine Berufskrankheit dar, deren Folgen mit Rücksicht auf die lange Dauer 
der Erwerbsunfähigkeit und die nicht seltene Gefahr von Hautschädigungen 
nicht zu unterschätzen sind. THoMsEN hat die Behauptung aufgestellt, daß 
90% der auf dem Lande tätigen Tierärzte latent infiziert seien. Diese Zahl ist 
für Deutschland vielleicht zu hoch. Bei der Untersuchung der Blutproben 
von 107 Tierärzten aus Sachsen durch KNoTH in Dresden (98 praktische Tier
ärzte, 9 Schlachthof tierärzte) zeigten nur 18 eine positive Reaktion, also 16,8 % 
mit Bacterium abortus (BANG). Hiervon wiesen 3 Agglutination und Komplement
bindung auf, 4 nur Agglutination und II nur Komplementbindung. Von den 
Tierärzten mit positivem Blutbefund hatten 8 klinische Erscheinungen oder 
erinnerten sich, früher krank gewesen zu sein. SADOWSKI fand 1931 bei der 
Untersuchung von 63 Blutproben nur in 4 Fällen eine deutliche Agglutination: 
in 13 Fällen war das Ergebnis zweifelhaft. In Frankreich stellte sich bei einer 
Umfrage, welche CRUVEILHIER, LECLAINCHE und RINJARD bei 400 Tierärzten 
im Jahre 1931 veranstalteten, nur ein verdächtiger Fall heraus. Allerdings 
sind 5 Tierärzte, die sich bei der Impfung nachweislich infiziert hatten, sero
logisch nicht untersucht worden. HASSELTINE fand in den Vereinigten Staaten 
unter 65 Tierärzten, die auf dem Lande tätig waren, bei 61 positive Agglutina
tion. Sie wiesen teilweise einen Titer bis 1: 640 auf, ohne daß bei einem von 
ihnen in der Vorgeschichte eine sichere Erkrankung festzustellen war. Die 
Infektionsgefahr ist jedenfalls erheblich, wie sich aus einer Beobachtung von 
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THOMSEN ergibt. Bei 18 von ihm untersuchten Tierärzten, die er 5 Monate 
nach Abschluß ihres Studiums sah, reagierten schon 15 positiv, während eine 
andere Gruppe, die vor Abschluß ihres Studiums untersucht wurde, keine 
Reaktionen zeigte. 

Arbeiter in Fleischkonservenfabriken und ähnlichen Betrieben sind ebenso 
gefährdet. So fanden MARTIN und MYERS in Nebraska BANG-Agglutinine bei 
15% der Arbeiter, die seit längerer Zeit als verdächtig auf BANG-Infektion 
galten, ferner bei 3 % der Angestellten. JORDAN stellte in Iowa bei Arbeitern 
in Fleischkonservenfabriken in 13,6 % BANG-Agglutinine fest, hingegen nur 
bei 5 % der Tierärzte. 

Von 16 Bakteriologen, die mit BANG-Bakterien arbeiteten, reagierten 10 
positiv (HASSELTINE). Jedenfalls sind Laboratoriumsinfektionen gar nicht 
selten. In dem Falle von BACH infizierte sich ein auf einem Gute zu Besuch 
weilender Herr dadurch, daß er bei der Durchimpfung der Rinder gegen Ver
kalben eine Schachtel mit Impfstoffampullen, die lebenden Impfstoff enthielten, 
in der Hand hielt, dabei eine Zigarre rauchte und die Köpfe der mit einem 
Taschenmesser abgeschlagenen Ampullen in der Schachtel auffing. Einen 
ähnlichen Fall hat FRAAS beobachtet. 

Männer erkranken häufiger als Frauen, in Deutschland z. B. 430 Männer 
und 187 Frauen unter 626 Erkrankungen. KRISTENSEN fand in Dänemark 
unter 500 Fällen 391 Männer und 109 Frauen, also ein Verhältnis von 39: 11. 
In Kiel fand WEIGMANN 85: 34, in Zürich GRILICHESS 61: 24. HASSELTINE 
gab das Verhältnis mit 3: 1 an. Doch wurden in einigen Fällen, namentlich 
bei Frauen, die auf dem Lande tätig waren, Erkrankungen auch bei ihnen 
häufiger festgestellt, so bei 2 unter 5 Erkrankten von LÖFFLER. In einer von 
HERMANN in Wien beobachteten Familie erkrankten nur die weiblichen Mit
glieder, Mutter und 3 Töchter, von denen 1 starb. Vielleicht ist die Bevorzugung 
der Männer nicht eine rein zufällige Tatsache, sondern dadurch zu erklären, 
daß zwischen körperlicher Arbeit und Ausbruch der manifesten Krankheits
erscheinungen irgendeine Beziehung besteht. So hat man auch in Dänemark 
die häufigen Erkrankungen der Tierärzte gerade auf dem Lande damit erklärt, 
daß diese in ihrem Beruf ungewöhnlichen körperlichen Anstrengungen aus
gesetzt sind. Damit würde auch die Beobachtung übereinstimmen, daß Frauen, 
die auf dem Lande schwer arbeiten müssen, manchmal ebenso häufig erkranken 
wie Männer. Latente Infektionen kommen bei Frauen gewiß nicht seltener 
vor als bei Männern. OLIN fand in Schweden spezifische Agglutinine bei der 
Untersuchung von 3003 Seren ungefähr doppelt so oft in den Seren von Frauen, 
obgleich auch unter seinem Material die manifesten Erkrankungen bei Männern 
weitaus zahlreicher waren. 

Die Erkrankungen häufen sich im erwerbsfähigen Alter zwischen 20 und 
40 Jahren, so bei 626 Fällen in Deutschland. HASSELTINE fand die meisten 
Erkrankungen zwischen dem 25. und 44. Lebensjahr. Aber auch alte Leute 
erkranken, so 3 Personen zwischen 70 und 75 Jahren unter 626 Fällen in Deutsch
land und eine 77jährige Frau, die KLING beobachtete. 

Kinder erkranken anscheinend selten. KRISTENSEN fand 5 Kinder zwischen 
5 und 9 Jahren, 26 Kinder zwischen 10 und 14 Jahren unter 500 Personen. 
Bei 100 Fällen von WEIGMANN fand sich früher kein Kind unter 10 Jahren. 
Vor kurzem hat WEIGMANN mir persönlich folgenden Fall mitgeteilt: 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 32 
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Bei der Untersuchung von Familienangehörigen eines Paratyphuskranken wurde fest
gestellt, daß das Serum von 2 Kindern im Alter von 9 und 3 Jahren Bacterium abortus 
(BANG) agglutinierte. Der Titer war bei beiden Kindern 1: 500. Die Komplementbindung 
war bei dem 9jährigen Kinde negativ, bei dem 3jährigen positiv bis zur Verdünnung 1: 10. 
Beide Kinder sind völlig gesund, und in der Anamnese finden sich keine Anhaltspunkte 
für eine früher durchgemachte BANG-Infektion. Es handelte sich um die Kinder eines 
Landarbeiters, der eine Kuh besitzt. Diese hat nicht verkalbt, doch ist bei der letzten 
Geburt eines gesunden Kalbes die Austreibung der Nachgeburt unvollkommen gewesen. 
Die Kinder trinken fast nur und in großen Mengen rohe Milch. WEIGMANN nimmt daher 
eine latente Infektion an. 

Auch von anderer Seite sind in den letzten Jahren Einzelbeobachtungen 
von Erkrankungen bei Kindern mitgeteilt, so von FLEISCHMANN und RADDATZ, 
KOSCHATE, TOBLER. FLEISCHMANN sah einen 10jährigen Jungen, der nach dem 
Genuß von roher Milch erkrankte, und zwar unter typischen Erscheinungen 
mit positiver Agglutination. Daß im Kindesalter auch schwere atypische 
Erscheinungen vorkommen können, zeigen 2 Beobachtungen von HOTTINGER. 
Ein 5jähriger Junge erkrankte mit ruhrartigen Durchfällen, ein lOjähriges 
Mädchen hatte hohes Fieber von undulierendem Verlauf unter dem Bilde eines 
schweren infektiösen Ikterus. In der Statistik für das Deutsche Reich 1929/30 
waren die 3 jüngsten Kinder mit positivem Blutbefund 11/2, 2 und 3 Jahre alt. 
Das jüngste Kind, dessen BANG-Infektion durch die Serumreaktion ausreichend 
gesichert ist, war 20 Monate alt (WILLIAMSON, BRucE und GmSON). Im all
gemeinen handelt es sich bei den Kindern, welche erkrankt sind, um leichte 
Infektionen. Ohne weiteres ergeben sich Parallelen zum Typhus und Para
typhus, die gewöhnlich im Kindesalter auch leichter zu verlaufen pflegen. Eine 
eindeutige Erklärung für diese Tatsache läßt sich nicht geben. Sicher ist jeden
falls, daß Kinder im Säuglingsalter gar keine oder wenige Agglutinine bilden. 
Diese machen bei den Blutgruppen z. B. einen Reüungsprozeß durch, der sich 
mindestens bis zum 4. Lebensmonat hinzieht, aber erst innerhalb der ersten 
Lebensjahre zu einer Ausreüung der Agglutinine führt. Vor dem 4. Lebens
monat sind sie praktisch nicht nachweisbar. Es ist also möglich, daß die BANG
Infektion im Säuglingsalter öfter vorkommt, aber nicht nachgewiesen wird, 
weil sie der serologischen Untersuchung entgeht. Auch beim Typhus und Para
typhus tritt eine deutliche Agglutination über 1: 200 gewöhnlich erst jenseits 
des ersten Lebensjahres auf. Der Nachweis der Agglutinine ist während des 
ersten Lebensjahres meist so unsicher, daß er als diagnostisches Hilfsmittel 
ausscheidet. Andererseits kann man daran denken, daß durch den fortgesetzten 
Genuß roher Milch, wie er trotz aller Aufklärung sicher noch sehr häufig statt
findet, eine fortgesetzte und gesteigerte Vaccination der Kinder stattfindet, 
namentlich in den Fällen, in denen die Kinder ständig aus derselben Quelle 
BANG-bakterienhaltige Milch bekommen. Alte Leute, die dem Milchgenuß 
entwöhnt sind, reagieren daher gewöhnlich lebhafter auf die Infektion. Schließ
lich ist noch zu beachten, daß Blutentnahmen bei Kindern zu diagnostischen 
Zwecken draußen nicht gern gemacht werden und so vielleicht manche Erkran
kung der Feststellung entgehen könnte. Demgegenüber entnehme ich aber 
einer mündlichen Mitteilung von ROMINGER und WEIGMANN, daß bei fortlaufen
den Kontrolluntersuchungen aus der Kieler Kinderklinik nie eine sichere Aggluti
nation gefunden wurde. 

Eine auffällige Beziehung zu den Jahreszeiten ergab sich insofern, als 
der zahlenmäßige Anstieg der Erkrankungen im Sommer bzw. im Spätsommer 
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zu liegen scheint. So beobachtete HASSELTINE im Jahre 1929 einen Anstieg 
der Erkrankungen im September, dann folgte ein plötzlicher Abfall. Im Jahre 
1930 lagen die meisten Erkrankungsfälle im Juli. In beiden Jahren fand ein 
deutlicher Abfall der Erkrankungsfälle in den kalten Monaten statt. W OLTER 
versuchte das zeitlich verschiedene Auftreten der BANG-Infektionen und auch 
des Maltafiebers mit der Abhängigkeit von den Klimaschwankungen, das örtliche 
Auftreten mit der Abhängigkeit von den Feuchtigkeitsschwankungen im Boden 
zu erklären. Auf die Abhängigkeit der Erkrankungen von der Rasse lassen 
sich aus dem geringen Material keinerlei Schlüsse ziehen. Jedenfalls konnten 
MARTIN und MYERS in Nebraska bei der Untersuchung von 1000 Seren keinen 
Unterschied zwischen Weißen und Negern feststellen. 

5. Folgerungen. 
Die Häufung der BANG-Infektionen bei einzelnen Berufskreisen ergibt 

enge Beziehungen zur Sozialversicherung. Die Krankenversicherung muß sich 
für die Vorbeugung und die energische Behandlung dieser langdauernden 
Erkrankung interessieren. Die landwirtschaftlichen Berufsgenossenschaften sind 
bereits in einigen Fällen vor die Entscheidung der Frage gestellt worden, ob 
die BANG-Infektion als ein entschädigungspflichtiger Unfall anzusehen ist. In 
Pommern hat die landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft in einem Falle die 
Erkrankung als Unfallfolge angesehen (NAGORSEN). Einer mündlichen Mit
teilung aus der Schleswig-Holsteinischen Landwirtschaftlichen Berufsgenossen
schaft entnehme ich, daß auch hier in mehreren Fällen die eingetretene Er
werbsbeschränkung als Unfallfolge anerkannt worden ist, in einem Falle sogar 
die Pflegezulage gezahlt wird und in einem weiteren Falle der ursächliche 
Zusammenhang des Todes infolge einer BANG -Infektion als Unfallfolge an
erkannt wurde. Die Berufsgenossenschaften werden dahingehende Anträge 
ernstlich prüfen müssen daraufhin, ob die gesetzlichen Vorbedingungen für die 
Anerkennung eines Betriebsunfalls vorliegen oder nicht. Die Anerkennung 
der Infektion als Unfallfolge verlangt, daß sie im Betriebe erfolgt ist, und zwar 
im Rahmen und infolge einer Beschäftigung, die mit der Betriebsarbeit in sach
licher Beziehung steht. Ein Unfall ist dann gegeben, wenn der Verletzte der 
Gefahr, welcher er erlegen ist, durch die Betriebsbeschäftigung ausgesetzt 
war. Es wird also zu prüfen sein, ob es sich um percutane oder enterale Infek
tionen handelt. Die letzteren scheiden aus, da es eine eigene Angelegenheit 
des Arbeiters ist, wenn er rohe Milch trinkt, und da im übrigen bei der enteralen 
Infektion der Zeitpunkt der Infektion außerhalb der Betriebstätigkeit liegen 
kann. Dann aber kann der Verletzte kaum den Nachweis führen, zu dem er 
gesetzlich verpflichtet ist, daß die Erkrankung mit der Betriebstätigkeit ursäch
lich zusammenhängt. Besonders strenge Anforderungen werden an den Nach
weis zu stellen sein, daß ein zum Tode führendes Leiden ursächlich mit einem 
Unfall im Zusammenhange stand. In der Invalidenversicherung spielt zur Zeit 
die BANG-Infektion kaum eine Rolle, da sich nur in wenigen Fällen eine Erwerbs
beschränkung um über 2/3 im Sinne der Reichsversicherungsordnung heraus
stellen wird. Anders liegt die Anerkennung der Berufsunfähigkeit im Sinne 
des Angestelltenversicherungsgesetzes. Hier wird nur verlangt, daß der Ver
letzte um über 50% in der Ausübung seines erlernten Berufes, also nicht auf 

32* 
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dem allgemeinen Arbeitsmarkt, beschränkt ist. In dem mir bekannt gewordenen 
Falle eines Tierzuchtinspektors ist die Berufsunfähigkeit anerkannt worden. 
Endlich tauchte einmal vor einem Versorgungsgericht die Frage auf, ob eine 
alte Kriegsdienstbeschädigung, ein nervöses Leiden, durch eine überstandene 
BANG-Infektion verschlimmert sei. Ich habe gutachtlich diese Frage verneint. 
Ihre Beantwortung könnte aber Schwierigkeiten bereiten in Fällen, in denen 
ein Milz-, Leber- oder Herzleiden als Dienstbeschädigung anerkannt ist, mit 
dessen Verschlimmerung durch eine BANG-Infektion wohl gerechnet werden kann. 

Die Bekämpfung der BANG-Infektion beginnt zweckmäßig mit der Ver
hinderung der Weiterverbreitung durch kranke Tiere und der Impfung ver
seuchter Bestände. Der schwere wirtschaftliche Schaden, den die BANG-Infektion 
cl Jr Rinder verursacht und der im besonderen darin liegt, daß der infektiöse 
Abortus jahrelang in den Rinderbeständen herrschen kann, hat in allen Ländern 
zu staatlichen Abwehrmaßnahmen geführt. Die Verhütung beim Menschen 
hat sich in erster Linie auf die Pasteurisierung der Milch zu erstrecken. Wün
schenswert ist auch der Ausbau der staatlichen Meldepflicht, wie sie Norwegen 
und Dänemark eingeführt haben und auch in Deutschland angebahnt ist (Rund
erlaß des preußischen Ministers für Volkswohlfahrt vom 23.9.29, Runderlaß 
des Ministers für Landwirtschaft usw. vom 23. 10.29, Erlaß des bayerischen 
Staatsministers des Innern vom 27. 12.29, Verordnung des sächsischen Ministers 
des Innern pp. vom 14. 3. 30). 

6. Zusammenfassung. 
Überblickt man das gesamte Material, so ergibt sich, daß die BANG-Infek

tionen in Deutschland und im Ausland in Gegenden, in denen das seuchenhafte 
Verwerfen der Rinder vorkommt, zunehmend häufig festgestellt werden. Die 
Pathogenität des Erregers, der bekannt ist, steht sowohl im Tierexperiment 
ft.ls auch für den Menschen fest. Die BANG-Infektion kann beim Menschen ein 
Krankheitsbild machen, welches meist typisch, seltener atypisch mit leichteren 
und schwereren Komplikationen in Erscheinung tritt. Pathologisch-anatomisch 
handelt es sich dabei vorwiegend um entzündliche, exsudative, nekrotisierende 
und vernarbende Vorgänge, teils in Milz und Leber, teils als Ausdruck einer 
Reaktion in den Organen des reticulo-endothelialen Systems. Die BANG
Infektionen treten sporadisch auf. Massenerkrankungen und Epidemien sind 
bisher nicht bekannt geworden. Die Infektionen sind in Deutschland erst in 
den letzten Jahren klinisch festgestellt; sie spielten in Schleswig-Holstein, 
dessen Rinderbestände weitgehend verseucht sind und das auch besonders 
viele menschliche Erkrankungen aufweist, vor dem Jahre 1925 keine Rolle. 
Noch läßt sich nicht übersehen, ob die Infektionen früher unerkannt geblieben 
sind, oder ob es sich um eine neue Krankheit handelt, hervorgerufen durch das 
früher nur rinderpathogene Bacterium abortus (BANG), das eine Virulenz
steigerung erfahren hat und zu einem fakultativen Parasiten für den Menschen 
geworden ist. Die Erkrankung bedarf aber sicher einer mitwirkenden aus
lösenden Ursache, welche innerhalb und außerhalb des Erregers gesucht werden 
kann. Überwiegen die außerhalb des Erregers liegenden Ursachen, so ist mangehl 
einer wesentlichen Bedeutung des Erregers mit einer Zunahme der Erkrankungen 
nicht zu rechnen. Erfährt aber der Erreger durch gehäufte Tierpassagen oder 
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andere Einflüsse eine Virulenzsteigerung und eine erhöhte Pathogenität für den 
Menschen, so ist eine tatsächliche Zunahme der Erkrankungen nicht ausge
schlossen. Eine solche Zunahme ist aber nicht wünschenswert wegen der meist 
lange dauernden Beschränkung der Erwerbsfähigkeit und wegen der Möglichkeit, 
daß es zu ernsten Spätfolgen kommt. Diese letzteren sind durch neuere patho
logisch-anatomische Befunde in den Vordergrund des Interesses getreten. 
Augenblicklich scheint es, als ob aus der annähernd konstanten Häufigkeit 
der Infektionen in den wenigen letzten Jahren ein Rückschluß auf ebensolche 
Konstanz in den nächsten Jahren gezogen werden dürfte. Die nächstliegende 
Aufgabe ist daher die Ermittlung der latenten Infektionen und die Erforschung 
ihrer Bedeutung, weil die Anzahl und die Art des Auftretens der manifesten 
BANG-Infektionen beim Menschen eine nur unsichere Grundlage für ihre epi
demiologische Betrachtung sind. 
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Neben den Pneumo- und Streptokokken, die wegen ihrer großen Bedeutung 
für die Ätiologie und Pathogenese verschiedener Infektionskrankheiten im letzten 
Jahrzehnt im Vordergrunde des wissenschaftlichen Interesses standen, haben 
von den Kugelbakterien auch die Staphylokokken besondere Aufmerksamkeit 
auf sich gelenkt. Obwohl erst die im Jahre 1927 im Handbuch der pathogenen 
Mikroorganismen von KOLLE, KRAUS und UHLENHUTH erschienene Monographie 
von M. NEISSER die biologischen und immunbiologischen Eigenschaften der 
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Staphylokokken in ausgezeichneter Weise zur Darstellung bringt, so scheint 
es mir doch berechtigt, die Staphylokokken hinsichtlich ihres fermentativen 
und toxischen Verhaltens einer systematischen Bearbeitung zu unterziehen. 
Zudem ist eine Anzahl von Veröffentlichungen aus dem In- und Auslande er
schienen, die sich mit diesem Fragenkomplex beschäftigen und es verdienen, 
in einer zusammenfassenden Abhandlung wiedergegeben zu werden. 

Die enzymatischen und toxischen Eigenschaften der lebenden Staphylokokken 
und teilweise auch der aus Bouillon- oder Agarkulturen hergestellten keimfreien 
Filtrate sind bekanntlich dadurch charakterisiert, daß sie rote Blutzellen auf
lösen, Leukocyten zerstören, Gelatine verflüssigen, Milch und Blutplasma 
koagulieren, Eiterungen, Hautnekrosen und Organschädigungen erzeugen, Ver
suchstiere akut töten oder bei länger fortgesetzter Einwirkung kleinerer Gift
mengen Marasmus der Tiere und amyloide Degeneration verursachen. Diese 
Erscheinungen werden auf die Wirksamkeit eines Hämolysins, eines Leuko
cidins, eines Labfermentes, einer Gelatinase, peptonisierender und tryptischer 
Fermente, eines Plasmagerinnungsstoffes, eines Nekrosegiftes und eines echten 
Toxins zurückgeführt. 

Eine Einteilung des hier zur Bearbeitung vorliegenden Stoffes ist somit 
dadurch gegeben, daß zunächst die Ferment- und Giftwirkungen der lebenden 
Staphylokokken, weiterhin diejenigen der Kulturfiltrate und dann die Immuni
tätsreaktionen, welche die verschiedenen Staphylokokkenfermente und Gift
stoffe im menschlichen und tierischen Organismus auslösen, besprochen werden. 
Da auf Grund der biologischen Eigenschaften die Staphylokokken verschiedent
lich in mehrere Gruppen eingeteilt werden, so sollen zunächst einmal an diesel' 
Stelle die verschiedenen Einteilungsprinzipien aufgeführt werden. 

I. Die Einteilung der Staphylokokken. 
Eine genaue Identifizierung und damit zusammenhängend eine brauchbare 

Klassifizierung der Staphylokokken sind wie bei den übrigen Mikroorganismen 
nicht allein theoretisch, sondern auch klinisch-praktisch von Wichtigkeit. Nach 
den in den Kulturen bei Sauerstoffzutritt gebildeten Farbstoffen findet bekannt
lich eine Einteilung in Aureus-, Citreus- und farblose Albusarten statt, während 
das Vorhandensein verschiedener Ferment- und Giftwirkungen als Kriterien 
für Virulenz und Pathogenität herangezogen wird. Eine Unterscheidung der 
Staphylokokken in pathogene und saprophytische Stämme besteht wohl nur 
dann zu Recht, wenn man der Ansicht ist, daß es sich hierbei um 2 große Gruppen 
mit konstanten Artmerkmalen handelt. Vertritt man dagegen die allgemein 
verbreitete Vorstellung, daß die Infektion mit Staphylokokken dadurch zustande 
kommt, daß die ubiquitären Keime bei besonders disponierten Individuen 
pathogene Eigenschaften annehmen, dann ist obiges Einteilungsprinzip von 
vornherein unhaltbar. DOLD kam auf Grund seiner umfangreichen und syste
matischen Untersuchungen über das Verhalten der verschiedensten Bakterien
arten in der Haut von Kaninchen und Meerschweinchen hinsichtlich der Staphylo
kokken zu dem Ergebnis, daß gewisse Staphylokokkenerkrankungen durch 
besonders geartete, toxische Typen hervorgerufen würden. v. DARANYI teilt 
die Staphylokokken nach ihren biologischen Eigenschaften in drei Gruppen: 
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1. fermentlose, saprophytische Staphylokokken, 
2. fermentbildende, saprophytische Staphylokokken, 
3. parasitische Staphylokokken, 

die außer ihrer hämolysierenden und milchgerinnenden Fähigkeit auch Citrat
blut koagulieren und bei Kaninchen Eiterungen in 2-4 Tagen verursachen. 
Eine Infektion soll nach Ansicht von DARANYI demnach auf zweierlei Weise 
geschehen können, entweder durch die Staphylokokken der 3. Gruppe oder 
häufiger durch die Hautstaphylokokken der 2. Gruppe. Die letzteren sollen 
aber nicht primär pathogen sein, sondern die eitererregenden Eigenschaften 
nur bei Gewebsdisposition in nekrotischem oder nekrobiotischem Gewebe er
langen. In diesem Falle sollen sie außer einer Virulenzsteigerung auch gewisse 
biologische Umwandlungen durchmachen und die Fähigkeit der Citratblut
gerinnung erwerben. 

NEISSER bezeichnet die pathogenen Aureusstaphylokokken als Pyokokken 
und versteht darunter Staphylokokkenstämme, die möglichst aus akuten, 
größeren menschlichen Krankheitsherden stammen, ein kleineres, rundes Korn 
von gleichmäßiger Größe zeigen, einen orangegelben Farbstoff bilden, Gelatine 
verflüssigen, Blutplasma koagulieren, Hämolysin bilden, durch ein spezifisches 
Pyokokkenserum stark agglutiniert werden und sich im Tierversuch als pathogen 
erweisen. Im Gegensatz hierzu werden die unzweifelhaft saprophytischen 
Staphylokokken Saprokokken genannt. 

Wie man sich auch zu den verschiedenen Einteilungen stellen mag, fest 
steht jedenfalls die Tatsache, daß die aus akuten Eiterungsprozessen gezüchteten 
Staphylokokken eine ausgeprägte Gleichmäßigkeit in ihren mikroskopischen, 
kulturellen, fermentativen und tierpathogenen Eigenschaften zeigen, die den 
sog. saprophytischen Stämmen fehlen. 

Unter Zugrundelegung der von DOLD für die bakteriologische Diagnostik 
empfohlenen Intracutanmethode bei Kaninchen oder Meerschweinchen und 
unter Berücksichtigung der hämolysierenden und plasmakoagulierenden Fähig
keiten wurde von H. GROSS eine Einteilung der Staphylokokken in folgende 
3 Gruppen vorgeschlagen: 

Gruppe I enthält solche Stämme, die auf der 5%igen Kaninchen- und 
Hammelblutagarplatte starke Hämolyse machen, lebend intracutan eingespritzt 
in der Kaninchenhaut große Nekrosen hervorrufen und Kaninchencitratplasma 
in 1-2 Stunden zur Koagulation bringen. 

Gruppe II umfaßt diejenigen Stämme, die nur eine mittel starke Hämolyse 
und mittelstarke Hautreaktionen (Rötungen, Infiltrate, aber keine Nekrosen) 
verursachen, jedoch Kaninchenblutplasma koagulieren. 

Gruppe III schließt alle übrigen Staphylokokken ein, die weder Hämolyse 
noch nennenswerte Hautreaktionen, noch Plasmagerinnung bewirken. 

Was nun das Vorkommen der verschiedenen Typen beim Menschen betrifft, 
so werden die Stämme der Gruppe I in erster Linie aus akuten Staphylokokken
erkrankungen der Haut und chirurgischen Staphylomykosen (Karbunkel, 
Osteomyelitis u. a.) gezüchtet, die zumeist mit septisch-toxämischen Allgemein
erscheinungen einhergehen und lokal heftige Gewebsschädigungen machen. 
Diese Stämme zeichnen sich auch dadurch aus, daß sie in den Kulturen leicht 
und in großer Menge lösliche Giftstoffe bilden und im Organismus toxische 
Reaktionen hervorrufen. 
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Die II-Stämme finden sich ebenfalls in Eiterungsprozessen, die einen weniger 
heftigen, mehr subakuten oder chronischen Charakter haben und weniger starke 
Lokal- und Allgemeinerscheinungen zeigen. Ferner werden sie auch auf der 
Rachenschleimhaut bei Anginen und in Urinen von Cystitis- und Pyelitis
kranken nachgewiesen. Durch die Selbstimmunisierung des erkrankten Körpers 
sind diese Stämme in ihrem toxischen Verhalten mehr oder weniger abgeschwächt. 

Die Stämme der Gruppe III entsprechen im großen und ganzen den Sapro
kokken von N EISSER. 

Wir halten dieses Einteilungsprinzip der Staphylokokken insofern für vor
teilhaft und empfehlenswert, als eine Identifizierung und Virulenzbestimmung 
der zu untersuchenden Kulturen mit Hilfe der erwähnten Methoden (Hämolyse, 
Plasmagerinnung und Intracutanversuch) in relativ kurzer Zeit möglich ist, 
und die Prüfungsbefunde recht gut mit der klinischen Pathogenität überein
stimmen. 

11. Die biologischen Eigenschaften der lebenden 
Staphy lokokken. 
1. Farbstoffbildung. 

Unter den Lebensäußerungen der Staphylokokken ist die Bildung von 
Farbstoffen bei Züchtung auf festen Nährböden ein charakteristisches Merkmal. 
Da jedoch die Arbeiten, die sich mit den Staphylokokkenpigmenten beschäftigen, 
durchweg älteren Datums sind und in der Monographie von M. NEISSER weit
gehende Berücksichtigung gefunden haben, so sei hier nur das Wesentlichste 
mitgeteilt. Von besonderer Bedeutung für die Farbstoffentstehung sind natur
gemäß die Bedingungen der Kulturzüchtung, der Gehalt der Nährmedien an 
Kohlehydraten und bestimmten Mineralsalzen, vor allem aber an freiem Sauer
stoff. Während unter Sauerstoffabschluß kein Farbstoff gebildet wird, findet 
in reiner Sauerstoffatmosphäre eine sehr reichliche Farbstoffproduktion statt. 
Nach den Untersuchungen von PFEFFER vermögen die Farbstoffe ähnlich wie 
das Hämoglobin Sauerstoff locker zu binden und stellen dadurch für die Bak
terienzelle eine Sauerstoffreserve dar. BECK und SCHULTZ fanden, daß die 
Farbstoffbildung in jedem monochromatischen Lichte stattfindet, daß dieselbe 
aber bei direkter Sonnenbelichtung ausbleibt und bei dauernder Dunkelheit 
geschädigt wird, so daß das diffuse Tageslicht die günstigsten Bedingungen 
schafft. Ferner ist die Pigmentbildung auch von der Temperatur abhängig, 
bei der die Kulturen aufbewahrt werden; von WURTZ wurde als die geeignetste 
Temperatur 20-22° C. angegeben. Auf die Beziehungen der Farbstoffbildung 
zur Pathogenität wurde besonders von NOGUCHI hingewiesen, insofern als die 
von ihm untersuchten Citreusstämme teilweise und die Aureusstämme immer 
aus pathologischen Prozessen stammten, während seine Aureus-albus- und 
Albus-cereus-Stämme stets Saprokokken waren. Mit NOGUCHI und den meisten 
anderen Autoren legen auch wir der Farbstoffbildung besondere Bedeutung bei. 

Die Staphylokokken gehören nach der Einteilung von BEIJERINCK zu den 
chromoparen Bakterien, die im Gegensatz zu den chromophoren und para
chromophoren Farbstoffbildnern das Pigment als echtes Exkret ausscheiden. 
Dieses sammelt sich zwischen den Bakterienzellen an und diffundiert wegen 
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seiner Unlöslichkeit in Wasser nicht in den Nährboden (GALLEOTTI). Das 
Staphylokokkenpigment ist den im Pflanzen- und Tierreich weit verbreiteten 
Lipochromen zuzurechnen, den fettähnlichen Farbstoffen, die durch Zusatz 
von konzentrierter Schwefel- oder Salpetersäure blaugrün werden und durch 
Zugabe von Laugen einen Farbumschlag in orange bis rot zeigen (ZOPF, OVER
HECK, v. SCHRÖTTER). Der Farbstoff ist leicht löslich in Alkohol, Äther, Schwefel
kohlenstoff, Benzol und Chloroform, unlöslich dagegen in Wasser (SCHNEIDER). 

2. Hämolysinbildung. 
Der Nachweis des Staphylokokkenhämolysins gelingt in der einfachsten 

und raschesten Weise auf der Blutagarplatte. Jedoch hängt der Grad der 
Hämolyse neben dem Hämolysinbildungsvermögen des betreffenden Stammes 
besonders noch von der Blutart und der zugesetzten Blutmenge ab, worauf früher 
bereits von NEIssER und NÖGGERATH und letzthin auch von DARANYI und GROSS 
hingewiesen wurde. Kaninchenblut ist am leichtesten, Menschen- und Pferde
blut sind schwerer hämolysierbar. Unter Blutagar sind Agarnährböden zu 
verstehen, die mit einer bestimmten Menge gewaschener Blutzellen von Menschen 
oder Tieren versetzt, dann getrocknet und beimpft werden. Bei Verwendung 
nicht gewaschenen Blutes können wegen des oft sehr hohen Gehaltes der ver
schiedenen Blutarten an Antihämolysinen falsche Resultate erzielt werden 
(NEISSER). Auch spielt die Bebrütungszeit für den Hämolyseeffekt eine große 
Rolle; wir haben deshalb prinzipiell nur die Befunde nach 24stündigem Brut
schrankaufenthalt (37 0 C.) bewertet und Agarplatten mit einem 5%igen Ka
ninchen- oder Hammelblutzusatz verwendet. Daß die Plattenhämolyse tatsäch
lich durch das Staphylokokkenhämolysin hervorgerufen wird, konnte NÖGGERATH 
dadurch beweisen, daß er durch Zugabe von Antihämolysin das Hämolysin zu 
neutralisieren vermochte. 

Neuerdings wird dem Phänomen der "Staphylokokkenhämophagie" nach 
L. MUELLER größere Beachtung geschenkt. MUELLER fand nämlich, daß bei 
Aussaat von hämolytischen Staphylokokken auf bluthaitigen Gelatinenährböden 
einmal um die Staphylokokkenkolonien herum die bekannten hämolytischen 
Höfe entstehen, außerdem aber diffus verteilte, scharf umgrenzte, verschieden 
große Aufhellungen von glasig hyalinem Charakter auftreten. Diese "tache
artigen Gebilde weisen im Gegensatz zu den hämolytischen Höfen keinerlei Be
ziehungen zu den Staphylokokkenkolonien auf und können sich weit außerhalb 
des Bereiches der Kolonien entwickeln. Von entscheidender Bedeutung für das 
Zustandekommen der Hämophagie ist die Anwesenheit von Serum, die bloße 
Gegenwart von Blutkörperchen genügt nicht. Die Hämophagie läßt sich nach 
Untersuchungen von GREGOIRE nur durch Beimpfen der Blutgelatine mit 
hämolytischen Staphylokokken sonst durch keine anderen Keime erzeugen. 
Auch kann das Phänomen nur durch Zusatz von Menschenblutserum, nicht aber 
durch Seren v.on Tieren wie Kaninchen-, Pferde- und Hammelserum ausgelöst 
werden. MUELLER, GREGOIRE und andere Autoren schließen daraus, daß die 
durch die Staphylokokken hervorgerufene Hämolyse nicht allein durch die 
Bakterien verursacht wird, sondern noch eines thermolabilen, filtrierbaren 
Stoffes, eines Bestandteiles des normalen Menschenblutes bedarf. Das be
treffende Agens soll konstant in den Seren Erwachsener, nicht bei Neugeborenen 
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vorkommen. Ferner findet es sich in den eiweißreichen Exsudaten in kon
zentrierter Form. Bei der Untersuchung der hämophagischen Partien der Blut
gelatine wurde von GREGOIRE weder Urobilin noch Bilirubin gefunden, wohl 
aber Eisen in größerer Menge als in den nicht veränderten Nährbodenteilen. 
DORMAL konnte das spezifische Agens durch Zusatz von gemahlener Holzkohle, 
Infusorienerde oder Porzellanstaub zum Serum unwirksam machen, so daß die 
Hämophagie nach der Behandlung des Serums mit diesen Stoffen bei im übrigen 
gleichbleibenden Bedingungen nicht mehr eintrat. Auch MUELLER vermochte 
das spezifische Agens im menschlichen Serum durch verschiedene chemische 
Substanzen wie H 2C03 und Na2HP04 zu fällen; die gefällten und wieder gelösten 
Präcipitate zeigten dieselben Eigenschaften wie das entsprechende Normalserum. 
Die Fähigkeit des menschlichen Serums, das Phänomen der Hämophagie in 
Kulturen hervortreten zu lassen, ist nach Untersuchungen von Cucco bei ver
schiedenen Erkrankungen verschieden. Das Blut von Patienten mit Lungen
phthise ergab stets positive, dasjenige von Diabetikern stets negative Reaktionen. 
Am häufigsten wurde ein positiver Befund bei Herzerkrankungen, Lues, Tumoren, 
Pneumonie und Bronchitiden erhoben. 

Erwähnt sei noch die Zonencyclohämolyse der Staphylokokken auf Blutagar, 
die von TAKAMI, KORTENHAUS und anderen Autoren beschrieben wurde und 
sich darin äußert, daß um die Kolonien herum zunächst eine trübe Zone auftritt, 
an die sich dann nach außen eine hämolytische Zone anschließt. Durch peripheres 
Weiterschreiten der von den Bakterien gebildeten Hämolysine kommt es zum 
Auftreten konzentrischer Schichten. Höhere Temperaturen beschleunigen die 
Ringbildung, ohne jedoch auf deren Entstehung von Einfluß zu sein, während 
bei niederen Temperaturen die Hämolyse klarer hervortritt. 

3. Plasmakoagulierung. 
Zu den biologischen Eigenschaften der pyogenen Aureus-Staphylokokken 

gehört bekanntlich auch die Fähigkeit, das Blutplasma von Mensch und Tieren 
zur Gerinnung zu bringen. Diese plasmakoagulierende Wirkung der Staphylo
kokken wurde zuerf't von MUCH im Jahre 1908 gefunden und einem spezifischen 
Ferment, der sog. Staphylokinase zugeschrieben. Die Bildung dieses Fermentes 
soll nach MUCH für die Aureus-Staphylokokken charakteristisch sein. Von 
Albusstämmen, Colibakterien, Strepto- und Pneumokokken, Proteus-, Anthrax
und FRIEDLÄNDER-Bacillen soll die Fermentreaktion nicht hervorgerufen werden. 
Nach Untersuchungen von DARANYI, CALISSANO, MOROZOVA u. a. zeigen nur 
aus Eiterungsprozessen gezüchtete Staphylokokken diese Fermentbildung, 
Haut- und Umgebungsstaphylokokken nicht. DARANYI hält daher die Plasma
gerinnung für die beste der Pathogenitätsprüfungsmethoden unter den Ferment
reaktionen. H. GROSS konnte auf Grund seiner Versuche, die mit einer großen 
Zahl von Staphylokokken ausgeführt waren, einmal die Beobachtung MUCHS 
bestätigen, daß die Plasmagerinnung eine für die pathogenen Staphylokokken 
typische Reaktion ist, fand aber in Übereinstimmung mit den Versuchsergeb
nissen von KLEINSCHMIDT und DARANYI, daß auch pyogene Albusstämme 
gelegentlich das Gerinnungsferment allerdings spärlicher und langsamer bilden 
können. Weiterhin empfiehlt er wie CALISSANO und MOROZOVA die Plasma
kultur als eine geeignete und zuverlässige Methode zur Pathogenitätsprüfung 
von Staphylokokken. 
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Nach Untersuchungen von v. GONZENBACH und UEMUBA ist die plasma
gerinnende Eigenschaft der Staphylokokken nicht an den lebenden Kokkenleib 
gebunden, sondern auch durch Hitze abgetötete Kulturen vermögen - wenn 
auch im verminderten Maße - Oxalatplasma von Mensch, Kaninchen, Hammel 
und Ziege zu koagulieren. Diese Beobachtungen konnten durch eigene Versuche, 
bei denen durch Hitze geschädigte und abgetötete Staphylokokkenkochsalz
suspensionen 24stündiger Agarkulturen in Menschen-, Kaninchen-, Pferde- und 
Hammelcitratblutplasma untersucht wurden, nicht bestätigt werden. Die 
Plasmareaktion war positiv in allen Fällen, wo auch nur wenige lebende Keime 
nachweisbar waren; durch Hitze abgetötete Staphylokokkenaufschwemmungen 
zeigten dagegen stets ein negatives Ergebnis. 

Auch KEMKES konnte eine positive Plasmagerinnungsreaktion nur mit 
pyogenen Staphylokokken, dagegen nicht mit anderen Bakterienarten erzielen. 
Die Verbreitung der typischen pyogenen Staphylokokken soll jedoch größer 
sein, als vielfach angenommen wird, da auch eine größere Zahl von Umgebungs
staphylokokken positiv reagierte. 

Von DARANYl und GROSS wurde die Fermentwirkung zumeist in Kaninchen
citratblut geprüft, das folgendermaßen hergestellt wurde: Das Kaninchenblut 
wird durch Herzpunktion gewonnen und mit 2 oder höherprozentiger Natrium
citratlösung aa gemischt. In 1 ccm dieses Citratblutes oder des reinen Citrat
plasmas wird dann eine Öse der eintägigen Staphylokokkenagarkultur gut 
verrieben. Die Resultate werden nach 1, 2, 3, 4 und 24stündigem Brutschrank
aufenthalt (370 C.) abgelesen. Die Gerinnung tritt bei den pathogenen Staphylo
kokken meist nach 1-2 Stunden ein; nach weiteren 1-4 Tagen werden die 
Gerinnsel durch die fibrinolytische Wirkung der Staphylokokken wieder auf
gelöst (MucH, v. GONZENBACH und UEMUBA). 

Über das Verhalten der Staphylokokken in der Plasmakultur wurden von 
H. GROSS ausgedehnte Versuche angestellt. Er fand, daß die von den pyogenen 
Aureus-Staphylokokken hervorgerufene Plasmagerinnung bezüglich Zeit und 
Intensität sehr von dem hierzu verwandten Blutplasma (Mensch, Kaninchen, 
Pferd, Hammel, Ziege, Esel, Schwein und Rind) abhängig ist. In Kaninchenblut 
setzt der Gerinnungsprozeß am frühesten ein. Für den Verlauf und Ausfall 
der Staphylokinasereaktion ist die zugesetzte Keimzahl insofern von Bedeutung, 
als durch Einsaat geringer Keimmengen (1/100 bis 11100000 Öse) der zeitliche 
Ablauf der Reaktion stark beeinflußt wird. So trat im Kaninchenblutplasma 
nach Einsaat von 1/100 Öse nach 2-3 Stunden, bei 1/1000 Öse nach 5-6 Stunden 
und bei 1/10 000 Öse nach 20-36 Stunden Gerinnung auf. Bei einigen Stämmen 
trat noch bei Zugabe von 1/100 000 Öse nach 24 Stunden eine positive 
Gerinnungsreaktion ein. Hammelblutplasma wurde von einigen Staphylo
kokkenstämmen nach Einsaat von 1/100 Öse, von anderen noch bei 1/10 000 Öse 
nach 24 Stunden zur Gerinnung gebracht. Im Pferdeblutplasma wurde nach 
Beimpfung des Plasmaröhrchens mit 1/100 Öse nach 6 Stunden und bis 1/10000 Öse 
nach 24-36 Stunden Plasmagerinnung beobachtet. Hieraus ist ersichtlich, wie 
wenig Keimmaterial zur Plasmakoagulation ausreichen kann. 

Da die Differenz in der Gerinnungszeit bei Einsaat gleicher Keimmengen 
(eine Öse) gegebenenfalls auf wachstumshemmende Einflüsse der verschiedenen 
Plasmaarten beruhen könnte, wurde einen Tag altes Menschen-, Rinder-, 
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Hammel- und Pferdeblutplasma (1 ccm) mit einer Öse Staphylokokkenagar
kultur beimpft und in gewissen Zeitabständen die Zahl der lebenden Keime 
mit Hilfe des Plattenverfahrens bestimmt. In Pferdeblutplasma, in dem früh
zeitig Gerinnung eintritt, ändert sich die Keimzahl bis zur Gerinnung nicht 
wesentlich. In Menschen-, Hammel- und Rinderblutplasma war während der 
ersten Stunden nach der Einsaat eine annähernde Konstanz der Keimzahl, 
dann aber eine progrediente Abnahme feststellbar, die beim Vergleich der nach 
etwa 2, 4, 36 und 48 Stunden nach der Beimpfung angelegten Platten deutlich 
zutage trat. Die das Wachstum der Staphylokokken hemmenden Eigenschaften 
verschiedener Plasmaarten dürften somit bewirken, daß derartiges Plasma von 
den Staphylokokken gar nicht oder schwächer und zeitlich später koaguliert wird. 

Die pyogenen ALBus-Staphylokokken zeigten in der Plasmakultur ein 
wechselndes Verhalten. Eine Anzahl von Albusstämmen machte im Plasma 
von Mensch, Pferd, Hammel und Rind bei verschiedenem Citratgehalt und 
verschieden hoher Keimzahl (1 Öse und 1 Agarröhrchen, sowie Mengen von 
0,01-1,0 ccm einer Kochsalzsuspension) niemals Gerinnung. Einige hämoly
sierende und nekrotisierende Albusstämme dagegen zeigten in den ver
schiedenen Plasmaarten nach 24 Stunden eine teilweise oder völlige Gerinnung. 

Auf eine Mitteilung von LUSENA hin, der in gewissen Typhuskulturen eine 
koagulierende Wirkung auf entkalktes Blutplasma beobachten konnte und auch 
bei anderen Keimen ein ausgesprochenes Koagulationsvermögen fand, habe ich 
nochmals eine größere Anzahl verschiedener Bakterienarten (Strepto-, Gono-, 
Pneumo- und Meningokokken, Typhus-, Paratyphus-, Dysenterie-, Diphtherie-, 
Influenza-, Keuchhusten-, Pyocyaneus- und Proteusbacillen) in Kaninchen
citratplasma untersucht und bei allen Bakterien ein negatives Verhalten gefunden. 

Ob es sich nun beim Zustandekommen der Gerinnung um eine von den 
Staphylokokken gebildete "Kinase" ähnlich der Thrombokinase handelt, ist 
meines Erachtens sehr unwahrscheinlich. GRATIA hält die Staphylokokken- und 
die Thrombingerinnung für etwas grundsätzlich Verschiedenes. Nach LUSENA 
soll jedoch das Staphylokokkenferment Kennzeichen aufweisen, die ihm eher 
mit Thrombin gemeinsam sind als mit einer Kinase, während BOSHAMER die 
Eiweißkoagulierung als einen rein kolloid-chemischen Vorgang betrachtet. 
Obwohl daher die die Plasmagerinnung bedingende Ursache noch nicht geklärt 
ist, muß doch nach den bisherigen Erfahrungen und den eigenen umfangreichen 
Versuchen die Tatsache als feststehend angesehen werden, daß die Citratblut
gerinnung eine tür die lebenden Staphylokokken charakteristische Reaktion ist und 
in weitem Maße eine Einteilung in pathogene und apathogene Staphylokokken 
gestattet. 

4. Milchgerinnung. 
Während die älteren Autoren wie GÜNTHER, KRUSE, DlTFLoCQ, GORDON, 

BERGEYS, AMERSBACH u. a. die Milchgerinnung als ein konstantes Merkmal 
der Staphylokokken in ihren Arbeiten anführen und während neuerdings wieder 
DARANYl auf die Milchkoagulation als wichtiges Differenzierungsmittel der 
Staphylokokken besonderen Wert legt, wird dieselbe von NEISSER und GROSS 
als Virulenzprüfungsmethode abgelehnt. 

Der Grund für die sich häufig widersprechende Beurteilung der Milch
koagulierung und die Ursache für die Unstimmigkeit der Beobachtungen und 



524 H. GROSS: 

Befunde der verschiedenen Autoren ist meines Erachtens darauf zurückzuführen. 
daß die verwendeten Milchsäurenährböden in ihrer Zusammensetzung Schwan
kungen unterliegen, die auf Änderungen der PR oder auch auf Unsterilität der 
Nährböden zurückzuführen sind. Da die Staphylokokken einerseits aus Milch
zucker Milchsäure bilden und damit Ausfällung des Caseins bewirken, anderer
seits aber auch ein Labferment bilden, das bei amphoterer Reaktion ebenfalls 
Milch zur Gerinnung bringt, dessen Wirkung dann durch Säurespuren noch 
begünstigt wird, so ist oft schwer zu entscheiden, ob die Milchkoagulierung 
eine Lab- oder Säurewirkung oder eine Kombination beider ist (KRGSE). Mit 
Recht weist NEISSER darauf hin, für die Prüfung der Staphylokokken auf ihre 
milchkoagulierenden Eigenschaften einheitliche Milchnährböden zu benutzen 
und empfiehlt sterile Büchsenmilch für diese Zwecke. 

5. Proteolytische, kollolytische und lipolytische 
Fermentwit·kungen. 

Diese Eigenschaften der lebenden Staphylokokken seien hier nur der Voll
ständigkeit halber kurz mit erwähnt, da nur wenig neuere Forschungsergebnisse 
hierüber vorliegen. 

Der Nachweis der eiweißlösenden Wirk'Ung der pathogenen Staphylokokken
stämme gelingt wohl am einfachsten auf der von BEIJERINCK angegebenen 
Serumplatte, auf der man häufig schon nach eintägigem Wachstum deutlich 
helle Zonen um den Impfstrich feststellen kann. Auf Löfflerserum zeigt sich 
nach 1-2tägiger Bebrütung Erweichung und nach etwa 10-14 Tagen Ver
flüssigung. Wir studierten die proteolytischen Eigenschaften der Staphylokokken 
in Bouillonkulturen, in die Klümpchen von Hammelfibrin eingelegt wurden. 
Die Auflösung der Fibrinstückehen begann in der Regel nach 2-3tägigem 
Brutschrankaufenthalt und wurde nach weiteren 10-14 Tagen vollständig. 
Diese Beobachtungen sind insofern interessant, als sie eine Erklärung für die 
bei gewissen Staphylokokkenerkrankungen (Karbunkel, Phlegmone u. ä.) auf
tretenden starken Schädigungen und Einschmelzungen des Gewebes geben 
können. Auch tritt in Milch, die durch Staphylokokken geronnen ist, in einer 
Reihe von Fällen wiederum eine gewisse Verdauung des Koagulums ein. Eine 
Zerlegung des Eiweißmoleküls soll nach Untersuchungen von LÜBBERT nicht 
weiter als bis zum Pepton stattfinden, während EMMERLING bei der Eiweiß
zersetzung Amine entstehen sah. Sauerstoffanwesenheit scheint nach Unter
suchungen von NEISSER für die Entstehung des Fermentes erforderlich und 
dauernde Luftzufuhr besonders vorteilhaft zu sein. 

Von den kollolytischen Eigenschaften der Staphylokokken kann man sich 
durch die Gelatinestichkultur überzeugen. Hierin findet Wachstum im Verlauf 
des ganzen Impfstiches statt. Nach ein oder mehreren Tagen beginnt eine von 
oben nach unten zu fortschreitende sackförmige Verflüssigung der Gelatine. 
Auf der Gelatineplatte entstehen zuerst kleine gelbe Punkte im Zentrum der 
Verflüssigungszone, die dann zu kreisrunden flachen Dellen mit scharfem, 
manchmal erhaben erscheinendem Rande und mit flüssigem klaren Inhalt. 
werden. 

Die Ansichten über das Fettzersetzungsvermögen der Staphylokokken sind 
get.eilt.er Natur. Während nach den Untersuchungen von LÜBBERT Fett. nicht 
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zersetzt wird, fanden EIJKMANN, MICHAELIS und NAKAHARA lipolytische Eigen
schaften der Staphylokokken, die sie einem thermostabilen Ferment zuschreiben. 
Im Gegensatz hierzu fand MAcco die aus Tributyrin spaltende Lipase thermo
labil. 

6. Das Verhalten der lebenden Staphylokokken im Tierkörper. 
Obwohl in der oft zitierten Monographie von M. NEISSER im Handbuch 

von KOLLE-KRAUS-UHLENHUTH über das Verhalten der in den menschlichen 
und tierischen Organismus eingedrungenen oder künstlich hineingebrachten 
Staphylokokken und über die hierdurch ausgelösten Reaktionserscheinungen 
ausführliche Angaben gemacht sind, so scheint es doch zweckmäßig unter Be
rücksichtigung der neueren Literatur die wesentlichsten und wichtigsten Beob
achtungen - soweit sie in den Rahmen der vorliegenden Arbeit hineinpassen -
zur Darstellung zu bringen. 

Das klassische Versuchstier für Staphylokokken ist das Kaninchen und die 
klassische Applikationsart ist die intravenöse Einspritzung (NEISSER). Es 
seien daher zunächst die klinischen sowie die pathologisch-anatomischen Befunde 
der auf dem Blutwege erfolgten experimentellen Infektion bei Kaninchen 
besprochen. Diese sind natürlich im einzelnen weitgehend von individuellen 
und dispositionellen Faktoren der Versuchstiere sowie von der Pathogenität und 
dem Virulenzgrade des verwendeten Stammes abhängig. So konnten DUDGEON 
und GOADBY bei einer relativen Immunität der Tiere keine Veränderungen an 
den Leukocyten und Blutplättchen feststellen, sie fanden aber, wenn die Erreger 
die Oberhand gewannen, eine starke Leukocytose und eine Vermehrung der 
Thrombocyten. Nach Untersuchungen von GIVIA gibt es bei Kaninchen nach 
Infektionen mit pyogenen Staphylokokken kein typischeil, sich gleichbleibendes 
Blutbild. Die prozentuale Zusammensetzung der weißen Blutzellen zeigt starke 
Schwankungen und ist abhängig von der Schwere, nicht von der Art der Infektion. 
Nach intravenöser Einspritzung von lebenden oder durch Hitze abgetöteten 
Staphylokokken erfolgt bei Kaninchen ähnlich wie nach Einverleibung von 
Tusche oder kolloidalem Silber eine Anhäufung von polymorphkernigen Leuko
cyten im Lungenkreislauf. Die Staphylokokken werden zunächst fast sämtlich 
in den Lungencapillaren zurückgehalten und innerhalb von 5 Minuten von 
den Leukocyten aufgenommen; später finden sich die Keime auch in anderen 
Organen von den Leukocyten und in der Leber von den KUPFFERschen Stern
zellen phagocytiert. 

Fast regelmäßig rufen die Staphylokokken Nierenveränderungen hervor 
(HÄMAELÄINEN, CHRIST u. a.). Die Infektion des Nierenbeckens erfolgt von 
Kokkenablagerungen in den venösen Capillarnetzen der Rindenmarkgrenze, des 
Markes und der Nierenpapillen. Auch Nierenbeckenvereiterungen werden 
gefunden. Es können Endokariditis, Myokarditis, eitrige Mediastinitis und 
Perikarditis entstehen. Gelenkentzündungen, Muskelabscesse, Osteomyelitis und 
Periostitis werden ebenfalls beobachtet. Erscheinungen am Nervensystem 
zeigen sich als Pachy- und Leptomeningitis. Da außer den Lungen-, Herz
und Nierencapillaren auch die großen Gefäße der Leber und Milz oft vollgepfropft 
von Kokkenherden sind, können sich auch in diesen Organen Entzündungen, 
Eiterungen und Nekrosen bilden. 
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Eine Einspritzung lebender Staphylokokken in die Gelenke hat nach LÜBBERT 
Gelenkvereiterung, in bestimmte Teile des Auges Entzündungen, Geschwürs
bildung und Panophthalmie zur Folge (AsENFELD, ANDOGSKI, SALOWIEFF u. a.). 
Eine besondere Bedeutung hat die von DOLD ausgearbeitete intracutane Impf
methode bei Kaninchen und Meerschweinchen für die Virulenzprüfung und die 
Typeneinteilung der Staphylokokken erlangt. Nach dem Ausfall der Gewebs
reaktionen, die als Rötung, Infiltration, Eiterung und Nekrose auftreten können, 
lassen sich die toxischen von den weniger- und nichttoxischen Stämmen leicht 
abtrennen. Eine Auswahl der Staphylokokkenstämme nach diesem Gesichts
punkt zu treffen ist einerseits für die Impfstoffbereitung und andererseits für 
die Toxingewinnung von großem praktischen Interesse. Da die stark nekroti
sierenden Stämme bekanntlich sehr leicht und in großer Menge lösliche Gift
stoffe produzieren, lösen sie bei subcutaner Application häufig starke Lokal
reaktionen aus und sind daher für die Herstellung von Vaccinen weniger geeignet. 

Da der Mensch für Staphylokokken empfindlicher ist als die meisten Ver
suchstiere, so lassen sich künstlich lokale Eiterungen in Form von Abscessen, 
Panaritien und Phlegmonen durch subcutane Injektionen oder Einreibungen in 
die Haut leicht hervorrufen. Einen Überblick über die durch die Staphylo
kokken verursachten Hauterkrankungen beim Menschen gibt eine Arbeit von 
BARBERG, der neben Furunkel, Karbunkel, Acne und Sycosis, Hydradenitis, 
Granuloma pyogenicum, Dermatitis infectiosa eccematoides, Pemphigus neona
torum, Akrodermatitis continua, Onychia und Paronychia als typische Staphylo
kokkenerkrankungen aufführt. Über einen Fall von Staphylokokken-Septikämie 
mit tödlichem Ausgang berichteten ROUSLACROIX und GIRAUD. Sie fanden 
bei der Autopsie eine Endokarditis mit Lokalisation auf den Klappen, ferner 
Nierenabscesse und Leberdegeneration. Der aus dem Blute herausgezüchtete 
Keim erwies sich für Kaninchen stark virulent mit besonderer Affinität für die 
Leber. RYLE stellt die Forderung auf, die Staphylokokkeninfektion mit allen 
Folgezuständen und Komplikationen als ein einheitliches Krankheitsbild zu 
betrachten und zu behandeln ebenso wie den Typhus oder die Pneumonie. 
In fast allen Fällen von diffuser Staphylokokkeninfektion liegt der Primärherd 
in der Haut, viel seltener bilden die Schleimhäute die Eintrittspforte. Es folgen 
Fieberperioden häufig mit Bakteriämie oder Septikämie mit oder nur selten 
ohne metastatische Herde. Bei Kindern ist die häufigste Metastase die Osteo
myelitis, bei Erwachsenen der Nieren- oder paranephritische Absceß. Daneben 
kommen Metastasen in der Prostata und den Muskeln, bei schwer septischen 
Fällen häufig multiple Abscesse in den Lungen, seltener im Gehirn und Wirbel
körper vor. 

7. Virulenz und Pathogenität der Staphylokokken. 
Als Kriterium für die Virulenz und Pathogenität der Staphylokokken dient 

die }'erment- und Giftproduktion. Eine Virulenzprüfung der Staphylokokken 
wird daher meistens auf Grund ihrer hämolysierenden Fähigkeiten, der Gelatine
verflüssigung, der Milch- und Plasmagerinnung, sowie der Agglutination und 
des Tierversuches vorgenommen. Jedoch werden die einzelnen Methoden 
hinsichtlich ihrer Brauchbarkeit und ihres Wertes ganz verschieden beurteilt 
und in der Literatur finden sich häufig entgegengesetzte Angaben. So soll 
nach DARANYI die Milchgerinnung für die Virulenzprüfung der Staphylokokken 



Die Fermente und Giftstoffe der Staphylokokken. 527 

besser brauchbar sein als die Gelatineverflüssigung. Denn in seinen Versuchen 
gaben Umgebungsstaphylokokken, die auf der 2%igen Kaninchenblutagar
platte keine Hämolyse zeigten, auch keine Milchgerinnung, während Staphylo
kokken aus Eiterungsprozessen fast ausnahmslos meist in den ersten 3 Tagen 
Milch koagulierten. Hämolysierende Haut- und Umgebungsstaphylokokken 
machten ungefähr zur Hälfte erst nach 3--7 Tagen Milchgerinnung. In eigenen 
Versuchen konnten diese Gesetzmäßigkeiten nicht festgestellt werden. Die 
pyogenen Staphylokokken zeigten in der Milchkultur ein sehr wechselndes Ver
halten. Die Stämme, die von einem chronischen Furunkel und einem Pleura
empyem gezüchtet waren und erst nach 4 Tagen leichte Gelatineverflüssigung 
zeigten, hatten die Milch nach 14 Tagen noch nicht koaguliert. Ein Stamm 
aus einem Schweißdrüsenabsceß, der Gelatine nach 1 Tage leicht verflüssigte, 
ließ die Milch unverändert. Bei mehreren anderen hämolysierenden Staphylo
kokken trat die Milchgerinnung erst nach 6-8 Tagen auf. Einige wenige Stämme 
brachten die Milch bereits nach 2-3 Tagen zur Gerinnung, unter anderem ein 
Stamm, der aus einer alten Kriegsverletzung gezüchtet war und auf der Menschen
und Pferdeblutagarplatte keine, auf der Kaninchenblutagarplatte nur schwache 
Hämolyse hervorrief. Von den saprophytischen Staphylokokkenstämmen 
zeigte ein Teil keine Milchkoagulation, einige brachten die Milch in 3-12 Tagen 
zur Gerinnung. In Übereinstimmung mit den Mitteilungen von NEISSER, PASSET, 
LEHMANN, NEUMANN u. a. wurde somit festgestellt, daß die pyogenen Staphylo
kokken zwar innerhalb von 1-8 Tagen die Milch zu koagulieren vermögen, 
daß aber keine be8timmten Ge8etzmäßigkeiten zwi8chen ihrem Verhalten in der 
Milchkultur und ihrer klini8chen Pathogenität be8tehen. Von Wichtigkeit ist 
besonders bei derartigen Untersuchungen Milchnährböden von konstanter 
Zusammensetzung zu verwenden, worauf wir schon an anderer Stelle hingewiesen 
haben; vielleicht lassen sich dann einheitlichere Resultate erzielen. 

Nach RosENBAcH, FERMI u. a. Autoren soll die Intensität der Gelatine
verflü88igung ungefähr der Pathogenität der Staphylokokken parallel gehen. 
In ausgedehnten Versuchen konnte nun GROSS feststellen, daß alle aus akuten 
Eiterungsprozessen stammenden Staphylokokkenstämme bereits nach 1 Tage 
beginnende Verflüssigung zeigten, die im Verlaufe von weiteren 3--4 Tagen 
zur vollständigen Verflüssigung führte. Bei einigen aus Fällen von chronischer 
Osteomyelitis und Gallenblasenempyem heraus gezüchteten Staphylokokken 
war nach 8 Tagen keine Verflüssigung eingetreten. Dieselben Stämme zeigten 
auch auf der Kaninchenblutagarplatte nur schwache Hämolyse. Die von einem 
Pleuraempyem, chronischem Furunkel und chronischem Oberarmabsceß stammen
den Staphylokokken machten erst nach 4 Tagen leichte Gelatineverflüssigung. 
Von den saprophytischen Stämmen bewirkte die Mehrzahl auch nach 14 Tagen 
keine Verflüssigung, einige nach 8-10 Tagen beginnende oder schwache Ver
flüssigung. Es besteht also ein gewi88er Paralleli8mu8 in der Intensität der Gelatine
verflü88igung mit der Pathogenität der Staphylokokken, wenn man nur die Befunde 
der ersten Tage nach der Beimpfung (1.-6. Tag) und nur diejenigen pyogenen 
Staphylokokken berücksichtigt, die aus akuten Eiterungen gezüchtet sind. 
Die aus chronischen pyogenen Prozessen stammenden Keime zeigen meistens 
ein weniger eindeutiges Verhalten in der Gelatinekultur. 

Daß die Plasrnakoagulierung als eine sehr geeignete und brauchbare Methode 
zur Pathogenitätsprüfung von Staphylokokken weitgehende Anerkennung 
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gefunden hat, wurde versohiedentlioh betont, so daß an dieser Stelle hierauf 
nioht mehr näher eingegangen zu werden brauoht. 

Großer Wert wurde früher auoh den Befunden der Agglutinationsreaktionen 
in Bezug auf die Trennung der Staphylokokken in pathogene und apathogene 
Stämme beigelegt. Denn naoh den Untersuohungen von KOLLE und ÜTTO, 
FRÄNKEL und BAUMANN, KLOPSTOCK und BOCKENHEIMER soll ein mit pyogenen 
Staphylokokken hergestelltes Serum nur die pyogenen Stämme agglutinieren, 
die saprophytisohen entweder gar nioht oder nur sohwaoh. Wir haben diese 
Versuohe einer Naohprüfung unterzogen und verwandten für diese Zweoke 
Immunsera, die von Kaninohen duroh Vorbehandlung mit mehreren pyogenen 
Staphylokokkenstämmen gewonnen waren. Die Sera einiger Tiere zeigten gegen
über den zur Serumgewinnung benutzten Stämmen einen Agglutinationstiter 
von 1 : 12800. Die Ablesung erfolgte naoh 4stündigem Brutsohrankaufenthalt. 
bei 37° C. Bei der Durohprüfung einer größeren Zahl pathogener und sapro
phytisoher Stämme wurden bei den pathogenen Staphylokokken Titerwerte 
von 1 : 100 bis 1 : 12800 gefunden; einige zeigten überhaupt keine Agglu
tination. Die am stärksten agglutinablen Stämme stammten aus akuten Eite
rungsprozessen. Jedooh waren im allgemeinen keine Regelmäßigkeiten zwischen 
dem Agglutinationstiter und der klinisohen Pathogenität des Stammes fest
stellbar. Auoh einige saprophytisohe Staphylokokkenstämme wurden von den 
Seren in eine Höhe von 1 : 3200 bis 1 : 6400 agglutiniert. Sichere Resultate 
liefert somit die Agglutinatinationsreaktion für die Frage der Pathogenitift nicht, 
worauf auoh sohon früher von KOCH hingewiesen wurde. 

Von den versohiedenen Methoden der Tierimpfung zum Zweoke der Virulenz
prüfung der Staphylokokken ist das von H. DOLD ausgearbeitete Verfahren 
der Einspritzung lebender Keime in die Kaninohen- oder Meersohweinohenhaut 
sehr brauohbar und empfehlenswert (GROSS; MOROZOVA). Die Teohnik des 
Versuohes gestaltet sioh folgendermaßen: Die 24stündigen Agarkulturen werden 
mit etwa 3--4oom physiologisoher Koohsalzlösung abgesohwemmt, der Keim.· 
gehalt der Suspension mit Hilfe des Turbidooolorimeters ermittelt und die 
Aufsohwemmung dann soweit verdünnt, daß in 100m 5 Milliarden Keime ent· 
halten sind. Von den Bakteriensuspensionen werden Meersohweinohen 0,5 ocm 
und Kaninohen 0,2 oom intraoutan injiziert. Zu beaohten ist, daß die Absohwem· 
mung der Kulturen, die Ermittlung der Keimzahl, die Vornahme der Verdünnung 
und die Injektion mögliohst rasoh erfolgen, um ein Absterben und Auslaugen 
der Keime in der Koohsalzlösung zu verhindern. Die pyogenen Staphylokokken. 
stämme verursaohen nun alle innerhalb von 1-3 Tagen naoh der Injektion 
in der Kaninohen· oder Meersohweinohenhaut große Rötungen, Infiltrationen 
und evtl. Nekrosen, allerdings mit graduellem Untersohied, während die sapro
phytisohen Stämme niemals Nekrosen, höohstens nur kleine Rötungen und 
Infiltrate hervorrufen, die sioh aber bald zurüok bilden. Es besteht naoh den 
bisherigen Erfahrungen somit ein weitgehender Parallelismus zwischen der 
klinischen Pathogenität der Stämme und der durch sie in der Kaninchen· oder 
Meerschweinchenhaut hervorgerufenen Reaktionserscheinungen, und andererseits 
findet sich auch eine gute Übereinstimmung der Befunde der Intracutanmethode 
mit denen der Fermentreaktionen. Als geeignete und gut brauchbare Virulenz
prüfungsmethoden für Staphylokokken haben sich daher von den Ferment
reaktionen die Plasmagerinnung, Hämolyse evtl. auch Gelatineverflüssigung 
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und als biologische Methode (Tierversuch) die von DOLD angegebene Intracutan
methode bei Kaninchen oder Meerschweinchen erwiesen, da diese Reaktionen 
am besten mit der klinischen Pathogenität übereinstimmen und auch in relativ 
kurzer Zeit ein Urteil ermöglichen. Weiterhin kann unter Berücksichtigung der 
gewebsbiologischen Reaktionsformen einerseits und der Resultate der Ferment
reaktionen andererseits eine Einteilung der Staphylokokken in die von GROSS 
vorgeschlagenen und Eingangs erwähnten drei Gruppen vorgenommen werden. 

Über die Virulenzerhaltung und Virulenzsteigerung der Staphylokokken 
durch Tierversuche berichten Arbeiten von TERNI, BURGINSKY, V. D. VELDE, 
v. LINGELSHEIM, KOCH, WOLFF u. a., auf die hier verwiesen sei. PINNER und 
VOLDRICH gelang es apathogene Albus-, Citreus- und Roseus-Staphylokokken 
spontan in reiner Form von den pathogenen Aureusstaphylokokken abzuspalten. 
Diese Umwandlung wurde begünstigt 1. durch Züchtung von Aureusstaphylo
kokken in Nährbouillon, die einen Zusatz von 5-10% tuberkulösen Pleura
exsudates oder von agglutinierendem Aureusantiserum enthielt, und 2. durch 
Tierpassage in normalen, nicht vorbehandelten Kaninchen. Die abgespaltenen 
Stämme unterschieden sich deutlich von ihrem Mutterstamm durch ihre Pigment
bildung, Wachstumsintensität, Virulenz, Hämolysin- und Alkalibildung, Agglu
tinabilität, Fermentaktivität, immunisierenden Eigenschaften und Empfind
lichkeit gegenüber Bakteriophagen. Eine Umwandlung von Albus- in Aureus
staphylokokken gelang nur bei Züchtung von Albuskolonien in unverdünntem 
agglutinierendem Antialbusserum, nicht durch Tierpassagen oder Änderungen 
des Nährbodens. Zwischen den Aureus- und Albus-Stämmen soll nach Ansicht 
der Verfasser eine ähnliche Verwandtschaft bestehen wie zwischen den S- und 
R-Stämmen anderer Bakterienarten. 

IU. Die biologischen Eigenschaften der Kulturfiltratstoffe 
der Staphylokokken. 

Die im vorigen Abschnitt näher beschriebenen biologischen Eigenschaften 
der lebenden Staphylokokken lassen sich auch zum Teil in den keimfreien Staphylo
kokkenkulturfiltraten bestimmter Stämme nachweisen. So besitzen bekanntlich 
gewisse Staphylokokkenfiltrate, sei es, daß sie aus Bouillon- oder Agarkulturen 
hergestellt sind, die Fähigkeit rote Blutzellen aufzulösen, Leukocyten zu zerstören, 
Blutplasma zu koagulieren, Hautnekrosen und Organschädigungen zu erzeugen, 
Versuchstiere akut zu töten oder bei länger fortgesetzter Einwirkung kleinerer 
Filtratmengen Marasmus der Tiere und amyloide Degeneration zu verUrsachen. 
Diese Filtrateigenschaften werden auf die Wirksamkeit eines Hämolysins; 
eines Leukocidins, eines Plasmagerinnungsstoffee, eines Nekrosegiftes und eines 
echten Toxins zurückgeführt. Die Frage aber, ob die verschiedenen Filtrat
eigenschaften an das Vorhandensein auch verschiedener toxischer Filtratstoffe 
gebunden rdnd, wie NEISSER und JULIA T. PARKER annehmen, oder ob es sich 
hierbei um die Auswirkung einer antigenen Substanz handelt, wie von GROSS 
und BURNET auf Grund ihrer Versuchsergebnisse behauptet wird, soll später 
genauer erörtert werden. Zunächst sei einmal über die Bildung und den Nachweis 
der verschiedenen "Filtratstoffe" , wie sie in der Literatur benannt werden, 
und daran anschließend über deren wechselseitigen Beziehungen zueinander 
ausführlicher berichtet. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 34 
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1. Das Filtrathämolysin. 
Das spezifische Hämo- oder Staphylolysin ist durch seine blutlösende Wirkung, 

seine Inaktivierbarkeit bei 56° und durch seine Neutralisierung mit Hilfe eines 
spezifischen Antihämolysins charakterisiert (KRAUS, NEISSER und WECHSBERG). 
Die hämolysierenden Filtrate haben außerdem noch die Fähigkeit, auf rote 
Blutzellen agglomerierend zu wirken (LuDWIG, WEICHARDT). Die Agglomeration 
äußert sich in einem Verkleben der Erythrocyten, die wie eine feste Scheibe am 
Boden der Reagenzröhrchen liegen und erst bei stärkerem Aufschütteln zerfallen; 
die Röhrchen zeigen dabei eine partielle Hämolyse. Zwischen beiden Stoffen 
bestehen jedoch nur quantitative Unterschiede, da niemals Agglomeration 
auftritt, wo nicht größere Filtratmengen Hämolyse hervorrufen, und anderer
seits nie Hämolyse, wo nicht auch Agglomeration zu beobachten gewesen wäre. 
Auch werden die hämolysierenden und agglomerisierenden Eigenschaften eines 
:Filtrates durch dieselben Hitzegrade zerstört, und ein Antihämolysin vermag 
die Agglomeration in gleicher Weise wie die Hämolyse aufzuheben. Der Nachweis 
des Filtrathämolysins geschieht bekanntlich in der Weise, daß fallende Mengen 
(1,0-0,0001 ccm) des lysinhaitigen Filtrates mit 1 ccm 1 % oder auch 5%iger 
Aufschwemmung von mit NaCI-Lösung gewaschener Kaninchenblutkörperchen 
in Reagenzgläser zusammengebracht, dann 1 oder 2 Stunden im Brutschrank 
bei 37° und evtl. über Nacht im Eisschrank gehalten werden. Bei der Ablesung 
sind sowohl das Aussehen der Flüssigkeit wie die Beschaffenheit des Boden
satzes zu beachten (NEISSER, WECHSBERG, HOMuTH). 

Für den hämolytischen Effekt eines Kulturfiltrates ist die als Test verwandte 
Blutart insofern von Bedeutung als Kaninchenblut am leichtesten, Rinderblut 
weniger leicht, Hammel- und Ziegenblut noch schlechter und Menschen-, Pferde
und Meerschweinchenblut in der obigen Versuchsanordnung von an und für 
sich wirksamen Hämolysinen kaum aufgelöst werden. Die Hämolyse des 
Kaninchen- und Rinderblutes tritt bei Einwirkung eines guten Lysins bereits 
nach 1/2-1stündigem Brutschrankaufenthalt ein. Kaninchenblut ist daher für 
die Hämolyseversuche besonders geeignet und in 1 %iger Aufschwemmung am 
besten zu verwenden. Als Dosis haerrwlyticans minima wurde von GROSS die
jenige Mindesthämolysinmenge bezeichnet, die 1 ccm 1 %iges Kaninchenblut 
nach Istündigem Aufenthalt im Brutschrank bei 37° vollkommen hämolysierte. 
Die Dosis haemolyticans minima beträgt bei gut wirksamen Hämolysinen 
0,002-0,0005 ccm oder anders ausgedrückt, derartige Hämolysine enthalten 
pro Kubikzentimeter 500-2000 Hämolysineinheiten. PARKER und GÜNTHER 
wählten als Hämolysineinheit diejenige Filtratmenge ,die 2 ccm 1 %iges Ka
ninchenblut nach 40 Minuten langem Aufenthalt im Brutschrank bei 37° kom
plett auflöst. 

Für die Gewinnung eines stark wirksamen Filtrathämolysins sind nicht 
allein die Bedingungen der Kulturzüchtung sondern auch in erster Linie die 
Auswahl geeigneter Stämme von größter Wichtigkeit. So findet man die wirk
samsten Lysine in den Kulturen stark nekrotisierender und hämolysierender 
Stämme, bei denen beginnende Hämolyse innerhalb weniger (1-6) Tage des 
Kulturwachstums eintritt. Ihr maximaler Lysingehalt wird meistens in den 
Filtraten 10-14, manchmal auch 20 Tage alter Kulturen beobachtet. Auf 
die Bedeutung geeigneter Kulturzüchtung für die Hämolysinbildung wurde 
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vor allem von WALBUM, dann auch von NEISSER und WECHSBERG, USCHINSKY, 
PROSKAUER, BECK, LÖWENSTEIN, HIKMET, PICK, LÜBBERT, SCHWEBEL, DOL
MANN u. a. hingewiesen. Neben der Qualität der verwendeten Bouillon und des 
Peptons sollen nach den Versuchen obiger Autoren die PR und der Gehalt an 
bestimmten Salzen, besonders des Magnesiums, in der Nährflüssigkeit von Be
deutung sein. Daß neben Stammeseigentümlichkeiten die Beschaffenheit des 
Nährbodens eine wichtige Rolle spielen muß, zeigen eigene Versuche, deren 
Resultate nachstehend kurz wiedergegeben werden sollen: 

Bei einem gut hämolysierenden und nekrotisierenden Staphylokokken
stamm nahmen wir bei Züchtung in gewöhnlicher 1 % igel' Peptonbouillon mit 
einer PR von 7,4 in kurzen zeitlichen Intervallen eine 6malige systematische 
Untersuchung des Filtrathämolysins vor und fanden unter gleichen Versuchs
bedingungen beginnende Filtrathämolyse am 5., 10., 8., 12., 9. und 4. Tage. 
Da sich die biologischen Eigenschaften des Stammes während der Ausführung 
der Versuche nicht merklich geändert hatten, müssen diese Beobachtungen 
wohl auf die qualitative Zusammensetzung des Nährmediums zurückzuführen 
sein. Wir züchteten deshalb denselben Staphylokokkenstamm auf gewöhnlicher 
1 % igel' Peptonbouillon, 5%iger Menschen-, Pferde-, Hammel-, Rinder- und 
KaninchenserumbouiIlon, Menschen-, Pferde-, Hammel-, Rinder- und Kaninchen
hämoglobinbouiIlon und auf einer von NEISSER und WECHSBERG angegebenen 
Peptonbouillon, die mit einer gleichteiligen Mischung von Normal-Natron- und 
Normal-Kalilauge in der Weise alkalisiert wird, daß ein Drittel derjenigen 
Menge des Laugengemisches zugesetzt wird, die zum Rotumschlag für Phenol
phthalein nötig wäre (PR = 6,6-7,0). Die keimfreien Filtrate der verschiedenen 
Bouillonkulturen wurden dann bei täglicher Prüfung über längere Zeit auf 
ihre Kaninchenblut hämolysierenden Eigenschaften untersucht. Die Versuchs
anordnung wurde so getroffen, daß fallende Mengen der Hämolysine, die durch 
Zugabe der erforderlichen Mengen von NaCI-Lösung auf ein Gesamtvolumen 
von 1 ccm aufgefüllt, mit je 1 ccm 1 %igen Kaninchenbluts zusammengebracht 
wurden. Die Gemische blieben 2 Stunden im Brutschrank bei 37° C und über 
Nacht im Eisschrank. Die Ablesung erfolgte nach 2 und 24 Stunden. 

Einen Überblick über das Ergebnis der vergleichenden Lysinfiltrationen 
6 Tage alter Kulturen dieses hämolysierenden Staphylokokkenstammes gibt 
die Tabelle auf S. 532 u. 533. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, wie stark wirksame Hämolysine sich in 
erster Linie in denjenigen Bouillonkulturen finden, die Zusätze von Kaninchen
oder Menschenserum, vor allem aber Kaninchen-, Pferde- oder Menschenhämo
globin enthalten, daß dagegen Zusätze von Pferde-, Rinder- oder Hammelserum 
zur Nährbouillon die Hämolysinbildung nicht fördern, sondern sogar hemmen 
können. Als sehr brauchbarer Nährboden erwies sich auch die Peptonbouillon 
nach NEISSER und WECHSBERG, weniger gut war die gewöhnliche 1 %ige Pepton
bouillon. Die schlechte Hämolysinbildung in der Pferde-, Rinder- und Hammel
serumbouillon muß wohl durch die Serumzusätze bedingt sein, da die gewöhn
liche, keinerlei Serum enthaltende Bouillon eine bessere Hämolysinbildung 
zeigte. In der Annahme, daß vielleicht der Gehalt an Normalantikörpern der 
zu der Nährbödenbereitung verwandten Seren eine Rolle spielen könnte, unter
suchten wir die Sera auf das Vorhandensein von Agglutininen und Antihämo
lysinen und fanden, daß das Kaninchen- und Menschenserum kein nachweis-

34* 
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bares Antihämolysin enthielt, daß dagegen das Pferdeserum einen Anti
hämolysintiter von 1 : 50, das Hammelserum einen Titer von 1 : 20 und das 
Rinderserum einen Titer von 1: 40 aufwies. Auch der Agglutiningehalt 
war bei den Pferde-, Rinder- und Hammelseren weit höher (Titer 1 : 2000) 
als bei den Menschen- und Kaninchenseren (Titer 1 : 400 bis 1 : 500). In den 
Pferde-, Rinder- und Hammelserumbouillonkulturen war auch während des 
Wachstums eine starke Agglutination der Bakterien festzustellen. Verwandte 
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man Sera mit einem geringeren Agglutinin- und Antihämolysingehalt, so zeigte 
sich auch eine bessere Hämolysinbildung. Es dürfte somit bei den Serum
bouillonnährböden der Gehalt der Sera an normalen Antikörpern für die schlechte 
Hämolysinbildung verantwortlich sein. 

In gleicher Weise wurden dann bei zwei anderen hämolysierenden Staphylo
kokkenstämmen systematische Hämolysintitrationen ausgeführt, die die gleichen 
übereinstimmenden Ergebnisse hatten. Diese Versuche dürften beweisen, wie 
wichtig die Bedingungen der Kulturzüchtung neben der Auswahl eines geeigneten 
Stammes für die Gewinnung eines guten Filtrathämolysins sind. 

Um nun in möglichst kurzer Zeit ein wirksames Hämolysin zu erhalten, 
kann man sich auch der Waschwasserfiltrate bedienen. Zu diesem Zweck werden 
stark hämolysierende Stämme auf Agarröhrchen oder Agarschalen geimpft, 
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24 Stunden im Brutschrank bei 37° gezüchtet und mit einer bestimmten Menge 
NaCI-Lösung abgeschwemmt. Die Abschwemmungen werden über Nacht im 
Eisschrank gehalten, dann zentrifugiert und durch Seitzfilter filtriert. Die 
Waschwasserfiltrate enthalten ein reineres Hämolysin als die Bouillonkultur
filtrate, da sie von den Begleitstoffen der Bouillonkulturen frei sind. 

Das Hämolysin läßt sich häufig auch lediglich durch Ausschütteln der Kul
turen mit physiologischer NaCI-Lösung, wenn auch nicht immer in so reichlichem 
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Maße wie aus alten Bouillonkulturen gewinnen. Die Ausschüttelungsmethode 
wird von OPPENHEIMER, dann auch von BIGGER, BOLAND und O'MEARA emp
fohlen und besteht darin, daß die Kulturen auf Agarröhrchen oder Agarschalen 
mit kleineren Mengen NaCI-Lösung abgeschwemmt, und die Kokkensuspensionen 
dann etwa 20 Minuten zentrifugiert werden. Die von Staphylokokken freie, 
über dem Bodensatz stehende Flüssigkeit enthält das Hämolysin. In trockener 
Form soll dieses monatelang aufbewahrt werden können, ohne an Wirksamkeit 
einzubüßen (BIGGER). Es ist unlöslich in Alkohol, Äther, Chloroform und Aceton. 

Wie im Reagensglase, so wird auch im Tierkörper eine Auflösung der roten 
Blutzellen durch die Hämolysine bewirkt. Da die Kaninchenerythrocyten am 
leichtesten hämolysiert werden, so sind für diese Versuche Kaninchen am ge
eignetsten. Subletale Dosen der Filtrathämolysine rufen intravenös eingespritzt 
innerhalb weniger Stunden mehr oder weniger starke Hämaturie hervor. Bei 
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Mäusen konnten wir nach Injektionen hämolysierender Filtrate keine Hämaturie 
beobachten, da die Mäuseerythrocyten sich den Hämolysinen gegenüber sehr 
resistent verhalten. 

2. Das Leukocidin. 
Der Gehalt der Staphylokokkenfiltrate an Leukocidin, ein vor allem die 

Kaninchenleukocyten zerstörender Stoff, der zuerst von VAN DER VELDE be
schrieben, von BAlL und von v. LlNGELSHElM näher untersucht wurde, wird am 
einfachsten nach der von NElSSER und WECHSBERG angegebenen bioskopischen 
Methode bestimmt, bei der die Reduktion von zugesetztem Methylenblau als 
Maßstab für die Integrität der Leukocyten und das Aufhören dieser Reduktion 
als Zeichen der Leukocytenschädigung betrachtet wird. Die Versuchsanordnung 
gestaltet sich folgendermaßen: Zunächst wird die Mindestmenge der Kaninchen
leukocyten (gewonnen durch intraperitoneale Injektionen von Aleuronat) be
stimmt, die bei 2stündiger Einwirkungszeit im Brutschrank bei 37° das zuge
gesetzte Methylenblau zu reduzieren vermag - dosis minima reducens. Die 
doppelte Menge - bei unseren Versuchen waren es meistens 0,4--0,6 ccm der 
Leukocytensuspensionen - wird für den Auswertungsversuch gewählt. Hierzu 
werden fallende Mengen (1,0-0,001 ccm) der zu untersuchenden Filtrate hinzu
gegeben, auf ein Gesamtflüssigkeitsvolumen von 2 ccm aufgefüllt und P/2 Stunden 
bei 37° im Brutschrank gehalten. Zu jedem Röhrchen werden dann je 2 Tropfen 
verdünnter Methylenblaulösung zugesetzt, mit Paraffin überschichtet und der 
Reduktionsbefund nach 2stündigem Brutschrankaufenthalt abgelesen. Die 
Reduktion des Methylenblaus äußert sich in einer Entfärbung des blauen Farb
stoffes (Weißfärbung im unteren Teil der Röhrchen). 

Auf diese Weise untersucht waren von gut wirksamen Filtraten gelegentlich 
noch 0,01-0,007 ccm stark leukocid. Unter dem Einfluß des Leukocidins, 
das wie das Hämolysin durch 1/2stündiges Erhitzen bei 56° zerstört wird, erleiden 
die Leukocyten vakuolige Degeneration mit schließlichem Kernverlust. Jedoch 
verhalten sich die Leukocyten verschiedener Tierblutarten der leukociden 
Filtratwirkung gegenüber verschieden resistent. So fand v. LlNGELSHEIM die 
Leukocyten von Kaninchen am empfindlichsten, die von Mäusen und Meer
schweinchen sehr wenig empfindlich und die vom Frosch völlig unempfindlich. 
Nach den Untersuchungen von NElSSER und WECHSBERG soll ein Zusammenhang 
zwischen dem Leukocidin und dem Hämolysin insofern vorhanden sein, als es 
bisher nicht gelungen ist, bei einem anhämolytischen Stamm Leukocidin nach
zuweisen. Die Leukocidinproduktion soll aber durchaus nicht der Hämolysin
bildung parallel gehen, sie soll auch fehlen können, während die letztere vorhanden 
ist. NElSSER und WECHSBERG kamen daher zu dem Schluß, daß Leukocidin 
und Hämolysin zwei von einander verschiedene Gifte sind, daß aber das Leuko
cidin ebenso wie das Hämolysin nur bei den pathogenen Stämmen gefunden wird. 
Wir haben nun daraufhin mehrere stark-, schwach- und anhämolytische Stämme 
einer systematischen Untersuchung unterzogen und stellten in Übereinstimmung 
mit den Versuchsergebnissen von NElSSER und WECHSBERG fest, daß etwa vom 
3.-4. Tage der Bebrütung an in den Kulturen nachweisbares Leukocidin vor
handen ist, welches dann in der Folgezeit progredient zunimmt und etwa um 
den 12.-14. Tag des Wachstums seinen Höhepunkt erreicht. Von den E.tark 
nekrotisierenden und hämolysierenden Staphylokokkenstämmen wird das beste 
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Leukocidin gebildet, ein schlechteres von den schwach hämolysierenden Stämmen, 
während wir in den Filtraten der anhämolytischen Stämme nennenswerte Mengen 
von Leukocidin nicht nachweisen konnten. Zwischen der Leukocidin- und 
Hämolysinbildung bestimmter Staphylokokkenkulturen besteht somit hinsicht
lich des zeitlichen Auftretens beider Stoffe ein gewisser Parallelismus insofern 
als zu einer bestimmten Zeit des Wachstums das Hämolysin und Leukocidin 
in relativ gleichstarker Menge gebildet werden, so daß dann hämolysierende 
Filtrate auch leukocide Eigenschaften besitzen und umgekehrt. Beide Stoffe 
sind meines Erachtens identisch, es bestehen höchstens geringe quantitative 
Unterschiede, deren Werte aber wegen der verschiedenartigen Meßmethoden 
und der verschiedenen Wirkungsweise beider Stoffe vergleichsweise kaum exakt 
bestimmt werden können. 

3. Das Halltgift. 
Das von LINGELSREIM, NEISSER und WECRSBERG zuerst beschriebene, von 

KRAUS und PRIBRAM, H. GROSS, PARKER, BURNET, STEVENS und OARP näher 
untersuchte Staphylokokkenhautgift findet sich fast regelmäßig in Filtraten 
über 8-14 Tage alter Bouillonkulturen solcher hämolysierender Staphylokokken
stämme, die lebend intracutan eingespritzt nach 1-2 Tagen große Nekrosen 
in der Kaninchen- oder Meerschweinchenhau~ hervorrufen. PARKER untersuchte 
die Wirkung des Giftes in der Kaninchenhaut genauer und benutzte hierzu 
sterile Berkefeldfiltrate ausgewählter Stämme. Sie fand von 21 Pyokokken
kulturen nur 4 Stämme gut wirksam und schreibt dem Nährboden besondere 
Wichtigkeit zu. Weiter stellte sie fest, daß das Gift nur bei einer Wasserstotfionen
konzentration von PR 6,8--8,2 gebildet wird, und daß dem Pepton des Nähr
bodens eine wichtige Rolle zukommt. Ihr WITTE-Peptonzusatz betrug 1 bzw. 
4 %. Die intracutane Einspritzung des Giftes ruft beim Kaninchen eine cha
rakteristische Reaktion hervor: nach 1-2 Stunden tritt eine Abblassung der 
Haut ein, der bald eine dunkle Rötung folgt, die sich am nächsten Tage zentral 
gelb verfärbt und von einem Ödem umgeben ist. Später wird die ganze Stelle 
nekrotisch und nach 4-8 Wochen fällt der Schorf ab. Subcutane Injektionen 
rufen ähnliche Veränderungen hervor. Nach größeren intracutanen Gaben zeigen 
die Tiere Allgemeinerscheinungen und gehen in 3-5 Tagen ein. Zumeist werden 
bei der Autopsie zahlreiche herdförmige Nekrosen in den Nieren und im Herz
muskel gefunden. 

Nach den Untersuchungen von GROSS scheinen fast alle aus akuten pyogenen 
Prozessen frisch herausgezüchteten Staphylokokken - allerdings mit graduellem 
Unterschied - das Hautgift zu bilden. Für die Gewinnung des Nekrosegiftes 
empfiehlt sich jedoch in erster Linie nur solche Stämme zu nehmen, die gute 
Fermentbildner sind und lebend eingespritzt in der Kaninchenhaut große 
Nekrosen hervorrufen. Die Zusammensetzung und die Beschaffenheit des 
Nährbodens sowie die Bebrütungszeit spielen für die Toxinbildung eine große 
Rolle. BURNET empfiehlt daher der gewöhnlichen Bouillon 10 % sterile Ascites
flüssigkeit sowie Spuren von Magnesium (0,03% Mg S04) zuzusetzen. Die 
Toxinbildung soll nach seinen Untersuchungen besonders stark sein in einer 
Bouillon mit einer Anfangs-pR von 5 und in einer 10 % igen Atmosphäre von 002. 
Als geeignete Nährmedien erwiesen sich uns Menschen-, Kaninchen- und Pferde
hämoglobinbouillon sowie die von NEISSER und WECRSBERG angegebene 
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Peptonbouillon (siehe Filtrathämolypin). Bei der quantitativen Auswertung des 
Toxins machten 0,005 ccm mitunter auch 0,002 ccm der Filtrate Nekrosen von 
1 cm Durchmesser. Es wird daher von H. GROSS als dosis necroticans minima 
diejenige Filtratmenge bezeichnet, die eine Nekrose von 1 cm Durchmesser in 
der Kaninchenhaut erzeugt, während PARKER und DOLMAN als Nekroseeinheit 
eine Filtratmenge wählen, die in der Kaninchenhaut eine Nekrose von 5 mm 
Durchmesser hervorruft. 

Wie das Hämolysin so läßt sich ein gut wirksames Nekrosegift auch aus 
Agarkulturen gewinnen. Zu diesem Zwecke werden stark nekrotisierende Stämme 
auf Agarröhrchen oder Agarschalen geimpft, 24 Stunden im Brutschrank bei 
37° gezüchtet und mit einer bestimmten Menge NaCI-Lösung abgeschwemmt. 
Die Bakteriensuspensionen werden über Nacht im Eisschrank gehalten, dann 
zentrifugiert und durch Seitzfilter filtriert. Die Waschwasserfiltrate enthalten 
ein reineres Hautgift als die Bouillonkulturfiltrate, da sie von den Begleitstoffen 
der Bouillonkulturen frei sind. 

Das Staphylokokkenhautgift ist aber auch beim Menschen wirksam, und 
seine Anwendung hat insofern eine gewisse Bedeutung erlangt, als geeignete 
Filtrate in kleinen Mengen intracutan eingespritzt imstande sind, bei empfäng
lichen Personen eine Cutanreaktion ähnlich der PIRQuETschen Tuberkulinreaktion 
oder der DICK- oder SCHICK-Probe zu erzeugen. (COENEN, NEISSER, STOLZE 
und Kopp). So fanden KOBAK und PILOT, die 46 Neugeborenen 0,1 ccm eines 
lOOfach verdünnten Staphylokokkenkulturfiltrates intracutan einspritzten, bei 
allen ein negatives Resultat, während die Mütter bis auf eine positiv reagierten. 
Erst vom 2. Lebensmonat ab stieg der Prozentsatz der positiv reagierenden 
Kinder beträchtlich an, um zwischen dem 8.-12. Monat 75% zu erreichen. 
Negative Hautreaktionen wurden bei einem Kinde mit Pemphigus, bei zwei 
Kindern mit Abscessen und bei 4 Kindern mit Furunkeln beobachtet. Von 
1062 Personen, die vorher nie an Staphylokokkeninfektionen gelitten hatten, 
gaben nach den Untersuchungen von AFREMOW und PILOT 47% eine positive 
Reaktion. Von 56 an akuten oder chronischen Staphylokokkeninfektionen 
leidenden Patienten reagierten 89% positiv, von 41 Diabetikern 52%. Die 
pORitiven Hautreaktionen steigen nach den Beobachtungen von REME gleich
mäßig vom 1.-6. Lebensjahre an, um von da ab in fast allen Fällen positiv 
zu werden. Hieraus wird gefolgert, daß eine zunehmende Staphylokokken
durchseuchung in den ersten Lebensjahren erfolgt, wenn es sich nicht um eine 
im Alter zunehmende unspezifische Empfindlichkeit (Allergie) handelt, wie 
ERLSBACHER und SAXL annehmen. Für den Ausfall der Reaktion soll nach 
NEISSER und PARKER der im Serum nachzuweisende Antitoxingehalt von wesent
licher Bedeutung sein, so daß bei völlig negativer Reaktion auf einen hohen 
Antitoxintiter geschlossen werden kann. Aber auch trotz eines erheblichen 
Antitoxingehaltes des Serums sollen positive Reaktionen auftreten können, die 
dann auf eine "histogene" Staphylokokkenüberempfindlichkeit der Haut hin
weisen sollen. Andererseits sind auch Fälle beschrieben, bei denen trotz geringen 
Antitoxingehaltes keine oder nur schwache Hautreaktionen beobachtet wurden. 
Eine praktische Bedeutung scheint jedoch die Staphylokokkenhautreaktion 
wenigstens nach den bisherigen Erfahrungen in diagnostischer oder prognostischer 
Hinsicht nicht zu besitzen. 

In manchen Fällen können Staphylokokkenkulturfiltrate, die primär bei 
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Kaninchen keine Hautreaktionen erzeugen, nach den Angaben von SHWARTZMAN 
und nach eigenen Versuchen nekrotisierende Eigenschaften dadurch erlangen, 
daß man der intracutanen Injektion in einem bestimmten Zeitintervall eine 
intravenöse Einspritzung desselben Filtrates folgen läßt. Werden beispielsweise 
von einem wirksamen Filtrat Kaninchen 0,25 ccm intracutan und nach 24 Stunden 
etwa 2 ccm desselben Filtrates intravenös eingespritzt, so entstehen an der 
Hautimpfstelle große Hämorrhagien, die bald in Nekrosen übergehen. Das 
Wesentliche an diesem eigenartigen "Allergiephänomen" ist somit, daß nach 
Vorbehandlung der Kaninchenhaut durch intradermale Injektionen von nicht 
nekrotisierenden Kulturfiltraten und nach 24 Stunden später erfolgter intra
venöser Injektion des gleichen Filtrates schwere Nekrosen an den vorbehandelten 
Hautstellen auftreten. 

4. Das Staphylokokkentoxin. 
Zum Unterschied von dem Filtrathämolysin, dem Leukocidin und dem 

Hautgift wird der Stoff, der parenteral in kleinen Mengen injiziert Versuchstiere 
(Kaninchen, Meerschweinchen und Mäuse) akut tötet, häufig als das eigentliche 
Staphylokokkentoxin bezeichnet. So beschrieben KRAUS und PRIBRAM im 
Jahre 1906 Staphylokokkengifte, die in Dosen von 1-2 ccm intravenös gegeben 
Kdninchen von 1000 g Gewicht in 5-30 Minuten töteten. Auch NIKOLLE und 
CESARI fanden toxische Kulturfiltrate, die nach intravenöser Injektion kleiner 
Mengen bei Kaninchen und Meerschweinchen in wenigen Minuten den Tod 
herbei führten. Russ konnte nur bei 16 von 250 untersuchten Staphylokokken. 
stämmen brauchbare Gifte nachweisen, die für Kaninchen letale Wirkung 
besaßen. Untersuchungen an isolierten Herz- und Lungenpräparaten von Katzen 
zeigten den stark schädigenden Einfluß der Toxine auf das Herz sowie auf die 
Capillaren und kleinen Gefäße der Lungen. 

Das Staphylokokkentoxin wird nach eigenen Untersuchungen meistens vom 
6.-10. Tage der Bebrütung an in den Filtraten bestimmter Bouillonkulturen 
in zunehmender Menge nachgewiesen. Auch für die Bildung dieses Giftes spielen 
die Auswahl geeigneter Stämme sowie die Bedingungen der Kulturzüchtung 
eine große Rolle. Als letale Toxineinheit wird diejenige Filtratmenge bezeichnet, 
die intravenös gegeben Kaninchen von 1000 g Körpergewicht in 1 Stunde tötet. 
Die Dosis letalis minima beträgt bei guten Giften für Kaninchen 0,1-0,25 ccm. 
Für Mäuse von 15-16 g Gewicht genügen bei intraperitonealer Einverleibung 
0,05 ccm und für Meerschweinchen 0,25 ccm pro 100 g Gewicht, um die Ver· 
suchstiere innerhalb von 24 Stunden zu töten. Während Kaninchen, die sehr 
bald nach der Toxininjektion eingehen, bei der Sektion außer einer Hyperämie 
der Leber keine Besonderheiten aufweisen, zeigen die Tiere, die nach 12 bis 
48 Stunden sterben, charakteristische Nierenveränderungen. Die Nieren sind 
tief rot gefärbt und von gelben Punkten durchsetzt, die Infarkten und Nekrosen 
entsprechen und einen Durchmesser von 1-10 mm haben. In mikroskopischen 
Schnittpräparaten finden sich die Nierencapillaren erweitert und mit roten 
Blutzellen stark angefüllt. Auch Infarkte und Nekrosen besonders in der Nieren
rinde werden gelegentlich beobaohtet (LEVADITI, NEISSER und WECHSBERG, 
PARKER). Ähnliche Veränderungen zeigen die Lungen und die Leber. Bei 
Kaninchen, die erst nach mehreren Tagen eingehen, sind daneben noch häufig 
reichlich blutig-seröse Exsudate in Brust- und Bauchhöhle vorhanden. Filtriert 



538 H. GROSS: 

man die aus der Pleurahöhle aufgefangenen Exsudate durch Seitzfilter und 
injiziert hiervon kleinere Mengen Kaninchen intracutan, so läßt sich gelegentlich 
eine deutliche nekrotisierende Wirkung dieser Filtrate feststellen, die jedoch 
stärker ist, wenn die Kaninchen nicht durch Toxin sondern im Anschluß an eine 
Infektion mit lebenden virulenten Staphylokokkenkulturen eingegangen sind. 
Bei weißen Mäusen beobachtet man häufig nach intravenösen oder subcutanen 
Injektionen kleiner Mengen von Staphylokokkentoxinen Lähmungen der Beine 
zumeist der Hinterbeine, die wenige Stunden nach der Injektion auftreten 
und entweder vorübergehen können oder beim Bestehenbleiben den Tod der 
Tiere nach sich ziehen (GROSS, DOLMAN). 

Die schnelle letale Wirkungsweise der Staphylokokkengifte legt nun die 
Vermutung nahe, daß es sich bei dem toxischen Agens evtl. um Eiweißspalt
produkte vom Typus der Histamine und nicht um ein echtes bakterielles Ecto

toxin handeln könnte. Die Ex-

Versuchstier 

Maus 
Maus 
Maus 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Kaninchen 
Kaninchen 
Kaninchen 

Injektionsart 

intravenös 
intraperitoneal 

subcutan 
intravenös 

intraperitoneal 
subcutan 

intravenös 
intraperitoneal 

subcutan 

Tödliche 
Dosis pro 

1 g Körper
gewicht 

0,13 mg 
0,23 " 
0,33 " 
0,12 " 
0,17 " 
1,3 " 
0,028 " 
0,048 " 
0,2 

perimente sprechen aber ein
deutig für die Toxinnatur der 
aktiven Filtratsubstanzen. Denn 
das Gift wird durch Erhitzen 
zerstört und verliert dadurch 
seine toxischen Fähigkeiten. Bei 
Kaninchen und bei Mäusen er
zeugt es eine aktive Toxinimmu
nität und ein antitoxisches Im
munserum bedingt einen passi
ven Schutz. Auch kann man 
durch Behandlung der Gifte 
mit Formol und Aufbewahrung 
derselben über 2 Wochen un 

Brutschrank bei 37° ein Anatoxin herstellen, das seiner toxischen Eigenschaft 
beraubt ist, aber Antigennatur besitzt. 

Um über längere Zeit konstant exakte Auswertungen auch im Hinblick 
auf die Wertbestimmung von Staphylokokkenimmunseren vornehmen zu 
können, benutzte ich vielfach bei niederer Temperatur schonend getrocknete 
Filtratgifte 2-3 Wochen alter Bouillonkulturen. Die Totwerte eines dieser 
Trockengifte, das von einem stark nekrotisierenden Staphylokokkenstamm 
hergestellt wurde, für Kaninchen, Meerschweinchen und Mäuse zeigt vor
stehende Tabelle. 

Hieraus ist ersichtlich, daß Kaninchen für das Staphylokokkentoxin am 
empfänglichsten sind. Für Mäuse von 15-16 g Gewicht beträgt bei intra
peritonealer Gabe die tödliche Do. is durchschnittlich 3-4 mg, wobei der Tod 
der Tiere meist innerhalb von 24 Stunden eintritt. 

Erwähnt seien weiterhin noch Versuche von A. W. FISCHER, der durch 
Injektion kleiner Mengen nekrotisierender Staphylokokkentoxine auf das 
Periost der Oberschenkel bei Kaninchen Knochenneubildung anregen konnte. 

Nach den Untersuchungen von JURA lassen sich in den Kulturfiltraten von 
Staphylokokkenstämmen, die aus Osteomyelitiseiter gezüchtet sind, Stoffe 
(filtrierbares Virus) nachweisen, die nach intravenöser und lokaler Applikation 
eine typif'che Osteomyelitis bei Kaninchen hervorrufen sollen. Von GOBBI, 
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ANDREI, JEMMA und anderen Autoren wird jedoch die Existenz dieses filtrier
baren Osteomyelitisvirus bestritten, und die klassische Erklärung PASTEURS 
von der hämatogenen Entstehung der Osteomyelitis durch die lebenden Kokken 
von neuem begründet. 

Faßt man die Osteomyelitis im PASTEuRschen Sinne auch als Knochen
markskarbunkel auf, der metastatisch von einem Primärherd aus entsteht und 
lehnt das Vorkommen eines filtrierbaren Virus ab, so spielen gerade bei der 
Osteomyelitis die Staphylokokkentoxine pathogenetisch eine sehr wichtige Rolle. 
Während die Kokken die Eiterbildung anregen, sind die Toxine in erster Linie 
für die Knochendestruktion und die sich daran anschließende reaktive Knochen
neubildung verantwortlich zu machen. Beide, die lebenden Kokken, vor allem 
aber die Toxine, verleihen im Wechselspiel mit den Immunitätsreaktionen des 
befallenen Organismus dem Krankheitsbild der Osteomyelitis in pathologisch
anatomischer und klinischer Hinsicht das charakteristische Gepräge. Leider 
wird heute den Staphylokokkentoxinen noch zu wenig Beachtung geschenkt, 
obwohl sie immun biologisch bei den schweren Staphylokokkeninfektionen und 
Intoxikationen von größter Bedeutung sind. Die Schwere der Krankheit und 
die Prognose des Leidens hängt meines Erachtens davon ab, wie weit die Selbst
immunisierung des erkrankten Organismus, die lokal durch die Leukocyten
ansammlung und allgemein durch die Antitoxinbildung zum Ausdruck kommt, 
fortgeschritten ist. Wird die Selbstimmunisierungsschranke durchbrochen, so 
können Bakteriämien und Septikämien auftreten, die dann häufig letal verlaufen. 

Daß die Staphylokokkengifte beim Menschen unter anderem auch die Er
scheinungen einer schweren akuten Gastroenteritis machen können, haben 
JORDAN, DACK, CARY, WOOLPERT und WIGGERS beobachtet und experimentell 
beim Menschen nachgewiesen. Von 34 Versuchspersonen, die 5-10 ccm steriles 
Staphylokokkenkulturfiltrat zu sich genommen hatten, erkrankten 26 in wenigen 
Stunden unter den Zeichen einer Nahrungsmittelvergiftung. Es traten Schwindel, 
übelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit und Diarrhöen auf. Die gleichen Er
scheinungen konnten auch experimentell bei Kaninchen hervorgerufen werden, 
und zwar in erster Linie mit Kulturfiltraten solcher Staphylokokkenstämme, 
die von erkrankten Menschen stammten. 

5. Der plasmakoagulierende Filtratstoff. 
Bisher wurde die Plasmakoagulierung stets als eine für die lebenden patho

genen Aureusstaphylokokken charakteristische Reaktion beschrieben (MucH, 
v. GONZENBACH, UEMURA, GRATIA, DARANYI, GROSS, KEMKES u. a.). Es gelang 
nun GROSS, den Gerinnungsstoff auch in den keimfreien Filtraten bestimmter 
Staphylokokkenbouillonkulturen zu gewissen Zeiten des Wachstums nach
zuweisen. Zu diesem Zwecke untersuchte er eine größere Zahl von Kultur
filtraten verschiedener Staphylokokkenstämme systematisch auf das Vor
handensein von Gerinnungsstoffen. Hierbei ist von besonderer Wichtigkeit 
darauf zu achten, daß der Mindestcitratgehalt, der zur Gerinnungshemmung 
erforderlich ist (mindestens 0,5 %) durch die zugesetzten Filtratmengen nicht 
soweit herabgesetzt wird, daß die Gerinnung infolge Citratmangels erfolgt. 
Es wurde daher stets bei der Austitrierung der Filtrate Plasma mit genügend 
hohem oder mit verschieden prozentigem Citratgehalt benutzt. Wegen der 
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leichteren Beschaffung wurde im allgemeinen Kaninchencitratplasma, das am 
besten täglich frisch herzustellen ist, verwendet. 

Stamm 2074 der Gruppe I 
--~----- -----

Mengen von I Ergebnis an den einzelnen Tagen 

-~ F;ltratlPla-;~I=-1-.--I---2-. -1 ___ 3. __ I 4. c-1-~~-5-. -~-6-.-

ccm I ccm vom 7.-20. Tage negativ ---~-
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Die Untersuchungen der keimfreien Kulturfiltrate der verschiedenen Staphylo
kokkenstämme auf ihren Gehalt an plasmakoagulierenden Stoffen ergaben 
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Feststellungen, die in den Tabellen (S. 540, 541 u. 542) niedergelegt sind. Unter
zieht man nun die Versuchsprotokolle über die einzelnen Staphylokokken
kulturfiltrate der verschiedenen Gruppen einer näheren Betrachtung, so war der 
Gerinnungsstoff bei einigen stark hämolysierenden und nekrotisierenden Stämmen 
der Gruppe I zu keiner Zeit, bei anderen, wie bei dem Stamm 2074 lediglich in 
den ersten Tagen des Kulturwachstums nachweisbar. 

Die Filtrate einiger mittelstark hämolysierenden Staphylokokkenstämme der 
Gruppe II erwiesen sich sehr wirksam; auch war der Gerinnungsstoff in diesen 
Kulturen zeitlich sehr lange vorhanden, wie aus der Tabelle S. 540 ersichtlich 
ist. Die Stämme der Gruppe III, die ja schon lebend in der Plasmakultur negativ 
reagierten, zeigten auch keinen gerinnungsfähigen Filtratstoff. Bei häufiger 
Wiederholung der Versuche war stets ein übereinstimmendes Ergebnis fest
zustellen; es fanden sich naturgemäß gelegentlich geringe quantitative Diffe
renzen im Reaktionsausfall. 

Zur Kontrolle wurden wiederholt gewöhnliche unbeimpfte Bouillon, ferner 
durch Seitzfilter filtrierte Bouillon sowie Filtrate von 1, 2, 3, 5, 8 und 14 Tage 
alten Bouillonkulturen von Streptokokken, Pneumokokken, Typhus-, Para
typhus-A-, Paratyphus-B-, Coli-, Keuohhusten- und Influenzabacillen auf ihre 
etwa vorhandenen plasmagerinnenden Eigenschaften untersucht, jedoch stets 
mit negativem Ergebnis. 

Wie für die lebenden A ureusstaphylokokken, so scheint der in den Filtraten 
nachweisbare Gerinnungsstoff auch für bestimmte Staphylokokkenkulturfiltrate 
charakteristisch zu sein. 

Hinsichtlich der Wirksamkeit der Filtrate wurde festgestellt, daß zumeist 
0,1, häufig auch 0,05 eem Filtrat genügten, um 1 ccmKaninehencitratplasma 
innerhalb von 3-5 Stunden zur Gerinnung zu bringen. 

der Gruppe II 

den einzelnen Tagen 
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Um nun über die Natur des Gerinnungsstoffes Aufklärung zu erhalten, 
wurde zunächst seine Thermoresistenz geprüft. Von einem wirksamen Kultur
filtrat wurden kleine Mengen 1 Stunde im Wasserbad bei 560, 70°, 80°, 900 und 
100° gehalten und dann mit dem nicht erhitzten Filtrat als Kontrolle auf ihre 
gerinnungsfähigen Eigenschaften untersucht. Das Ergebnis zeigt nachstehende 
Tabelle. Selbst einstündiges Erhitzen des Filtrates auf 90°, in einigen 
Fällen sogar auf 100°, führte nicht zu einer vollständigen Zerstörung des Ge
rinnungsstoffes, sondern schwächte seine Wirkung nur ab. Wegen der starken 
Thermoresistenz des Gerinnungsstoffes können der Einfachheit halber anstatt 

Filtrat einer 6 Tage alten Bouillonkultur des Stammes 5650 je 1 Stunde lang bei 
,~ -
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der Filtrate auch durch Hitze abgetötete Bouillonkulturen verwandt werden. 
Diese Beobachtungen könnten weiterhin eine Erklärung für die Befunde der
jenigen Autoren geben, die mit durch Hitze abgetöteten Bouillonkulturen 
Plasmakoagulation erzielten (hervorgerufen durch den thermoresistenten löslichen 
Gerinnungsstoff der Bouillonkultur), was mir mit abgetöteten Staphylokokken
salzsuspensionen von Agarkulturen nicht gelang. 

Um festzustellen, ob sich die gerinnungsfähigen Filtrate durch eine stärkere 
H-Ionenkonzentration von den nichtgerinnungsfähigen unterscheiden lassen, 
wurden täglich und fortlaufend bei einer Anzahl von Kulturen und Kultur
filtraten PR-Messungen ausgeführt, die stets Werte von PR 7-7,2 ergaben und 
somit eine Unterscheidung nicht ermöglichten. Die PR spielt scheinbar für das 
Zustandekommen der Gerinnung keine besondere Rolle. 

Wie in vitro so läßt sich auch in vivo durch den Staphylokokkengerinnungs
stoff eine Plasmakoagulierung herbeiführen. Am geeignetsten sind hierfür die 
Halsvenen der Kaninchen. Diese Versuche wurden in Zusammenarbeit mit 
Herrn Dr. MONDRY in der chirurgischen Universitätsklinik Marburg-Lahn, aus
geführt. Während bei einem Kaninchen das Blut in einem doppelt unterbundenen 
Venenstück nicht gerinnt, tritt nach Injektion einer kleinen Menge z. B. von 
0,3-0,5 ccm des Gerinnungsstoffes Koagulation ein. Unterbindet man die 
Vena jugularis nur an einer Stelle und injiziert in den gestauten Venenabschnitt 
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0,5 ccm des Gerinnungsstoffes, so konnten wir einen echten Thrombus erzeugen 
wie die nebenstehende Abbildung zeigt. Die zur Kontrolle unter gleichen Ver
suchsbedingungen mit Bouillon behandelten Tiere zeigten keine intravasale 
Gerinnung und keine Thromben. Diese tierexperimentellen Beobachtungen 
und die Ergebnisse der Reagensglasuntersuchungen legen die Vermutung nahe, 
daß auch bei bestimmten Fällen von menschlicher Thrombose der Gerinnungsstoff 
der Staphylokokken ätiologisch von Bedeutung sein könnte. Daß lebende 
Bakterien, in erster Linie Streptokokken, Staphylokokken und Colibacillen bei 
lokalisierten Infektionsprozessen auf die Gefäße übergreifen, Gefäßwand
schädigungen verursachen und dadurch Thromben 
erzeugen können, ist eine bekannte Tatsache. Es 
dürfte dagegen weniger bekannt sein, daß auch 
bestimmte keimfreie Staphylokokkenkulturfiltrate 
intravasale Koagulation und Thrombenbildung zu 
erzeugen vermögen. Vielleicht ließe sich auf diese 
Weise das gehäufte Auftreten von Thrombosen im 
Verlauf oder im Gefolge von Influenza- und Grippe
erkrankungen erklären, worauf von FRANKE letzthin 
besonders hingewiesen wurde. Bei der Thromben-
entstehung dürfte den gerinnungsfähigen Staphylo- Abb.l0. 
kokkenfiltraten eine doppelte Rolle zukommen. 
Sie bewirken einmal eine Umwandlung des Fibrinogens in Fibrin, ändern 
also die Blutzusammensetzung und verursachen weiterhin eine Schädigung der 
Gefäßintima, zwei Faktoren, die bei der Thrombogenese von ausschlaggebender 
Bedeutung sind. 

6. Die Beziehungen der verschiedenen KuHurfiltratstoffe 
zueinander. 

Nachdem in den vorhergehenden Kapiteln die hämolysierenden, leukociden, 
plasmakoagulierenden, nekrotisierenden und toxischen (letalen) Eigenschaften der 
Staphylokokkenkulturfiltrate im einzelnen beschrieben worden sind, soll jetzt aus
führlicher zu der Frage Stellung genommen werden, ob die verschiedenen Filtrat
eigenschaften an das Vorhandensein auch verschiedener Filtratstoffe gebunden 
sind, oder ob es sich hierbei um die Auswirkung einer antigenen Substanz handelt. 
Während NEISSER und WECHSBERG sowie PARKER die Existenz qualitativ 
verschiedener toxischer Stoffe annehmen, sind GROSS und auch BURNET der 
Ansicht, daß die Filtrateigenschaften mit Ausnahme der Plasmakoagulierung 
alle Auswirkungen einer antigenen Substanz sind, und daß lediglich quantitative 
Unterschiede bestehen. Hierfür spricht, daß der Nachweis des Nekrosegiftes 
in den Bouillonkulturen fast regelmäßig erst später möglich ist als der des Leuko
cidins und Hämolysins und daß dann Hämolysin-, Leukocidin- und Nekrose
giftbildung zu einer bestimmten Zeit des Kulturwachstums parallel gehen. 
Nekrotisierende Filtrate besitzen daher stets hämolysierende Eigenschaften, 
schwach hämolysierende Filtrate brauchen dagegen nicht immer nekrotisierend 
zu wirken. Es gibt Staphylokokkenstämme, die ein schwach wirksames Hämo
lysin, aber kein nachweisbares Nekrosegift bilden. Diese Tatsache ist wohl so 
zu erklären, daß zur Blutkörperchenauflösung geringere toxische Energien nötig 
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sind als zur Zerstörung des Zellenkomplexes der Kaninchenhaut. Daher ist auch 
das Hämolysin in den Kulturfiltraten meistens früher und leichter nachweisbar 
als das Nekrosegift. Für die Identität des Hämolysins und des Hautgiftes 
spricht auch die Beobachtung, daß Waschwasserfiltrate bestimmter toxischer 
Staphylokokkenstämme in gleicher Weise ein stark wirkendes Hämolysin und 
Hautgift enthalten können. 

Weiterhin besitzen hämolysierende und nekrotisierende Filtrate auch stets 
tierpathogene Eigenschaften und umgekehrt. Ein schwach hämolysierendes 
und leukocides Filtrat braucht dagegen nicht immer die Fähigkeit zu haben, 
Tiere zu töten. Während Hämolysin, Leukocidin, Nekrosegift und Staphylo
kokkentoxin identisch zu sein scheinen, bestehen zwischen diesen Giften und 
dem Gerinnungsstoff wohl qualitative Unterschiede, da sich irgendwelche Zu
sammenhänge in quantitativer Hinsicht wenigstens nach den bisherigen Er
fahrungen nicht feststellen ließen. In systematischen Untersuchungen ver
schieden alter Kulturen nekrotisierender Staphylokokkenstämme auf ihren 
Gehalt an wirksamen Filtratstoffen konnte GROSS zeigen, daß zunächst der 
Gerinnungsstoff, dann das Leukocidin und Hämolysin und erst in den Filtraten 
älterer Kulturen das Nekrosegift und das Staphylokokkentoxin nachweisbar 
sind. Bei mittelstark hämolysierenden Stämmen ist der Höchstgehalt an Ge
rinnungsstoff oft in den Filtraten 6 bzw. 8-12tägiger Kulturen vorhanden. 
Ein Filtrathämolysin ist dann nur spärlich, ein Nekrosegift kaum nachweisbar. 
Der Gerinnungsstoff fehlt häufig dann in den Kulturen, wenn Hämolysin vor
handen ist, andererseits bringen auch stark hämolysierende Filtrate das Blut
plasma zur Gerinnung. 

Interessant dürfte daher eine vergleichende Gegenüberstellung der Filtrat
wirkungen 5 und 10 Tage alter Bouillonkulturen eines nekrotisierenden Staphylo
kokkenstammes sein, wie sie aus nachstehender Tabelle ersichtlich sind. 

Filtrat der 5 Tage alten Kultur 816 

Plasmagerinnung : positiv 
Mäuse 1 ccm ip.: leben 
Meerschweinchen, 240 g Körpergewicht, 

ip.20 ccm: leben 
Kaninchen iv. pro 1 kg Körpergewicht 

4 ccm: leben 
Hämolysin d. h. m. = 0,5 ccm 
Leukocidin d. 1. m. = 0,5 ccm 
Nekrosegift d. n. m. = 0 

Filtrat der 10 Tage alten Kultur 816 

Plasmagerinnung: negativ 
Mäuse 0,05 ccm ip.: tot 
Meerschweinchen, 240 g Körpergewicht, 

ip.0,75 ccm: tot 
Kaninchen iv. pro 1 kg Körpergewicht 

0,2 ccm: tot 
Hämolysin d. h. m. = 0,0005 ccm 
Leukocidin d. 1. m. = 0,001 ccm 
Nekrosegift d. n. m. = 0,0025 ccm 

Das Filtrat der 5 Tage alten Kultur besitzt somit lediglich plasmakoagulierende, 
aber keine toxischen Eigenschaften, während das Filtrat der 10 Tage alten Kultur 
starke leukocide, hämolysierende, nekrotisierende und letale, aber keine plasma
koagulierende Wirkung zeigt. 

Gegen die Identität des Plasmagerinnungsstoffes mit den anderen toxischen 
Filtratsubstanzen sprechen auch die Ergebnisse von Thermoresistenzversuchen. 
Während bei den toxischen Filtraten durch 1/2 bzw. Istündiges Erhitzen auf 
56° die leukociden, hämolysierenden, nekrotisierenden und tiertötenden Eigen
schaften vollständig zerstört werden, bleibt die plasmakoagulierende Fähigkeit 
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(\rhalten. Der Gerinnungsstoff verträgt noch Temperaturen von 70-80° ohne 
an seiner Wirksamkeit einzubüßen. 

Weitere Untersuchungen, welche die Frage der Einheit oder Mehrheit von 
Toxinen in den Staphylokokkenkulturfiltraten klären sollten, wurden von 
PARKER und GÜNTHER in der Weise ausgeführt, daß sie toxische Filtrate mit 
roten Kaninchenblutzellen versetzten und dann die so behandelten Filtrate 
auf ihre nekrotisierenden und tiertötenden Fähigkeiten prüften. Hierbei wurde 
festgestellt, daß das Hautgift in gleicher Stärke in den mit Erythrocyten be· 
handelten wie in den nicht behandelten Filtraten vorhanden war, während der 
Hämolysingehalt in den behandelten Filtraten beträchtlich herabgesetzt schien. 
Sie schlieBen hieraus, daß das Hautgift prinzipiell von dem Hämolysin ver· 
schieden ist. Die Beobachtungen PARKERS habe ich einer eingehendenNachprüfung 
unterzogen, konnte aber ihre Befunde in Übereinstimmung mit den Unter. 
suchungsergebnissen von BURNET nicht bestätigen. Bei der Ausführung der 
Untersuchungen wählten wir die gleiche Versuchsanordnung wie PARKER: 
Zu 1 ccm gewaschener Kaninchenerythrocyten wurden in Reagensgläsern 2 ccm 
Staphylokokkenfiltrat und 2 ccm NaCI.Lösung gegeben, die Röhrchen gut 
durchgeschüttelt, mit Paraffin verschlossen, 2 Stunden im Wasserbad bei 370 
und über Nacht im Eisschrank gehalten. Kontrollröhrchen, die keine Blutzellen 
enthielten, wurden in der gleichen Weise behandelt. Am nächsten Morgen 
wurden die mit Blutzellen beschickten Röhrchen zentrifugiert, die überstehende 
rötlich gefärbte aber klare Flüssigkeit abgegossen und wie die Kontrollen auf 
die verschiedenen toxischen Eigenschaften untersucht. 

Erwähnt sei noch, daß als Hämolysineinheit (Dosis haemolyticans minima) 
diejenige Filtratmenge bezeichnet wurde, die 1 ccm 1 %iges Kaninchenblut 
nach Istündigem Brutschrankaufenthalt bei 37° vollständig auflöst, als Nekrose· 
einheit (Dosis necroticans minima) diejenige Filtratmenge, die in der Kaninchen· 
haut eine Nekrose von 1 cm Durchmesser hervorruft und als letale Dosis (Dosis 
letalis minima) diejenige Filtratmenge, die ein Kaninchen von 1000 g Gewicht 
in einer Stunde tötet. 

Die nachstehende Tabelle gibt die Vergleichswerte des mit Blutzellen be· 
handelten und des unbehandelten als Kontrolle dienenden Filtrates wieder: 

Unbehandeltes Filtrat ...... . 
}m Erythrocyten behandeltes Filtrat 

I HämOllSin'l 
dosIS 

0,01 
0,1 

Hautgift. 
dosis 

0,005 
0,025 

Letale 
Dosis 

1,0 
2,5 

Diese Versuche wurden mit verschiedenen Giften in der gleichen Weise 
häufiger mit stets denselben übereinstimmenden Ergebnissen wiederholt. Hieraus 
geht hervor, daß bei den mit roten Blutzellen behandelten Filtraten eine Herab. 
setzung sowohl der hämolysierenden, wie auch der nekrotisierenden und tier. 
tötenden Eigenschaften eintritt. Die Befunde dieser Absorptionsversuche 
dürften eine weitere Bestätigung unserer Annahme sein, daß die drei verschiedenen 
Filtratwirkungen (Hämolyse, Nekrose, letale Wirkung) alle Äußerungen ein6r 
antigenen Substanz sind und sprechen somit für die Einheit des Staphylokokken. 
giftes. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 35 
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Ein weiterer wichtiger Beweis für die Richtigkeit der Unitätstheorie ist auch 
die Tatsache, daß ein mit einem toxischen Staphylokokkenkulturliltrat her· 
gestelltes Immunserum gleichzeitig alle Toxinwirkungen zu neutralisieren ver· 
mag, worauf jedoch später noch ausführlicher eingegangen werden soll. Die 
hämolysierenden, nekrotisierenden, leukociden und letalen Eigenschaften bestimmter 
Staphylokokkenkulturjiltrate sind meines Erachtens die charakteristischen M erk
male des eigentlichen Staphylokokkentoxins. Es empfiehlt sich deshalb erst dann 
von einem Staphylokokkentoxin zu sprechen, wenn das Kulturfiltrat gute 
hämolysierende, nekrotisierende und letale Wirkung besitzt, analog dem Diph
therietoxin, das auch erst dann als Güt angesprochen wird, wenn das Kultur
filtrat bei Meerschweinchen in genau zu bestimmender Konzentration Todwerte 
gibt und Hautnekrosen erzeugt. Hochwirksame Güte werden naturgemäß 
auch nur von bestimmten besonders toxischen Stämmen gebildet, auch macht 
das Staphylokokkengüt ähnlich dem Diphtherietoxin während der Aufbewahrung 
Umwandlungen durch, die zum Teil auf die Bildung von Toxoiden zurück
zuführen sind. Dies kann zur Folge haben, daß die letale Wirkung stärker 
abgeschwächt ist als die hämolysierenden Fähigkeiten. Da jedoch im allgemeinen 
die stark toxischen Filtrate ziemlich konstante Beziehungen in ihren hämoly
sierenden, nekrotisierenden und letalen Eigenschaften aufweisen, so lassen sich 
auch die bei den Toxinauswertungen auf verschiedene Weise gefundenen Werte 
in ein gegenseitiges quantitati-ves Verhältnis bringen. So war beispielsweise bei 
den von PARKER und GÜNTHER untersuchten Filtraten eine letale Einheit 
äquivalent 25 Hämolysin-, 80-100 Nekrose- und 5-20 Leukocidineinheiten. 
Bei schwach toxischen Filtraten kamen auf eine letale Einheit 40-60 Hämo
lysin-, 80-300 Nekrose- und 5-20 Leukocidineinheiten. Da von H. GROSS 
wie weiter oben erwähnt andere Einheitsbezeichnungen gewählt waren, ent
sprach in seinen Versuchen eine letale Einheit 40 Nekrose- und 300--400 Hämo
lysineinheiten. Diese Zahlen wurden bei vergleichenden Untersuchungen mehrerer 
Staphylokokkengifte wiederholt gefunden. 

IV. Die Immunitätsreaktionen, die von den lebenden 
Staphylokokken oder deren Kultnrfiltraten im mensch
lichen und tierischen Körper hervorgerufen werden. 
Die natürliche oder künstliche Infektion mit lebenden virulenten Staphylo

kokken ruft im menschlichen und tierischen Organismus die Bildung von Anti
körpern hervor, d;e teils gegen die Bakterien selbst teils gegen deren Güte ge
richtet sind. Will man nun künstlich Sera herstellen, die vorzugsweise gegen 
die Güte eingestellt sind, also einen hohen Gehalt an Antitoxinen aufweisen, 
so müssen die Versuchstiere (Pferde oder Kaninchen) nur mit hochwirksamen 
Staphylokokkentoxinen behandelt werden, während durch die Immunisierung 
der Tiere mit abgetöteten Staphylokokkenkulturen Sera erhalten werden, die 
Agglutinine und Präcipitine aber keine Antitoxine besitzen. Man kann somit 
nach der Natur der Antikörper, sowie nach der Herstellungsart und Wirkungs
weise der Sera antitoxische und antibakterielle Staphylokokkensera unterscheiden_ 
Ob aber in den antibakteriellen Immunseren neben Agglutininen und Präci
pitinen auch bactericide Stoffe vorhanden sind, ist bis heute noch eine viel 
umstrittene und noch unentschiedene Frage. Während von den älteren Autoren 
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wie WHITE, WRIGHT, HAHN, v. LINGELSHEIM, PRÖSCHER, NEISSER u. a. die 
Existenz bactericider Stoffe in Normal- und Immunseren von Mensch und Tieren 
abgelehnt wird, sprechen neuere Arbeiten mehr dafür. So fand FINUCCI, daß 
nach Einspritzung virulenter Staphylokokken die Bactericidie beim Kaninchen 
ihren Höhepunkt im Blute nach 30 Stunden, in den Geweben nach 36 Stunden 
erreicht. Auch CERUTI konnte bei seinen experimentellen Kanincheninfektionen 
mit einem mäßig virulenten Stamm feststellen, daß bereits 24-48 Stunden 
nach der Infektion das ganze System der Abwehrkräfte vom Organismus mobili
siert wird. Die stärksten Veränderungen werden im reticuloendothelialen 
System angetroffen. In den Drüsen mit innerer Sekretion werden im Verlaufe 
einer Staphylokokkeninfektion weniger Keime nachgewiesen als in den anderen 
Organen (FINUCCI, Cucco). Das Auftreten der Immunitätserscheinungen hängt 
nach FIORIO sehr von der Virulenz und Pathogenität des Staphylokokken
stammes ab. Während die Blutbactericidie bereits nach 1-2 Tagen deutlich 
auftreten soll, zeigen die Gewebe, die normalerweise keine bactericiden Eigen
schaften haben, solche erst am 12.-13. Tage der Krankheit. Gleichzeitig mit 
der Bactericidie soll das Blut auch ein starkes phagocytäres Vermögen erlangen. 
Die Reaktionen von Seiten des reticuloendothelialen Systems gehen dem Auf
treten der humoralen Immunitätsreaktionen voraus, sie sind gering in der 
Leber und Niere, stärker in der Milz. Beim Menschen sollen die bactericiden 
Serumkräfte großen individuellen und zeitlichen Schwankungen ausgesetzt 
sein, und können nach Beobachtungen von DAvANzo durch chirurgische Eingriffe 
eine Steigerung erfahren. WOLFF konnte durch intravenöse Einspritzung ab
getöteter Staphylokokken oder durch Einreiben lebender Keime in die Haut 
von Kaninchen bactericide Eigenschaften in dem Blute der so behandelten 
Tiere nachweisen. Nach PETTERSON sind die polynukleären Leukocyten und 
nicht die keimtötenden Substanzen der Körperflüssigkeiten das antibakterielle 
Agens, das di~ Widerstandsfähigkeit gegen die Kokkeninfektion bedingt. Eine 
Immunisierung mit Staphylokokken führt daher auch nicht zu einer Neubildung 
bakteriolytischer Antikörper. Aus diesem Grunde soll ein Immunserum nicht 
stärker keimtötend wirken als ein Normalserum. 

Auch wir haben eine Anzahl von Seren, die teils mit lebenden, teils mit 
abgetöteten Kulturen teils auch mit Staphylokokkentoxinen hergestellt waren, 
untersucht, konnten aber keine bactericiden Eigenschaften in den Immun- wie 
auch in Normalseren nachweisen. Ein therapeutischer Erfolg ist meines Er
achtens von den antibakteriellen Seren nicht zu erhoffen. 

Dem Thema der Arbeit entsprechend interessieren hier natürlich in erster 
Linie die antitoxischen Staphylokokkensera, denen auch von klinischer Seite 
letzthin immer größere Beachtung geschenkt wird. Da bei jeder Staphylokokken
infektion, sofern sie nicht auf die obersten Haut- und Schleimhautschichten 
beschränkt bleibt, sondern einen größeren Gewebsbezirk befällt, wie beispiels
weise bei Phlegmonen, Karbunkeln, Empyemen, Osteomyelitis und ähnlichen 
stets Toxine in das Blut gelangen (Toxinämie), so lassen sich in dem Blutserum 
auch Antitoxine in kleinerer oder größerer Menge nachweisen. Die Bildung 
des Antitoxins ist jedoch von der Dauer der Erkrankung und der Widerstands· 
kraft des Erkrankten abhängig. Von Tieren läßt sich ein gut wirksames anti
toxisches Staphylokokkenserum nur dann erhalten, wenn zur Giftgewinnung 
geeignete und gute toxinbildende Kulturen und zur Immunisierung starke 

35* 
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Toxine verwandt werden. Der Antitoxingehalt der Immunsera kann entsprechend 
der verschiedenen toxischen Fähigkeiten des Staphylokokkengiftes auch auf 
verschiedene Weise bestimmt werden. So besitzt ein gutes antitoxisches Serum 
in gleicher Weise eine neutralisierende Wirkung gegenüber den hämolysierenden, 
leukociden, nekrotisierenden und letalen Eigenschaften des Toxins. 

In den folgenden Kapiteln sollen nun zunächst im einzelnen die verschiedenen 
Antikörperwirkungen besprochen und daran anschließend deren Beziehungen 
zueinander ausführlicher erörtert werden. 

1. Antihämolysin. 
Das Staphylokokkenhämolysin ist bekanntliah noch dadurch charakterisiert, 

daß es durch ein spezifisches Antihämolysin nach den Gesetzen der multiplen 
Proportionen neutralisiert wird, und daß das mit dem Lysin eines Staphylo
kokkenstammes erhaltene Antihämolysin die Hämolyse aller Staphylokokken
stämme zu neutralisieren vermag (NEISSER, WECHSBERG, ÜTTO, VEIEL, BURNET, 
PARKER). Immunisatorisch läßt sich ein hochwertiges Antihämolysin von 
Kaninchen und Pferden durch intravenöse oder subcutane Injektionen wirksamer 
Lysine evtl. lebender Keime, nicht dagegen durch Behandlung mit abgetöteten 
Staphylokokkenkulturen gewinnen. Die Prüfung der antihämolytischen Sera 
geschieht bekanntlich in der Weise, daß nach Feststellung der Dosis haemo· 
lyticans minima eines Filtrathämolysins das 5fache oder lOfache derselben 
(durch NaCl-Lösung auf das Volumen von 1 ccm aufgefüllt) mit fallenden 
Mengen der zu untersuchenden inaktivierten Seren (je 1 ccm der Serum
verdünnungen 1/5-1/10240) zusammengebracht werden. Nach 1stündigem Auf
enthalt im Brutschrank bei 370 C. werden je 1 ccm 1 % Kaninchenblut zu den 
Filtratserumgemischen hinzugegeben und die Ständer wieder für 1 bzw. 2 Stunden 
in den Brutsahrank gestellt; dann erfolgt die Ablesung. Der Wert des Serums 
wird nach derjenigen Serumverdünnung angegeben, die jegliche Lyse und 
Agglomeration verhindert. Für jeden Versuch sind natürlich eine Anzahl von 
Kontrollen erforderlich. 

In Übereinstimmung mit den Untersuchungsbefunden von KRAUS, NEISSER 
und WECHSBERG fand auch GROSS in normalen Menschen-, Pferde-, Rinder· 
und Hammelseren oft erhebliche Mengen von Antihämolysinen, die deutlicher 
nachweisbar waren, wenn anstatt der lOfachen die 2-, 3- oder 5fache Dosis 
haemolyticans minima für die Austitrierungen gewählt wurden. Für die Aus·· 
wertung der Immunsera wurde nach dem Vorschlage von H. BRAUN und HOMUTH 
die 10fach lösende Lysindosis benutzt, um durch die große Hämolysinmengf' 
den Einfluß des "normalen" Antihämolysins auszuschalten. Es zeigte sich, da!:. 
von Pferden und Kaninchen hergestellte antihämolytische Immunsera noch in 
Dosen von 0,005-0,0001 ccm und die Sera von Staphylomykotikern in Mengen 
von 0,05-0,025 ccm die Hämolyse komplett hemmten. Einen Überblick über 
den Antihämolysingehalt verschiedener Sera gibt die Tabelle auf S. 549. 

Daß die Antihämolysine auch im Tierkörper gegen die durch die Hämolysin
injektionen hervorgerufenen Blutveränderungen schützen, konnte auch GROSS 
in Bestätigung der Mitteilungen von KRAUS und LUDWIG feststellen. Das hierfür 
geeignete Versuchstier ist das Kaninchen. Austitrierungen antihämolytischer 
Immunsera werden jedoch zweckmäßiger im Reagensglasversuch vorgenommen, 
da diese Methode exakter, bedeutend einfacher und weniger kostspielig ist. 
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Prüfung des Antihämolysingehaltes verschiedener Sera. 

Versuchsanordnung: lOfach lösende Hämolysindosis (0,1 ccm) Volumen 1,0 ccm 
+ 1 ccm Serumverdünnungen 1/5 bis 1/10240. 

1 Stunde Brutschrankaufenthalt 37° C 
+ 1 ccm 1 %ige Kaninchenerythrocytensuspension. Ablesung nach lstündigem 
Brutschmnkaufenthalt bei 37°. 

Sera 

I 
I 

I 

1-
Normalsera vom: I 

I Menschen -
I 

- - I - - - - - - - -
Kaninchen - - - -

1 
- - - -

I 

- - --
Pferd. 'I"\"!' 1I11 111 - - - - - - - - -Ilil 1111 -,-,,-, -,-,-, 
Hammel _1_1 I_, _I _' I_I -'R - - - - - - - - -1111 1111 111 

Rind :111 1111 1111 111 - - - - - - - - --,-,,-, -,-,,-, -,-,,-, -,-,-, 
Patientensera : 

Osteomyelitis acuta _ ,_"_, .lLL.! _ _,_1'_' _1_11_1 _,_,_, 
1111 1111 1111 1I11 111 

I! 
Ti - - - - - - -

Osteomyelitis chronica _1_11_1 _1_11_1 1111 1111 1111 1111 1111 1111 .lL - - - -1111 1111 -'-11-1 -1-11-1 -1-11-1 

""1" 11 

-1-11-1 11 

Carbunkel. 1111 II!I 1111 [11 11 - - - - --'-11-' -I-II-! -1-11-1 111- TI 
Furunkulose . 111 11 -1- - - - - --1-'-' "11-

Paranephritischer Absceß 1111 1111 1111 1111 th4- _1_11_1 1_1_1 I_I 111 .lL - - - --1-11-1 -1-11-1 -1-11-1 -1-11-1 1111 1111 -'-1-1 11 

Kniegelenksempyem 1111 +H+ 1111 1111 th4- 1111 11 - - - - --1-11-' -1-11-' -1-11-' -1-11-1 TI 
Knochentu berkulose - - - - - - - - - - - - -
Knochenlues . - - - - - - - - - - - - -

Immunsera: 
Antitoxisches Staphylo-

kokken-Pferdeserum 111' 1111 1111 1111 1111 ++tf- ++tf- _1_11_1 1_1_11_1 111 _1_1_1 "- --'-11-' -'-11-' -1-11-1 -1-11-1 -1-"-1 1111 I 11 I -1-'-1 111 

Aggl. Staphylokokken-
Kaniuchenserum - - - - - - - - - - - - -

Aggl. Pneumokokken-

I 

-
Kaninchenserum . - - - - - - - - - - - - --

Diphtherie-Pferdeserum . 111 11 11 - - - - - - - - - --1-1-1 TI TI 
I I 

Die Antihämolysin- oder Antistaphylolysinreaktion spielte auch in der klini
schen Medizin vor einigen Jahren eine gewisse Rolle, geriet dann aber immer 
mehr in Vergessenheit, obwohl sie nach meinem Dafürhalten mehr beachtet 
und häufiger angewandt zu werden verdient. Durch die Arbeiten von NEISSER 
und WEOHSBERG, BRuoK, MICHAELIS-SOHULTZE, WEICHARDT, COENEN, BRAUN
HOMUTH, ROST, GOETZE, GRAEF, ROSENBURG und andere Autoren wurde die 
Brauchbarkeit der Reaktion festgestellt und als wertvolle diagnostische Methode 
empfohlen. Vor ~llem ist die Reaktion auch nach eigenen Erfahrungen von 
großer differentialdiagnostischer Bedeutung bei chronischen Knochenerkran
kungen, bei denen durch den Ausfall der Reaktion die Diagnose häufig erleichtert 
gelegentlich erst ermöglicht wird. Es kommen hier Knochentuberkulose, Lues, 
Osteomyelitis, Knochengeschwülste und andere Erkrankungen in Frage, bei 
denen der negative wie der positive Reaktionsbefund von Wert sind. So gelang 
es uns bei zwei klinisch unklaren Fällen von Knochenerkrankungen durch die 
Ausführung der Antihämolysinreaktion, der Komplementbildung auf Tuberkulose 
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und der Wassermannreaktion die Diagnose durch den Ausfall der serologischen 
Methoden zu stellen. In dem einen Falle handelte es sich um eine Osteomyelitis, 
in dem anderen um eine luetische Knochenaffektion. Bei der Beurteilung der 
Ergebnisse muß jedoch die Einschränkung gemacht werden, daß die Reaktion 
nicht nur während des Bestehens der Staphylokokkenerkrankung sondern auch 
noch nachher positiv sein kann, daß sie kleinere Infektionen wie Furunkel und 
Panaritien nicht anzuzeigen braucht, und daß sie eher von offenen als von ge
schlossenen Herden aus auftritt. 

Ein prognostischer Wert wird der Antihämolysinreaktion von den meisten 
Autoren abgesprochen. Ich hatte jedoch Gelegenheit mehrere Fälle von schwerer 
Osteomyelitis und paranephritischen Abscessen wiederholt serologisch zu unter
suchen und konnte beobachten, daß die Patienten mit einem hohen Antihämo
lysingehalt des Serums eine schnellere Heilung zeigten als diejenigen mit einem 
schlechten Serumtiter. Vor allem fiel das raschere Zurückgehen der toxämischen 
Krankheitserscheinungen auf. Von BENEDEK wird dem Antihämolysin des 
normalen Pferdeserums eine besondere therapeutische Wirksamkeit bei der 
lokalen Behandlung von Staphylomykosen der Haut zugeschrieben. Nach 
Incision der Furunkel oder Karbunkel wird die Wunde mit Tampons und Kom
pressen, die mit normalem Pferdeserum getränkt sind, bedeckt und verschlossen. 
Hierdurch soll eine schnellere Heilung eintreten. Einem antitoxischen Staphylo
kokkenpferdeserum, das einen 50-100fach höheren Antihämolysintiter besitzen 
kann, kommt nach meiner Ansicht eine weit größere giftneutralisierende Wirkung 
und dadurch auch eine bessere therapeutische Wirksamkeit zu. Ich würde daher 
für diesen Zweck anstelle des normalen Pferdeserums den Gebrauch des anti
toxischen Staphylokokkenpferdeserums empfehlen. 

2. Antileukocidin. 
Ein wirksames Antileukocidin konnte v. D. VELDE bei Kaninchen durch 

subcutane Einspritzungen von leukocidinhaltigem Pleuraexsudat herstellen, 
das durch Injektion lebender Staphylokokken in die Brusthöhle von Kaninchen 
gewonnen war. NEISSER und WECHSBERG berichten über ein Antileukocidin, 
das sie durch Immunisierung von Kaninchen und Ziegen mit Filtraten älterer 
Bouillonkulturen erhalten hatten. Auch GROSS verwandte zur Immunisierung 
von Kaninchen leukocide Filtrate älterer Bouillonkulturen und prüfte den 
Antileukocidingehalt seiner Immunsera nach den Angaben von NEISSER und 
WECHSBERG in folgender Weise: Eine konstante Leukocidinmenge (z. B. 0,1 ccm) 
wird mit fallenden Serummengen (1,0-0,01 ccm) für 1 Stunde im Brutsohrank 
bei 37° zusammengebracht und die Leukooyten werden in der doppelten Dosis 
minima reducens, z. B. 0,5 ccm zugesetzt. Diese läßt man 11/2 Stunden auf 
das Leukocidin-Antileukocidingemisch einwirken und gibt dann je 2 Tropfen 
verdünnter Methylenblaulösung hinzu. Diese Befunde werden nach weiterem 
2stündigen Brutschrankaufenthalt abgelesen. Diejenigen Sera, die durch 
Behandlung der Kaninchen mit stark leukociden Filtraten 2-3 Wochen alter 
Bouillonkulturen gewonnen waren, zeigten noch in einer lOOfachen Verdünnung 
eine antileukocide Wirkung, während in denjenigen Seren, zu deren Herstellung 
abgetötete Staphylokokken benutzt waren, keine nennenswerten Mengen von 
Antileukocidin nachgewiesen wurden. 



Die Fermente und Giltstoffe der Staphylokokken. 551 

3. Antinekrotoxin. 
Wie das Hämolysin so läßt sich auch das Hautgift durch ein antitoxisches 

Immunserum nach dem Gesetz der multiplen Proportionen neutralisieren 
(BURNET). Für die Prüfung der antitoxischen Staphylokokkensera auf ihre 
antinekrotisierenden Eigenschaften bedarf es naturgemäß eines gut wirksamen 
Nekrosegiftes, das entweder in flüssiger oder getrockneter Form Verwendung 
finden kann. Die Trockengifte sind wegen ihrer unbegrenzten Haltbarkeit 
geeigneter. Von dem Toxin muß in Vorversuchen die Dosis necroticans minima 
d. h. diejenige Giftmenge bestimmt werden, die intracutan eingespritzt bei 
Kaninchen innerhalb von 24 Stunden eine Nekrose von 1 ccm Durchmesser 
hervorruft. Von einem Kulturfiltrat war bei einer Injektionsdosis von 0,5 ccm 
eine 50fache und von einem Trockengift eine 200fache Verdünnung notwendig. 
Die Dosis necroticans bleibt bei den Auswertungen konstant, das Serum wird 
in verschiedenen Verdünnungen mit dem Toxin gemischt und Kaninchen intra
cutan in einer Dosis von 0,5 ccm eingespritzt. Toxin und Serum läßt man vor 
der Injektion eine Stunde im Brutschrank bei 37° C binden. An demselben 
Tiere werden gleichzeitig Serum- und Toxinkontrollen angelegt und zum Vergleich 
ebenfalls Gemische von Nekrosegift mit Normal- oder einem anderen Immun
serum. Während die mit abgetöteten Staphylokokken hergestellten Sera auf 
das Hautgift keinen neutralisierenden Einfluß ausüben, vermögen die mit 
nekrosisierenden Kulturfiltraten gewonnenen Immunsera die nekrotisierende 
Giftwirkung noch in einer 1000-2000fachen Verdünnung aufzuheben. Normale 
Kaninchen- und Pferdesera wie a.uch Diphtherie- und Tetanus-Pferdesera ent
hielten keine das Hautgift neutralisierenden Antikörper (GROSS). 

Die antinekrotisierende Wirkung des Staphylokokkenserums läßt sich somit 
im Intracutanversuch bei Kaninchen recht gut nachweisen. Auch beim Menschen 
kann eine Serumauswertung in ähnlicher Weise vorgenommen werden, während 
die Intracutanmethode bei Ziegen versagt, da die Ziegenhaut gelegentlich schon 
auf die Serumeinspritzungen allein starke Reaktionen zeigt, was bei Kaninchen 
nicht der Fall ist. 

Eine aktive Toxinimmunität der Haut kann beim Kaninchen leicht durch 
wiederholte intradermale oder intravenöse Injektionen eines nekrotisierenden 
Staphylokokkengiftes erzeugt werden (BURNET, PARKER). 

4. Antitoxin. 
Da das Staphylokokkentoxin neben seinen hämolysierenden und nekroti

sierenden Eigenschaften auch die Fähigkeit besitzt, nach parenteraler Einver
leibung kleiner Mengen Versuchstiere (Kaninchen, Meerschweinchen und Mäuse) 
akut zu töten, so müssen auch die antitoxischen Staphylokokkensera durch 
Neutralisierung des Toxins eine schützende bzw. heilende Wirkung im Tier
versuch ausüben können. 

BURNET führte die Versuche in der Weise aus, daß er eine konstante Toxin
menge mit verschiedenen Serum dosen zusammenbra.chte, 15 Minuten bei Zimmer
temperatur binden ließ und dann die Gemische Kaninchen intravenös injizierte. 
Die Tabelle auf S. 552 gibt ein Versuchsprotokoll wieder: 

Werden die Serum- und Toxininjektionen den Kaninchen zeitlich getrennt 
gegeben, und zwar so, daß zunächst das Serum und in verschieden langen 
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Zeitabständen das Toxin injiziert wird, so zeigt sich, daß eine passive Immunität 
durch das Immunserum erreicht wird, daß aber die giftneutralisierende Wirkung 
um so größer ist, in je stärkerer Konzentration das Serum noch im Blute des 
Versuchstieres kreist, d. h. je kürzer das zeitliche Intervall zwischen der Serum
und der später erfolgten Toxininjektion ist. In eigenen Versuchen, in denen 

Kanin· I Toxindosis Serumdosis 

chen pro 1 kg pro 1 kg Befund 
Körpergewicht Körpergewicht 

213 1 ccm ° Tod nach 3 Minuten 
223 1 

" ° " 3 
" 219 1 0,05 ccm " 10,5 " 214 1 0,1 überlebend 

226 1 0,1 

Mäuse verwandt wurden, fanden wir, daß alle die Tiere überlebten, die das Serum 
bis zu 4 Stunden nach der sicher tödlichen Toxindosis erhalten hatten. Über
trägt man diese tierexperimentellen Beobachtungen auf die Anwendung des 
Staphylokokkenserums beim Menschen, so würde der therapeutische Erfolg in 
Fällen von schweren Staphylokokkeninfektionen und Intoxikationen um so 
besser sein, je frühzeitiger das Serum injiziert wird. 

Auch für den Giftneutralisierungsversuch können weiße Mäuse benutzt und 
die Serumauswertung nach der Giftserummischungsmethode vorgenommen 
werden. In Vorversuchen wird die für Mäuse sicher tödliche Giftmenge (Dosis 
letalls minima) bestimmt, das Zehnfache derselben mit fallenden Serum
verdünnungen (l/lO---lftOOO) gemischt, eine Stunde bei 37° C im Brutschrank 
gehalten, und die Gemische werden dann Mäusen intraperitoneal oder intra
venös eingespritzt. 

Die nachstehende Tabelle zeigt den Auswertungsversuch eines antitoxischen 
Staphylokokkenserums. 

Versuchstier 

Maus 
Maus 
Maus 
Maus 
Maus 
Maus 
Maus 
Maus 
Kontrollmaus 
Kontrollmaus 
Kontrollmaus 

Toxin-Serummischung nach 1 Std.37° 
0,6 ccm intraperitoneal 

Toxindosis 
0,3 ccm ip. 

10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 
10 d.I. m. 

Serumdosis 
0,3 ccm ip. 

1/10 Serumverdünnung 

Ergebnis 

nach 1 Tag I nach 2 Tage 

gesund gesund 

" krank 
tot 

" gesund gesund 

Wie aus der Tabelle ersichtlich, blieben diejenigen Mäuse am Leben, die das 
Serum bis zu einer Verdünnung von 1 : 200 = 0,0015 ccm erhalten hatten. 
Die Mäuse mit höheren Serumverdünnungen sowie die Kontrollmäuse starben 
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innerhalb von 2 Tagen. Normale Menschen-, Pferde- und Rindersera wie auch 
agglutinierende Staphylokokken-Kaninchensera zeigten im Mäuseversuch keine 
giftneutralisierende Wirkung. Sera von Pyomykotikern vermochten dagegen 
in Mengen von 0,05--0,01 ccm die lOfache Dosis letalis minima im Mäuse
versuch zu neutralisieren. An Stelle der löslichen Filtratgifte können natürlich 
auch geeignete Trockengifte mit gleichem oder sogar besserem Erfolg verwandt 
werden. 

5. Die Beziehnngen der Antikörperwirkungen zneinander. 
Wie die verschiedenen Wirkungen des Staphylokokkentoxins, so lassen 

sich auch die verschiedenen Gegenwirkungen des Antitoxins in quantitative 
Beziehungen zueinander bringen. Die wichtigsten Antikörperreaktionen sind 
bekanntlich die antihämolysierenden, antinekrotisierenden und antiletalen 
Eigenschaften des Staphylokokkenserums. Der Antitoxingehalt der Staphylo
kokkenimmunsera kann daher auf dreierlei Weise bestimmt werden: 

1. Im Reagensglasversuch durch Austitrierung des Antihämolysins. 
2. Im Intracutanversuch bei Kaninchen. 
3. Im Mäuseyersuch. 
Unter Zugrundelegung der in den vorhergehenden Kapiteln genauer be

schriebenen Toxineinheiten fanden wir bei der vergleichenden Prüfung ver· 
schiedener antitoxischer Staphylokokkensera, daß auf eine antiletale (anti. 
toxische Einheit 10 antinekrotisierende und 20-25 antihämolysierende Ein
heiten kamen. BURNET errechnete bei seinen Versuchen, daß einer antitoxischen 
Einheit 10 antinekrotisierende und etwa 150 antihämolysierende Einheiten 
entsprachen. Diese Zahlen sind natürlich abhängig von der Größe der für die 
Auswertungsversuche gewählten Giftmengen bzw. von dem jeweils verwandten 
Multiplum der Mindesttoxindosen; wir haben daher prinzipiell das lOfachc 
derselben verwandt. 

Die einfachste Methode zur Bestimmung des Antitoxingehaltes des Staphylo. 
kokkenserums besteht in der Ermittlung des Antihämolysintiters. Die Aus· 
führung dieser Bestimmung ist auf S. 547 genau beschrieben. Um den 
Antitoxingehalt des Staphylokokkenserums einheitlich bezeichnen zu können, 
ist die Einführung eines Standardserums sehr zu empfehlen. Ich schlage daher 
vor, den Antihämolysintiter der Wertbestimmung zugrunde zu legen und ein 
Serum als einfach zu bezeichnen, von dem 0,01 ccm eine komplette Hemmung 
der Hämolyse bewirkt; 0,01 ccm würden dann einer Antitoxineinheit entsprechen. 
Ein Serum, von dem 0,001 ccm die Hämolyse vollkommen hemmt, wäre demnach 
lOfach, ein solches mit einer gleichstarken antihämolysierenden Wirkung in 
einer Dosis von 0,0001 ccm 100fach, oder anders ausgedrückt, das erste Serum 
würde in einem Kubikzentimeter 10 Antitoxineinheiten und das andere Serum 
100 Antitoxineinheiten enthalten. Die Vergleichswerte für die antinekroti· 
sierenden und antiletalen Eigenschaften des Staphylokokkenserums lassen sich 
dann leicht errechnen. 

Die Tatsache, daß ein hochwerLiges antitoxisches Staphylokokkenserum in 
gleicher Weise die verschiedenen Toxineigenschaften zu neutralisieren vermag, 
spricht auch für die Einheit des Staphylokokkengiftes. Zwecks Gewinnung 
hochwertiger antitoxischer Staphylokokkensera empfiehlt sich naturgemäß das 
Antigen in optimaler Form zu verwenden, was bei Benutzung von Filtraten 
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2-3 Wochen alter Bouillonkulturen gut hämolysierender und nekrotisierender 
Staphylokokkenstämme zumeist der Fall ist. Eine vorherige Prüfung der 
Toxine auf ihre hämolysierenden, nekrotisierenden, kaninchen- oder mäuse
pathogenen Eigenschaften ist unbedingt erforderlich. Ein hochwertiges frisch 
bereitetes Gift besitzt dann die verschiedenen toxischen Eigenschaften in gleicher 
Stärke. 

Da die Herstellung antitoxischer Immunsera von Kaninchen wegen der 
großen Empfänglichkeit der Tiere für dieses Gift oft auf technische Schwierig
keiten stößt, ist es ratsam, zur Immunisierung Formoltoxine (Anatoxin) zu 
verwenden, da diese den Vorzug der Ungiftigkeit dabei aber den gleichen antigenen 
Wert wie frische Toxine besitzen. 

Ein besonderes theoretisches und praktisches Interesse besitzt noch die 
Frage nach der Existenz eines die Plasmagerinnung hemmenden .A ntikörpers. 
Daß verschiedene Plasmaarten bei Einsaat gleicher Mengen eines plasma
koagulierenden Staphylokokkenstammes oder auch bei Zusatz des löslichen 
Gerinnungsstoffes bis zum Eintritt der Gerinnung verschieden lange Zeit be
nötigen, ist eine häufige Beobachtung. So gerinnt beispielsweise Kaninchenblut
plasma meistens innerhalb von 1-2 Stunden und Rinderblutplasma erst nach 
24-48 Stunden. In Pferdeblutplasma beginnt die Gerinnung durchweg nach 
2 Stunden und ist nach 24-48 Stunden größtenteils oder völlig beendet. In 
Hammel- und Ziegenblutplasma verläuft der Gerinnungsprozeß ziemlich parallel, 
insofern derselbe erst nach mehreren Stunden beginnt und nach 24 bzw. 48 Stun
den abgeschlossen ist. Da wir bei der Prüfung des Menschenblutplasmas stark 
unterschiedliche Resultate fanden, habe ich in Zusammenarbeit mit Herrn 
Dr. MONDRY, Chir. Univ. Klinik Marburg, eine größere Anzahl von Plasmen 
gesunder und kranker Personen untersucht und konnte feststellen, daß in vielen 
Fällen in 1-2, bei anderen in 4-5 Stunden und bei einigen wenigen keine 
Gerinnung eintrat. Untersuchte man bei diesen Fällen auch das Blutserum 
auf seinen Antitoxingehalt, so zeigten in der Regel die Sera mit einem hohen 
Antitoxintiter eine verzögerte oder keine Plasmakoagulierung. Es ging somit 
in diesen Fällen ein hoher Antitoxingehalt des Serums parallel mit dem negativen 
Ausfall der Gerinnungsreaktion. Diese Beobachtung legte die Vermutung nahe, 
daß es in bestimmten Staphylokokkenseren auch einen gerinnungshemmenden 
Antikörper gibt. Bringt man beispielsweise fallende Mengen eines antitoxischen 
Staphylokokkenserums mit einer konstanten Plasmamenge und einer konstanten 
Menge eines plasmakoagulierenden Staphylokokkenstammes oder des Plasma
gerinnungsstoffes zusammen, so tritt, wie die Tabelle S. 555 zeigt, bis zu einer 
bestimmten Serumverdünnung (0,35 ccm) keine Gerinnung ein, während 
normale Menschen-, Kaninchen- und Pferdesera keine neutralisierende Wirkung 
besitzen. Immunisatorisch kann man den gerinnungshemmenden Antikörper 
durch eine über längere Zeit fortgesetzte Behandlung der Kaninchen mit 
gerinnungsfähigen Kulturfiltraten darstellen. 

Bei den Staphylokokkeninfektionen des Menschen dürfte meines Erachtens 
dieser Antikörper insofern eine besondere Rolle spielen, als er das so häufige 
Auftreten von Thrombosen während oder im Gefolge der Staphylokokken
infektionen verhüten könnte, was nach den bisherigen klinischen Beobachtungen 
zutreffen dürfte, aber noch weiter untersucht werden muß. Ob eine Identität 
des gerinnungshemmenden Antikörpers mit dem eigentlichen Antitoxin besteht, 
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ist bis heute noch eine ungeklärte Frage. Wichtig erscheint aber die Tatsache, 
daß der lösliche Gerinnungsstoff bestimmter Staphylokokkenkulturen für die 
Thrombogenese und der gerinnungshemmende Antistoff für die Verhütung von 
Thrombosen eine gewisse Bedeutung besitzen dürfte. 

Austitrierung eines Staphylokokkenserums auf seinen Gehalt 
an gerinnungshemmenden Stoffen. 

Staphylokokkenserum in fallenden Mengen 
+ 1 ccm 5%iges Kaninchenplasma 
+ 0,5 ccm Plasmagerinnungsstoff. 

+++ 

Aufenthalt im Brutschrank 37° C 1-24 Stunden. 

Staphylokokken -
serum 

ccm 

0,5 
0,45 
0,4 
0,35 

1 Stunde 

Ablesung nach 

2 Stunden I 3 Stunden I 24 Stunden 

0,3 ++ ++ +++ 
0,25 +++ +++ ++++ 
0,2 +++ +++ ++++ 
~5 ++++ ++++ ++++ 
~ ++++ ++++ ++++ 
o +++ ++++ i ++++ ++++ 

bedeutet keine Gerinnung + + bedeutet teilweise Gerinnung 
bedeutet fast vollständige Gerinnung + + + + bedeutet vollständige Gerinnung 

Scblußbetrachtnng. 
Die in der vorliegenden Arbeit aus der in- und ausländischen Literatur zu

sammengetragenen Beobachtungen sowie die Ergebnisse eigener umfangreicher 
experimenteller Forschung auf dem Gebiete der Ferment- und Giftbildung der 
Staphylokokken berechtigen wohl zu folgenden Schlußsätzen: Das Staphylo
kokkentoxin, das aus Agar- oder Bouillonkulturen bestimmter toxischer Stämme 
gewonnen werden kann, ist in der Hauptsache durch seine hämolysierenden, 
nekrotisierenden und tierpathogenen (letalen) Eigenschaften charakterisiert. 
Diese können in ein gegenseitiges quantitatives Verhältnis gebracht werden und 
sind alle Auswirkungen einer antigenen Substanz. Hierfür spricht erstens, daß ein 
hochwertiges Toxin alle erwähnten Eigenschaften gleichzeitig besitzt, zweitens, 
daß dieselben durch gleichhohe Hitzegrade gemeinsam zerstört werden und 
drittens, daß die antitoxischen Immunsera alle Toxinwirkungen mehr oder weniger 
zu neutralisieren vermögen. Weiterhin sprechen für die Einheit des Toxins die 
Befunde von Absorptiollf'versuchen, bei denen festgestellt wurde, daß mit 
Kaninchenerythrocyten behandelte Toxine in gleicher Weise an nekrotisierender 
und letaler wie an hämolysierender Wirkung einbüßen. Wegen der verschieden
artigen Eigenschaften des Toxins sind auch verschiedene Möglichkeiten für 
die Wertbestimmung antitoxischer Staphylokokkensera gegeben. Der Anti
toxingehalt der Immunsera kann im Intracutanversuch bei Kaninchen durch 
Feststellung der antinekrotisierenden Wirkung, im Mäuseversuch durch Fest
stellung der antiletalen Wirkung und im Reagensglasversuch durch Austitrierung 
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des Antihämolysins bestimmt werden. Um den Antitoxingehalt des Staphylo
kokkenserums einheitlich bezeichnen zu können, wird die Einführung eines 
Standardserums sehr empfohlen. Es wird vorgeschlagen, den Antihämolysintiter 
der Wertbestimmung zugrunde zu legen und ein Serum als einfach zu bezeichnen, 
von dem 0,01 ccm eine komplette Hemmung der Hämolyse bewirkt. Da die 
verschiedenen Gegenwirkungen des antitoxischen Serums entsprechend den 
verschiedenen Wirkungen des Toxins sich leicht in quantitative Beziehungen 
zueinander bringen lassen, so können die Vergleichswerte für die antinekroti
sierenden und anLiletalen Eigenschaften des Serum, aus den antihämolysierenden 
leicht errechnet werden. 

Zwischen dem in den Filtraten bestimmter Staphylokokkenkulturen nachweis
baren Gerinnungsstoff und dem Staphylokokkentoxin scheinen wenigstens nach 
den bisherigen Erfahrungen qualitative Unterschiede zu bestehen, wofür die 
Ergebnisse der Thermoresistenz- und Immunisierungsversuche sowie das zum 
Teil zeitlich verschiedene Auftreten der Filtratstoffe in den Kulturen sprechen. 
Das Staphylokokkentoxin spielt in der Immunbiologie und Pathogenese von 
Staphylokokkeninfektionen ernsteren Grades wie bei Abscessen, Karbunkeln 
und der Osteomyelitis eine wichtige Rolle und verdient daher wie das Antitoxin 
auch klinischerseits erhöhtes Interesse. 
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I. Einleitung. 
Unter Bartonellen versteht man eine Gruppe von Mikroorganismen, deren 

Parasitennatur erst in den letzten Jahren sichergestellt werden konnte, deren 
Einordnung in ein System der Mikroorganismen aber weiteren Forschungen 
überlassen werden muß. Obgleich sie morphologisch eine große Ähnlichkeit mit 
den Bakterien besitzen, müssen sie doch aus vielerlei Gründen als eine gesonderte 
Parasitengruppe behandelt werden. Beim Oroyafieber des Menschen, einer in 
Peru vorkommenden bösartigen Erkrankung, sind sie als in den Erythrocyten 
gelegene Einschlüsse schon längere Zeit bekannt. Im Tierreich scheinen sie 
als Krankheitserreger und anscheinend harmlose Blutschmarotzer verbreiteter 
zu sein, als man bisher annahm. 

H. Oroyafieber und Verruga peruviana. 
1. Definition. 

Mit diesen beiden Namen werden zwei Stadien einer nur in ganz bestimmten 
Gegenden Perus vorkommenden Infektionskrankheit bezeichnet, die durch 
zwei gänzlich voneinander abweichende Symptomenkomplexe charakterisiert 
ist. Die beiden Stadien der Erkrankung treten meistens zeitlich hintereinander 
auf und können dann den Eindruck erwecken, daß es sich um zwei ätiologisch 
voneinander ganz verschiedene Krankheiten handelt. Dieser Gedanke drängt 
sich besonders bei denjenigen Fällen auf, bei denen der eine oder andere Sym
ptomkomplex ausbleibt oder nur wenig ausgeprä.gt ist. Der unitarischen Auf
fassung, die auf jahrzehntelangen Beobachtungen und Erfahrungen peruani
seher Ärzte beruhte, stand lange Zeit die dualistische gegenüber, welche an
nahm, daß beide Krankheitskomplexe nichts miteinander zu tun hätten. Eine 
amerikanische Studienkommission unter Leitung von STRONG glaubte 1916 
die dualistische Ätiologie experimentell begründen zu können, die aber von 
den peruanisehen Ärzten ARCE und MONGE abgelehnt wurde. So ging der Wider
spruch der Meinungen weiter, ohne daß die eine oder andere Anschauung sich 
siegreich hatte durchsetzen können. Erst 1926 glückte es NOGUCHI und un
abhängig von ihm MAYER und KIKUTH, für die ätiologische Einheit beider Er
krankungen einwandfrei den experimentellen Beweis zu erbringen. 

2. Geographische Verbreitung und Geschichte. 
Das Vorkommen des Oroyafiebers und der Verruga peruviana ist eng gebunden an 

bestimmte Orte der peruanischen Anden, die in 400--3000 m Höhe liegen und sich durch 
besondere klimatische Verhältnisse auszeichnen. Es sind dies tiefe enge feuchte Täler, 
die geschützt vor den kalten Winden der Anden eine verhältnismäßig hohe Temperatur 
aufweisen und eine üppige tropische Vegetation haben. Außerhalb Perus kommt die Krank
heit nirgends in der Welt vor. 

Die von v. BASSEWITZ 1906 in Südbrasilien beschriebene Hauterkrankung Angiofib1·orn~L 
circumscriptum cantagio8um, die äußerlich eine gewisse Ähnlichkeit mit der Verruga peru
viana zeigt, aber durchaus gutartig und ohne Fieber verläuft, sich auch histologisch anders 
verhält, ist mit der Verruga peruviana nicht zu identifizieren. 

Die Krankheit ist jahrhundertelang bekannt. Bereits die Eroberer Perus unter Pizarro 
sollen daran gelitten haben. Genaue Berichte stammen aus dem Anfang des 19. Jahr
hunderts. Besonders bei dem Bau der Andenbahn sollen ihre Tausende von Arbeitern zum 
Opfer gefallen sein. 
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3. Klinik des Oroyafiebers nnd der Verrnga peruviana. 
Das bösartige Stadium der Krankheit, das Oroyafieber, beginnt mit einem Prodromal

stadium, das in allgemeinen Symptomen, wie Abgeschlagenheit, Mattigkeit, Kopfschmerzen, 
Glieder- und Gelenkschmerzen zum Ausdruck kommt. Bald treten Schüttelfröste hinzu, 
es kommt zu Temperaturen von über 40°, die Kranken machen den Eindruck, als ob sie 
schwer krank seien und klagen über heftige Kopf-, Gelenk-, l\ruskel- und Knochenschmerzen. 
Es besteht eine hochgradige Schlaflosigkeit. 

Das Fieber hat entweder einen intermittierenden oder remittierenden Charakter und 
kann in einigen Fällen mit Malariafieber verwechselt werden. In ganz schweren Fällen 
verläuft das Fieber in Form einer typhusähnlichen Continua. Mit Fort.schreiten der Krank
heit treten Störungen von seiten des Nervensystems immer mehr hervor, die sich in Unruhe 
und Schmerzen äußern. Der Tod kann im Subdilirium oder Koma erfolgen. Auch bestehen 
in vielen Fällen Druckgefühl und Schmerzen in der Bauchgegend, und die Kranken empfinden 
starken Brechreiz. Die Verdauung ist gestört und es können dysenterieähnliche Diarrhöen 
auftreten. Im Urin findet man Eiweiß; Leber-, Milz- und Lymphdrüsenschwellungen sind 
fast immer vorhanden. In der Haut kommen nicht selten Hautblutungen in Form von 
Hämorrhagien und Petechien vor. Das charakteristischste von allen Symptomen ist aber 
eine gleichzeitig mit dem Fieber einsetzende fortschreitende hochgradige Anämie, wie sie 
wohl bei keiner anderen Krankheit, abgesehen vielleicht von ganz schweren Fällen des 
Schwarzwasserfiebers, beobachtet wird. Die Zahl der roten Blutkörperchen kann bei ganz 
schweren Fällen in wenigen Tagen auf 1 Million und darunter sinken. Der Hämoglobin
gehalt nimmt ab, doch bleibt der Index stets über eins. 

Gleichzeitig mit der Blutzerstörung tritt aber andererseits eine starke Blutregeneration 
auf. Man findet neben Poikilocytose, Anisocytose, Polychromasie, basophiler Punktierung, 
JOLLY-Körpern und CABoTschen Reifen auch eine große Anzahl von Normoblasten und 
Megaloblasten. ARcE, der wohl als bester Kenner des Oroyafiebers angesehen werden muß, 
betrachtet das Auftreten des hyperchromatischen Blutbildes als eins der Hauptsymptome 
der Krankheit. 

Noch spezifischer als das Auftreten der degenerativen und regenerativen Anämie ist 
das Vorhandensein von bakterienähnlichen Einschlüssen in den Erythrocyten, die bereits 
1903 von BIFFI und GASTIABURU gesehen worden sind. Der konstante Befund bei allen 
Oroyafieberkranken führte 1909 BARTON zu der Überzeugung, daß es sich um Protozoen und 
um die Erreger des Oroyafiebers handelte. STRONG, TYZZER, BRuEs, GASTIABURU und SELLARDS 
stellten die Beweglichkeit dieser Gebilde in den Erythrocyten mittels Dunkelfeldbeleuchtung 
fest und glaubten dadurch für die parasitäre Natur dieser Einschlüsse den endgültigen Beweis 
geliefert zu haben. Sie nannten diese Gebilde BART ON zu Ehren Bartonella bacilliformis. 

Von anderer Seite ist aber ihre parasitäre Natur immer wieder umstritten und ihre 
angebliche Beweglichkeit als nicht beweiskräftig angesehen worden. Man hielt die Ein
schlüsse mehr für Degenerationsprodukte der roten Blutkörperchen als für Parasiten. Erst 
N OGucm ist es gelungen, den endgültigen Bewei8 für die parasitäre Natur der Bartonellen 
durch Züchtung auf künstlichen Nährböden zu erbringen. 

Parallel mit Einsetzen der schweren Anämie steigt die Zahl der Leukocyten unter dem 
Bilde einer hochgradigen Linksverschiebung bis zu 20 000 pro cmm und darüber an. 

Die Prognose ist bei allen Fällen von ausgesprochenem Oroyafieber stets ernst. Die 
Mortalität beträgt durchschnittlich 75-95%. In allen Fällen, bei denen es zur Genesung 
kommt, klingt das Fieber allmählich ab, die Anämie bessert sich und die Bartonellen 
verschwinden aus den roten Blutkörperchen. 

Mehrere Wochen bis Monate nach dem Überstehen des Oroyafiebers, aber auch oft 
ohne daß dieses vorausgegangen zu sein braucht, tritt das zweite Stadium der Krankheit, 
das Verrugaexanthem auf, die Verruga peruviana. Der Beginn ist meistens ein schleichender 
mit allgemeinen Symptomen, wie Unwohlsein, leichten Temperatursteigerungen und 
Schmerzen in den Gliedern und Gelenken, der als Invasionsstadium bezeichnet wird und 
von 3 Wochen bis zu mehreren Monaten dauern kann. Kurz vor dem Exanthemausbruch 
verstärken sich die Begleiterscheinungen. Das Exanthem besitzt wechselnde Formen. 
Allgemein unterscheidet man zwei Formen, einen mehr papulösen miliaren Hautausschlag 
und größere, isolierte Knoten der Haut und des Unterhautgewebes. Zwischen den beiden 
Formen gibt es natürlich allerlei Übergänge. Die kleineren miliaren papulösen Eruptionen 
treten besonders im Gesicht und an den Beinen auf. Aus kleinen roten Fleckchen unter 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 36 
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der Epidermis entwickeln sie sich zu Papeln bis Erbsengröße von dunkelroter Farbe und 
glatter glänzender Oberfläche. Die größeren Papeln haben einen etwas helleren Farbton, 
können öfters gestielt sein und haben große Neigung zu ulzerieren und bei Verletzungen 
zu bluten. Nach kürzerer oder längerer Zeit bilden sich die Papeln zurück, werden kleiner, 
trocknen ein und verwandeln sich in harte Krusten, die unter Hinterlassung von kleinen 
Narben abfallen. 

Die Verrugaknoten befallen nicht nur die äußere Haut, sondern auch die Schleimhäute 
der verschiedenen Organe. So werden die Schleimhäute des Rachens, der Nase und der 
Conjunctiva bevorzugt, aber auch auf der Schleimhaut des Magens und des Darmes werden 
sie nach Angaben der peruanischen Ärzte gefunden. Das Auftreten der Verruga erfolgt 
nicht gleichmäßig, sondern vollzieht sich in Schüben, die jedesmal von Fieberanfällen und 
allgemeinen Symptomen begleitet sind. 

Die Krankheit kann sich monatelang hinziehen, ist in den meisten Fällen gutartig, 
obgleich auch Todesfälle in diesem Stadium beschrieben werden. Gelegentlich findet man 
auch während des Exanthems BartonelIen in den roten Blutkörperchen, niemals aber so 
zahlreich wie im eigentlichen Oroyafieberstadium. Auch die stets vorhandene Anämie 
ist niemals so hochgradig wie beim Oroyafieber. Die Dualisten hatten solche Fälle für 
Mischinfektionen erklärt. 

4. Ätiologie. 
Der so verschiedene Krankheitsverlauf des Oroyafiebers und der Verruga 

peruviana legt ja zunächst den Gedanken nah~, daß es sich um zwei verschie
dene Krankheiten handeln könne. Die jahrzehntelange Erfahrung der peru
anischen Ärzte sprach aber unbedingt gegen eine solche dualistische Auffassung. 
Für die Einheit der Ätiologie des Oroyafiebe.rs und der Verruga peruviana sprach 
fernerhin die Tatsache, daß beide Krankheiten unter den gleichen klimatischen 
Bedingungen und in denselben geographischen Bpzirken vorzukommen pfl<:-gten, 
nicht infektiös zu sein schienen und sonst nirgends auf der Welt beobachtet werden 
konnten. Bestärkt wurde diese Ansicht durch den leider tödlich verlaufenen 
Selbstversuch des peruanischen Studenten CARRION. Er impfte sich an beiden 
Armen mit Verrugapapelsaft und erkrankte 3 Wochen später an den typischen 
Symptomen eines Oroyafiebers, dem er unter den Erscheinungen einer hoch
gradigen Anämie 2 Wochen später erlag. Ihm zu Ehren hat man das Oroya
fieber auch schweres C ARRIoNsches Fieber genannt 1. Dies aber war der einzige 
experimentelle Beweis für die Einheit der Ätiologie. Der Versuch von STRONG 
und seinen Mitarbeitern den Selbstversuch CARRIONS durch ein ähnliches Ex
periment zu entkräften, kann nicht als beweisend angesehen werden. Sie impften 
ebenfalls Verrugasaft in die Schulterhaut eines Patienten, bei dem es weder 
zum Oroyafieber kam, noch sich ein Verrugaexanthem entwickelte. 

Die endgültige Klärung der Frage nach der Ätiologie des Oroyafiebers und der 
Verruga peruviana illt nun einerseits NOGUCHI und BATTISTINI sowie unabhängig 
von ihm MAYER und KIKUTH geglückt. Gemeinsam mit BATTISTINI gelang es 
NOGUCHI, aus dem Blut eines typischen Oroyafieberkranken die bisher nicht 
kultivierbaren Bartonellen auf halbstarren Nährböden zu züchten, auf diese 
Weise die Kultur nach New York zu bringen und Rhesusaffen zu infizieren. 
Bei den über den Augenbrauen intradermal geimpften Affen entwickelten sich 
nach kurzer Zeit charakteristische Verrugapapeln. Damit war es NOGUCHI 
einwandf,ei gelungen, nioht nur den exakten Beweis für die Parasitennatur der 

1 Der Name CARRIONsches Fieber ist nach ESCOMEL dem Oroyafieber vorzuziehen, da 
letzterer Name insofern nicht ganz zutreffend ist als diese Krankheit im Oroyadistrikt 
selbst nicht vorkommt und nur seinerzeit unter den Arbeitern während des Eisenbahnbaus 
dort beobachtet wurde. 
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Bartonellen zu erbringen, sondern auch die ätiologische Einheit der Verrugakrank
heit mit dem Oroyafieber festzustellen. 

Fast zu gleicher Zeit beschritten MAYER und KIKUTH den umgekehrten 
Weg, indem sie von einem Fall von Verruga peruviana, der im Frühjahr 1926 
im Hamburger Tropeninstitut zur Aufnahme kam, Verrugapapeln excidierten 
und auf Rhesusaffen überimpften. 

Die ersten Übertragungen von Verrugaknoten vom Menschen auf Affen gelangen 
JADASSOHN und SEIFFERT 1910 und MAYER, ROCHA LIMA und WERNER 1913. 

Es gelang bei den Tieren in fortlaufenden Passagen Verrugapapeln zu 
erzeugen und bei einigen Tieren kam es zum mikroskopisch nachweisbaren 
Auftreten von Bartonellen im strömenden Blut. Zwei Affen starben an schwerem 
Oroyafieber mit charakteristischem Blutbefund. Sie wiederholten auf diese Weise 
den Selbstversuch des peruanischen Studenten CARRION im Tierexperiment 
mit positivem Resultat. NOGUCHls Untersuchungen gingen aus vom barto
nellenhaltigen Blut eines Oroyafieberkrankenund führten zur Erzeugung von 
Verrugapapeln. MAYER und KIKUTH fingen ihre Untersuchungen mit einer 
Verrugapapel an und gelangten zum Oroyafieber. Die ätiologische Einheit des 
Oroyafiebers und der Verruga pemviana kann durch die gleichzeitig und unabhängig 
voneinander unternommenen Versuche nicht mehr erschüttert werden. 

a) Bartollella bacilliformis, der Erreger des Oroyafiebers und der 
Verruga peruviana. 

Auf Grund dieser Ergebnisse ist nicht mehr daran zu zweifeln, daß das 
Virus des Oroyafiebers die im strömenden Blut mikroskopisch nachweisbare Barto
nella bacilliformis ist. 

Am besten ist die Bartonella bacilliformis im nach GIEMSA gefärbten Blutausstrich als 
leuchtend roter bakterienähnlicher Einschluß in den roten Blutkörperchen zu erkennen. 
Man findet Formen von ganz verschie· 
dener Gestalt, die in ihrer Lagerung 
zueinander ein äußerst wechselvolles 
Bild ergeben. Neben Formen von stäb
chen- und hantelförmigem Aussehen 
findet man solche von runder, kokken
ähnlicher Gestalt. Die stäbchenförmigen 
Bartonellen sind etwa 1,5-2 fk lang und 
etwa 0,2 fk dick; meistens etwas gebogen. 
Sie liegen einzeln oder paarweise neben· 
einander oder sind kettenweise zu 6-7 
hintereinander angeordnet. Öfters findet 
man die Gebilde in Gestalt eines Y 
oder V. Die rundlichen Formen haben 
einen Durchmesser von etwa 0,2 fk. Die 
Anzahl der Bartonellen in den Erythro
cyten ist sehr verschieden; anfangs sind 
nur einzelne Erythrocyten von wenigen 
BartonelIen befallen. Auf der Höhe 
der Infektion mit Einsetzen der hoch
gradigen Anämie findet man in fast allen 
Erythrocyten massenhaft Bartonellen. 
Die jugendlichen Formen der roten 
Blutkörperchen, die sog. Reticulocyten, 

Abb. 1. BartoneIla bacilliformis, Oroyafieber des 
Menschen. Blutausst.rich. Vergr. etwa 1500maI. 

(Nach M. MAYER und KIKUTH. ) 

findet man ebenso wie die kernhaItigen polychrornatischen auch bei starker Infektion 
öfters frei. Sie besitzen anscheinend eine größere Widerstandskraft gegen die Bartonellen-

36* 
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invasion. Kurz vor dem Tode kann die Zahl der BartonelIen krisenhaft abnehmen, man 
findet dann überhaupt keine oder nur ganz vereinzelte und solche, die sich nur schwer 
als BartonelIen identifizieren lassen. 

Das Blutbild bei dem experimentell erzeugten Oroyafieber des Affen gleicht, 
wie MAYER und KIKUTH zeigen konnten, in allen wesentlichen Punkten dem 
des menschlichen Oroyafiebers. 

Zu Beginn der Infektion überwiegen die größeren :Formen. Auf der Höhe 
der Infektion nimmt die Zahl der kleineren Formen im Verhältnis zu den großen 

schnell ab. Im akuten Stadium 

; 

AiJb. ~. Bartollella bacilliformis, experimcntclles 
Oroyafieber des Affen. Vergr. etwa 1500 mal. 

(Nach lILlIIAYEl< und KIKFTH.) 

enthalten einzelne rote Blutkörper
chen bis ~u 40 Bartonellen. 

Während es nun NOGUCHI mit 
Leichtigkeit gelang, die BartonelIen 
aus dem strömenden Blut der in
fizierten Affen - selbst in Fällen, 
bei denen mikroskopisch keine 
BartonelIen nachgewiesen werden 
konnten - wie aus den Verruga
knoten auf seinen halbstarren 
Leptospirennährböden und Blut
agar noch in einer Verdünnung 
von 1 : 10000 zu züchten und seine 
Versuche von DA CUNHA und 
MUNIZ mit einer Originalkultur 
NOGUCHIs bestätigt wurden, ver
liefen die Züchtungsversuche von 
MAYER und KIKUTH bei ihrem 
Oroyafiebermaterial im wesentlichen 

negativ. Nur in einem einzigen :Fall unter zahlreichen Versuchen gelang unter 
strenger Anlehnung an die von NOGUCHI angegebene Kulturtechnik eine Kultur 
bis zur zweiten Generation. 

Erst nach der freundlichen Überlassung einer Originalkultur des verstorbenen 
NOGUCHI durch Fr!. TILDEN aus New York gelang es auch mir, mühelos Sub
kulturen von Bartonella bacilliformis zu erhalten und sie bei experimenteller 
Infektion der Affen sowohl aus den Verrugapapeln, wie auch aus dem strömenden 
Blut mit Sicherheit herauszuzüchten. Worauf dieses verschiedene Verhalten 
der Züchtbarkeit gegenüber den früheren Versuchen von MAYER und KIKUTH 
zurückzuführen ist, läßt sich nicht sagen. Es ist damit zu rechnen, daß einzelne 
Bf1rtonellenstämme sich kulturell verschieden verhalten, worauf bereits NOGUCHl 
aufmerksam gemacht hat . 

Der NOGucHI-Leptospirennährboden, der sich für die Kultivierung von Recurrens
spirochäten und Leishmania tropica - Parasiten ausgezeichnet eignet, stellt anscheinend 
auch die optimalen Bedingungen für das Wachstum der BartoneIla bacilliformis dar. Er 
wird folgendermaßen hergestellt: 

800 ccm NaCI 0,9% 
100 " frisches Kaninchenserum 
100 " 2% Nähragar pu 7,8 

10-20 " Kaninchenhämoglobin (gewonnen durch Lösung von Teil defi
brinierten Blutes in 3 Teilen destillierten Wassers). 
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Es ist bei der Herstellung besonders darauf zu achten, daß nach der endgültigen 
Mischung der verschiedenen Bestandteile die noch warmen flüssigen Röhrchen schnell zum 
Erstarren gebracht werden; man stellt sie am besten in Eis, um die gewünschte Konsistenz 
des Nährmediums zu erhalten. 

Auf NOGUCHI-Nährböden überimpfte Kulturen lassen bereits nach 4 Tagen 
bei einer Brutschranktemperatur von 30° makroskopisch deutlich sichtbares 
Wachstum erkennen. In der klaren Kulturflüssigkeit sieht man bei positivem 
Wachstum etwa 1,5 cm von der Oberfläche einen deutlichen Schleier in Form 
eines 0,2 cm breiten Ringes, der mit einer Trübung des Nährbodens durch 
Bakterien nicht zu verwechseln ist, und der sich niemals nach unten ausdehnt. 

Das Wachstum der BartoneIla bacilliformis ist von Sauerstoffzutritt ab
hängig. Überschichtet man nämlich den Nährboden mit einer 1 cm dicken 
Schicht von Paraff. liquidum, so bleibt das Wachstum aus. Bei einer Brut
schranktemperatur von 37° kann man das Wachstum sogar etwas beschleunigen, 
man erhält dann schon am 3. Tage sichtbare Kulturen, aber das Wachstum 
ist nie so üppig wie bei einer Temperatur von 30°. Auch bei niedrigeren Tem
peraturen unter 30° erfolgt Wachstum, obgleich sehr viel langsamer. 

Gutes Wachstum erhält man auch, wie bereits NOGUCHI angegeben hat, auf Kaninchen
und Pferdeblutagar. (Defibriniertes Pferde- und Kaninchenblut wird mit der vierfachen 
Menge 2%igen geschmolzenen Nähragars, PH 7,4 vermischt.) Die Kulturen, die bei einer 
Brutschranktemperatur von 30° ebenfalls am 3. Tage nach der Überimpfung deutlich erkenn
bar und von durchsichtiger glasiger Beschaffenheit sind, zeigen sich in Form eines Schleiers 
mit unregelmäßigen Konturen am unteren Ende des Schrägagars in der Nähe des Kondens
wassers. Die Kulturen halten sich aber nicht so lange wie im halbstarren Medium. 

Zur Erhaltung des Virus genügt in der Regel eine 2-3 wöchentliche Überimpfung. 
Man hält die Kultur 4-5 Tage bei einer Brutschranktemperatur von 30° bis sichtbares 
Wachstum erfolgt und stellt sie dann in den Eisschrank. Nach etwa 14 Tagen impft man 
von diesen Kulturen wieder weiter. Auf diese Weise gelingt es, zahlreiche Passagen zu 
erhalten. 

Auf anderen Nährböden, wie Traubenzuckeragar und LÖFFLER-Serum, wachsen die 
RartonelIen nicht. 

Im nach GIEMSA gefärbten Ausstl'ichpräparat findet man die Kultur
bartonelIen als leuchtend rot gefärbte Gebilde, bei denen man auf den ersten 
Blick erkennen kann, daß sie wesentlich kleiner sind als irgendwelche anderen 
uns bekannten Bakterien. Sie haben zwar kein so vielgestaltiges Aussehen 
wie die BartonelIen im strömenden Blut, aber doch eine große Ähnlichkeit 
mit ihnen. Die hantelförmigen :Formen überwiegen, die beiden Polenden 
erscheinen öfters etwas stärker gefärbt. Daneben finden sich aber auch sehr 
viele runde, kokkenähnliche Formen. Bei einzelnen Formen kann man sehr 
deutlich eine doppelte Kontur unterscheiden. 

Ganz besonders sei hier auf die große morphologische Ähnlichkeit der Kulturbartonellen 
mit der Gruppe der Rickettsien hingewiesen. Die Ähnlichkeit ist hier noch viel größer als 
zwischen der BartoneIla muris und den Erregern des Fleckfiebers, auf die bereits MAYER 
aufmerksam gemacht hat. Die Formen der BartoneIla bacilliformis in Kultur sind zum 
Verwechseln ähnlich denjenigen der Rickettsia prowazeki bei einer mit Fleckfieber infizierten 
Laus, wie ich mich an Hand von Originalpräparaten überzeugen konnte. 

Nach BATTISTINI nehmen die BartonelIen in ganz alten Kulturen auch 
spirillenähnliche Formen an. Ich selbst konnte mich von der Richtigkeit dieser 
Angabe nicht überzeugen. 

Weder mit den üblichen Anilinfarbstoffen noch nach GRAM und ZIEHL 
gelang es mir, die BartonelIen in der Kultur zu färben. 
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Im Dunkelfeld sind sie als stark lichtbrechende Gebilde deutlich zu erkennen. 

Sie erscheinen etwas plumper als im gefärbten Präparat. Die Beweglichkeit 
ist sehr lebhaft. Es sieht so aus, als ob die längeren Formen sich schneller bewegen 
als die mehr rundlichen kleineren. Jedenfalls ist eine Ortsbewegung durch das 
ganze Gesichtsfeld wahrzunehmen. 

Die Beweglichkeit der BartonelIen in der Kultur steht in gewissem Gegen
satz zu den von MAYER und KIKUTH erhobenen Befunden bei den BartonelIen 
im strömenden Blut. Mit Sicherheit konnten die ungefärbten BartonelIen in 
den Erythrocyten weder im Dunkel- noch Hellfeld erkannt werden. Eine 

Abb. 3. B artonella bacilliformis, Kult ur nach Original· 
prä parat von NOGUCHI. Vergr . etwa 1200 m al. 

Beweglichkeit, wie sie angeblich 
STRONG und seine Mitarbeiter beim 
Oroyafieber des Menschen zu sehen 
glaubten, und auf die sie die Para
sitennatur der Bartonella bacilli
formis gründeten, haben wir nicht 
beobachtet. 

Die Beweglichkeit der Bartonellen 
in der Kultur wird nach den Unter
suchungen von NOGUCHI und BATTIS
TINI durch 3-10 fA- lange Geißeln be
dingt, die an einem Ende der stäbchen
förmigen Parasiten befestigt sind. Die 
Darstellung der Geißeln ist anscheinend 
nur möglich mit Hilfe einer Kom
bination der Beizung nach ZELTNOW 
mit nachfolgender Reduzierung durch 
ammoniakalisches Silbernitrat nach 
FONTANA. 

Durch Erhitzen der Kultur auf 56° 
werden die BartonelIen innerhalb von 
10 Minuten abgetötet. Auch 1 %ige 

Lösungen von Formol, Trikresol und Lysol töten die BartonelIen nach BATTISTINI in 
10 Minuten ab. Die BartonelIen aus dem strömenden Blut und aus der Kultur lassen 
sich durch Berke/eldkerzen N nicht filtrieren (NOGUCHI, KIKuTH). 

Die unmittelbare Züchtung der BartonelIen aus dem Krankenblut gelingt 
nach BATTISTINI ohne Schwierigkeit. 

Die Kultur gelang NOGUCHI und später auch mir bei der experimentellen 
Affeninfektion nicht nur aus dem Verrugapapelsaft, sondern auch immer aus 
dem strömenden Blut, selbst in Fällen, bei denen im Ausstrichpräparat mikro· 
skopisch keine BartonelIen nachgewiesen werden konnten. Die Diagnose durch 
Kultur führt eher zum Ziel als die mikroskopische Blutuntersuchung. NOGUCHI 
erhielt sogar mit sehr starken Blutverdünnungen (1 : 10000) in allen Fällen 
Kulturen. Die Kultur aus dem strömenden Blut gelang mir aber nur, solange 
noch Verrugapapeln vorhanden waren. Gingen die Papeln zurück, oder waren 
sie bereits abgeheilt, so war auch die Kultur stets negativ. Bereits wenige Tage 
nach Exstirpation der Verrugapapeln gelingt es nicht mehr, die Bartonellen 
aus dem Blut zu züchten. 

In meiner Versuchsserie von 7 Affen, bei denen eine Kultur aus dem 
strömenden Blut gelang, waren trotz sorgfältigster Untersuchung mikroskopisch 
keine BartonelIen nachweisbar. 
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Die Verrugapapel stellt anscheinend das Reservoir für die Bartonellen im 
strömenden Blut dar. 

Die positiven Kulturversuche zeigen ferner, daß es selbst in den leichtesten 
Fällen der Verruga zu einer Generalisation des Virus im Blut kommt. Damit werden 
auch die Beobachtungen derjenigen Autoren gestützt, die immer wieder darauf 
hingewiesen haben, daß man gelegentlich in ganz leicht verlaufenden Verruga
fällen bei sorgfältiger Untersuchung Bartonellen im strömenden Blut zu sehen 
bekommt. 

Der leichten und mühelosen Züchtung der NOGUCHISchen Bartonellenkultur 
steht aber, wie ich zeigen konnte, eine gewisse Abschwächung der Virulenz 
gegenüber. Kein einziges Mal kam es zu einer fortschreitenden perniziösen 
Anämie im Sinne eines akut verlaufenden Oroyafiebers, wie es bei der ersten 
Versuchsserie von MAYER und KIKUTH der Fall gewesen war. Diese Tatsache 
ist sehr bemerkenswert und steht im Einklang mit den früheren Beobachtungen 
anderer Autoren, denen es nicht gelang, experimentell Oroyafieber zu erzeugen. 
Auch bei den zahlreichen von NOGUCHI unternommenen Impfversuchen ent
stand nur in vereinzelten Fällen ein typisches Oroyafieber. Sicherlich ist die 
Virulenz der einzelnen Bartonellenstämme sehr verschieden, und es ist durchaus 
möglich, daß die Virulenz ein und desselben Stammes durch fortlaufende 
Kultur- oder Verrugapassagen mit der Zeit geschwächt wird. Dafür sprechen 
auch die Beobachtungen von MAYER und KIKUTH, die ihre 5 positiven Fälle 
von typischem Oroyafieber am Anfang ihrer Versuchsreihe sahen. 

DA CUNHA und MUNIZ, GALLIARD und ROBLEs, die mit einer von NOGUCHI überlassenen 
Kultur arbeiteten, konnten regelmäßig Verrugapapeln erzeugen und diese von Affen auf 
andere Affen übertragen, ohne jemals bei ihren Tieren Oroyafieber zu beobachten. 

Eine Virulenzabnahme in bezug auf die Erzeugung von Verrugaknoten 
habe ich dagegen bei den Kulturbartonellen nicht beobachten können. Die 
Kultur ist von mir in 2-3wöchentlichen Überimpfungen über 10 Monate lang 
fortgezüchtet worden und in gewissen Zeitabständen konnte ich Affen mit den 
Subkulturen infizieren. Es entstanden immer an den Impfstellen Verrugapapeln. 

NOGUCHI, der die Möglichkeit hatte, eine ganze Reihe von Bartonellenstämmen auf 
ihre Pathogenität zu prüfen, stellte fest, daß 3 von 9 überhaupt für Affen nicht pathogen 
waren. Diese 3 Stämme stammten von ganz leicht verlaufenen Verrugafällen her. Es ist 
wohl mit gewisser Sicherheit anzunehmen, daß in bezug auf die Pathogenität der Bartonellen
stämme weitgehende Unterschiede bestehen, denn nur auf diese Weise kann man die vielen 
negativen Resultate der Überimpfungsversuche erklären. 

Auf der anderen Seite war natürlich daran zu denken, daß eine besondere Disposition 
des Organismus für das Zustandekommen des Oroyafiebers notwendig und die Virulenz 
des Bartonellenstammes von nebensächlicher Bedeutung wäre. 

Auf Grund ihrer Befunde bei Rattenbartonellen glaubten MAYER und KIKUTH 
auch beim Oroyafieber der Milz gewisse Abwehrkräfte zuschreiben zu müssen. 
Für diese Auffassung sprach ferner der Umstand, daß die menschlichen Oroya
fieberfälle sehr oft mit vorausgegangenen oder chronischen Malariainfektionen 
kombiniert angetroffen werden. In solchen Fällen ist wohl mit einer Ab
schwächung der Abwehrkräfte zu rechnen, besonders aber dann, wenn durch 
einen chronischen Milztumor die Funktionsfähigkeit der Milz stark herabgesetzt 
ist. Um das festzustellen, hatten MAYER und KIKUTH einen Teil ihrer Affen 
entmilzt. Von den 5 positiven Tieren, die Bartonellen im Blut zeigten, waren 
4 entmilzt. Dagegen wiesen zahlreiche andere entmilzte Affen keine Bartonellen 
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im Blut auf. Endgültig konnte diese Frage damals nicht geklärt werden. 
NOGUCHI, der später aus denselben Gesichtspunkten an diese Frage heranging, 
hatte ebenfalls eine Anzahl seiner Affen vor und während der Verrugainfektion 
entmilzt. Um die Widerstandskraft des Organismus noch weiter herabzusetzen 
und eine erhoffte Empfänglichkeit zu erzielen, wie sie beim Oroyafieber des 
Menschen öfters angetroffen wird, infizierte er gleichzeitig eine Reihe von 
Affen mit Mfenmalaria (Plasmodium inui). Die malariakranken und entmilzten 
Affen zeigten aber, nachdem sie mit Kulturen von Bartonella bacilliformis 
und Verrugamaterial geimpft worden waren, keinen andersartigen Verlauf der 
Krankheit wie die Kontrolltiere. 

Bei einer neuen Versuchsserie hatte ich 3 von 7 positiven Verrugaaffen 
vor der Impfung entmilzt. Die entmilzten Tiere erkrankten nicht am Oroya
fieber und die Verrugaknoten waren nicht größer als bei den nichtentmilzten 
Affen. Die Milz verfügt also beim experimentellen Oroyafieber der Affen offenbar 
doch nicht über eine ähnliche Schutzwirkung, wie wir sie sonst bei den verschie
denen Bartonelleninfektionen anzutreffen pflegen. 

Trotz der negativen Ergebnisse bei Affen glaube ich doch, daß die Milz als 
Schutzorgan beim Oroyafieber des Menschen in Frage kommt. Denn die Affen 
sind anscheinend für die Bartonelleninfektion nicht in demselben Grade emp
fänglich wie die Menschen. 

b) Experimentelle Verruga beim Affen. 

Bei der experimentellen Verruga ist die Tatsache besonders interessant, 
auf die schon MAYER und KIKUTH hingewiesen haben, daß es bisher nicht gelang, 
durch direkte Verimpfung des Blutes klinisch Verruga resp. Oroyafieber zu erzeu
gen. Auch NOGUCHI konnte, wie aus seinen zahlreichen Versuchen hervorgeht, 
nur ein einziges Mal auf diesem Wege bei einem Affen Verrugaeruptionen 
erhalten. Alle anderen Versuche nehmen ihren Ausgang entweder von einer 
Bartonellenkultur oder einer Verrugapapel. Der Gedanke liegt hier nahe, daß 
nicht alle Stadien der BartonelIen übertragbar sind, und daß die Bartonellen 
in den Endothelzellen der Verrugaknoten erst ein gewisses Entwicklungsstadium 
durchmachen müssen, um infektionsfähig zu werden. Eine gewisse Analogie 
finden wir beim afrikanischen Küstenfieber der Rinder, bei dem die Parasiten 
bekanntlich in den inneren Organen eine Entwicklung durchmachen, und bei 
dem eine Überimpfung parasitenhaitigen Blutes ebenfalls nicht immer gelingt. 

Die Inkubationszeit der natürlichen Verrugaeruption ist schwer festzustellen. 
In einzelnen Fällen können die Verrugaknoten gleichzeitig mit dem Oroyafieber auftreten, 

in der Regel dauert es aber nach ODRIZOLA und ARCE 14--40 Tage nach Überstehen des 
Oroyafiehers. In einzelnen Fällen kann es aber auch viele Monate, sogar bis zu einem Jahr 
dauern, bis sich die ersten Symptome des Verrugastadiums entwickeln. Bei meiner experi
mentellen Mfenverruga schwankte die Inkubationszeit zwischen 9 und 20 Tagen, sie entsprach 
also ungefähr derjenigen, die von ODRIZOLA und ARCE beim menschlichen Oroyafieber 
beschrieben wurde. 

Ein Unterschied in bezug auf die Verrugaeruption zwischen entmilzten und 
nichtentmilzten Affen bestand nicht. 

Das erste Zeichen des sich bildenden Knotens beim Affen ist eine leichte Erhabenheit 
an der Impfstelle, die anfangs wie ein kleiner beginnender Furunkcl aussieht, sehr bald 
eine blaurote bis kirschrote Farbe annimmt, schnell größer wird, immer mehr wie ein 
papulöser Tumor aussieht und erbsen- bis walnußgroß werden kann. Auf der Höhe der 
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Entwicklung bluten die Papeln bei den geringsten mechanischen Verletzungen sehr leicht 
und stark. Dabei können kleine Gewebsfetzen abgestoßen werden. Zu dieser Zeit ist es 
sehr schwer, die Affen zu einer Blutuntersuchung aus ihrem Käfig herauszunehmen, da 
Verletzungen der Verrugapapeln nicht zu vermeiden sind. Die verletzten Stellen bedecken 
sich mit dunkelbraunrotem Blutschorf. Die Papel beim Affen entspricht also äußerlich 
vollkommen der menschlichen. 

Am besten eignet sich zur Übertragung die Gegend oberhalb der Augen
braue beim Rhesusaffen, an der die Infektion stets angeht. Javanische Affen 
(Meerkatzen) erwiesen sich weniger empfindlich als Rhesusaffen. 

NOGUCHI konnte bei Schimpansen und Orang-Utangs auch ein Angehen der Verruga
knoten beobachten, aber ihre Entwicklung vollzog sich viel langsamer und bot kein so 
charakteristisches Aussehen. G ALLIARD 
und ROBLES erzeugten Verrugaknoten 
bei Cynomolgus fascicularis. 

N OGUCHI gelang es auch am Bauch 
und anderen Körperstellen verhältnis
mäßig große typische Verrugaknoten 
zu erhalten. 

Ferner teilt NOGUCHI mit, daß er 
bei einem Affen, der auf der Höhe der 
Infektion getötet wurde, bei der Sek
tion in Lungen und Milz makro
skopisch verrugaähnliche Knötchen 
fand, die histologisch aus einer An
zahl großer mononucleärer Zellen be
standen, die zum Teil Vakuolen und 
schwarzes granuliertes Pigment auf
wiesen. Vor allen Dingen war eine 
Wucherung von Gefäßwandzellen zu 
erkennen. In einigen Endothelien 
konnten BartonelIen nachgewiesen wer
den. Damit wären auch die Angaben 
der Autoren bestätigt, die auf ähn
liche Befunde beim Menschen hin
wiesen. Leider geht weder aus den 
Beschreibungen noch aus den Abbil
dungen NOGUCHIS mit Sicherheit 

Abb. 4. Experimentelle übertragung der V erruga auf 
einen Affen. (Nach M. MA YEH und KIKUTH.) 

hervor, ob die in Lunge und Milz gefundenen Knoten die für Verruga charakteristischen 
Angioblasten und die dazu gehörigen Einschlüsse nach MAYER, ROCHA LIMA und WERNER 
enthielten. 

Eine gewisse Uneinigkeit herrscht noch in bezug auf die Frage, ob die Ver
rugaeruption beim Menschen eine Anämie hervorruft, oder ob eine vorhandene 
Anämie als sekundäre Folge des vorausgegangenen Oroyafiebers angesehen wer
den muß. ODRIZOLA betrachtet die Anämie als selbständiges und erstes Sym
ptom der Verrugaeruption, andere Autoren, wie MONGE, AReE, STRONG, halten 
die Anämie für einen mehr sekundären Befund, der durch chronische Malaria 
oder andere Mischinfektionen bedingt sein kann. 

Bei den Affen konnte ich während der Verrugaeruption keine Anämie fest
stellen. Der Hämoglobingehalt betrug bei den einzelnen Tieren 75-90% und 
verminderte sich während der ganzen Krankheitsdauer nur sehr unwesentlich, 
höchstens um 5%. Das Blutbild gab auch keine charakteristischen Anhalts
punkte, höchstens war bei vereinzelten Ti~ren ein leichtes Ansteigen der segment
kernigen Leukocyten auf Kosten der Lymphocyten zu beobachten. Da die 
Affen aber sehr leicht den verschiedenen Schädigungen von seiten des Magen-
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darmkanals ausgesetzt sind, so wollen diese Verschiebungen im leukocytären 
Blutbilde nichts besagen. Ich verzichte deshalb auf eine genaue Wiedergabe 
der erhobenen Befunde. 

Auch über die Bedeutung des Fiebers ist die Ansicht der Autoren noch 
geteilt. Im Gegensatz zu anderen Forschern gibt ODRIZOLA an, daß Fieber 
nie fehlt. 

Ich habe wohl gelegentlich Temperaturschwankungen bei den Affen beobachtet, sie 
standen jedoch mit dem Auftreten der Verrugapapeln nicht im Zusammenhang. Außerdem 
fand ich gelegentlich auch Fieberanfälle bei sonst gesunden Affen, so daß die Temperatur
erhöhungen als nicht charakteristisch für Verruga bezeichnet werden müssen. 

Bei den menschlichen Verrugafällen ist vielleicht das Fieber, wie auch die Anämie in 
vielen Fällen auf eine chronische, nicht ausgeheilte Malaria zurückzuführen, die ja in vielen 
Fällen gleichzeitig angetroffen wird. 

Das pathologisch-anatomische Bild, das man bei der Sektion von an Oroya
fieber verendeten Affen findet, gleicht nach NOGUCHI ganz den Beschreibungen, 
die man beim menschlichen Oroyafieber zu sehen bekommt. 

Charakteristisch sind die Veränderungen der Leber, die hauptsächlich in einer Nekrose 
der Leberzellen um die Zentralvene der Läppchen bestehen. In den nekrotischen Zonen 
findet man eingewanderte Makrophagen und polymorphkernige Leukocyten und eine Hyper
plasie der Endothelzellen. In der Milz kommt es ebenfalls zu einer Hyperplasie der Endothel
zeIlen, es finden sich kleine Infarkte, die das Lumen von kleinen Gefäßen verschließen können. 
Die Follikel sind reduziert. Auch das ganze übrige Lymphsystem weist eine endotheliale 
Hyperplasie auf. Das Knochenmark bietet das Bild einer starken regenerativen Tätigkeit. 

In den Verrugapapeln findet man mit absoluter Sicherheit, besonders wenn 
man die Papel kurz vor der abgeschlossenen Entwicklung untersucht, die von 
MAYER, ROCHA LIMA und WERNER zuerst beschriebenen Zelleinschlüsse. 

Diese Einsehlüsse, die in den Spindel zellen (Angioblasten) liegen, die sich nach GIEMSA 
ziegelrot färben und auch mit der Versilberung nach LEVADITI dargestellt werden können, 
sind für die Verrugaknoten absolut charakteristisch. Der 1913 erhobene Befund von 
MAYER, ROCHA LIMA und WERNER ist später von STRONG und seinen Mitarbeitern bestritten, 
neuerdings aber von NOGUCHI und DA CUNHA und MUNIZ bestätigt worden. NOGUCHI 
hatte allerdings bei seinen ersten Versuchen gleichzeitig mit den Verrugapapeln Misch
infektionen mit kleinen bartonellenähnlichen Bakterien gefunden, die sich mehr blau 
färbten und eine andere Anordnung zueinander erkennen ließen. 

Es besteht wohl heute kein Zweifel mehr darüber, daß diese aus einer Unmenge 
kleinster rundlicher Körperehen bestehenden Einschlüsse, die dicht aneinander 
gelagert sind und oft das ganze Protoplasma ausfüllen, Entwicklungsstadien 
von BartonelIen darstellen. Manchmal erscheinen sie besonders an der Peri
pherie der betreffenden Zellen aufgelockert, so daß man sie beim ersten Blick 
für BartonelIen halten würde. Ich habe sie bei allen Papeln, die ich auf der 
Höhe des Wachstums excidierte, im Ausstrich- und Zupfpräparat finden können. 
Manchmal ist ein derartiges Zupfpräparat nahezu übersät mit solchen Zellen, 
in anderen :Fällen findet man sie nur nach längerem Suchen. 

Die Einschlüsse sind so charakteristisch, daß sie, wenn sie vorhanden sind, nicht über
sehen werden können. Aus diesem Grunde kann die von JANTZEN in Honduras beobachtete 
verrugaähnliche Hautaffektion, die auch histologisch eine Ähnlichkeit mit Verruga aufwies, 
bei der aber keine Einschlüsse beobachtet werden konnten, nicht als echte Verruga ange
sehen werden. 

Diese Einschlüsse sind von MAYER, ROCHA LIMA und WERNER und später 
von MAYER und KIKUTH eingehend beschrieben worden. Die Einschlüsse haben, 
je nach dem Zeitpunkt, an dem man die Knoten exstirpiert, ein verschiedenes 
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Aussehen. Manchmal glaubt man in ihnen die BartonelIen aus dem strömen
den Blut wiederzuerkennen, welche hier dicht aneinander gelagert, fast die 
ganze Endothelzelle ausfüllen können. In anderen Fällen sind sie weniger 
zahlreich, lassen einzelne Formen überhaupt nicht erkennen und bilden eine 
homogene kompakte Schicht, die sich deutlich durch einen ziegelroten Farb
ton vom Protoplasma der Zelle abhebt. 

Es ist durchaus möglich, daß wir es hier mit Entwicklungsstadien der Barto
nellen zu tun haben. Man würde aber zu weit gehen, wenn man STRONG und 
seinen Mitarbeitern zustimmen würde, die annehmen, daß die BartonelIen in 
den Zellen eine geschlechtliche Entwick
lungsphase durchmachen. Diese Autoren 
fanden nämlich die Endothelzellen der Milz 
und der Lymphdrüsen stark geschwollen 
und in ihnen runde längliche Gebilde, 
die äußerlich Bartonellen ähnlich waren. 
Sie glaubten bei diesen Einschlüssen blau
gefärbtes Protoplasma und rotes Chroma
tin unterscheiden zu können und hielten 
diese Gebilde für Protozoen. MAYER und 
KIKUTH haben in ihren Ausstrich- und 
Schnittpräparaten ähnliche Befunde nicht 
erheben können. 

Es ist natürlich nicht zu entscheiden, 
ob die Einschlüsse primäre Stadien sind, 
aus denen freie BartonelIen im Blut her
vorgehen oder, ob es sich umgekehrt um Abb. 5. Einschlüsse in Angioblasten eines Verrugaknotens. Vergr. etwa 1500mal. 
in die Angioblasten eingedrungene Barto- (Naeh )!AYE R und KIKUTH.) 
neHen handelt, die sich in ihnen in 
charakteristischer Weise vermehren. Morphologisch erinnern die Einschlüsse 
mehr an Kulturformen als an die Bartonellen des strömenden Blutes. Vielleicht 
stellen diese Einschlüsse gewissermaßen ein Reservoir für BartonelIen dar, die 
allmählich ins Blut gelangen und je nach dem Fehlen oder Vorhandensein 
von Abwehrkräften zur Vermehrung kommen oder vernichtet werden. 

5. Immunitätsstudien. 
Von besonderem Interesse ist gewiß die Immunitätsfrage. Nach den vor

liegenden Erfahrungen hinterläßt die Verrugakrankheit, nachdem sie sich in 
mehreren Schüben über eine längere Zeitdauer erstreckt hat, beim Menschen 
in der Regel eine ausgesprochene Immunität. STRONG und seine Mitarbeiter 
haben ebenso wie NOGUCHI bei der experimentellen Verruga der Affen stets 
Immunität gegen Reinfektion beobachtet. 

Die Ergebnisse meiner Versuche sprechen ebenfalls für eine absolute Immuni
tät der Affen nach überstandener Krankheit. 

Bereits 4 Wochen nach Exstirpation der Verrugapapeln besteht an der be
treffenden Stelle eine Immunität, die das Angehen einer Reinfektion verhindert. 
Diese Immunität ist nicht lokal bedingt, sondern sie erstreckt sich auch auf die 
nichtgeimpfte Gegend der anderen Augenbraue. 
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Es besteht wohl kein Zweifel, daß es im Verlaufe einer Verrugainfektion zu 
einer Immunität kommt, die sich über viele Monate erstrecken kann. 

Auf diese Ergebnisse gestützt, wird man wohl nicht fehl gehen, wenn man 
beim Menschen eine Vaccinetherapie zunächst mit abgetöteten Kulturen von 
Bacillus bacilliformis versucht, um so mehr, als auch NOGUCHI und seine Mit
arbeiter mit Rekonvaleszentenserum günstig den Verlauf des experimentellen 
Oroyafiebers bei Affen beeinflussen konnten. Denn solange es nur eine sympto
matische Therapie bei dieser Krankheit gibt, würde ein immunisatorischer 
Schutz von allergrößter Bedeutung sein. 

6. Pathologische Anatomie. 
Die pathologische Anatomie der experimentellen Verrugapapel des Affen ist ausführlich 

von ROCHA LIMA beschrieben worden. Obgleich diese Beschreibungen von denen beim 
Menschen, die ihrerseits wieder stark differieren, in vielem abweichen, so ergeben sich doch 
im wesentlichen gemeinsame Punkte. Die charakteristischen Befunde aller Verrugatumoren 
sind große spindelförmige Zellen. Auf Grund eingehender histologischer Untersuchungen 
glaubt ROCHA LIMA, daß es sich dabei nicht um Bindegewebszellen (Fibroblasten), sondern 
um Gefäßwandzellen (Angioblasten) handelt. Der Grund der voneinander abweichenden 
Befunde der histologischen Untersuchungen einzelner Autoren ist nach ROCHA LIMA so 
zu erklären, daß der komplizierte Wucherungsprozeß der Capillargefäße nicht in jedem 
Material deutlich wird. Der spezifische histologische Bau der Verrugaknoten kann infolge 
einer zelligen Infiltration in vielen Fällen schwer zu erkennen sein. 

Die für die Verrugaknoten typischen Spindelzellen bestehen aus einem länglichen 
Protoplasmaleib und einem großen bläschenförmigen Kern, der nur wenig Chromatin 
enthält. Man trifft sie oft im Zustand der Karyokinose, doch schwankt die Zahl der Mitosen 
je nach dem Stadium der Verrugaknoten sehr. In diesen Zellen befinden sich die bereits 
erwähnten und näher beschriebenen, von MAYER, ROCHA LIMA und WERNER entdeckten 
Einschlüsse, die sehr an die Gebilde der Chlamydozoen·Strongyloplasmengruppe erinnern, 
und die nach unseren Untersuchungen, wie bereits erwähnt, wohl Entwicklungsstadien 
der Bartonellen darstellen. 

Außer den Hautverrugas findet man bisweilen beim Menschen auf den Schleimhäuten 
des Mundes, Rachens und anderen mit der Außenwelt in Berührung kommenden Stellen 
ebenfalls Verrugaeruptionen, die makroskopisch und mikroskopisch als echte Verruga
knoten angesehen werden müssen. Dagegen ist der Befund einzelner Autoren, die auch 
in den inneren Organen Verrugaknoten gefunden zu haben glauben, sehr strittig. Bei 
unseren zur Sektion gekommenen Tieren konnten wir weder bei lokaler Verruga noch bei all
gemeiner Oroyainfektion irgendwelche Knoten in den inneren Organen finden. 

7. Übertragungsversuche. 
Fast von allen peruanischen Autoren wird angegeben, daß auch Tiere sowohl 

von Verruga wie von Oroyafieber befallen werden. Man hat Verrugas bei Pferden, 
Hunden, Schweinen, Rindern, Hühnern und anderen Tieren beobachtet, ob
gleich eingehende histologische Untersuchungen, ob es sich um echte Verrugas 
gehandelt hat, nicht gemacht worden sind. 

TOWNSEND gelang es bei einem haarlosen Hund (Canis caraibus) auf experimentellem 
Wege Verruga zu erzeugen. RIBEYRo, MACKEHENIE und ARcE, sowie STRONG und seine 
Mitarbeiter haben Kaninchen durch intratestale Einspritzungen von zerriebenen Verruga
knoten infiziert. Die Infektion gelang allerdings nicht in allen Fällen. Durch weitere Passagen 
verliert das Virus aber sehr schnell seine Virulenz. Diese Autoren haben eine örtliche In
fektion von Hunden mit einer cutanen Einspritzung erzielt. RIBEYRO, MACKEHENIE und 
ARcE konnten auch einen Esel, ein Schaf und eine Ziege auf diese Weise infizieren. 

N OGucm und seinen Mitarbeitern gelang es einmal bei einem Hunde und einmal bei einem 
Esel lokale Verrugaknoten zu erzeugen. Die Blutkultur war jedoch negativ. Übertragungs
versuche auf Mäuse, Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen und Pferde verliefen ergebnislos. 
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Die von mir durchgeführten Versuche, die BartoneIla bacilliformis auf Hunde, 
Meerschweinchen, Kaninchen, Hamster und Schweine zu übertragen, verliefen 
ebenso wie die gemeinsam mit REGENDANZ früher unternommenen Über
tragungsversuche auf Ratten ergebnislos. Es wurden nur junge Tiere für diesen 
Zweck verwendet und alle Tiere wurden, um die Widerstandskraft des Organis
mus nach Möglichkeit herabzusetzen, kurz vor der Überimpfung entmilzt. 

Bei diesen negativen Versuchsergebnissen wäre natürlich daran zu denken, 
daß der mir zur Verfügung stehende Bartonellenstamm wenig pathogen war, 
und daß die anderen Autoren mit frischen virulenten Stämmen gearbeitet 
haben. Nach NOGUCHI gibt es Bartonellenstämme, die für Affen nicht pathogen 
sind. 

8. Therapie. 
Auf Grund der ausgezeichneten chemo-therapeutischen Wirksamkeit von 

organischen Arsenverbindungen bei Bartonella muris, über die MAYER, BOR
CHARDT und KIKUTH berichtet haben, haben MAYER und KIKUTH seinerzeit 
die Anregung gegeben, zu versuchen, ob auch die Bartonella bacilliformis thera
peutisch mit Arsenverbindungen zu beeinflussen ist. Denn bis jetzt gibt es 
kein spezifisches Mittel dagegen. Man beschränkt sich auf eine rein sympto
matische Therapie. ARcE empfahl allerdings schon 1910 Neo-Salvarsan, dachte 
dabei aber mehr an eine stimulierende Wirkung des Arsens auf die regenera
torischen Kräfte des Blutes, als an eine spezifisch chemotherapeutische Wirkung 
auf die Bartonellen. TowNsEND hat mit Neo-Salvarsan beim Oroyafieber des 
Menschen keinen Erfolg feststellen können. 

Offenbar veranlaßt durch die Ergebnisse von MAYER und KIKUTH bei Rattenbartonellen, 
hat NOGUCHI versucht, die experimentelle Affenverruga mit Neo-Salvarsan und anderen 
chemischen Verbindungen zu beeinflussen. Seine Versuche führten jedoch zu keinem ein
wandfreien Ergebnis. 

Die Medikamente wurden teils während der Entwicklung der Knoten, teils auf der 
Höhe des Wachstums verabfolgt. Im ersten Fall wurde die Entwicklung der Knoten durch 
die Behandlung nicht gehemmt oder verzögert, im zweiten Fall ging die Rückbildung etwas 
schneller nach Anwendung von Neo-Salvp,rsan, Wismutlactat, Estern des Chaulmoograöls, 
Neutroflavin und Urotropin vonstatten. 

Bei dem Hamburger Verrugafall hat WERNER (1914) mit zwei Injektionen von Salvarsan 
(0,5 intravenös) keinen ausgesprochenen Einfluß auf die Rückbildung der Knötchen gesehen. 

Ein ebenfalls negatives Ergebnis hatte DA CUNHA mit einer einmaligen Dosis von 
0,15 g Neo-Salvarsan bei einem mit Verruga infizierten Pseudocebus. Das Tier starb nach 
6 Tagen, ohne daß die Verrugaknötchen Anzeichen von Rückbildung aufwiesen. 

Dagegen gelang es MÜLLER und TYLER mit Röntgenbestrahlung die Entwicklung von 
Verrugaknoten bei Affen zu hemmen. 

Meiner Ansicht nach besteht viel mehr Aussicht die Bartonellen im strömenden 
Blut beim Oroyafieber chemo-therapeutisch zu beeinflussen, als die Bartonellen 
in den Verrugaknoten. Praktisch wäre das auch von größerer Bedeutung, denn 
während das Oroyafieber eine hohe Letalität zeigt, stellt das Verrugaexanthem 
eine harmlosere Erkrankung dar. 

9. Epidemiologie. 
Eins der interessantesten Probleme des Oroyafiebers und der Verruga ist der 

Mechanismus der natürlichen Übertragung. Naturgemäß konnte diese Frage 
nur an Ort und Stelle im Bereich des Endemiegebietes gelöst werden. Das 
örtlich begrenzte Vorkommen der Krankheit, verbunden mit der Tatsache, daß 



574 W ALTER KIKUTH: 

sie nicht ansteckend ist, hat schon lange Zeit zu der Vermutung Veranlassung 
gegeben, daß sie durch eine ganz bestimmte Art von Blutsaugern übertragen 
wird, die nur in einigen schmalen Flußtälern der peruanisehen Anden zu Hause 
sind. Auch der Umstand, daß die Krankheit in sicher verbürgten Fällen nur 
nachts erworben wird, sprach für die Auffassung, die erstmalig von HERCELLES 
ausgesprochen vvurde. 

TOWNSEND ist aber der erste gewesen, der sich praktisch mit dieser Frage beschäftigte. 
TOWNSENDS ausführliche und gründliche entomologische Studien sind leider nicht genügend 
beachtet worden. Das einzige nach TOWNSENDs Forschungen in Frage kommende Insekt, 
dessen Verbreitung mit dem Verbreitungsgebiet der Verruga und des Oroyafiebers zusammen
fällt und an anderen Stellen nicht vorkommt, ist eine Phlebotomusart, die von ihm Phlebo
tomus verrucarum genannt wurde. Mit einer Aufschwemmung von 20 in der Freiheit ge
fangenen Weibchen des Phlebotomus verrucarum gelang es ihm durch subcutane Injektion 
in die Schultergegend eines haarlosen Hundes (Canis caraibus), ein lokales papulöses Exanthem 
an der Impfstelle zu erzeugen. Im Blut des Hundes konnten Ba·rtonellen nachgewiesen 
werden. I . 

ROCHA LIMA, der Gelegenheit hatte, einen von TOWNSEND aUf diese Weise erzeugten 
Verrugaknoten zu untersuchen, konnte feststellen, daß histologisch eine gewisse Ähnlichkeit 
mit menschlichen Verrugaknoten vorhanden war. Auf dieselbe Weise gelang es TOWNSEND 
einen Affen allgemein und örtlich zu infizieren. 

STRONG und seine Mitarbeiter verhalten sich allerdings gegenüber den Ver
suchen von TOWNSEND äußerst skeptisch. Neuerdings sind nun die Ergebnisse 
von TOWNSEND von N OGUeRI, SRANNON, TILDEN und TYLER bestätigt worden. 
Damit scheint die 'Überträgerllatur der Phlebotomen ziemlich sicher zu sein. Diese 
Autoren zerquetschten im Verrugagebiet gesammelte Phlebotomen in Koch
salzlösung und spritzen die Aufschwemmung Rhesusaffen intracutan ein. Es 
entstanden zwar keine Verrugaknoten an den betreffenden Stellen, aber in 
4 Versuchen gelang es den Autoren nach 10, 19,20 und 42 Tagen aus dem peri
pheren Blut der geimpften Affen Reinkulturen von BartoneIla bacilliformis zu 
erhalten. Mit diesen Kulturen konnten bei anderen Affen Verrugas mit Leichtig
keit erzeugt werden. Die zu ihren Versuchen verwendeten Phlebotomen waren 
Phlebotomus verrucarum, noguchii n. sp. und peruensis n. sp. Mit Sicherheit 
nehmen diese Autoren an, daß Phlebotomus noguchii 'Überträger ist; ob Phlebotomus 
verrucarum ebenfalls 'Überträger ist, konnten sie vorläufig noch nicht entscheiden. 
Phlebotomus peruensis scheint dagegen kein Überträger zu sein. 

Nach TOWNSEND ernähren sich die Phlebotomen von Eidechsenblut. Nach ihm wäre 
es möglich, daß die Eidechsen ein Virusreservoir für die Bartonellen darstellen. Tatsächlich 
sind in Eidechsen und anderen Amphibien bartonellenähnliche Gebilde gefunden worden. 
Auch TOWNSEND fand bei Eidechsen im Blut Bartonellen. Ebenso konnte er bei Meer
schweinchen, die mit Eidechsenblut geimpft waren, Bartonellen nachweisen. Eine Nach
prüfung dieser Befunde ist aber bisher nicht erfolgt. 

Ich habe bei einer Anzahl von europäischen Eidechsen und Fröschen in 
Hamburg das Blut genau untersucht, habe aber keine Bartonellen nachweisen 
können. Das negative Ergebnis will aber nicht.s besagen, denn diese Tiere waren 
in unseren Breiten gefangen. Um diese Frage restlos zu klären, müßten ausge
dehnte Blutuntersuchungen an Eidechsen und anderen Amphibien im Verruga
gebiet vorgenommen werden. 

Durch die Untersuchungen der letzten Jahre ist es mithin auf experimen
tellem Wege geglückt, eine Reihe von wichtigen Problemen dieser eigenartigen 
Erkrankung zu lösen, wenn auch noch eine Menge ungeklärter Fragen bleibt, 
die der weiteren Forschung bedürfen. 
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III. BartoneIla muris M. MAYER 1921, 
der Erreger der infektiösen Rattenanämie. 

1. Definition und Geschichte. 
1921 fand MAYER bei chemo-therapeutischen Versuchen mit Germanin unmittelbar 

nach Heilung von schwerer Trypanosomeninfektion Einschlüsse in den Erythrocyten 
anämischer Ratten, die eine auffallend große Ähnlichkeit mit der beim Oroyafieber des 
Menschen bekannten Bartonella bacilliformis hatten. Die Gebilde waren bei einzelnen 
Tieren sehr zahlreich, manchmal waren sie feiner als die BartoneIla bacilliformis, und einzelne 
mehr hantelförmige Stäbchen erinnerten an die Rickettsien der Fleckfieberläuse. Obgleich 
die Parasitennatur der Einschlüsse nicht sicher gestellt werden konnte, wies M. MAYER 
schon damals auf die Bedeutung dieses Befundes für die endgültige Klärung der Erregernatur 
der Bartonellen hin und schlug für diesen Fall den Namen BartoneIla muris vor. MAI"ER 

sprach schon damals die Ansicht aus, daß es sich um die Aktivierung einer latenten Infektion 
durch die Trypanosomenerkrankung handeln könnte. 

Vielen Autoren wie STREULI, DANOFF, LEPEHNE, DOMAGK und anderen ist es schon vor 
längerer Zeit aufgefallen, daß Ratten im Gegensatz zu anderen Tieren die Milzexstirpa.tion 
schlecht vertragen, krank werden und in großer Zahl sterben. LEPEHNE stellte fest, daß 
milzexstirpierte Ratten sehr oft an einer Hämoglobinurie zugrunde gehen, und auch DOMAGK 
maöhte die Beobachtung, daß die Tiere an einer schweren Anämie leiden. 

LAUDA ist es vorbehaUen geblieben dieses Krankheitsbild milzexstirpierter Ratten bis in 
alle Einzelheiten zu verfolgen, und er glaubte auf Grund seiner experimentellen Unter
suchungen festgestellt zu haben, daß es sich dabei um eine akut verlaufende, oft zum Tode 
führende Anämie handelt. Trotz sorgfäUigster mikroskopischer und bakteriologischer Unter
suchungen ist es ihm aber nicht gelungen, einen Erreger nachzuweisen. Seine Untersuchungen 
führten ihn zu der Annahme, daß es sich um ein ultravisibles Virus handeln könnte. 

Die Kenntnis der Arbeit von LAUDA bestärkte MAYER in der Vermutung, daß das von 
diesem vergebens gesuchte Virus mit den von ihm 1921 beobachteten Einschlüssen in Be
ziehung stehen müsse, und daß diese Gebilde die Erreger der Anämie sein könnten. Die 
sogleich eingeleiteten Versuche von MA YER gemeinsam mit BORCHARDT und KIKUTH be
stätigten dann seine Vermutungen. Es handelte sich bei der nach der Milzexstirpation 
auftretenden Rattenanämie um dieselben Einschlüsse, die er bereits 1921 gesehen hatte. 

Die Befunde von MAYER, BORCHARDT und KIKUTH sind dann von LAUDA, NOGUCHI, 
BATTISTINI und WEISS, NAUCK, BAYON, DE FARIA und PINTO, NAGAYO, V. SCHILLING 
und SAN MARTIN, PLAUT, CANNON und MACLELAND, TALIAFERRO und DRAGSTEDT, DINGER, 
CL. SCHILLING, REITANI, BRUYNOGHE und VASSILIADIS, BONNIN und JONCHERE und vielen 
anderen Autoren in der ganzen Welt bestätigt worden. Ablehnend gegenüber den Ergebnissen 
verhielten sich nur SORINA und JARCZYK, deren Bemerkungen jedoch nicht als ernsthafter 
Versuch zur Förderung dieser Frage betrachtet werden können. 

2. Ätiologie und Klinik. 
Die Bartonella muris hat eine große morphologische Ähnlichkeit mit der Bartonella 

bacilliformis. 
Es handelt sich um feinste, leuchtend rot gefärbte Gebilde von bacillen- und hantel

förmiger Gestalt, die zuweilen auch eine diplokokken ähnliche Form erkennen lassen. Die 
Gebilde sind durchweg etwas kleiner und feiner als die Bartonella bacilliformis. Die größeren, 
mehr stäbchenartigen Formen haben eine Länge von 0,7 f" die kleineren, kokkenartigen 
einen Durchmesser von etwa 0,1 ,1I. Eine Bevorzugung des Randes der Erythrocyten, wie 
sie bei der Bartonella bacilliformis oft beobachtet wird, kommt zwar auch vor, ist aber 
nicht so häufig und wird vielleicht lediglich mechanisch beim Ausstreichen bedingt. Die 
Zahl der Einschlüsse und der befallenen Erythrocyten ist sehr verschieden. 

Bereits 24 Stunden nach Entfernung der Milz sieht man in einzelnen Fällen 1-2 Ein
schlüsse in vereinzelten Erythrocyten. Bei Beginn der Infektion können die Einschlüsse 
so klein sein, daß sie mikroskopisch schwer zu erkennen sind und leicht übersehen werden. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle kommt es sehr bald zu einer rapiden Vermehrung 
der BartonelIen, so daß oft schon nach 3-4 Tagen fast alle Blutkörperchen von zahlreichen 
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Parasiten befallen sind. Man findet sie dann auch vielfach frei im Plasma, wahrscheinlich 
infolge Zerfall der Erythrocyten. Kurz vor dem krisenhaften Verschwinden, das sich inner· 
halb weniger Stunden vollziehen kann, sieht man sie oft in der Nähe des Randes der roten 
Blutkörperchen scheinbar agglomeriert. Man findet die Bartonellen sowohl in ortho· 
chromatischen wie in polychromatischen Erythrocyten; die ersteren werden jedoch sichtlich 
bevorzugt. Die jugendlichen roten Blutkörperchen scheinen gegen die Invasion der 
BartonelIen etwas widerstandsfähiger zu sein. 

Parallel mit dem Auftreten der BartonelIen und ihrer Vermehrung in den 
roten Blutkörperchen tritt auch eine Anämie in Erscheinung. Bei einer Über
schwemmung des Blutes mit Bartonellen findet man kurze Zeit danach auch 
immer eine hochgradige Anämie. 

Die klinischen Symptome der Erkrankung, die Abmagerung, der perniziöse Charakter 
der Anämie, oft verbunden mit einer Hämoglobinurie, sind in allen Einzelheiten von LAUDA 

ausführlich beschrieben worden. Trotz der 
Untersuchungen zahlreicher Autoren ist 
nicht viel Neues und Wesentliches hinzu
zufügen. Eine große Anzahl der Tiere geht 
bereits nach wenigen Tagen unter diesen 
schweren Erscheinungen zugrunde. Die 
Letalitätsziffer schwankt bei den einzelnen 
Autoren zwischen 20 und 50%. ADLER 
fand sogar in Palästina unter den dortigen 
Ratten nach Entmilzung bis zu 96 % Todes
fälle. Dieser Unterschied kann einerseits 
durch die verschiedene Virulenz der Bar
tonelIenstämme, andererseits durch das 
Alter der Tiere und durch das Tiermaterial 
erklärt werden. In diesem Zusammenhang 
ist auch die Mitteilung von REITANI sehr 
interessant, der im Militärhospital von 
Alessandria bei bartonellenfreien Ratten 
eine plötzlich entstandene Epidemie beob-

Abb. 6. Bartonella muris. Vergr. 1500mal. achtete, die bei allen entmilzten Ratten 
(Nach MAYER, BORCHARDT und KIKUTH.) auftrat und sich durch eine besonders 

hohe Letalität auszeichnete. 

In einzelnen Fällen kann die Krankheit auch chronisch verlaufen. Die 
Symptome sind dann nicht so ausgesprochen. Jederzeit aber kann eine plötzliche 
akute Verschlimmerung eintreten. 

Überstehen die Tiere die Krankheit, so kommt es zu einer rapiden Blut
regeneration und die Ratten erholen sich verhältnismäßig schnell. Jederzeit 
können aber spontan oder infolge irgendwelcher Schädigungen Rezidive auf
treten, die noch viele Wochen nach der Milzexstirpation den Tod der Tiere 
herbeiführen können. 

Außer dem positiven Bartonellenbefund ist wohl die hochgradige Anämie, 
die in diesem Maße bei keiner anderen Krankheit angetroffen wird und nur mit 
dem Blutbild beim Oroyafieber zu vergleichen ist, der auffallendste Befund. 

In wenigen Tagen sinkt die Zahl der roten Blutkörperchen von etwa 9 Millionen im 
Kubikmillimeter auf 2 Millionen und darunter. Die Hämoglobinwerte sinken ebenfalls, 
wenn auch nicht in dem Maße, so daß der Färbeindex nach SAHLI I oder mehr beträgt. 
Neben Anisocytose, Poikilocytose, Halbmondschatten, CABoTschen Reifen findet man zu 
gleicher Zeit schon die ersten Anzeichen einer gesteigerten Blutregeneration, die bei den 
in Genesung begriffenen Fällen bald in den Vordergrund treten. Auffallend ist, daß man 
nach der Milzexstirpation die sonst bei Ratten so häufig vorhandenen JOLLY-Körper nur 
spärlich sieht. 
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Mit dem Auftreten der Anämie setzt auch gleichzeitig eine starke Leuko
cytose mit Linksverschiebung ein. 

Was die Zahl der Blutplättchen betrifft, so 8cheinen sie meistens stark ver
mehrt. 

Nicht veröffentlichte Untersuchungen von RACHMILEWICZ im Tropeninstitut haben 
ergeben, daß die Zahl der Blutplättchen in vielen Fällen erhöht ist, aber daß sie innerhalb 
einer kurzen Zeit großen Schwankungen unterworfen ist. Eine Gesetzmäßigkeit in bezug 
auf die Schwere der Anämie und den Bartonellenbefund konnte nicht festgestellt werden. 

In vielen Krankheitsfällen kann man außer einer Vermehrung der Blut
plättchen sehr oft auch eine Größenzunahme derselben beobachten. Es ist uns 
schon früher aufgefallen, daß in den vergrößerten Blutplättchen zuweilen kleine 
Einschlüsse in Form von winzigen Körnchen zu sehen waren, die mit den aller
kleinsten BartonelIen in den Erythrocyten eine gewisse Ähnlichkeit hatten. 
Wenn es sich tatsächlich um BartonelIen in den Blutplättchen handeln würde, 
so wäre das ein Befund von größtem Interesse. 

Ich habe deshalb, um diese Frage zu entscheiden und um festzustellen, 
ob es sich hier um einen gesetzmäßigen Befund handelt, bei allen von mir beob
achteten Blutausstrichen die Blutplättchen vor, während und nach der Barto
nelleninfektion in dieser Richtung untersucht. Ich fand die Körncheneinschlüsse 
nicht nur während jeder Phase der Infektion, sondern zuweilen auch noch lange 
Zeit nach Abklingen aller klinischen Symptome, nachdem das regeneratorische 
Blutbild bereits wieder in ein normales übergegangen war. Bei jungen Tieren 
fand ich solche Einschlüsse auch öfters bei nichtentmilzten Ratten. Auf der 
anderen Seite konnte icl:, wenn auch sehr selten, derartige Befunde auch bei 
starker Überschwemmung des Blutes mit BartonelIen nicht erheben. Auf Grund 
dieser Beobachtung bin ich zur Überzwgung gekommen, daß die Körnchen
einschlüsse in den Blutplättchen mit den Bartonellen im Blut nicht in Zusammen
hang gebracht werden können. Was diese Einschlüsse bedeuten, ob es reine Zu
fallsprodukte sind, oder ob sie Degenerationserscheinungen der Blutplättchen 
darstellen, kann ich leider nicht entscheiden. 

SINTON ist der Meinung, daß die Bartonellen eine Hypoglykämie hervorrufen. HOFFEN
REICH hat diese Angaben nachgeprüft und gefunden, daß mit Bartonellen latent infizierte 
Ratten einen Blutzuckerwert haben, der sich zwischen 90-125 mg pro 100 ccm bewegt. 
Bei schwerer Bartonellenanämie tritt meistens eine terminale Hypoglykämie ein, die trotz 
Zuckerfütterung und Insulingaben nicht mehr zu heben ist. Dagegen besteht ein Zusammen
hang zwischen Blutzucker und dem Auftreten von Bartonellen nicht. 

Während LAUDA berichtet, daß die Resistenz der roten Blutkörperchen der Ratten 
sich in weiter Grenze bewegt und es keine Veränderung während der Infektion gibt, fand 
HOFFENREICH verminderte Resistenz der roten Blutkörperchen, solange die Bartonellen 
im Blut sind. Die neue Generation der roten Blutkörperchen ist dagegen viel resistenter. 

Morphologisch und färberisch verhält sich die BartoneIla muris einerseits 
ähnlich wie die Bartonella Lacilliformis, andererseits wie die Gruppe der Rickett
sien. Besonders die hantelförmigen Bartonellen erinnern in Größe und Gestalt 
an diese sehr. Eine Differenz der Bartonella bacilliformis und der Bartonella 
muris bezüglich der Fuchsinfärbung, auf die NOGUCHI hinwies, konnte ich nicht 
feststellen. Allerdings habe ich Bartonella bacilliformis aus den Kulturen mit 
BartoneIla muris aus dem Blut verglichen. 

Während MAYER, BORcHARDT und KIKUTH in 100% der Fälle ein Angehen 
der Infektion nach Milzexstirpation bei den Hamburger Ratten feststellen 
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konnten, berichten andere Autoren, wie LAUDA in Wien, daß der Prozentsatz 
nicht so groß ist. Es muß jedoch darauf hingewiesen werden, daß leichte abortive 
Erkrankungen mit nur vereinzelten Bartonellen leicht übersehen werden können. 
An einigen Orten gibt es aber Rattengruppen, die frei von BartonelIen sind. 

So fanden SORGE in Catania, MARTIN und P ASSINI in Turin bei den dortigen Ratten 
keine Bartonellen nach Milzexstirpation. In Brasilien stellten REGENDANZ und KIKUTH 
fest, daß neben latent infizierten auch bartonellenfreie Ratten vorkommen. Denselben 
Befund erhoben CANNON, TALIAFERRO und DRAGSTEDT in Nordamerika und KIRSCHNER 
und TIMMERMAN in Niederländisch-Indien. M. MAYER ist es dann als erstem gelungen, 
bartonellenfreie Rattenstämme zu züchten. 

Ob die Bartonellen außer in den Erythrocyten auch in anderen Zellen des 
Organismus zu finden sind, kann man mit Sicherheit nicht entscheiden. 

NOGucm teilt zwar mit, daß er in Knochenmarkszellen bartonellenähnliche Einschlüsse 
sah. Auch BATTISTINI und WEISS, sowie FARIA und CRUZ filho glaubten solche in Gewebs
schnitten innerer Organe nach feuchter Fixierung mit Sublimatalkohol nach SCHAUDINN 
und nachträglicher Färbung mit Eisenhämatoxilin nachgewiesen zu haben. MAYER, BOR
CHARDT und KIKUTH sahen ebenfalls wiederholt im Knochenmark und in Zellen innerer 
Organe bartonellenähnliche Einschlüsse, konnten dieselben aber nicht mit Sicherheit als 
BartonelIen identifizieren, umso weniger, als sie auch bei Kontrolltieren ähnliche Gebilde 
antrafen. Die Befunde von F ARIA und CRUZ filho können jedoch keineswegs als beweisend 
angesehen werden, da die Eisenhämatoxilinfärbung nach meinen Erfahrungen für diesen 
Zweck vollkommen ungeeignet ist. 

V. SCHILLING teilt mit, daß er im Knochenmark bartonellenkranker Ratten weiße, 
stark basophile Blutzellen vom Typus der histiocytären Plasmazellen gefunden hat, deren 
Protoplasma von feinen azurophilen Stäbchen durchsetzt war. Obgleich sie etwas größer 
als Bartonellen waren und sich dunkler färbten, waren sie diesen morphologisch sehr ähnlich. 
Außer der auffallenden Morphologie konnte aber V. SCmLLING keinen Beweis für ihre 
Bartonellennatur erbringen. 

Bereits MA.YER, BORCHARDT und KIKUTH versuchten die Bartonella muris 
auf künstlichen Nährböden zu züchten. Die Versuche führten zu keinem befrie
digenden Resultat. Zwar gelang es ihnen auf halbstarrem Kaninchenserum und 
Pferdeblut-Traubenzuckeragar eine gewisse makroskopisch wahrnehmbare Ver
mehrung der Bartonellen festzustellen, die sich im Ausstrichpräparat morpho
logisch und färberisch genau wie die im Blut gefundenen Bartonellen verhielten, 
aber die Befunde waren bei den zahlreich angesetzten Versuchen nur in ganz 
vereinzelten Fällen zu erheben und die Weiterimpfung mißlang fast immer. 

NOGucm, der wohl über die größte Erfahrung auf diesem Gebiet verfügt, hatte ebenfalls 
nur negative Resultate. Über gelungene Kulturversuche berichteten BATTISTINI und 
WEISS, RUM, LAUDA und SORGE und BAYON. Diese Ergebnisse können aber nicht als 
beweiskräftig angesehen werden, da sie zum Teil von den betreffenden Autoren später 
selbst nicht mehr bestätigt werden konnten. Die Mitteilungen von KUCZYNSKI lassen sich 
mangels ausführlicher Darstellung nicht beurteilen. METELKIN, der diese Frage nochmals 
gründlich in Angriff nahm, kam zu einem völlig negativen Resultat. 

Von der Vermutung ausgehend, daß vielleicht die verschiedenen Sera, die 
zur Herstellung der Nährmedien gebraucht wurden, Antikörper enthalten 
könnten, habe ich dann nochmals Kulturversuche angestellt und aus diesem 
Grunde die Sera für die Nährböden von verschiedenen Tieren inaktiviert. Ferner 
habe ich Sera von entmilzten Hunden und Ratten benutzt. 

Auf keinem dieser Wege gelang es mir, Bartonellenkulturen zu erhalten. 
Man kann wohl heute mit Sicherheit sagen, daß es bisher nicht gelungen ist, die 
Bartonella muris auf künstlichen Nährböden zu züchten. Bei allen angeblich 
gelungenen Züchtungsversuchen handelt es sich höchstwahrscheinlich um 
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sekundäre Keime und das ist umso mehr anzunehmen, als die entmilzten anä
mischen Ratten oft einer Mischinfektion zum Opfer fallen. 

Das negative Ergebnis der Züchtungsversuche spricht aber keineswegs gegen 
die parasitäre Natur der Bartonellen. 

3. Übertragungsversuche. 
Von besonderer Bedeutung für die Parasitennatur der BartonelIen ist die 

Übertragungsmöglichkeit derselben auf bartonellenfreie Ratten und andere 
Tiere. MAYEll, BOllCHAllDT und KIKUTH konnten entmilzte Hamster und Mäuse 
mit Bartonellen injizieren. Die Übertragung gelang durch intrakardiale Impfung, 
die subcutane versagte. Es kam bei diesen Tieren zu einer abortiven Erkrankung 
und die Bartonellen konnten 4-5 Tage in mäßiger Zahl mit Sicherheit im 
peripheren Blut nachgewiesen werden. Eine Anämie trat nicht in Erscheinung. 

ADLER konnte ebenfalls seinen in Palästina gefundenen Bartonella muris·Stamm auf 
entmilzte weiße Mäuse übertragen, bei denen es zu einer schweren Infektion mit starker 
Vermehrung der Parasiten kam. Ferner gelang ihm die Übertragung auf zwei kleine ent
milzte, in Palästina vorkommende Nagetierarten, Sphallax typhlops und Meriones tristrami. 
Bei Sphallax typhlops entwickelte sich nach der Überimpfung ein dem bei Ratten be
obachteten sehr ähnliches Krankheitsbild, während die Infektion bei Meriones tristrami 
wohl zu schwerer Anämie führte, aber nach einiger Zeit doch zur Ausheilung kam. 

In dieser Beziehung ist eine Mitteilung von ADLER interessant, nach der es ihm ge
lungen sein soll, einen Bartonella muris-Stamm von natürlich infizierten Ratten auf nicht 
entmilzte Mäuse zu übertragen und durch wiederholte Passagen die Virulenz dieses Stammes 
außerordentlich zu steigern, so daß ein großer Prozentsatz der nicht entmilzten Mäuse an 
der Infektion zugrunde ging. Auffallenderweise war aber dieser Bartonellastamm für nicht 
entmilzte normale Ratten apathogen, obgleich die Virulenz für Mäuse durch Rattenpassagen 
nicht verloren ging. 

Auch die Übertragung der Bartonellen auf gesunde entmilzte Ratten gelang 
MAYER, BORCHARDT und KIKUTH einwandfrei. Die Schwierigkeit bei diesen 
Versuchen bestand darin, daß alle Hamburger Ratten sich als latent infiziert 
erwiesen. Erst nachdem es durch Behandlung mit organischen Arsenverbin
dungen gelungen war, die Ratten bartonellenfrei zu machen, konnte der Über
tragung eine Beweiskraft beigemessen werden. 

Die Übertragung der Bartonellen auf bartonellenfreie Ratten und das An
gehen der Infektion in 100% der Fälle gab mir die Möglichkeit, auf biologischem 
Wege die Filtrierbarkeit der Rattenbartonellen zu untersuchen. 

Das stark mit BartonelIen infizierte Rattenblut wurde defibriniert, mit dreifachem 
Volumen Aqua destillata hämolysiert und durch Berkefeld-N-Kerzen filtriert. Mit dem 
Filtrat wurden 4 junge bartonellenfreie entmilzte Ratten subcutan gespritzt. 

Die Tiere erkrankten nicht. Zwei dieser Ratten wurden nach einer verhältnis
mäßig langen Beobachtungszeit mit bartonellenhaltigem Blut, das in genau 
derselben Weise defibriniert, mit Aqua destillata verdünnt und hämolysiert, 
aber nicht durch Berkefeld-N-Kerzen filtriert war, nochmals subcutan infiziert. 
Diesmal ging die Infektion in wenigen Tagen bei den Tieren an und beide Ratten 
erlagen der Bartonellenanämie. 

Die Bartonella muris gehört also nicht zu den jiltrierbaren Erregern. DINGER 
erzielte bei der Anwendung von Seitzfiltern ebenfalls ein negatives Resultat. 

Versuche, Kaninchen, Meerschweinchen und Hunde zu infizieren, gelangen 
mir zunächst nicht. 

37* 
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Dagegen berichteten FORD und ELIOT, daß es ihnen gelungen sei, ganz junge 
Kaninchen mit Rattenbartonellen zu infizieren, und neuerdings teilten KLEIN 
und SOLITERMAN mit, daß es gelingt, Bartonellen auf Kaninchen und Meer
schweinchen zu übertragen, wenn man sie gleichzeitig mit Typhusbacillen in
fiziert. Durch die Typhusinfektion sollte die Widerstandskraft des Organismus 
herabgesetzt und dadurch der Boden für eine Bartonelleninfektion geschaffen 
werden. 

Die Angaben der amerikanischen Autoren habe ich nachgeprüft, aber eine 
Bestätigung ihrer Befunde ist mir nicht geglückt. Ich habe vier junge Kaninchen, 
die etwa 2 Wochen alt waren, mit stark bartonellenhaltigem Blut intravenös 
gespritzt. Zwei von diesen Tieren waren kurze Zeit vor der Überimpfung ent
milzt. Während fünfwöchiger Beobachtungszeit wurden die Blutausstriche 
jeden zweiten Tag auf Bartonellen untersucht. Es zeigten sich während dieser 
Zeit keine Bartonellen im Blut. 

Bei vier anderen, ebenfalls jungen Tieren habe ich den Versuch insofern 
abgeändert, als ich die kurz vorher entmilzten Tiere am selben Tage hinter
einander mit bartonellenhaltigem Rattenblut und trypanosomenhaltigem (Tryp. 
brucei) Mäuseblut geimpft habe. Die Trypanosomeninfektion verlief jedoch in 
gewohnter Weise, die Tiere wurden schwerkrank und starben an den :Folgen 
der Infektion. Bartonellen konnten während der ganzen Krankheitsdauer in 
den Blutausstrichen nicht nachgewiesen werden, obwohl ich die Tiere auf der 
Höhe der Infektion, als sie schon einen schwerkranken Eindruck machten, 
nochmals mit Bartonellen infiziert habe. 

Ich habe also gewissermaßen die Methode von FORD und ELIOT mit der von 
KLEIN und SOLITERMAN kombiniert, ohne daß es mir gelang, die Bartonellen 
auf Kaninchen zu übertragen, obgleich die Trypanosomeninfektion für die 
Kaninchen zum mindesten eine ebenso schwere Schädigung darstellte, wie die 
von KLEIN und SOLITERMAN vorgenommene Typhusinfektion. 

Auch REITANI gelang es nicht, die Rattenbartonellen auf andere Tiere als 
Ratten und Mäuse zu übertragen. 

Dieser Gegensatz zwischen meinen Befunden und denen der anderen Autoren 
kann nur so erklärt werden, daß die betreffenden Autoren mit einem viel viru
lenteren Bartonellenstamm gearbeitet haben. Ohne Zweifel sind die einzelnen 
Bartonellenstämme in ihrer Virulenz sehr verschieden; während z. B. beim 
Hamburger Bartonellenstamm die Ratten zwischen dem 10. und 14. Tag zugrunde 
gingen, starben die von ADLER in Jerusalem beobachteten Ratten bereits am 
5. Tage nach der Milzexstirpation. 

4. Immunbiologische Studien. 
Die Frage hatte für mich deshalb ein besonderes Interesse, weil die Barto

nelleninfektion, wie wir gleich sehen werden, von der Milz in weitgehendstem 
Maße abhängig ist. Diese besondere Schutzwirkung der Milz, die wir bei Ratten 
und ein paar anderen Tierarten finden, ist bei Kaninchen und Meerschweinchen 
in diesem Maße nicht vorhanden. Dieser eigenartige Schutz der Milz, der nicht 
nur bei der Bartonelleninfektion, sondern auch bei anderen Blutparasiten, 
wie Trypanosomen, Piroplasmosen und Spirochäten in Erscheinung tritt, wie 
KIKuTH, REGENDANZ und KIKuTH, NAUCK, KRITSCHEWSKI und Mitarbeiter, 
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DINGER und andere Autoren zeigen konnten, ist bei Kaninchen und Meer
schweinchen in diesem Sinne nicht vorhanden. Diese Schutzvorrichtung tritt 
aber wohl bei keiner Tierart und keiner Infektion so deutlich hervor wie bei 
der Bartonellenanämie der Ratten. 

Wie dieser Schutz zu denken ist, läßt sich zur Zeit nicht beantworten. DINGER 
nimmt an, daß er durch eine mechanische Filtration bedingt ist. Man kann 
natürlich auch an irgendwelche humoralen Abwehrkräfte oder hormonale Ein
wirkungen denken. MAYER, BORCHARDT und KIKUTH konnten allerdings zeigen, 
daß nur eine physiologisch intakte Milz das Auftreten der Bartonellenanämie 
verhindert. Die Unterbindung der Milzgefäße kommt einer Milzexstirpation 
gleich und führt zur Erkrankung. 

Nach Untersuchungen von LAUDA und FLAUM an mit Bartonellen infizierten 
Parabioseratten kommt die Schutzwirkung der Milz gegen die Bartonellen
anämie auf humoralem Wege zustande. 

Unabhängig von LAUDA und FLAUM ist KOLPAKOW mit derselben Versuchs
technik an Parabioseratten zu denselben Versuchsergebnissen gekommen. 

Auch die Beobachtung von PERLA und MARMoRTsToN-GoTTEsMAN würde für 
eine Wirkung auf humoralem Wege sprechen. Diesen Autoren gelang es, auto
plastisches Milzgewebe auf Ratten zu transplantieren. Wurden solche Ratten 
7 Wochen nach der Transplantation entmilzt, so war das Transplantat imstande, 
in 50 % der Fälle die Ratten vor der Bartonelleninfektion zu schützen. 

Mir selbst sind Transplantationen von Milzen niemals gelungen. Die Er
gebnisse von PERLA und MARMORTSToN-GOTTESMAN stehen außerdem in ge
wissem Widerspruch zu der Beobachtung von MAYER, BORCHARDT und KIKUTH, 
nach der sogar eine Unterbindung der Milzgefäße gleich der Milzexstirpation 
die Bartonellenanämie hervorruft. 

In Parallele zu den Versuchen von LAUDA und FLAUM untersuchten BERGEL 
und :FLAUM, ob die Milzen der Feten imstande sind, das Muttertier vor der An
ämie zu schützen. Obgleich die Zahl der von ihnen untersuchten Tiere klein ist, 
geht doch aus ihren Versuchsergebnissen eindeutig hervor, daß trächtige splenek
tomierte Ratten durch die Milzen ihrer Embryonen vor dem Auftreten der 
Bartonellenanämie nicht geschützt werden. Ich kann diese Ergebnisse voll
kommen bestätigen. In der Regel abortieren aber trächtige Ratten nach der 
Splenektomie. 

Die Funktion der Milz ist hier unbedingt von der des übrigen Reticuloendo
thels zu trennen. Eine Blockade mit Eisenzucker oder Tusche führte zwar in 
einigen Fällen zum spärlichen Auftreten von BartonelIen im peripheren Blut, 
es kam aber zu keiner nennenswerten Vermehrung derselben und nach einigen 
Tagen waren sie verschwunden, ohne auch nur die geringsten Anzeichen einer 
Anämie zurückzulassen. 

Im Gegensatz hierzu findet man öfters bei nicht entmilzten Ratten, wenn 
die Milz durch Infektion in ihrer Funktionsfähigkeit geschädigt ist, manchmal 
BartonelIen in größerer oder kleinerer Zahl. 

So hat ja MAYER die BartonelIen bei von schwerer Trypanosomiasis geheilten Ratten 
zum ersten Male gesehen. Auch bei wilden Ratten, die an schwerer Trypanosoma lewisi
Infektion leiden, findet man gar nicht selten BartonelIen im Blut. Die Milz ist bei solchen 
Tieren meistens sehr stark vergrößert, was unbedingt für Annahme einer Milzschädigung 
durch die vorhandene Infektion spricht. In allen diesen Fällen kcmmt es aber trotz Vor
handenseins recht zahlreicher Bartonellen niemals zu einer fortschreitenden tödlichen Anämie, 
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sondern die Tiere werden mit der Zeit ganz von selbst gesund, wobei die Bartonellen aus dem 
Blut verschwinden. ROTH hatte die Milz penetrierenden Röntgenstrahlen ausgesetzt und 
nur vereinzelte BartonelIen im Blut beobachten können. 

REITANI berichtet, daß es bei nicht entmilzten Ratten, die an einer spontanen Pasteurellose 
litten, ebenfalls zu einer typischen Bartonellenanämie mit letalem Ausgang kam. Bei 
avitaminotisch gefütterten Ratten kam es dagegen nur zu einem vorübergehenden Auftreten 
von Bartonellen, die bei normaler Kost aus dem Blut verschwanden. Auch in diesen Fällen 
handelt es sich höchstwahrscheinlich um eine hochgradige Schädigung der Milz, die einmal 
durch Pasteurellose, das andere Mal durch die Avitaminose bedingt sein mag. 

Frisch zerriebener Milzbrei, den man in die Bauchhöhle der entmilzten Tiere 
einführt, beeinflußt nach den Untersuchungen von MAYER, BORCHARDT und 
KIKUTH, sowie FORD und ELIOT die Bartonellenanämie nicht. 

Gleich nach den ersten Veröffentlichungen über die Bartonellenanämie der 
Ratten, die von LAUDA als "perniziöse Anämie" bezeichnet wurde, haben VEDDER 
in Holland, RADRANYI in Ungarn und NEuMANN unabhängig voneinander ver
sucht, diese Anämie als Testobjekt für Leberpräparate zu gebrauchen. Alle 
diese Versuche führten zu einem negativen Resultat (SCHUMACKER und ED
WARDS). 

Es gelang nicht die Rattenanämie, analog der perniziösen Anämie des Menschen, im 
günstigen Sinn zu beeinflussen. Nur HAENDEL und HAAGEN glaubten aus dem zeitlich 
späteren und zahlenmäßig geringeren Bartonellenauftreten auf eine günstige Leberwirkung 
schließen zu dürfen. FRIEDEMANN und DEICHER lassen die Frage, ob die Bartonellen
anämie ein geeignetes Testobjekt für die Auswertung von Leberpräparaten ist, auf Grund 
ihrer Versuchsergebnisse, die widersprechende Resultate ergaben, offen. 

RACHEMILEWICZ, der im Tropeninstitut diese Untersuchungen nochmals 
in Angriff nahm, konnte die Befunde von HAENDEL und HAAGEN keineswegs 
bestätigen. Unter dem Einfluß der Lebertherapie traten Veränderungen im 
roten Blutbild gegenüber den Kontrolltieren nicht auf. 

In jüngster Zeit ist das Problem wieder aufgerollt worden. EDERLE und 
KRIECH behaupteten, daß die Bartonellenanämie unter Verwendung eines 
parenteral zuführbaren Leberextraktes von GÄNSSLEN beeinflußbar sei. REITER, 
der das injizierbare Leberpräparat der Promonta Werke "Hepatopson" und das 
ebenfalls injizierbare Leberpräparat "Campolon" nach GÄNSSLEN von der 1. G. 
Farbenindustrie A. G. verwendete, konnte die Behauptung von EDERLE und 
KRIECH nicht bestätigen. Zu derselben Ablehnung kommen auch SINGER und 
DEICHER. Meine Versuche in dieser Richtung mit Campolon hatten ebenfalls 
vollkommen negative Ergebnisse. Zu der hämopoetischen Wirkung der Ex
trakte in bezug auf die Bartonellenanämie verhält sich auch V. VARGA ah
lehnend. Später hat "ich auch GÄNSSLEN auf den Standpunkt gestellt, daß 
hier keine spezifische Wirkung vorhanden ist. Nach FISCHER und VERZAR wirkt 
Leberextrakt nur bei normalen Ratten hämopoetisch und ist ohne Wirkung 
auf die Bartonellenanämie. 

Trotz der Erythrokontenbefunde von V. SCHILLING bei der perniziösen 
Anämie des Menschen, auf die ich noch zurückkommen werde, bietet die Ratten
anämie wohl keine Analogien zum Morbus Biermer. 

Allerdings haben KLEIN und LOPATIZKI solch einen Zusammenhang zu rekonstruieren 
versucht. Es gelang diesen Autoren, bei mit Bartonellen infizierten Meerschweinchen ein 
perniziosaähnliches Blutbild zu erzeugen, wenn gleichzeitig den Tieren Coli-Typhus-Para
typhusbakterien subcutan eingespritzt wurden. Diese erythrotoxische Komponente der 
"Coligifte", welche die Bartonelleninfektion befördert, konnte durch Einspritzung von 
Leberemulsion neutralisiert werden. Die Meerschweinchen, die Colibakterien mit Leber-
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emulsion bekamen, zeigten keine BartonelIen im Blute, während die Kontrolltiere ohne 
Leberemulsion ausnahmslos BartonelIen aufwiesen. Solange jedoch diese Behauptung 
nicht bestätigt wird, müssen wir daran festhalten , daß die BJEliMEliSche Anämie ätiologisch 
mit der Bartonellenanämie nicht in Zusammenhang gebracht werden kann. 

Um Irrtümern vorzubeugen, sollte man die Rattenanämie nicht wie LAUDA 
als perniziöse Anämie bezeichnen, sondern nachdem der Erreger bekannt ist, 
nach dem Vorschlage von NEuMANN als Bartonellenanämie. 

Viel größeres Interesse als die Beeinflussung der Bartonellenanämie mit 
Leber- und Milzpräparaten verdient schon die Mitteilung von BLuMENTHAL 
und AULER, die die Beobachtung machten, daß Ratten, die an einem spontanen 
oder experimentellen Krebs litten, zahlenmäßig ungleich seltener an den Folgen 
der Milzexstirpation starben als die Kontrollratten. 

HIRSCHFELD und TINOZZI haben diese Befunde bestätigen können und festgestellt, 
daß die Letalität der mit Tumor geimpften Tiere in den ersten 12 Tagen nach der Milz
exstirpation nur 20% betrug, gegenüber 70% der Kontrolltiere. Sonderbarerweise haben 
diese Autoren sich nur mit der Feststellung der durchschnittlichen Lebensdauer der Tiere 
nach der Milzexstirpation begnügt und Bartonellenbefunde überhaupt nicht erwähnt. Es 
läßt sich deshalb nicht feststellen, ob ihre Tiere alle an den Folgen der Bartonellenanämie 
eingingen, oder ob noch andere Ursachen mit im Spiel waren. Auch HAENDEL und HAAGEN 
konnten diese auffallenden Befunde im großen und ganzen bestätigen. 

Ich habe seinerzeit ebenfalls die Befunde von HIRSCHFELD und TINOZZI 
nachgeprüft und festgestellt, daß mit Jensensarkom geimpfte Ratten die Milz
exstirpation bis zu einem gewissen Grade besser vertragen als gesundere Tiere. 
Zwar konnte ich bei allen Tieren das Auftreten der Bartonellen beobachten, 
aber die Tiere zeigten durchschnittlich doch eine größere Widerstandskraft 
gegen die Folgen der Anämie. Dies war um so auffälliger, als es sich um durch die 
Tumorimpfung bereits geschwächte Tiere handelte. 

Weiter habe ich feststellen können, daß die Tumortiere, wenn die Milz ihnen 
auch nicht entfernt ist, in den meisten Fällen ein stark verändertes Blutbild 
haben. Es besteht eine Anämie und gleichzeitig findet man, daß die Anzahl 
der jugendlichen Erythrocyten, besonders der polychromatischen stark ver
mehrt ist. Die Anämie spricht für ein Zugrundegehen der roten Blutkörperchen 
und die jugendlichen Erythrocyten für einen gleichzeitig stattfindenden regene
ratorischen Vorgang. Es handelt sich demnach um eine Reizung und vermehrte 
Tätigkeit des Knochenmarks und der blutbildenden Organe durch die Tumor
erkrankung. Nun haben MAYER, BORCHARDT und KIKUTH schon bei ihren 
ersten Untersuchungen die Beobachtung gemacht, daß die polychromatischen 
Erythrocyten und namentlich die jungen roten kernhaItigen Blutkörperchen 
lange nicht so stark von den Bartonellen befallen werden, wie die Normocyten. 
Die ersteren besitzen gegen die Bartonelleninvasion einen gewissen Schutz. 
In den meisten Fällen finden wir nämlich mit dem Zurückgehen der BartonelIen
zahl, wenn die Höhe der Infektion überschritten ist und falls die Ratten noch 
am Leben bleiben, fast keine normalen, sondern nur jugendliche und kernhaltige 
rote Blutkörperchen. Ich habe die Beobachtung gemacht, daß solche Ratten, 
die ein stark regeneratorisches Blutbild nach Überstehen der Bartonelleninvasion 
aufweisen, keine Rezidive bekommen solange die jugendlichen Erythrocyten 
in der Überzahl vorhanden sind. Erst nachdem das Blutbild nahezu wieder 
normal geworden ist, treten Rezidive auf. Vielleicht ist das Auftreten der ge
steigerten Tätigkeit der blutbildenden Organe, namentlich des Knochenmarks, 
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mit ein Grund für das sonderbare und ungeklärte Sistieren der Vermehrung der 
Bartonellen. 

Auf Grund dieser Beobachtung habe ich bei Ratten vor der Milzexstirpation 
mit Toluylendiamin und Phenylhydrazin eine Anämie erzeugt, die von einem 
regeneratorischen Blutbild gefolgt war. Solche vorbehandelten Ratten ver
hielten sich genau so wie Tumorratten. Auch sie vertrugen, obgleich durch die 
vorhergehende Behandlung stark geschädigt, die Folgen der Milzexstirpation 
viel besser als die Kontrolltiere. Aus diesen Versuchen ergibt sich mit Sicherheit, 
daß die Bartonelleninfektion vom Zustande des hämopoetischen Systems abhängig 
ist. Eine Erklärung, die mir besser fundiert erscheint als die Hypothese von 
SCHWARZ, der zu dieser Frage ebenfalls Stellung nimmt und die relative Wider
standskraft der Tumortiere auf eine parenterale Eiweißüberschwemmung·der 
zerfallenen Tumorzellen zurückführen will. 

LEPEHNE und andere Autoren führten vor dem Bekanntsein der Bartonellen als Erreger 
die deletären Folgen der Milzexstirpation auf eine Störung des Eisenstoffwechsels zurück. 
In der Tat scheint eine Eisentherapie bei der Rattenanämie bis zu einem gewissen Grade 
von günstiger Wirkung zu sein. Wir haben es aber hier ebenfalls nicht mit einer primären 
Beeinflussung der Infektion zu tun, sondern es handelt sich um eine Reizung der blutbildenden 
Organe, die zu einer vermehrten Tätigkeit angeregt werden und aus den oben dargelegten 
Gründen eher die Folgen der Anämie überwinden helfen. Die Fütterungsversuche von 
SCHWARZ, der eine parenterale Eiweißüberschwemmung bei den Tieren bezweckte, sind 
vom theoretischen Sta.ndpunkt sehr interessad. aber für die Anämie als solche bedeutungslos 
und wenig überzeugend. 

Die Immunitätsverhältnisse, die wir bei der Bartonellenanämie finden, 
erinnern stark an die Form der labilen Infektion, die bei Erkrankungen durch 
Blutprotozoen vielfach verbreitet ist und auch bei Spirochätosen öfters 
angetroffen wird. 

Es handelt sich bei diesen Krankheiten um keine absolute Immunität, wie sie nach 
Überstehen einer ganzen Reihe von bakteriellen Infektionen in Erscheinung tritt, sondern 
nur um eine relative Immunität. Nach Überstehen des akuten Stadiums kommt es zu 
einem Gleichgewichtszustand zwischen Organismus und Parasitismus. Nennenswerte 
krankhafte Symptome sind in einem solchen Stadium nicht mehr festzustellen und nur 
in ganz vereinzelten Fällen gelingt es, die Parasiten nachzuweisen. Überimpft man aber zu 
dieser Zeit das Blut der anscheinend gesunden Tiere auf nicht infizierte, so geht die Infektion 
prompt an. Es kommt zu einer akuten Erkrankung, die wieder ihrerseits in ein chronisches 
und latentes Stadium übergehen kann. Tiere mit labiler Infektion verhalten sich gegen 
eine Reinfektion refraktär. Kommt es mit der Zeit doch zur Ausheilung, so sind die Tiere 
für eine neue Infektion in demselben Maße wieder empfänglich wie normale. 

Dieser Gleichgewichtszustand zwischen Wirts organismus und Parasitismus 
kann durch irgendwelche exogene oder endogene Ursachen zugunsten der 
Parasiten erschüttert werden. Es kommt dann zum Auftreten von Rezidiven, 
die unter Umständen ebenso schwer verlaufen können wie der erste akute An
fall und oft auch mit dem Tode enden. An der Aufrechterhaltung des Gleich
gewichtszustandes ist, wie ich an vielen Beispielen bei Blutprotozoen zeigen 
konnte, die Milz in hervorragendem Maße beteiligt. Durch Milzexstirpation 
gelang es mir, latente Infektionen mit Trypanosoma lewisi zu aktivieren, so 
daß tagelang multiple Teilungsformen im peripheren Blut nachgewiesen werden 
konnten, was unter normalen Verhältnissen nur selten der Fall ist. Die sonst 
apathogenen Trypanosomen verhielten sich mitunter wie pathogene und ver
ursachten den Tod der Tiere. 
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In derselben Weise gelang es mir auch, latente Affenpiroplasmose zu aktivieren. Andere 
Autoren machten ähnliche Beobachtungen. So sahen z. B. GONDER und RODENWALDT 
einen akuteren Verlauf der Hundepiroplasmose und Mfenmalaria nach Entmilzung. Die 
gleiche Beobachtung machte ZIEMANN bei der Hundepiroplasmose und NAUCK bei einer 
Piroplasmose der Eichhörnchen. REGENDANZ und KmUTH entdeckten nach Milzexstirpation 
bei Beutelratten bisher unbekannte piroplasmoseähnliche Blutparasiten. 

Ähnliche Ergebnisse hatten DE KOCK und QUINLAN bei splenektomierten Schafen, 
die an Gonderia ovis litten, und DE KOCK sah eine .Aktivierung der Rinderpiroplasmose 
nach Entmilzung. 

Auch bei den im Tierreiche so weit verbreiteten Anaplasmosen, die vielleicht in gewissen 
verwandtschaftlichen Beziehungen zu den Bartonellen stehen, und auf die später noch besonders 
eingegangen werden soll, scheinen ähnliche Verhältnisse vorzuliegen. So berichten DE KOCK 
und QUINLAN, daß die Anaplasmose der Schafe nach Milzexstirpation einen über lange Zeit 
protrahierten chronischen Krankheitsverlauf zeigt mit von Zeit zu Zeit auftretenden 
Remissionen. DE KOCK konnte bei einem Schaf die Anaplasmose sogar noch nach 5 Jahren 
nachweisen. 

Die Milz spielt also bei Blutprotozoeninfektionen eine ähnliche Rolle wie 
bei der Bartonellenanämie der Ratten. Deshalb auf irgendwelche verwandt
schaftlichen Beziehungen der BartonelIen zu den Protozoen zu schließen, wäre 
falsch. Es muß sogar mit besonderem Nachdruck gegenüber SCHWARZ darauf 
hingewiesen werden, daß die Bartonellen mit Protozoen nichts zu tun haben, sie 
müssen also als eine besondere Gattung von Mikroorganismen angesehen werden. 
Eine Einteilung der BartonelIen ins System der Mikroorganismen ist heute noch 
nicht möglich. Obgleich die Immunitätsverhältnisse bei der Bartonellenanämie 
der Ratten in vielen Punkten mit den durch Blutprotozoen hervorgerufenen 
Erkrankungen übereinstimmen, finden sich doch einzelne Unterschiede, auf 
die ich besonders hinweisen möchte. 

Es gelingt z. B. bei sehr vielen Blutprotozoen im Stadium der labilen Infektion Anti
körper nachzuweisen. TALIAFERRO fand nämlich bei der Trypanosoma lewisi-Infektion, 
daß der im Verlaufe der Infektion gebildeter Antikörper im wesentlichen Eigenschaften 
besitzt, die eine Vermehrung der Trypanosomen verhindern, sie jedoch nicht abtöten. 
TALIAFERRO hat für diesen Antikörper den Namen Ablastin vorgeschlagen. REGENDANZ 
und KIKUTH konnten die Angaben von TALIAFERRO bestätigen und feststellen, daß die 
vermehrungshindernden Antikörper vornehmlich von der Milz gebildet werden. Der Nach
weis dieses Antikörpers gelingt sehr leicht, indem man trypanosomenhaltiges Blut zu
sammen mit dem Serum latent infizierter Ratten, das den Antikörper enthält, in genügender 
Konzentration auf gesunde Tiere überimpft. Die Infektion geht dann nicht oder nur ver
zögert an. Es gelingt auch, bereits infizierte Ratten mit dem Antikörper enthaltenden 
Serum erfolgreich zu behandeln. 

Bei der Bartonellenanämie der Ratten liegen dagegen die Verhältnisse in 
dieser Hinsicht anders. Es gelingt nämlich nicht, im Serum irgendwelche Anti
körper nachzuweisen, wie ich in nicht veröffentlichten Versuchen zeigen konnte_ 
Zu denselben Ergebnissen sind FORD und ELIOT gekommen. Weder im Blut 
noch in den Organen normaler und genesender Ratten konnten Antikörper 
nachgewiesen werden. 

HOFFENREICH konnte komplementbindende Antikörper mit alkoholischem Extrakt 
aus ausgetrocknetem Bartonellenblut bei Ratten, die die Krankheit überstanden hatten, 
nicht nachweisen. 

Dieses Ergebnis ist um so auffallender, wenn man in Betracht zieht, daß 
die Bartonellen, selbst bei sehr starker Infektion unter Umständen krisenhaft 
schnell aus dem Blut, nämlich innerhalb von 24 Stunden, verschwinden können. 
Gelänge es nämlich, humerale Antikörper nachzuweisen, so wäre dieser Vorgang 
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eher zu erklären; man hätte dann ein analoges Verhalten, wie nach dem ersten 
Anfall von Recurrensspirochäten. So ist aber dieser Vorgang bis jetzt vollkommen 
ungeklärt. Es ist natürlich daran zu denken, daß die Antikörper vielleicht nur 
für ganz kurze Zeit, für wenige Stunden im Körper kreisen und vielleicht auch 
sonst sehr labiler Natur sind. Vielleicht liegen hier die Verhältnisse ähnlich wie 
bei der Malaria, bei der Antikörper ebenfalls nicht nachzuweisen sind, und der 
Abwehrmechanismus durch rein celluläre Vorgänge bedingt ist (TALIAFERRO, 
KNOWLES und DAs GUPTA). 

Interessant sind in diesem Zusammenhang die Beobachtungen von V. SCHIL
LING und SAN MARTIN einerseits und REITANI andererseits, die feststellten, 
daß einzelne nach Milzexstirpation gesund gebliebene Ratten sich nicht infizieren 
ließen. 

Ryu YOSHIWHARA berichtet von 4 Ratten, die nach der Entmilzung gesund 
geblieben waren, und die mit hochvirulentem Material intrakardial infiziert 
wurden. Diese Infektion, resp. Reinfektion verlief ergebnislos. Bei keinem 
Tier konnten Bartonellen nachgewiesen werden und bei keinem waren Anzeichen 
einer Anämie vorhanden. 

Ob es sich in solchen Fällen um eine natürliche Immunität handelte oder 
um eine latente Infektion, die trotz Milzexstirpation nicht aus dem Gleichgewichts
zustand gebracht werden konnte, ist eine noch offene Frage. Um sie beant
worten zu können, müßte man das Blut solcher gesund gebliebener Ratten 
auf bartonellenfreie Rattenstämme übertragen. 

Wir haben gesehen, wie wichtig für das Auftreten der Bartonellenanämie 
und für den Gleichgewichtszustand zwischen Wirtsorganismus und Parasitismus 
das Vorhandensein einer funktionierenden Milz ist. Ausschließlich ist aber die 
Milz beim Niederhalten der Infektion nicht beteiligt. Das zeigen schon die 
Fälle, bei denen es nach Milzexstirpation zur Aktivierung der Infektion kommt, 
die aber von den Tieren überstanden wird. Solche Tiere befinden sich trotz 
Milzexstirpation wieder im Stadium der labilen Infektion. Zwar können bei 
ihnen jederzeit Rezidive auftreten, aber die Tiere können, trotz einer latenten 
Infektion manchmal monatelang bis zu einem Jahr und darüber hinaus völlig 
gesund bleiben. Es -müssen also im Organismus noch andere Schutzkr fte 
vorhanden sein, die die fehlende Funktion der Milz übernehmen und die latente 
Infektion aufrechterhalten können. 

In den letzten Jahren ist von vielen Autoren auf die Beziehungen hingewiesen' 
worden, die zwischen dem "reticuloendothelialen System" und Immunvorgängen 
bestehen. Auf die umfangreiche Literatur kann ich hier nicht eingehen, sondern 
verweise auf die zusammenfassenden Darstellungen über das Reticuloendothel 
von AscHoFFl, BÖRNER-PATZELT, GOEDEL und STANDENATH 2, SCHITTENHELM 
und SIEGMUND 3. 

Gestützt auf die positiven Ergebnisse der Antikörperproduktion der Milz, 
hätte man auch bei der Bartonellenanämie an ähnliche Verhältnisse denken 
können, die vom funktionierenden Reticuloendothel abhängig wären. Nun 
haben eine ganze Reihe von Autoren behauptet, und diese Untersuchungen 
sind zum größten Teil an Ratten durchgeführt worden, daß es nach Milz-

1 ASCHOFF : Erg. inn. Med. 1924. 
2 BÖRNER-PATZELT, GOEDEL und STANDENATH: Das Reticuloendothel. Leipzig 1925. 
8 SCHITTENHELM u. SIEGMUND : Erg. Path. 1927. 
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exstirpation allmählich zu einer vikariierenden Wucherung des Reticuloendothels 
in den übrigen Organen kommen kann. Dieses neugebildete Reticuloendothel 
soll imstande sein, die durch die Milzexstirpation ausgeschalteten Schutzkräfte 
vollständig zu ersetzen. 

Um zu entscheiden, ob der Zeitpunkt der Milzexstirpation für die Barto
nelleninfektion von Bedeutung ist, habe ich Ratten aus einer bartonellenfreien 
Zucht entmilzt, in sauberen Glaskästen über ein Jahr isoliert gehalten, sie auf 
diese Weise vor der Infektion geschützt und dann mit bartonellenhaltigem Blut 
infiziert. Diese verhältnismäßig lange Zeit mußte genügen, das außerhalb der 
Milz in den inneren Organen verstreut vorhandene Reticuloendothel zu ent
wickeln. Das gewucherte kompensierende Reticuloendothel hätte dann also 
imstande sein müssen, bei einer Impfung mit BartonelIen die Infektion überhaupt 
nicht oder nur latent angehen zu lassen. Diese Annahme hat sich aber experi
mentell nicht beweisen lassen. Die Infektion verläuft ebenso akut wie bei Ratten, 
denen die Milz kurz vor der Infektion entfernt wird. Der Zeitpunkt der Milz
exstirpation ist für die Infektion von nebensächlicher Bedeutung. Eine vikari
ierende Schutzwirkung des gesamten Reticuloendothels trat nicht in Erscheinung. 

MACKAY und POLLAND konnten allerdings zeigen, daß nach operativer 
Entfernung der halben Milz bei Ratten der Rest der Milz eine kompensatorische 
Vergrößerung um etwa 50 % erfährt, während das bei Kaninchen nicht der 
Fall ist. Verfasser halten es für möglich, daß die Bartonelleninfektion der 
Ratte hierbei eine Rolle spielt. 

Eine sog. Blockade des Reticuloendothels, die an und für sich als eine schwere 
Körperschädigung betrachtet werden muß, führte zwar, wie bereits MAYER, 
BORcHARDT und KnwTH festgestellt hatten, in einigen Fällen zum Auftreten 
von Bartonellen im Blut, niemals aber zu einer fortschreitenden Anämie. Diese 
Beobachtung ist dann auch später von FRIEDBERG bestätigt worden. Diese 
sog. Blockade des Reticuloendothels bewi1 kt wie bei jeder anderen Belastung des 
immunkörperbildenden Gewebes, z. B. bei gleichzeitig vorhandener Trypano
someninfektion, eine vorübergehende Herabsetzung der Widerstandskraft des 
Organismus gegen die Bartonelleninfektion, entbehrt aber der spezifischen, durch 
kein anderes Organ ersetzbaren Schutzrolle der Milz. 

Nach TALlAFERRO, CANNON und GOOi>LOE ist eine latente Bartonelleninfektion imstande, 
die ,Funktionsfähigkeit des Reticuloendot4~ls allgemein zu schädigen, so daß Protozoen
infektionen bei solchen Tieren akuter verlaufen. Auf diese Weise werden die Versuchs
ergebnisse von REGENDANZ und KI:J{UTH erklärt, die fanden, daß die Trypanoscifua lewisi
Infektion der Ratte nach Ausschaltung der Bartonelleninfektion durch Neo-Salvarsan bei 
miIzexstirpierten Tieren schwerer verläuft. 

WILLS und MEHTA berichten, daß es ihnen gelungen sei, bei normalen nicht entmilzten 
Ratten, die mit einer Vitamin A und C-armen Kost gefüttert wurden, eine schwere Anämie 
zu erzeugen, bei der Bartonellen nachgewiesen werden konnten. 

Für das immunbiologische Verhalten der Ratten gegenüber der Bartonellen
infektion ist die Beobachtung der amerikanischen Autoren FORD und ELIOT 
sehr interessant, die die Feststellung machten, daß das Alter der Tiere für das 
Angehen der Infektion von ausschlaggebender Bedeutung ist. Während es 
z. B. bei bartonellenfreien nicht entmilzten Ratten nicht gelingt, durch Über
impfung die Anämie auszulösen, erkrankten ganz junge Ratten an der Anämie, 
auch wenn sie nicht entmilzt waren. Wir wissen ja, daß das Alter ganz allgemein 
in immunbiologischer Hinsicht von ganz besonderer Bedeutung ist. 
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Wir haben es bei der Bartonelleninfektion in epidemiologischer Hinsicht 
mit analogen Verhältnissen zu tun, wie wir sie bei einzelnen Protozoeninfektionen 
zu sehen gewohnt sind. Man könnte sich den Vorgang so vorstellen, daß alle 
Ratten in ihrer Jugend die Infektion durchmachen und mit der Zeit eine ge
wisse Immunität erwerben, die zur latenten Infektion führt und durch die Milz 
aufrechterhalten wird. 

Ich habe deshalb den Versuch unternommen, das Blutbild ganz junger Ratten, 
die alle von einem Wurf stammten, vom 4. Tage nach der Geburt an fortlaufend 
zu untersuchen, um festzustellen, ob die betreffenden Tiere eine regelrechte 
Bartonelleninfektion durchmachen. Es hat sich aber gezeigt, daß zwar einzelne 
BartonelIen vorübergehend im Blut zu finden sind, daß aber von einer Barto
nellenanämie keine Rede sein kann. Das Blut zeigte dieselben morphologischen 
Verhältnisse, die sonst bei gesunden jungen Ratten beobachtet werden. Nach 2 
und nach 3 Wochen habe ich je eine Ratte entmilzt, bei der dann prompt am 
Tage nach der Milzexstirpation eine Vermehrung der Bartonellen in Erscheinung 
trat mit allen Zeichen einer schweren und hochgradigen Anämie. Junge 
Ratten verhielten sich im Grunde genommen keineswegs anders als bereits 
ausgewachsene Tiere; der Unterschied bestand eigentlich nur darin, daß bei 
ihnen, solange sie noch nicht entmilzt waren, öfters und regelmäßiger im peri
pheren Blut Bartonellen , wenn auch in geringer Zahl, nachgewiesen werden 
konnten. Infiziert man aber alte, nicht antmilzte bartonellenfreie Ratt.en, so 
findet man auch bei diesen Tieren vereinzelte Bartonellen. Erst mit der Zeit 
verliert sich der Bartonellenbefund ganz von selbst und es kommt zur latenten 
Infektion. Genau so verlief die Infektion bei den jungen Ratten. 

Nach ELIOT und FORD kann man Ratten aus einer bartonellenfreien Zucht 
mit großen Dosen intraperitoneal infizieren. Man findet dann die BartonelIen 
2-3 Tage später in den roten Blutkörperchen. Es werden aber nur ganz wenige 
Erythrocyten befallen, die 2-6 BartonelIen enthalten. Während nun bei den 
splenektomierten Tieren die Bartonellen eine stetige Zunahme erfahren, kommt 
es bei den nicht entmilzten Tieren zu einer Art Umwandlungsprozeß der Barto
nellen. Einige große dunkel gefärbte keulenförmige oder kokkoidgestaltige 
Bartonellen können für einige Tage noch wahrgenommen werden, aber die ty
pischen feineren stäbchenförmigen Parasiten verschwinden. Eine Blutbild
veränderung wird nicht beobachtet und die Ratten zeigen keine krankhaften 
Veränderungen. Die Ratten bleiben jedoch wahrscheinlich für den Rest des 
Lebens infiziert. ELIOT und FORD konnten solch eine latente Infektion bis 
zu 10 Monaten nach der Überimpfung durch Blutübertragung nachweisen. 
Dieser Umwandlungsprozeß der Bartonellen konnte bei splenektomierten Tieren 
nicht nachgewiesen werden. Die Bartonellen verschwinden krisenhaft aus dem 
Blut, und die Ratten können für längere Zeit bartonellenfrei werden. Eine Blut
übertragung auf bartonellenempfängliche Tiere ist in solchen Fällen oft ohne 
Erfolg. Nach MARMRsToN-GoTTEsMAN und PERLA sind die natürliche und die 
erworbene Resistenz bei Ratten gegenüber den BartonelIen von ganz verschie
denen physiologisehen Prozessen abhängig. 

Bei jungen Ratten konnte ich die Bartonellen erst vom 15.-18. Tage nach 
der Geburt nachweisen. 

Die Zeit entspricht also ziemlich genau der Inkubationsperiode, die MAYER 
bei seinen Übertragungsversuchen mit Rattenläusen gefunden hatte. Die jungen 
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Tiere werden also scheinbar schon am Geburtstage oder kurz nachher von den 
Läusen der M.utter infiziert. Eine intrauterine Übertragung der Infektion ist 
demnach wenig wahrscheinlich. 

Auch die Beobachtung von H. MEYER spricht dafür, daß die Infektion der 
Ratten erst nach der Geburt im Laufe der Zeit erfolgt. Dieser Anschauung 
schließen sich auch BERGEL und FLAUM an. 

Im Gegensatz hierzu wollen M.CCARRISON und MULA SINGH Bartonellen 
bei jungen Ratten schon 12 Stunden nach der Geburt gesehen haben. 

In epidemiologischer Hinsicht besteht bei der Bartonelleninfektion insofern 
ein Unterschied gegenüber den Blutprotozoeninfektionen, als bei der ersteren 
junge Tiere infiziert werden, ohne nachweislich krank zu werden, während bei 
den letzteren eine akute Erkrankung die Vorbedingung einer sich ausbildenden 
latenten Infektion bildet. 

In der ersten Arbeit von MAYER, BORCHARDT und KIKUTH ist die Frage noch unbe
antwortet, auf welchem Wege sich die Ratten unter natürlichen Bedingungen mit BartonelIen 
infizieren. Man hatte an den Magendarmkanal als Eintrittspforte gedacht, in dem die 
BartonelIen als saprophytische Schmarotzer leben und durch die Entmilzung in den Kreislauf 
gelangen, oder an eine Übertragung durch Stiche oder Kot von Ektoparasiten, wie Milben, 
Flöhe oder Läuse von Ratte zu Ratte. Um diese Frage zu beantworten, sind langwierige 
und mühsame Fütterungs- und Aufzüchtungsversuche von MAYER in Angriff genommen 
worden und es gelang ihm als erstem, in einwandfreier Weise auf diesem Wege unter natürlichen 
Verhältnissen angepaßten Versuchsbedingungen die Rattenlaus (H aematopinus spinulosus) als 
Überträger der Bartonellenanämie sicherzustellen. Unabhängig von ihm gelang der Nachweis 
auch den amerikanischen Autoren CANNON und Mc CLELAND, der später von FORD und 
ELIOT bestätigt werden konnte. Daß die Läuse die natürlichen Überträger der Ratten
bartonelIen sind, ist auch von REITANI bestätigt worden. 

Damit ist die Hypothese des Eindringens der BartonelIen vom Magen
darmkanal aus hinfällig geworden. Interessant ist dabei die Tatsache, daß die 
BartonelIen nicht nur morphologisch eine große Ähnlichkeit mit der Gruppe 
der Rickettsien haben, auf die schon hingewiesen wurde, sondern sich auch 
epidemiologisch ähnlich verhalten und ebenfalls durch Läuse übertragen werden. 

Die Sicherstellung der Rattenlaus als Überträger der Bartonellenanämie 
durch MAYER gibt uns auch eine Erklärung für die widerspruchsvollen Resul
tate einzelner Autoren in bezug auf die Infektionsmöglichkeit durch direkten 
Kontakt. Während es REGENDANZ und mir nicht gelang, bartonellenfreie Ratten
stämme zu infizieren, wenn sie mit bartonellenkranken Ratten in einen Käfig 
zusammengebracht wurden, gelang es anderen Autoren, wie CANNON und MCCLE
LAND, nur dann nicht zu infizieren, wenn die kranken Ratten vorher entlaust 
wurden. Es ist durchaus möglich, daß unsere negativen Resultate durch das 
Nichtvorhandensein von Rattenläusen bedingt gewesen sind. 

5. Therapie. 
Gleich zu Beginn ihrer Studien konnten MAYER, BORCHARDT und KIKUTH 

von überraschenden Erfolgen einer spezifischen medikamentösen Therapie mit 
organischen Arsenverbindungen wie Arsalyt, Neosalvarsan und anderen berich
ten. Die Therapie muß als eine Therapia sterilisans magna im Sinne EHRLlCHS 

angesehen werden, denn sogar ganz starke Verdünnungen der betrettendenMiftel 
waren imstande, die Bartonellen innerhalb von 24 Stunden zum Verschwinden zu 
bringen. Der chemotherapeutische Index betrug beim Neosalvarsan 1 : 72, beim 
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Arsalyt sogar 1 : 85, beim Tryparsamid dagegen nur 1 : 4,8. Dieser verblüffende, 
flchnell einsetzende Erfolg der Arsenverbindungen spricht sehr für eine direkte 
Wirkung der betreffenden Medikamente auf die Parasiten und schließt eine 
stimulierende Wirkung des Arsens auf das blutbildende Knochenmark aus. 
Dieser chemotherapeutische Erfolg ist um so bemerkenswerter, als bis heute 
wirksame chemotherapeutische Mittel eigentlich nur bei Protozoen- und Spiro
chätenerkrankungen gefunden sind. Man kann aber mit Sicherheit sagen, daß 
die Bartonellen weder zu den Protozoen noch zu den Spirochäten gehören, 
und wenn sie auch als eine Gruppe für sich angesehen werden müssen, so stehen 
sie doch in vielen Beziehungen den Bakterien nahe. Auf diese Tatsache hat auch 
besonders EICHHoLz hingewiesen und daran die Hoffnung geknüpft, daß dieser 
Erfolg uns ermutigt, weiter nach chemotherapeutischen Mitteln bei bakteriellen 
Erkrankungen zu suchen. 

Die spezifische Heilwirkung der Arsenobenzole ist unter anderem von REITANI, BRUY· 
NOGHE und VASSILIADIS bestätigt worden. Letztere fanden Neosalvarsan, Tryparsamid 
und Atoxyl äußerst wirksam, Stibosan dagegen vollkommen unwirksam. 

Ich hatte Gelegenheit eine ganze Reihe von anderen chemischen Verbindungen auf die 
Bartonellen einwirken zu lassen, besonders fünfwertige Antimonverbindungen, darunter 
das Neostibosan. Es hat sich aber gezeigt, daß außer organischen Arsenverbindungen kein 
einziges Mittel eine derartige Wirkung ausübt; ich sehe deshalb von der Wiedergabe der 
Protokolle ab. 

Neuerdings sind von UHLENHUTH in gemeinsamer Mitarbeit mit SEIFFERT 
und Ryu YOSHIWARA noch eine Anzahl von Antimonverbindungen chemo
therapeutisch bei der Bartonellenanämie geprüft worden. Das Antimon als 
Komplexsalz in Form des Fuadins erwies sich als unwirksam. Das Resultat 
entspricht den Angaben von MAYER, BORcHARDT und KIKUTH über das Ver
sagen des Brechweinsteins und des Antimons. Dagegen konnte eine gewisse 
Wirksamkeit dem Antimon in Derivaten der Stibinsäure nachgewiesen werden. 
Stibenyl, Silberstibenyl und Stibosan hatten einen gewissen Heileffekt, aller
dings in weit schwächerem Maße als die Arsenikalien. Diese Befunde mit 
Stibosan widersprechen aber denen von BRUYNOGHE und VASSILIADIS. Weiter 
konnten die Autoren zeigen, daß in der Kombination mit Arsen (Präparat Sdt. 
283 und Sdt. 246) die therapeutische Entwicklung des Antimons erheblich 
gesteigert werden konnte. Besonders wirksam erwies sich das Präparat Sdt.246 
(HANS SCHMIDT) mit einem therapeutischen Index von 1 : 400. Keines von 
den geprüften Wismutpräparaten zeigte eine Wirkung. 

Bereits in der ersten Arbeit wiesen MAYER, BORCHARDT und KIKuTH auf die 
außerordentlich große prophylaktische Wirkung der Arsenverbindung hin. 

Sie machten nämlich die Beobachtung, daß wenn man Ratten 2-3 Wochen vor der 
Entmilzung mit einer bestimmten Dosis von Neosalvarsan oder einer anderen organischen 
Arsenverbindung behandelt, das Auftreten der Bartonellen und der Anämie ausbleibt. 
Beobachtet man solche Tiere aber etwas länger, so kommt es nach einer gewissen Zeit 
doch noch zur Anämie. Damals schlossen die Autoren aus dieser Beobachtung, daß das 
Freibleiben der Ratten von Bartonellen nur so lange anhält, wie die betreffende Verbindung 
in wirksamer Konzentration im Körper vorhanden ist. Nachdem es MAYER aber gelungen 
ist, den Infektionsweg und die Rattenlaus als Überträger der Bartonellen sicherzustellen, 
wissen wir, daß das Auftreten von Bartonellen nach einer prophylaktisch gegebenen Dosis 
eines wirksamen Mittels weniger von der Konzentration des im Körper kreisenden Chemo
therapeuticums als von einer Reinfektion abhängig ist. Denn die meisten organischen 
Verbindungen, insbesondere die bei den Bartonellen wirksamen, werden ja in verhältnis
mäßig kurzer Zeit vom Orgsnismus ausgeschieden und das Mittel ist nach einer Woche 
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entweder überhaupt nicht mehr im Organismus vorhanden oder nur in so geringer Konzen
tration, daß eine therapeutische Wirkung von ihm nicht mehr zu erwarten ist. Die Inku
bationszeit einer Infektion unter natürlichen Bedingungen durch die Rattenlaus dauert 
nach den Beobachtungen von MAYER durchschnittlich 18-23 Tage. Das aber ist die Zeit, 
nach der in vielen Fällen bei prophylaktischer Anwendung von Neosalvarsan das Auftreten 
von Bartonellen beobachtet wird. Man kann wohl kaum annehmen, daß das Mittel bis 
dahin noch in genügender Konzentration im Organismus vorhanden ist. 

Ein weiterer Beweis, daß es sich in solchen Fällen, wo es erst nach 3 Wochen 
wieder zum Auftreten von Bartonellen kam, um eine Reinfektion handelte, 
ist die erfolgreiche Züchtung von bartonellenfreien Ratten nach MAYER. MAYER 
behandelte Ratten mit Arsalyt, ließ sie entlausen und in mit sterilisiertem 
Sägemehl gefüllten Glasgefäßen isolieren. Als Futter erhielten die Tiere lediglich 
gekochte Eier, Reis und Milch. Auf diese Weise gelang es ihm, bartonellen
freie Rattenstämme zu züchten. Für meine experimentellen Untersuchungen 
an bartonellenfreien Ratten habe ich mich des öfteren der Methodik von MAYER 
bedient. Die Methode ist verhältnismäßig einfach. Man spritzt die Ratten mit 
einer sicher sterilisierenden Dosis von Neosalvarsan, entlaust sie, indem man sie 
sorgfältig mit einer konzentrierten Lösung von Lysol wäscht, isoliert sie in reinen 
Glasgefäßen und sorgt dafür, daß sie nur gekochte Nahrung erhalten. Nach 
etwa 3 Wochen werden die Ratten nochmals gewaschen und erhalten dieselbe 
Dosis Neosalvarsan. Auf diese Weise gelingt es leicht, mit Sicherheit barto
nellenfreie Rattenstämme zu erhalten. 

Zum Schluß die8e8 Ab8chnittes möchte ich noch besonder8 betonen, daß alle 
bi8herigen phY8iologi8chen, experimentell-pathologi8chen, immunbiologi8chen und 
hämatologi8chen Studien, die an entmilzten Ratten gemacht 8ind, und die in der 
Literatur in ungezählten Arbeiten veröffentlicht worden 8ind, dringend einer Ober
prüfung bedürfen. Der Gedanke ist nicht von der Hand zu weisen, daß die Resul
tate in weitgehendstem Maße von einer gleichzeitig vorhandenen und von den 
Autoren nicht berücksichtigten Bartonellenanämie beeinflußt worden sind. 

IV. BartoneIla canis KIKUTH 1928. 
Es gelang mir, 1928 einen weiteren Vertreter der Bartonellengruppe beim 

Hunde zu entdecken. Ein mit Piroplasma canis infizierter Hund wurde 
zwecks Aktivierung der Piroplasmoseinfektion entmilzt. Am 6. Tage nach der 
Entmilzung traten in den roten Blutkörperchen intracellulär gelegene Gebilde 
auf, die einerseits eine große Ähnlichkeit mit der Bartonella bacilliformis auf
wiesen, andererseits stark an die Formen der Rattenbartonellen erinnerten, 
aber infolge ihrer besonderen Vielgestaltigkeit und einzelner charakteristischer 
Formen als eine besondere Art bezeichnet werden mußten. Meine Befunde sind 
von PERARD bestätigt und von REGENDANZ und REICHENow wesentlich erweitert 
worden. 

Der Infektionsverlauf, besonders die Vermehrung der Bartonellen, erinnert in weit
gehendem Maße an das Bild der Bartonellenanämie der Ratten. Man findet zu Beginn 
der Infektion nur ganz vereinzelte Bartonellen, die einzelne runde Körperchen darstellen 
oder zu mehreren aneinander gereiht sind und sich im Ausstrichpräparat nach GIEMSA 

leuchtend rot färben. Es lassen sich homogen gefärbte kleinere Formen und größere, die 
sich nur peripher färben und daher ringförmig erscheinen, unterscheiden. 

Die Zahl der befallenen Erythrocyten und der darin befindlichen Gebilde nimmt mit 
Fortschreiten der Infektion schnell zu. Es treten zusammengesetzte Formen von ganz 
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verschiedener Größe und Vielgestaltigkeit auf, wie ich sie weder bei der BartoneIla bacilli
formis noch bei der BartoneIla muris sah. Die Einschlüsse liegen entweder wahllos durch
einander oder auch mehr parallel zueinander. Alle diese Formen bestehen aus kokken
förmigen Parasiten in perlschnurartiger Anordnung, so daß auch Stäbchen vorgetäuscht 
werden können. Außer dieser und ähnlicher Anordnung kommen auch Bilder vor, die man 
am besten mit einem Violinbogen oder einer Sichel vergleichen kpnn. Bei den letzteren 
ist der äußere Rand manchesmal intensiver gefärbt, nach der Innenseite treten hellere, 
anscheinend etwas aufgelockerte Stellen auf. 

Diese Beobachtung ist wohl auf den epicellulären Sitz der BartonelIen zurückzuführen. 
Nach REGENDANZ und REICHENOW färben sich die unter den Erythrocyten liegenden 
Parasiten schwächer, als die auf ihnen befindlichen. 

Bei ganz starker Infektion findet man auch hantel- und kokkenähnliche Einschlüsse, 
wie sie für die BartoneIla muris charakteristisch sind. Aber auch Gebilde von ringförmiger 

- -
-

Abb. 7. BartoneIla canis. Vergr. etwa 1500 mal. (Nach KIKUTH.) 

Gestalt, wie sie bei der noch zu besprechenden Mäuseinfektion mit Eperythrozoon coccoides 
von V. SCHILLING und DINGER in großer Zahl angetroffen werden, kommen vor. 

Am größten ist aber die morphologische Ahnlichkeit mit Bartonella bacilliformis. Diese 
weitgehende Übereinstimmung ist deshalb wichtig, weil LwoFF und V AUCEL die Auffassung 
vertreten haben, daß die Ringformen von BartoneIla bacilliformis beim Oroyafieber eine 
selbständige Parasitenart darstellen, die sie infolge der Ähnlichkeit mit Eperythrozoon 
coccoides der Maus als Eperythrozoon noguchii bezeichneten_ Diese Ansicht wird von 
MAYER, REGENDANZ und mir auf das entschiedenste zurückgewiesen. 

Beim Fortschreiten der Infektion und Zunahme der Parasitenzahl sieht es so aus, 
als ob die in Stäbchen oder Ketten angeordneten BartonelIen in kleinere und diese wieder 
in noch kleinere Gebilde zerfallen. Ganz ähnlich wie bei den Rattenbartonellen sieht man 
auf der Höhe der Infektion meistens an der Peripherie der Erythrocyten zuweilen eine 
Art von Agglomeration. In diesem Stadium kommen auch sehr viele freie Formen vor. 

Die zusammengesetzten Stäbchen sind etwa 1-2 fl lang, 0,2 fl dick, die breiten und 
größeren Formen haben eine Länge von 1-3,5 fl und sind 0,5-1 fl breit. Die kokken
ähnlichen und rundlichen Formen haben einen Durchmesser von 0,2 J.l und sind oft noch 
kleiner bis an die Grenze des Sichtbaren. 

Die zusammengesetzten Formen erklären sich nach REGENDANZ und REICHE

NOW, die sich mit der Morphologie der BartoneIla canis eingehend beschäftigt 
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haben, aus einer gesteigerten Vermehrungintensität der BartonelIen. Mehrere 
Teilungen folgen erst aufeinander, ehe sich einzelne Teilstücke absondern. Es 

• • , 
• 

Abb. 8. Formen von BartoneIla canis aus einem spontan infizierten Hunde. 
Vergr. 3600mal. (Nach REGEXDANZ und REICHENOW.) E. REICHENOW gez. 

Abb.9. Formen von Bartone1la canis aus einem experimentell infizierten Hunde. 
Vergr. 3600mal. (Nach REGENDANZ und RElCHENOW.) 

kommt dabei zum Aufquellen der einzelnen Körnchen, wobei Ringformen ent
stehen. Da dieser Vorgang nicht bei allen Parasiten gleichzeitig erfolgt, kann 
man alle Phasen dieses Entwicklungsprozesses in einer zusammengesetzten Reihe 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 38 
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erkennen. Infolge der Quellung haben die einzelnen Körperchen hintereinander 
nicht mehr Platz, und es kommt zur Bildung von Doppelreihen oder flächen
haften Kolonien. 

Im frischen Präparat sind die Kokkenformen als helle Körperehen kaum zu erkennen, 
etwas leichter ist das bei den zusammenhängenden Formen. Besser sichtbar werden sie 
bei Dunkelfeldbeleuchtung. Eigenbewegungen sind weder von mir, noch von REGENDANZ 
und REICHENOW gesehen worden. 

Die roten Blutkörperchen werden nach REGENDANZ und REICHENOW durch das Be
fallensein der Bartonellen nicht geschädigt; nur bei ganz starker Infektion verlieren die 
behafteten Erythrocyten ihre Scheibenform und kugeln sich ab, so daß sie etwas kleiner 
und dunkler als die normalen erscheinen. Im frischen Präparat erinnern sie an die sog. 
Messingkörperehen, die bei einer Malaria tropica im Menschen manchmal auftreten. 

Eine Züchtung der Hundebartonellen gelang mir bisher ebenfalls nicht, obgleich ich 
zu diesem Zweck ausgedehnte Versuche angestellt hatte und zur Herstellung meiner Nähr
böden unter anderem das Serum von entmilzteri Hunden benutzte. Ebenfalls völlig negativ 
verliefen in dieser Richtung die Versuche von PERARD und REGENDANZ und REICHENOW. 

Außerhalb des Tierkörpers gehen die Hundebartonellen schnell zugrunde. Hundeblut, 
vermischt zu gleichen Teilen mit Kochsalzcitratlösung, ist bereits nach 3 Tagen bei Zimmer
temperatur und nach 6 Tagen im Eisschrank nicht mehr infektiös. 

Die Bartonella canis zeigt weitgehende biologische Übereinstimmung sowohl mit der 
Bartonella bacilliformis wie auch mit der Bartonella muris. Während es aber mir gelang, 
die Bartonella canis im Gegensatz zu der Bartonella muris durch Berkefeld-N-Kerzen 
zu filtrieren und auf diese Weise die Bartonellen von der gleichzeitig vorhandenen Misch
infektion mit Babesia canis zu trennen, konnten REGENDANZ und REICHENOW die Filtrier
barkeit nicht bestätigen. 

Außerordentlich merkwürdig ist das periodische Auftreten und Wieder
verschwinden der Parasiten aus dem peripheren Blut_ Ich habe dieses Verhalten 
zuerst bei den Hundebartonellen beobachtet, später aber auch einen ähnlichen 
Vorgang bei dem noch zu besprechenden Eperythrozoon coccoides feststellen 
können, wenn auch nicht in so ausgesprochenem Maße. 

Der Vorgang vollzieht sich im allgemeinen so: 
Die Parasiten vermehren sich bis zu einem gewissen Grade, verschwinden 

dann aber plötzlich ohne erkennbare Gründe krisenhaft aus dem peripheren 
Blut. Nach einigen Tagen, in der Regel nach 4-5, erscheinen wieder einzelne 
Parasiten, die sich in der üblichen Weise vermehren, und der Vorgang wieder
holt sich von neuem. Der ganze Verlauf erinnert sehr an eine Recurrensinfektion. 
Dieses Auf und Ab kann sich unzählige Male wiederholen und über Monate 
erstrecken. 

Die Dauer der Intervalle betrug nach meinen Beobachtungen in der Regel 4-5 Tage. 
R')!lGENDANZ und REICHENOW sahen Anfälle von 2--4tägiger Dauer mit 2--4tägigen Inter
vallen und lang dauernde Anfälle, die von kurzen Intervallen unterbrochen wurden und 
später in kurz dauernde Anfälle mit langen Intervallen übergingen. 

Obgleich die Bartonellen in den Intervallen mikroskopisch im Blut nicht. 
nachweisbar sind, bleibt das Blut, wie REGENDANZ und REIOHENow zeigen 
konnten, infektiös, nur ist die Inkubationszeit etwas länger als gewöhnlich, 
offenbar wegen der geringen Zahl der übertragenen Bartonellen. 

Mit dem Auftreten der Rezidive sinkt allmählich der Hämoglobingehalt 
und die Zahl der roten Blutkörperchen. In der Mehrzahl der Fälle sinkt der 
Hämoglobingehalt etwa um ein Drittel. Aber auch stärkere Anämien können 
sich nach längerem Bestehen der Infektion entwickeln, die bis auf Werte von 
20% heruntergehen können, wie ich bei meinen Fällen beobachten konnte. 
Sobald die Bartonellen mikroskopisch nicht mehr nachzuweisen sind, steigt der 
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Hämoglobingehalt wieder an. Beim Ausheilen der Infektion werden wieder 
normale Werte erreicht. 

Neben diesem eigenartigen chronischen Krankheitsbilde mit wechselndem 
Parasitenbefund gibt es auch, wie ich beobachten konnte, einen akuten Verlauf 
der Infektion, bei dem es unter ständiger Zunahme der Parasiten zu einer 
hochgradigen Anämie, Abmagerung, Kachexie und in kurzer Zeit zum Tode der 
Tiere kommt. Die Symptome erinnern stark an das Krankheitsbild der Ratten
bartonellenanämie. Auch hier kommt es manchmal wie bei den Ratten kurz 
vor dem Tode zum plötzlichen Verschwinden der Parasiten. 

Neben dem Parasitennachweis ist bei den akuten Fällen die bald nach der Infektion 
einsetzende fortschreitende Anämie der wichtigste klinische Befund. Die Hämoglobinwerte 
sinken je nach der Stärke der Infektion sehr schnell. Ich habe Hämoglobinwerte von 20% 
und darunter beobachtet. Der Blutausstrich zeigt das Bild schwerster Anämie mit aus
gesprochen degenerativ-regenerativem Charakter. Man findet neben ausgelaugten Erythro
cyten Halbmondschatten und CABoTsche Reifen, hochgradige Polychromasie, zahlreiche 
Erythrocyten, Makroblasten und Jollykörper. Die Zahl der weißen Blutkörperchen ist 
stets vermehrt und es besteht eine mehr oder weniger starke Linksverschiebung derselben. 
Die Tiere machen einen kranken Eindruck, magern ab und werden hinfällig. In ganz akuten 
Fällen tritt stets Fieber auf, die Temperatur steigt über 40°. In mehr chronisch verlaufenden 
Fällen treten keine nennenswerten Temperaturerscheinungen auf, dagegen aber fast immer 
ein deutlicher Ikterus, im auffälligen Gegensatz zu den akuten Fällen mit ganz hochgradiger 
Blutzerstörung. 

Außer diesen chronischen und akuten Krankheitsfällen gibt es aber auch 
ganz leichte chronisch verlaufende, und natürlich auch alle Übergänge von 
leichten zu schweren Fällen. 

Auch bei der Hundebartonellose spielt die Milz eine ganz besondere Rolle. 
Die fehlende Schutzkraft der Milz ist für die fortschreitende Infektion Vorbe
dingung. Ich habe die Bartonella canis als latenten Erreger durch über 100 Pas
sagen bei meinem Hundepiroplasmosestamm fortgezüchtet und nur gelegentlich 
bei ganz starker Piroplasmoseinfektion das Auftreten derselben in größerer 
Zahl im But beobachten können. 

Erst die Milzexstirpation bewirkt in fast allen Fällen, daß es zur Aktivierung der 
Infektion kommt. Mit Leichtigkeit ~gelingt es nur entmilzte Hunde zu infizieren, die aus
nahmslos mit nachweisbaren BartonelIen im Blut erkranken. Die Gesetze der labilen 
Infektion kommen auch hier zur Geltung. Interessant ist die Tatsache, daß genau so wie 
bei der Bartonellenanämie der Ratten, worauf ich schon besonders hingewiesen habe, 
der Zeitpunkt der Milzexstirpation vor der Überimpfung von nebensächlicher Bedeutung 
ist. Irgendein anderes Organ kann vikariierend die spezifische Schutzkraft der Milz nicht 
ersetzen, denn Hunde, denen ich 3 Monate vor der Überimpfung die Milz exstirpiert hatte, 
erkrankten prompt nach der Überimpfung. 

Die Tatsache, daß die BartonelIen selbst in Fällen, wo nahezu jeder Erythro
cyt befallen ist, schlagartig innerhalb von 24 Stunden verschwinden können, 
ohne daß gleichzeitig eine nennenswerte Verminderung der roten Blutkörperchen 
eintritt, spricht für die Anwesenheit von humoralen Antikörpern und gegen eine 
Phagocytose der roten Blutkörperchen mit den auf ihnen sitzenden Bartonellen. 

REGENDANZ und REICHENow konnten den Beweis erbringen, daß eine 
lang dauernde Infektion bei ihrem Erlöschen eine Immunität zurücklassen kann. 

Außer auf Hunde gelang mir die Übertragung auf andere Tiere, wie Affen, Katzen, 
Meerschweinchen, junge Kaninchen und Ratten nicht; auch dann nicht, wenn die Tiere 
entmilzt wurden. 

REGENDANZ und REICHENow konnten einen entmilzten Affen (Cercopithecus 
sabaeus) und bartonellenfreie Ratten nicht infizieren, dagegen gelang ihnen die 

38* 
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Infektion bei entmilzten Katztn. Das Infektionsbild ist bei Katzen ähnlich wie 
bei spontan infizierten Hunden. Es überwiegen aber mehr die kokkenförmigen 
Parasiten, während die zusammengesetzten :Formen spärlich bleiben. Vielleicht 
hängt das mit einer geringeren Virulenz des Parasiten zusammen. Eine Anämie 
stärkeren Grades kam bei den infizierten Katzen nicht zur Beobachtung. Eine 
Rückübertragung der Bartonellen von Katzen auf Hunde ist ebenfalls möglich. 

Da die Verbreitung der Rattenbartonellen von der Überträgerrolle der 
Ektoparasiten abhängig ist, wie MA.YER zeigen konnte, so ist wohl anzunehmen, 
daß auch die Hundebartonellen durch Ektoparasiten übertragen werden. 

Versuche von mir, die Bartonellen durch Hundeflöhe zu übertragen, 
schlugen fehl. 

REGENDANZ und REICHENOW glaubten, daß zwischen den intracellulären 
Symbionten der Blutsauger und der Bartonellen irgendwelche Beziehungen 
beständen. Sie haben aber den experimentellen Beweis nicht erbringen können, 
daß die Bartonella canis ein Zeckensymbiont ist. Es wurden diesbezügliche Ver
suche mit Dermacentor reticulatus, Rhipicephalus sanguineus und Ornitho
donus moubata durchgeführt. 

Die Bartonellen durch Hundezecken (Rhipicephalus sanguineus und Derma
centor reticulatus) und Bettwanzen zu übertragen, gelang ebenfalls nicht. 
Dagegen konnten die Autoren nachweisen, daß die Bartonellen durch Flöhe rein 
mechanisch übertragen werden, und zwar in der Weise, daß die Flöhe nach dem 
Saugen an einem infizierten Hund auf einen anderen übergehen und von diesem 
zerbissen werden, wobei die im Flohdarm befindlichen Bartonellen durch Haut
verletzungen in den Hundekörper gelangen können. Eine Ent1L'icklung von 
Bartonella canis im Flohdarm oder auch ein längeres Erhaltenble'iben findet dagegen 
nicht statt 

Vielleicht kommen Hundeläuse (Haematopinus piliferus) als eigentliche 
Überträger in Betracht. 

Die glänzenden Erfolge der chemotherapeutischen Beeinflußbarkeit der 
Rattenbartonellen durch Arsenobenzole veranlaßten mich, auch bei der Barto
nella canis Neosalvarsan therapeutisch anzuwenden. Mit 15 mg pro Kilogramm 
Hund gelang es mir, das Blut der Hunde vollkommen von Bartonellen zu befreien 
und eine Therapia sterilisans magna im Sinne EHRLICHs zu erreichen. Kleinere 
einmalige Dosen führten zu einem vorübergehenden Verschwinden der Barto
nellen, das nach kurzer Zeit von Rezidiven gefolgt war. REGENDANZ undREICH]<j
NOW haben meine Angaben bezüglich der Wirksamkeit des Neosalvarsans 
bestätigen können. 

v. Eperythl'ozoon coccoides V. SCHILLING und DINGER 1928 
und BartoneIla muris musculi V. SCHILLING 1928. 

Fast gleichzeitig und unabhängig voneinander haben V. SCHILLING in Berlin und DINGER 
in Amsterdam einen bartonellenartigen Erreger bei entmilzten weißen Mäusen entdeckt, 
der von V. SCHILLING mit dem Namen Eperythrozoon coccoides belegt wurde, von DINGER 
Gyromorpha musculi genannt wurde. Der erste Name besitzt dem zweiten gegenüber die 
Priorität. Die Entdeckung von V. SCHILLING und DINGER wurde von MESNIL und BRUY
NOGHE und V ASSILIADIS, ELIOT und FORD u. a. bestätigt. Die beiden letzteren Autoren 
fanden die Gebilde außer in der weißen Maus bei Mus musculi, Arvicola arvalis und Mus 
minutus. 



Die BartonelIen und verwandte Parasiten bei Mensch und Tieren. 59i 

Zweifellos handelt es sich hier um einen Erreger, der zur Bartonellengruppe 
gehört, wenn er auch in klinischer und morphologischer Hinsicht von den bisher 
beschriebenen Bartonellen abweicht. Morphologisch erinnert das Eperythrozoon 
coccoides am allermeif'ten an die BartoneIla canis, bei der sehr ähnliche Formen 
vorzukommen pflegen. 

2-4 Tage nach der Milzexstirpation erscheinen im Blut der weißen Maus 
kleine Körperchen, die im nach GIEMSA gefärbten Blutausstrich in den meisten 
:I!'ällen als blaßrote Ringe auftreten. Im Gegensatz zu der Bartonella muris 
und der BartoneIla canis, die ja fast ausschließlich auf den Erythrocyten zu 
sehen sind, findet man die 
Eperythrozoen auch frei 
im Plasma. Auch die Ver
mehrung der ParasiteIl 
findet anscheinend zum 
Teil im Plasma statt. Die 
Erythrocyten können bei 
starker Infektion von 
ihnen völlig bedeckt sein. 
DINGER und V. SCHILLING 
geben an, daß sie eine 
gewisse Vorliebe für poly
chromatische rote Blut
körperchen besitzen. Diese 
Angabe habe ich bei weißen 
Mäusen bestätigen können. 
Bei weiteren Untersuchun
gen aber, zu denen ich 
außer weißen Mäusen auch 
Feldmäuse und Spring-

mäuse heranzog, habe ich Auu. lU. Epcrythrozoon coccoiues. 
diese Vorliebe nicht regel- Orig.·Phot. DI:-.'GER. Vergr. etwa 1500 mal. 

mäßig beobachtet. Ob 
dieses abweichende Verhalten durch die Verschiedenheit der Stämme bedingt 
sein mag, lasse ich dahingestellt. 

Auffallend ist, daß die Eperythrozoen in viel stärkerem Maße als die Ratten
bartonellen den Rand der Erythrocyten bevorzugen. Ich muß mich der Ansicht 
von DINGER anschließen, der annimmt, daß die Parasiten beim Ausstreichen des 
Bluttropfens auf den Objektträger mechanisch von den Erythrocyten abge
strichen werden. 

Die Größe der einzelnen Ringe schwankt nur unbedeutend. Ihr Durchmesser 
beträgt 0,5-1 fl. Während DINGER aber nur Ringe beschreibt, habe ich bei 
Feldmäusen auch andere Formen, nämlich stäbchen- und kokkenförmige Gebilde 
gesehen, die zum Beispiel den Hundebartonellen zum Verwechseln ähnlich waren. 
Ich dachte daran, daß es sich um eine Mischinfektion mit der von V. SCHILLING 
beschriebenen BartoneIla mus cu li handeln könnte. Bei der Übertragung auf 
bartonellenfreie entmilzte weiße Mäuse aber konnten wieder nur Ringformen 
beobachtet werden. Natürlich läßt sich damit nicht entscheiden, ob ich es nicht 
doch mit einer Mischinfektion zu tun gehabt habe. 
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Färberisch verhalten sich die Parasiten wie die anderen Bartonellen. Die Farbnuance 
nach GIEMSA ist vielleicht etwas blasser. Die anderen Formen, die ich bei Feldmäusen 
gefunden habe, färben sich dagegen leuchtend rot und erinnern auch in dieser Hinsicht 
mehr an die Ratten- und Hundebartonellen. Auch dieses färberische Verhalten spricht 
ebenfalls für eine Mischinfektion der Feldmäuse. 

Das Eperythrozoon coccoides ist scheinbar bei weißen und wilden Mäusen sehr ver
breitet. Von meinen Hamburger weißen Mäusen waren mit ganz wenigen Ausnahmen alle 
inifiziert. DINGER gibt an, daß von seinen 103 entmilzten Mäusen 21, die aus einem bt'
sonderen Käfig stammten, frei von der Infektion waren. 

Die Kultur dieser Gebilde ist bisher weder DINGER noch V. SCIDLLING gelungen. 
Was den klinischen Verlauf bei den weißen Mäusen anbetrifft, so unterscheidet er sich 

weitgehend von dem deletären Ausgang der Rattenanämie. Die Tiere machen keinen kranken 
Eindruck. Eine Anämie kommt nicht zur Beobachtung. Eine gewisse Schwankung in der 
Anzahl der polychromatischen Zellen ist vorhanden, aber nicht regelmäßig und kann mit 
der Zahl der vorhandenen Parasiten nicht in Zusammenhang gebracht werden. Auch die 
Zahl der Parasiten ist während der Dauer der Infektion sehr wechselnd. Kurz nach der 
Entmilzung kommt es meistens zu einer Überschwemmung des Blutes mit Parasiten, die 
bereits 24--48 Stunden später nur in mäßiger Anzahl vorhanden sein können. Kleinere 
und größere Schwankungen können wochenlang nachgewiesen werden. 

Anders ist der Infektionsverlauf bei den von mir beobachteten Feld- und 
Springmäusen. Hier sind krankhafte Veränderungen durchaus nicht zu ver
kennen. Ein Teil der Tiere kommt sogar an den Folgen der Infektion zum Exitus. 
Man findet fast in allen Fällen eine starke Vermehrung der jugendlichen Erythro
cyten. Kurz nach der Infektion habe ich mehrmals eine größere Anzahl kern
haitiger roter Blutkörperchen gesehen. Auch Erythrophagocytose kommt vor. 
Makroskopisch ist das Blut von heller Farbe, dünnflüssig und läßt sich nur schwer 
ausatreichen. Hämoglobinbestimmungen und Erythrocytenzähhingen habe ich 
leider nicht ausführen können, weil sich nicht genügend Blut aus der Schwanz
vene gewinnen ließ. Das Auffälligste bei diesem Krankheitsverlauf war der 
rezidivierende Charakter der Infektion, das Auf und Nieder im Auftreten und 
Verschwinden der Parasiten. Ein Verlauf, der vollkommen dem bei der BartoneIla 
canis beobachteten chronischen entsprach. 

Dieses Auftreten der Rezidive habe ich 4-5mal hintereinander beobachten 
können. Bei geringer Anzahl von Parasiten waren die Ringformen gut von den 
stäbchen- und kokkenartigen Gebilden zu unterscheiden. Während der Über
schwemmung des Blutes mit Parasiten sah man fast nur die bartonellenähnlichen 
Formen. Das alles spricht wohl mit ziemlicher Sicherheit dafür, daß ich es mit 
einer Mischinfektion zu tun gehabt habe, mit dem Eperythrozoon coccoides und 
vielleicht mit der BartoneIla Mus musculi V. SCHILLING, was ich aber nicht zu 
entscheiden wage. 

Ich habe versucht, diese BartonelIen auf entmilzte weiße Mäuse zu übertragen, 
schon aus dem Grunde, weil sich mit weißen Mäusen besser experimentieren 
läßt. Die Übertragung gelang mir aber nicht. Es trat nur die Ringform auf, 
und die Infektion nahm den für sie charakteristischen Verlauf. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß bei den verschiedenen Mäusearten auch 
ganz verschiedene Eperythrozoenstämme gefunden werden. So berichten 
BRUYNOGHE und V ASSILIADES über morphologisch verschiedene Eperythrozoen. 
Diese Autoren fanden bei weißen und wilden Mäusen Eperythrozoen von ring
förmiger Gestalt, während bei Feldmäusen (campagnols) die Parasiten eine 
discoide Form hatten. 
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Bei Zwergmäusen waren beide Formen vertreten. Die discoide Form be
zeichnen sie als Eperythrozoon dispar. Übertragungsversuche bestätigten die 
morphologische Verschiedenheit der Arten. 

LWOFF und V AUCEL beobachteten bei einer entmilzten weißen Maus bartonellenähnliche 
und kokkoidesartige Gebilde und schlossen daraus, daß es sich um eine Mischinfektion von 
BartoneIla muris und Eperythrozoon coccoides handelte. Beide Parasitenarten konnten 
in Tierpassagen weiter fortgezüchtet werden. 

Hunde und Kaninchen verhielten sich nach meinen Versuchen refraktär. Dagegen 
gelang es BRUYNOGHE und V ASSILIADIS Eperythrozoon coccoides auf entmilzte Kaninchen 
zu übertragen. 

Eine Immunität ist weder beim Eperythrozoon noch bei der MäusebartoneIIa vorhanden. 
Rezidive können, wie GALLI-VALERIO bei einer grauen Maus (Mus musculus) feststellte, 
9 Monate nach anscheinender Genesung auftreten und mit dem Tode enden. 

Die Milz hat der Infektion gegenüber die gleiche Schutzrolle wie bei den anderen 
Bartonelleninfektionen. Erst nach der Milzentfernung kommt es zu einer starken Vermehrung 
der ringförmigen Parasiten und bei den stäbchenähnlichen Formen zu einem klinisch nach
weisbaren Krankheitsbild. 

Wird aber die Milz durch irgendwelche Gründe, vor allen Dingen durch 
von Blutprotozoen hervorgerufene Infektionen in ihrer Funktionsfähigkeit 
geschädigt oder stärker beansprucht, so erscheinen die Eperythrozoen auch in 
solchen Fällen, wo die Milz nicht exstirpiert ist. So fanden LWOFF und PREVOST 
bei einer mit Schizotrypanum infizierten Maus zahlreiche Gebilde, die große 
Ähnlichkeit mit Bartonella muris hatten. Es gelang den Autoren, dieses "Virus 
spontane" in zahlreichen Passagen auf nicht entmilzte Mäuse und Ratten zu 
übertragen und bei diesen Tieren akute Infektionen zu erzeugen. Auch konnte 
dieser Bartonellenstamm auf NOGUCHI- und NNN-Nährböden weitergezüchtet 
werden. Das "Virus provoque" nach Entmilzung war im Gegensatz zum "Virus 
spontane" nur auf entmilzte Tiere zu übertragen. Kreuzweise vorgenommene 
Immunitätsversuche bestätigten, daß es sich um zwei ganz verschiedene Barto
nellenstämme handelt. 

Das "Virus spontane" hat meiner Ansicht nach so viel abweichende charakte
ristische Eigenschaften von allen bisher bekannten Bartonellenarten, daß man 
daran denken muß, daß es sich um eine bakterielle Infektion gehandelt hat. 

Für die Annahme, daß es sich bei den Eperythrozoen ebenfalls um Parasiten 
handelt, und nicht um Degenerationsprodukte, spricht unbedingt die gelungene 
Übertragung von kranker zu gesunder Maus von DINGER und V. SCHILLING, die 
Übertragung von Maus auf entmilzte Ratte von DINGER und mir und schließlich 
die chemotherapeutische Beeinflußbarkeit der Eperythrozoen durchNeosalvarsan. 

Während man bei den Rattenbartonellen bei der Therapie mit Neosalvarsan einen 
außerordentlich hohen günstigen chemotherapeutischen Index von I: 72 beobachtet, ist 
der Index bei den Mäusebartonellen wesentlich niedriger und beträgt im günstigsten FaUl: 5. 
Immerhin läßt sich an der Tatsache nicht zweifeln, daß auch die Eperythrozoen durch 
Neosalvarsan zu beeinflussen sind, und daß man durch eine solche Behandlung eine Therapia 
sterilisans magna im Sinne EHRLICHS erzielen kann. 

Auch BRUYNOGHE und V ASSILIADIS stellten die therapeutische Wirksamkeit von 
Sulfarsenol, Neosalvarsan und Tryparsamid fest. Dagegen waren Versuche mit Emetin, 
Germanin und Chinin negativ. 

Auf welche Weise die Übertragung der Eperythrozoen zustande kommt, ist bis jetzt 
noch nicht festgestellt. Möglicherweise spielt auch hier die Laus, die MAYER bei den Ratten
bartonellen als Überträger fand, eine Rolle. Eine hereditäre Übertragung findet, wie DINGER 
feststellen konnte, nicht statt, denn eine Anzahl von jungen Mäusen, die er entmilzte, 
und die alle aus demselben Käfig stammten wie die erwachsenen, zeigten im Gegensatz zu 
diesen keine Eperythrozoen im Blut. 
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VI. Bartonellen bei anderen Tieren. 
1. BartonelIen beim Eichhörnchen (Sciurus vulgaris) NAueK (1927). 

~AUCK fand 1927 in Peking im Blut von splenektomierten Eichhörnchen (Sciurus 
vulgaris) neben Parasiten, die zu der Babesia· oder Theileriagruppe gehören, kokken· und 
stäbchenförmige Gebilde, die sich nach GIEMSA rot bis rotviolett färbten und teilweise der 
Oberfläche der roten Blutkörperchen angelagert zu sein schienen. Diese Gebilde waren 
in Größe und Gestalt sehr wechselnd. Sie unterschieden sich von den Rattenbartonellen 
durchaus und erinnerten sehr an Bakterien. Die Gebilde traten in großer Zahl recht 
plötzlich auf und waren gewövnlich nach wenigen Tagen aus dem Blut verschwunden. 
Gleichzeitig mit dem Auftreten der Gebilde trat eine hochgradige fortschreitende Anämie 
in Erscheinung. 

NAUCK läßt die Frage offen, ob es sich hier um Bartonellen handelt oder nicht. 
Wenn man aber diesen Befund mit unseren Beobachtungen an den verschiedenen 
besprochenen Bartonellenarten vergleicht, so wird man nicht umhin können, 
auch diese Gebilde als Bartonellen zu bezeichnen. Das morphologisch abweichende 
Verhalten von den Rattenbartonellen spricht keineswegs dagegen, denn der 
morphologische Unterschied zwischen einzelnen Formen der Bartonella canis 
und insbesondere dem Eperythrozoon coccoides und der BartoneIla muris ist 
viel weitgehender. Auch die Beobachtung, daß die Gebilde zum großen Teil 
im Plasma nachgewiesen werden konnten und den Erythrocyten nur angelagert 
schienen, macht man zum Teil bei der Eperythrozooninfektion der Maus. Hier 
wie bei den anderen Bartonelleninfektionen ist die Milz von größter Bedeutung 
für das Zustandekommen der Infektion, denn die Gebilde fanden sich nur 

Abll. 11. ßartonella opossum unu Nuttallia brasil. 
(Beutelratte). Phot. J. PINTO. 

VOl'gr. 1200mal. (Naoh REGENDANZ und KIKUTH.) 

bei entmilzten Eichhörnchen 
(Sciurus vulgaris) und auch 
die hochgradige fortschreitende 
Anämie paßt gut in das Bild 
einer Bartonelleninfektion. 

Ich habe 6 Eichhörnchen (Sciurus 
vulgaris) entmilzt. 2 starben kurz 
nach der Operation, bei 4 anderen 
traten keine BartonelIen auf. 

2. BartoneIla opossum 
REGENDANZ und KIKUTH 

(1928). 
REGENDANZ und KIKUTH fan· 

den 1928 in Brasilien nach Milz· 
exstirpation beim Opossum (Didel. 
phys didelphys) und bei Beutel· 
ratten (Metachirus opossum) Bar· 
tonelIen, die etwa 0,1-0,2 ft groß, 
meist von runder Gestalt, kokken· 
oder diplokokkenähnlich waren, 
seltener stäbchen· und hantel. 
förmig. Ihre Lagerung in den 

roten Blutkörperchen entspricht am meisten derjenigen, die wir bei den Mäusebartonellen 
sehen. Neben Blutkörperchen, die nur ein oder zwei solcher Einschlüsse aufwiesen, 
fanden sich andere, die fast ganz von ihnen ausgefüllt waren. Wir haben diese Ein· 
schlüsse damals, weil wir nicht die Möglichkeit hatten experimentelle Untersuchungen 
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a.nzustellen, um die bei den Tieren gefundenen Einschlüsse voneinander zu unterscheiden, 
mit dem gemeinsa.men Namen BartoneIla opossum bezeichnet, im Gegensatz zu den bei 
der Beutelratte gefundenen, die noch seltener stäbchenförmige, sondern fast nur runde 
kokkenähnliche bzw. diplokokkenähnliche Formen aufweisen. 

3. ßartonella glis glis KIKUTH (1931). 
In letzter Zeit hatte ich Gelegenheit, Siebenschläfer (Glis glis L.) zu entmilzen. Mir 

standen 5 Tiere zur Verfügung, die sich verhältnismäßig schwer operieren ließen, da sie, 
anscheinend noch im Winterschlaf, außerordentlich fett waren. 

Während der ersten 3 Wochen nach der Milzentfernung fanden sich keine Ver
änderungen im roten Blutbild. Die Tiere machten einen gesunden Eindruck, magerten 
jedoch verhältnismäßig schnell ab, so daß sie im Laufe von 2 Wochen ein Drittel ihres 
Gewichts nach der Milzexstirpation verloren. Eine zur Kontrolle vorgenommene Laparo
tomie bei einem der 6 Tiere ergab dagegen nur einen geringgradigen Gewichtsverlust. Erst 
durchschnittlich nach 3 Wochen treten Einschlüsse in den roten Blutkörperchen auf, die 
als BartonelIen angesehen werden müssen. Morphologisch hatten diese BartonelIen eine 
große Ähnlichkeit mit den von NAucK beschriebenen Gebilden. Neben vorwiegend intra
cellulären Formen fanden sich auch zahlreiche freie Formen im Plasma. Die Parasiten waren 
3--4 Tage im Blute nachweisbar, verschwanden bei 2 Tieren krisenhaft, von einem auf den 
anderen Tag, während die beiden anderen an den Folgen einer auftretenden Anämie, die 
bei allen Tieren beobachtet wurde, zugrunde gingen. Eines von den beiden Tieren, das 
den ersten Anfall überwunden hatte, starb an einem 2 Wochen später erfolgten Rezidiv. 

Ohne Zweifel haben wir es auch hier mit einer Bartonella zu tun, für die ich 
den Namen Bartonella glis glis vorgeschlagen habe. 

Bartonellen bei ostasiatischen wilden Nagetieren. 
Wu LIEN TEH und JETTMAR fanden in Ostasien BartonelIen beim Zwerghamster (Crice. 

tulus griseus fumatus), bei der Brandmaus (Apodemus agrarius) und bei Phodopus prae· 
dilectus. 

Von 30 entmilzten Hamstern waren fast alle mit Bartonellen behaftet. Die ersten 
Bartonellen erscheinen erst eine Woche nach der Operation. Es kommt bei den infizierten 
Tieren zu einer Anämie, die nicht zum Tode führt. Rezidive treten häufig auf. Morpho. 
logisch haben diese Hamsterbartonellen eine Ähnlichkeit mit den Rattenbartonellen. 

Sehr viel feiner ist die BartoneIla von Phodopus. Trotz schwerster Bartonelleninvasion 
tritt hei dieser Bartonellenart keine Anämie auf, während die Bartonelleninvasion bei den 
Brandmäusen (Apodemus agrarius) fast in der Hälfte der Fälle unter den Symptomen 
schwerster Anämie zum Tode führt. 

4. ßartonella renarum, DA CUNHA und lt!UNIZ (1926). 
Zur Bartonellengruppe gehören noch die von DA CUNHA und MUNIZ bei Leptodachylus 

ocellatus gefundenen und mit dem Namen BartoneIla renarum CUNHA und MUNIZ (1926) 
bezeichneten Parasiten, die aber von den Autoren nur morphologisch als kurze Stäbchen 
mit abgerundeten Enden beschrieben worden sind. 

5. Sonstige bartonellenartige Gebilde bei anderen Tieren. 
Offen bleibt die Frage bei den von ZUELZER gesehenen bartonellenartigen Gebilden 

bei Feldmäusen (Arvicola arvalis). Nach dem Mikrophotogramm zu urteilen, handelt es 
sich sicherlich um Grahamellen. Die auf der Tafel abgebildeten Einschlüsse und die Be
schreibung erinnern wieder sehr an das Eperythrozoon coccoides. Vielleicht handelt es sich 
hier um eine Mischinfektion beider Gattungen, die ja öfters vorzukommen pflegt. Diese 
Frage läßt sich vorläufig nicht entscheiden. 

Dasselbe gilt von den von PESSOA und PRADO 1927 beschriebenen intra· und extra
erythrocytär vorkommenden bartonellenähnlichen Parasiten, die im Blut von Pseudocebus 
apella gefunden wurden. 
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Sehr interessant ist auch der Befund bartonellenartiger Gebilde von YAKIMOFF beim 
Hecht (Esox lucius). Es fanden sich in den Erythrocyten Einschlüsse von bacillenförmiger 
und runder Gestalt. Die bacillären Formen bildeten manchmal Ketten aus 2-3 Gliedern. 
YAKIMOFF schlug für diese Gebilde den Namen Bartonella nicollei vor. 

Ob die erst kürzlich von CARINI bei großen brasilianischen Fröschen gefundenen runden 
und ovalen Einschlüsse in den Erythrocyten, die sich nach GIEMSA blau färben, verwandte 
Parasiten darstellen, oder zu einer ganz anderen Gruppe von Mikroorganismen gehören, 
läßt sich zur Zeit nicht entscheiden. CARINI hat sie mit dem Namen Bertarellia lepto. 
dactyli belegt. Ähnliche Einschlüsse sind auch schon früher von LA VERAN und BILLET 
beschrieben worden. Auffallend ist, daß die Bertarellia sich nach Milzexstirpationen stark 
vermehren. 

Die von FARIA und PINTO bei einem kleinen Nagetier (Hemiderma brevicauda Wied) 
in Brasilien beschriebenen, in den Erythrocyten gelegenen Einschlüsse, die die Autoren 
Bartonella rocha limai nannten, gehören sicherlich zu der noch zu besprechenden Gattung 
der Grahamellen. 

Schließlich ist noch in Erwägung zu ziehen, ob die im Tierreiche so weit 
verbreiteten Anaplasmen in gewissen verwandtschaftlichen Beziehungen zu den 
BartonelIen stehen. Eine ganze Reihe von Tatsachen würde für eine solche Ver· 
wandtschaft sprechen. Morphologisch und färberisch besteht zwischen diesen 
beiden Parasitengruppen eine große Ähnlichkeit. Bei den Anaplasmosen findet 
man fast immer eine Mischinfektion mit Piroplasmose, was auch bei einer Anzahl 
von Bartonellosen beobachtet worden ist (Bartonella canis KIKUTH, Bartonella 
opossum REGENDANZ und KIKUTH, Bartonellen bei Eichhörnchen NAUCK). Ebenso 
wie bei den BartonelIen treten erst die Anaplasmen und dann als sekundäres 
Symptom die Anämie in Erscheinung. Der klinische Verlauf weist bei beiden 
Infektionsarten große Ähnlichkeit auf. Ebenso wie bei Bartonellosen sind bei 
Anaplasmosen Rezidive nach Milzexstirpation beobachtet worden (DE KOCK 
und QUINLAN). 

VII. Die Grahamellen [GRAHAM-SMITH (1903)]. 
Die Grahamellen sind in den Erythrocyten gelegene Parasiten, die morpho

logisch eine große Ähnlichkeit mit den BartonelIen haben und sicher in verwandt
schaftlichen Beziehungen zu ihnen stehen, aber aus besonderen Gründen als 
eine besondere Art bezeichnet werden müssen. 

Die ersten Befunde stammen von GRAHAM·SMITH, der 1903 diese Gebilde als in den 
Erythrocyten gelegene Einschlüsse beschrieb, die er im Blut von 12 unter 102 in der Nähe 
von Cambridge gefangenen Maulwürfen fand. Ein Jahr später konnten diese Gebilde von 
THOMSON in England und 1911 von BRUMPT nachgewiesen werden. BRUMPT erkannte .~ie 
damals schon als Parasiten und vertrat seinen Standpunkt auch in späteren Jahren gegenüber 
der gegenteiligen Auffassung von LA VERAN und MARuLLAz. Er nannte sie ihrem Entdecker 
zu Ehren Grahamella talpae. 1910 hatte schon TARTAKOWSKY für diese Einschlüsse, die er 
auch bei Fledermäusen gesehen hatte, den Gattungsnamen Grahamia vorgeschlagen. Dieser 
~ame hat daher vor dem von BRUMPT vorgeschlagenen die Priorität. SASSUCHIN tritt 
ebenfalls für den Gattungsnamen Grahamia ein. 

Bis in die neueste Zeit ist bei verschiedenen Nagetieren und anderen Tier
arten eine Reihe derartiger Parasitenbefunde erhoben worden. Ich habe die in 
der Literatur verstreut niedergelegten Grahamellenbefunde gesammelt und in 
folgender Übersicht zusammengestellt. 
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Jahr I Autor Ort Wirt 
Name 

der Grahamellen 

1905
1 

GRAHAM-SMITH Cambridge Talpa europaea Grahamella talpae 
(Maulwurf) 

1906 THOMSON England Talpa europaea Grahamella talpae 
(Maulwurf) 

1911 BRUMPT Paris Talpa europaea Grahamella talpae 
(Maulwurf) 

1910 TARTAKOWSKY Kaukasus Vespertilis nootula Grahamia Dsohun-
(Fledermaus) kowskü 

1910 CARINI Brasilien Leptodaotylus 
ooeleatus 

1906 BALFOUR Sudan Jaoulus jaculus : Grahamella baHuTi 
(Wüstenspringmaus)! 

1911 FRANQA Portugal Microtus incertus I Grahamella microti 
(Feldmaus) , 

1911 FRANQA Portugal Myoxus nitela = ! Grahamella francai 
Eliamys quercinus I 
(Gartenbilch) I 

1911 BALFOUR Sudan Ratte Grahamella criceti 
1911 BRUMPT Algier Jaculus orientalis 

(Springmaus) [ 
I 

1912
1 

WRUBLEWSKY Rußland Talpa europaea 

I 

Grahamella talpae 
1913 HENRY England Microtus agrestis Grahamella microti 

(Erdmaus) 
I 1913 HENRY England Neomys fodiens Grahamella microti 

1913 JOYEUX franz. Guinea Golunda fallax Grahamella joyeuxi 
(Mausratte) 

1913 JOYEUX franz. Guinea Mus rattus (Hausratte ) Grahamella acodoni 
1913 TARTAKOWSKY Transkaukasien Alactoga saliens Grahamella alactogae 

Steppen von Alactoga aconitus Grahamella alactogae 
Astrachan 

1913 LEGER Senegal Mus maurus (Ratte) Grahamella muris 
1913 VISENTINI Italien italienischer Maulwurf Grahamella talpae 
1913 v. PROWAZEK Kamerun gelbe Maus? Grahamella mUBculi 
1914 COLES England Talpa europaea Grahamella talpae 
1914 COLES England Arvicola arvalis Grahamella musculi 

(Feldmaus) 
1914 COLES England Microtus arvestis am- Grahamella mUBculi 

phibius (Feldmaus) 
1914 DUDTSCHENKO ' Ural CTicetus phoca Grahamella dud-

(Hamster) tschenkoi 
1914 DUDSTSCHENKO Ural Microtus raddei 
1914 LAvERAN und Frankreich Sorex vulgaris 

MARULLAZ 
1914 LA VERAN mid Frankreich Mus sylvaticus Grahamella musculi 

MARULLAZ (Waldmaus) 
1914 MACFIE Nigeria und Epimys norwegicus Grahamella muTis 

Goldküste (Wanderratte ) 
1914 MACFIE Nigeria und Cricetomys gambianus Grahamella muTis 

Goldküste (Hamsterratte) 
1914 MACFIE Nigeria und Epimys rattus Grahamella muris 

Goldküste (Hausratte) 
1916 MACFIE Nigeria und Mus decumanus Grahamella acodoni 

1915
1 

Goldküste (Hausratte) 
CARINI Brasilien Mus decumanus Grahamella muris 

I (Hausratte) 
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Jahr I Autor Ort 

1915 RODHAIN Belgisch Kongo 

1917 
1916 
1917 

LEGER I 
CONNOLUndCoGHILL, 
YAKIMOFF i 

Dakar 
Nigeria 
Transkaukasien 

1917 MARZINOWSKY 
1918 RYBEIRO 
1920 BENOIT·BAZILLE 

1921 . LAVIER 

1922 LEGER 
1924 CARINI 
1925 PARZWANIDSE 

1926 MARKow 

: 
! Rußland 

Peru 
Frankreich 

Frankreich 

Annam 
Brasilien 
Transkaukasien 

Rußland 

1927 PATTON und HINDLEI China 

1926 

1926 

1927 
1927 

1927 

LA VIER I Frankreich 

DEFARIAundPINTO! 
I 

DA CUNHA u. MUNIZI 
ZUELZER 

NAUCK 
i 

Brasilien 

Brasilien 
Berlin 

Peking 

1929 SHOUSHA und ALY I Ägypten 
1929 YAKIMOFF ! Rußland 
1930 ADLER ! Palästina 
1930 Wu LIEN TEH und! Ostasien 

JETTMAR i 

1930 Wu LEIN TEH undi Ostasien 
.JETTMAR ' 

1930 Wu LIEN TEH und Ostasien 
JETTMAR 

1930 Wu LIEN TEH und Ostasien 

1930 

1931 

1931 
1931 

1931 

1932 
1932 

JETTMAR 
Wu LIEN TEH und~ 

JETTMAR 
SASSUCHIN 

SASSUCHIN 
SASSUCHIN 

SASSUCHIN 

JETTMAR 
JETTMAR 

Ostasien 

Rußland 

Rußland 
Rußland 

Rußland 

Ostasien 
Ostasien 

Wirt 

Cricetomys gambianus 
(Hamsterratte) 

Crocidura stampflii 
braune Ratte? 
Cricetus phoca 

(Hamster) 
(Ochse) 
Desmodus rufus 
Mus musculus 

(Hausratte) 
Microtus arvalis 

(Feldmaus) 
Macacus rhesus (Affe) I 
Acodon serrensis i 

Cricetus domesticus I 

Pipistrellus Nathusie 
Keg. et Blas 
(Feldmaus) 

Cricetulus griseus 
(Hamster) 

Rhinoliphus ferro· 
equinus 

Hemiderma brevi· 
cauda Wied 

Arvicola arvalis 
(Feldmaus) 

Rattus norvegicus 
decumanus 

Perca fluriatilis 
Meriones tristrami 
Alactaga mongolica 

Radde und Dipus 
sowerbyi Thomas 

Apodemus agrarius 
Pali (Brandmaus) 

Cricetulus furun· 
culosus Pallas 
(Cric. barabensis) 

Cricetulus triton de 
WINTON 

Phodopus pradioectus 
Mori 

Alactaga jaculus und 
Alactagulus acontion 

(SPRINGHASEN) 
Criretus 
Gerbillus tamaricinus 

Pali. 
Mus musculus wag· 

neri und Sylvae. 
mus sp. 

Phodopus bedfordiae 
)Iicrotus raddei 

! 

Name 
der Grahamellen 

GrahameJla muris 

Grahamella muris 
Grahamella ninae 

Kohl 

Grahamella brumpti 
Grahamella musculi 

Grahamella microti 

Grahamella rhesi 
Grahamella acodoni 
Grahamella criceti 

domestici 
Grahamia pipistrelli 

Grahamella cricetuli 

BartoneIla Rocha 
Limai 

Bartonella renarum 
Grahamella muscuJi 

Grahamella criceti 

Grahamella ehrlichi 
Grahamella merionis 
Springhasen 

Grahamia alactagae 
Tartakowsky 1913 
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Fast alle Autoren halten die von ihnen beschriebenen Gebilde für Parasiten. 
Bei der großen morphologischen Ähnlichkeit der Grahamellen mit den Barto
nellen wäre daran zu denken, daß wir es mit einer Gleichheit der Gattungen zu 
tun haben. Besonders BRUMPT ist dafür eingetreten und hat vorgeschlagen, 
die BartonelIen als eine neue Spezies der Grahamellen zu bezeichnen. Hätten 
wir es aber t atsächlich mit ein und derselben Gattung zu tun, so wäre, wie schon 
erwähnt, aus Prioritätsgründen die von TARTAKOWSKY 1910 vorgeschlagene 
Bezeichnung Grahamia vorzuziehen. TARTAKOWSKY hatte die bereits von 
DscHuNKOWSKY und LUHS gesehenen Einschlüsse im Blut von Fledermäusen 
mit dem Namen Grahamia belegt und 2 Speziesnamen vorgeschlagen. Grahamia 

Auu. 12. Gr:\hmllcll,\ . Verg,·. etwa l;)()O mal. Orig inalphot. l\IAYER. 

talpae für die Parasiten der Maulwürfe und Grahamia DscHuNKOWSKY für die
jenigen der Fledermäuse. Im Gegensatz zu BRUMPT sind nach meiner Ansicht 
die Bartonellen und Grahamellen als zwei, wenn auch miteinander sehr nahe 
verwandte Gattungen anzusehen. Bereits MAYER, BORcHARDT und KIKUTH 
hatten sich gegen eine Vereinigung beider Gattungen ausgesprochen. 

Zur Beurteilung dieser Frage gab mir das vergleichende Studium der Grahamellen der 
Maulwürfe und Feldmäuse reichlich Gelegenheit. 

Schon morphologisch betrachtet, bestehen zwischen den Grahamellen und 
Bartonellen charakteristische Unterschiede. Die große Vielgestaltigkeit der 
Bartonellen finden wir bei den Grahamellen nicht. Die Grahamellen sind viel 
plumpere und stäbchenförmige Gebilde, die äußerlich mehr an Bakterien er
innern. Die Größe der einzelnen Formen ist nur ganz geringen Schwankungen 
unterworfen. Nach JETTMAR beträgt selbst bei einer starken Grahamellen
inva.sion die Zahl der befallenen Erythrocyten höchstens 1 % der Gesamtzahl. 
Im gefärbten Ausstrichpräparat sind sie viel leichter zu erkennen und nur schwer 
zu übersehen. Auch bei starker Infektion sind immer nur einzelne Erythro
cyten befallen. Nie werden sie einzeln oder zu zweien in einem Blutkörperchen 
angetroffen, sondern treten immer in mehreren Exemplaren, etwa 8-20 in 
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einem Erythrocyten auf. Beide Gattungen färben sich gut nach GIEMSA. 
Während aber die Bartonellen einen leuchtend roten Farbton annehmen, 
erscheinen die Grahamellen dunkler gefärbt mit einem leichten Ton ins Azuro
phile. Mit Anilinfarbstoffen, wie Methylenblau und Carbolfuchsin färben sich 
die Bartonellen fast gar nicht, während die Grahamellen recht gut zu er
kennen sind. 

Bei allen Bartonellenarten haben wir gesehen, wie die an sich harmlosen 
Blutschmarotzer durch die Milzexstirpation zu gefährlichen Krankheitserregern 
wurden. Auf die Grahamellen hat die Milzentfernung überhaupt keinen Einfluß. 
Ich habe bei 12 Feldmäusen, die alle Grahamellen hatten, die Milz exstirpiert. 
Bei keiner einzigen kam es, trotz einer längeren Beobachtungszeit bis zu 6 Wochen 
nach der Milzexstirpation, zu einer Vermehrung der Grahamellen, obgleich es 
bei all diesen Fällen bald nach der Milzexstirpation zu einer Vermehrung 
der Eperythrozoen kam. Auch nach Abklingen der Eperythrozoeninfektion 
waren die Grahamellen stets noch vorhanden. Ein periodisches Verschwinden 
und Wiederauftreten konnte ebenfalls nicht beobachtet werden. Allerdings 
machte ich die Beobachtung, daß bei Feldmäusen, die über ein halbes 
Jahr in meiner Kontrolle waren, die Grahamellen nach dieser Zeit spontan end
gültig aus dem Blut verschwanden. Solche Tiere verhielten sich gegen eine 
Reinfektion refraktär. JETTMAR beobachtete bei Hamstern, daß die Graha
melleninvasion in der 3. Lebenswoche ihren Höhepunkt erreicht, dann allmählich 
abflaut und eine Resistenz im Organismus zurückläßt. 

eOLE einerseits und MACFIE andererseits wiesen darauf hin, daß man bei jungen Tieren 
öfters Grahamellen findet als bei älteren. Vielleicht findet bei jungen Tieren eine Infektion 
statt, die bei den älteren Tieren von einer Immunität gefolgt ist. Nach JETTMAR werden 
die Grahamellen bald nach der Geburt bei jungen Tieren gefunden. 

Vorläufig muß den Grahamellen eine Pathogenität unbedingt abgesprochen 
werden. 

Ein weiterer wichtiger Unterschied zwischen diesen beiden Gattungen ist das Verhalten 
der Grahamellen gegenüber einer medikamentösen Beeinflussung. Wir sahen, daß Neosal
varsan und andere organische Arsenverbindungen eine spezifische Heilwirkung auf alle 
Bartonellen auszuüben vermögen. Be iden Grahamellen fehlt diese Wirkung. Sie verhalten 
sich in chemotherapeutischer Hinsicht gegenüber Neosalvarsan vollkommen refraktär 
und sind vom ersten Tage an, selbst nach einer fast toxischen Neosalvarsaninjektion, in 
konstanter Zahl tagelang nachweisbar. 

Wu LIEN TEH und JETTMAR ist es mit großer Regelmäßigkeit gelungen, 
aus dem Herzblut von infizierten Tieren auf Meerschweinchenserum-Blut-Agar 
(8 gAgar, 1 g Meerschweinchenserum und 1 g defibriniertes Meerschweinchen
blut ) die Grahamellen in Reinkultur zu züchten. Bei 6: ägiger Brutschrank
temperatur von 32-37° bildeten sich auf dem Nährboden kleinste Kolonien. 
Morphologisch und färberisch war eine auffallende .Ähnlichkeit zwischen den 
KulturgrahamelIen und den im Organismus vorkommenden vorhanden. Im 
Ausstrichpräparat waren die Kulturgrahamellen zu kleinen Häufchen von 
der Größe eines Erythrocyten und darüber von etwa 100 Einzelindividuen 
angeordnet. 

Der morphologische Unterschied, das färberische Verhalten insbesondere gegen 
Anilinfarbstoffe, die fehlende Pathogenität und die Unmöglichkeit der chemotMra
peutischen Beeinflußbarkeit durch Neosalvarsan sind wohl genügende Gründe, um 
die Grahamellen als eine besondere Gattung von den Bartonellen abzutrennen. Zu 
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denselben Schlußfolgerungen, im Gegensatz zu BRuMPT, kommen auch die bel
gisehen Forscher BRUYNOGHE und VASSILIADIS, LWOFF und PREWOST. Eine 
Trennung der Bartonellen von den Grahamellen war schon früher von M AYEU 

und auch von WENYON vorgeschlagen worden. 

VIII. Erythrokonten und andere Einschlüsse. 
1. Erythrokonten von V. SCIDLLING bei perniziöser Anämie 

des Menschen (1928). 
MARTIN MAYER hatte seinerzeit darauf hingewiesen, daß es von Interesse 

sei auch bei anderen Anämien, insbesondere bei der perniziösen Anämie des 
Menschen, nachzuforschen, ob nicht bartonellenähnliche Parasiten auftreten. 

1928 veröffentlichte V. SCHILLING seine Beobachtungen über eigentümliche Einschlüsse 
in den Erythrocyten bei Fällen von perniziöser Anämie. Diese Einschlüsse, die einerseits 
eine gewisse .Ähnlichkeit mit den damals bekannten Bartonellen, der Bartonella bacilli
formis und der Bartonella muris, andererseits mit den Grahamellen hatten, veranlaßten 
V. SCillLLING die Frage aufzuwerfen, ob diese Einschlüsse nicht die Erreger der "krypto
genetischen Anaemia perniciosa" darstellen könnten. Er belegte diese von ihm gefundenen 
Einschlüsse mit dem Namen "Erythrokonten". Die Erregernatur dieser Gebilde konnte 
V. SCillLLING zwar nicht beweisen, hielt sie aber doch nach dem klinischen Bilde der 
Perniciosa und nach ihrem fast konstanten Vorkommen nicht für ausgeschlossen, besonders 
im Hinblick auf analoge Befunde spezifischer Einflüsse bei anderen Krankheiten, der 
Bartonella bacilliformis beim Oroyafieber des Menschen und der Bartonella muris der 
infektiösen Rattenanämie. Bei der überwiegenden Mehrzahl der von ihm untersuchten 
Fälle von echter Anaemia perniciosa BIEMER waren Erythrokonten nachzuweisen. Aber 
auch bei 3 Fällen von lymphatischer Leukämie, einem Fall von akuter Leukämie, einem 
verdächtigen syphilitischen Fall, einer aleukämischen Myelose nnd einem auf initiale Perni· 
ciosa verdächtigen Fall konnten die gleichen stäbchenförmigen Einschlüsse gefunden 
werden. In mehreren Fällen von chronischen Krankheiten, deren Beziehung zur perniziösen 
Anämie weder bewiesen werden konnte, noch auszuschließen war, waren die Befunde 
unsicher. Bei 74 anderen Krankheitsfällen konnten die Einschlüsse trotz sorgfältigster 
Untersuchung der Blutausstriche und des dicken Tropfens nicht nachgewiesen werden. 

Am leichtesten fand er die Stäbchen mit der nach GIEMSA gefärbten Methode 
des dicken Bluttropfens. Die Gebilde waren gut als schlanke bis ziemlich 
plumpe Stäbchen zu erkennen, die zuweilen eine Neigung zur Komma- und Spi
rillenform erkennen ließen und manchesmal aus "perlschnurartigen Körnchen
reihen" zu bestehen schienen. Die Gebilde konnten auch im Ausstrichpräparat 
in den roten Blutkörperchen meist einzeln, selten zu mehreren, wiedergefunden 
werden. Im nach GIEMSA gefärbten "dicken Tropfen" waren sie eigenartig 
blaßblau mit deutlicher Neigung zu violett. Im Ausstrichpräparat, ebenfalls nach 
GIEMSA gefärbt, waren sie nur sehr blaß. Etwas deutlicher traten sie in leicht 
polychromatischen und hämoglobinarmen, am besten in den leicht basophilen 
Erythrocyten hervor. Bei besonders gut gelungener Giemsafärbung ließen sie 
deutlich einen zarten Purpurton erkennen. 

Im allgemeinen sind sie außerordentlich schwer zu erkennen und scheinen, 
wie MAYER annimmt, tief im Innern der Blutkörperchen zu liegen. Deshalb 
können sie von nicht geübten Untersuchern leicht übersehen werden. 

LAUDA und FLAUM konnten die Befunde von V. SCillLLING bestätigen. Auch diese 
Autoren diskutierten die Frage der Verwandtschaft der Erythrokonten mit den Bartonellen 
und wiesen in diesem Zusammenhang auf das besondere färberische Verhalten der Erythro
konten hin, die stets einen leicht bläulichen Farbton aufwiesen und niemals im nach GIEMSA 



608 WALTER KIKUTH: 

gefärbten Ausstrichpräparat mit Sicherheit einen Azurton erkennen ließen. Ferner wiesen 
sie auf die eigentümliche Lage der Stäbchen zu den Erythrocyten hin. Die Gebilde lagen 
außerordentlich häufig in einer KantensteIlung, im Radius des Blutkörperchens, und zwar 
so, daß das eine Ende der Erythrocytenkontur angelagert schien, was auch von V. SCIDLLING 
beschrieben wird. Diese Lage der Einschlüsse kann man, wie auch V. SCHILLING mit Recht 
hervorhebt, bei den anderen Bartonellen ebenfalls häufig beobachten und stellt auch 
nach meinen Erfahrungen nichts Außergewöhnliches dar. Im Gegensatz zu V. SCHILLING 
hatten LAUDA und FLAUM die Gebilde fast ausschließlich in polychromen Erythrocyten 
gesehen. 

LAUDA und FLAUM befaßten sich auch mit der :Frage der Erregernatur der 
Erythrokonten und unternahmen zu diesem Zweck Übertragungsversuche auf 
entmilzte Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde und Macacus rhesus, 
die alle negativ verliefen. Die Tiere blieben gesund, und es konnten während 
6wöchiger Beobachtungszeit keine Erythrokonten nachgewiesen werden. Da
gegen fanden sie zahlreiche Erythrokonten in einem schweren Fall von Blei
vergiftung und in einem Fall von Icterus haemolyticus. 

Zusammenfassend kommen LAUDA und FLAUM zu dem Ergebnis, daß die 
Erythrokonten in keinerlei Beziehung zu den Bartonellen stehen, und nicht nur 
bei Fällen von perniziöser Anämie gefunden werden. Die Autoren glauben, 
daß die Erythrokonten wohl kaum als Parasiten aufgefaßt werden können und 
höchstwahrscheinlich mechanische Vergiftungen des erythrocytären Proto
plasmas darstellen. 

Die Gründe von LAUDA und FLAUM, mit denen sie die Erregernatur der 
Erythrokonten ablehnen, können nicht als stichhaltig angesehen werden. 

In einer weiteren Arbeit teilt V. SCHILLING mit, daß er seine Beobachtungen auf 116 Fälle 
von perniziöser Anämie ausgedehnt und fast keinen Fall negativ befunden hat. Zahlreiche 
mündliche, nicht veröffentlichte Mitteilungen hatten ihm bestätigt, daß eine ganze Reihe 
von Autoren in der Lage war, in einzelnen Fällen von perniziöser Anämie "Erythrokonten" 
nachzuweisen. 

Interessant ist die Tatsache, daß eine große Anzahl positiver Fälle im Laufe 
der Lebertherapie vollkommen negativ wurde. Bei Fällen, bei denen mit der 
Lebertherapie aufgehört wurde, und die sich mittlerweile verschlechtert hatten, 
traten die Erythrokonten wieder auf. 

In seiner letzten Arbeit erwähnt AXEL HOLST, daß er sehr oft punkt- oder 
stäbchen ähnliche Gebilde in den roten Blutkörperchen bei perniziöser Anämie 
mikroskopisch gesehen habe, ohne aber darauf einzugehen, ob sie mit den 
Erythrokonten von SCHILLING identisch sind. 

Können die Erythrokonten, die scheinbar eine große Ähnlichkeit mit ein
zelnen Bartonellenarten haben, in irgendeine Beziehung zu ihnen gesetzt werden 'I, 

Haben wir es auch hier vielleicht mit einem Parasiten zu tun, der gewisse ver
wandtschaftliche Beziehungen zu der Bartonellen- oder Grahamellengruppe 
erkennen läßt 1 Ich verfüge im ganzen nur über wenige Fälle von echter perni
ziöser Anämie, habe aber eine ganze Anzahl sekundärer Anämien, hauptsächlich 
Fälle von chronischer Malaria mituntersucht. 

Ich habe bei 4 von 6 Fällen mit echter perniziöser Anämie Erythrokonten nachweisen 
können. Von den beiden negativen Fällen habe ich keine dicken Tropfenpräparate angelegt. 
Außerdem befanden sich diese beiden Fälle in Remission. Einen positiven Erythrokonten
befund konnte ich noch bei einem Spruefall erheben, der ein perniziöses Blutbild aufwies. 
Schließlich aber konnte ich noch einwandfreie Erythrokonten bei einem Fall von chronischer 
Malaria, der gleichzeitig eine recht erhebliche Cyanose nach Plasmochinbehandlung aufwie.s, 
feststellen. 
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Eine ganze Anzahl anderer Malariafälle mit noch viel stärkerer Anämie hatte keine 
Erythrokonten aufzuweisen. Auch bei einer größeren Anzahl von Patienten mit sekundärer 
Anämie konnte ich mit einer einzigen Ausnahme keinen positiven Erythrokontenbefund 
erheben. Bei dieser einen Ausnahme handelte es sich um eine sekundäre Anämie nach einer 
profusen Magenblutung bei einem Chinesen. In dem hochgradig anämischen Blutausstrich 
fanden sich, wie ich mit Herrn Prof. MAYER feststellen konnte, zahlreiche Erythrokonten 
(Diskussionsbemerkung MAYER, Tropenkongreß, Tübingen 1929). 

Wir sehen also tatsächlich, daß fast bei allen perniziösen Anämien Erythro
konten nachgewiesen werden können. Der Erythrokontenbefund beschränkt 
sich aber nicht nur auf Fälle mit perniziöser Anämie, sondern wird auch bei 
anderen Krankheiten, wenn auch außerordentlich selten, beschrieben. In meiner 
Untersuchungsreihe befanden sich 2 Fälle, bei denen mit Sicherheit eine perni
ziöse Anämie ausgeschlossen werden konnte. 

Wenn man die Erythrokonten im nach GIEMSA gefärbten Ausstrichpräparat 
mit den verschiedenen Bartonellen und Grahamellen vergleicht, so fällt ohne 
weiteres ein ziemlich deutlicher Unterschied im Farbton auf. Während sich die 
Bartonellen leuchtend rot färben, die Eperythrozoen blaßrot aussehen und die 
Grahamellen einen mehr rotvioletten Farbton annehmen, erscheinen die Erythro
konten fast durchweg blau bis blaugrau. Daran ändert auch die Tatsache nichts, 
daß V. SOHILLING bei besonders gut gelungener Giemsafärbung gelegtenlieh einen 
azurophilen Farbton bei den Erythrokonten wahrnehmen zu können glaubt. 
Im allgemeinen verhalten sich die Erythrokonten färberisch also anders, als die 
uns bekannten Bartonellen. Auf den blaugrauen Farbton der Erythrokonten 
hat auch MAYER in einer Diskussionsbemerkung auf dem Tübinger Tropen
kongreß 1929 aufmerksam gemacht. Trotz alledem muß man V. SOHILLINGS 
Ansicht, daß sich der Farbton der Erythrokonten von der polychromatischen 
Substanz der Erythrocyten deutlich abhebt, zustimmen. Besonders hervor
zuheben ist noch, daß sich die Erythrokonten ganz allgemein viel schlechter färben 
al8 die Bartonellen und auch von einem geübten Untersucher leicht übersehen 
werden. 

Was die Lage der Erythrokonten in den Erythrocyten anbetrifft, so sind 
besonders charakteristische Unterschiede gegenüber den Bartonellen nicht zu 
erkennen. Man findet z. B. eine ganz ähnliche Anordnung bei der Bartonella canis. 

Außer der intracellulären Lage und der morphologischen Ähnlichkeit der 
Erythrokonten einerseits und den Bartonellen und Grahamellen andererseits, 
bestehen aber weiter keine Analogien. Während bei allen Bartonellen die 
Schutzrolle der Milz in pathologischer Hinsicht von einzigartiger Bedeutung 
ist, und der Nachweis der Bartonellen und die Symptome der Erkrankung erst 
nach der Milzexstirpation zu erkennen sind, kommt es in sehr vielen Fällen von 
perniziöser Anämie nach operativer Entfernung der Milz zu einer wesentlichen 
Besserung der Erkrankung. 

Trotz alledem ist die Hypothese der parasitären Natur der Erythrokonten 
nicht ganz von der Hand zu weisen. Auch die Grahamellen werden z. B. durch 
eine Milzexstirpation nicht aktiviert. Die negativen Übertragungsversuche von 
LAuDA und FLAUM von perniziösem Blut auf verschiedene Tiere sprechen 
ebensowenig gegen die belebte Natur des Virus, wie die negativen Kulturergeb
nisse von V. SOHILLING. 

Es ist gar nicht ausgeschlossen, daß die Erythrokonten in den inneren Organen schma
rotzen und durch irgendwelche Schädigungen der blutbildenden Organe, insbesondere bei 
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der perniziösen Anämie mobilisiert werden und in die Blutbahn gelangen, ohne selbst eine 
ätiologische Bedeutung für die perniziöse Anämie zu haben (MA.YER). 

Das Vorkommen der Erythrokonten nicht nur bei Fällen mit Anämie, 
sondern auch bei anderen Krankheiten würde mehr für irgendwelche De
generationserscheinungen sprechen. Aber auch diese Hypothese läßt sich zur 
Zeit noch nicht beweisen. Nach MAYER ist es schwer vorstellbar, wie diese 
scharf umschriebenen Gebilde als Degenerationserscheinungen entstehen können. 

2. Einschlüsse bei Anaemia pseudoleucaemica inf'antum (SCHtlFI'NER). 
Dieser interessante Befund berechtigt zu weiteren Forschungen auf diesem 

Gebiet, die uns noch zu manchen neuen Erkenntnissen führen können. Es sei 
deshalb noch zum Schluß auf den höchst bemerkenswerten Befund von SCHÜFF
NER bei einem Fall von Anaemia pseudoleucaemica infantum (Typus JAKSCH
HAYEM) hingewiesen. Es handelt sich bei diesem Fall um Gebilde, die im Plasma 
und innerhalb der Erythrocyten in großer Zahl angetroffen wurden und die eine 
auffallende Ähnlichkeit mit den Eperythrozoen besaßen. Nur waren die Gebilde 
polymorpher, und die Ringformen ließen größere Schwankungen im Durchmesser 
erkennen. Auch bei diesem Fall, der äußerst schwer verlief und zum Exitus 
kam, hat die Hypothese von SOHVFFNER durchaus ihre Berechtigung, daß 'viel
leicht ein im Organismus latent vorhandener Parasit der Bartonella-Eperythrozoen
gruppe durch Avitaminose aktiviert werden konnte. 
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Many attempts have been made to cultivate the viruses affecting plants 
and animals under artificial conditions. While up to the present there is no 
record of undoubted successful cultivation of the plant viruses "in vitro", the 
literature abounds with records claiming success with those affecting animals. 
A critical survey of the earlier work reveals confusing evidence in favour of 
various bacterial agents as the cause of certain virus diseases. It is unnecessary 
to deal with these since none have withstood the criticism which modern methods 
of virus research and increased knowledge of the nature and properties of the 
filterable viruses have brought to bear on them. 

1 Member of the Bacteriological Staff, The Lister Institute, London. 
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The application of tissue-culture methods to virus culture marks adefinite 
advance not only in that the first undoubted successful cultivation with vac
cinia virus resulted therefrom, but also has been followed by reports of success 
with other viruses. Much of the confusing theories regarding the nature of 
the viruses has been directly attributable to their failure to propagate them
selves in artificial culture. With the attainment of successful culture, on the 
one hand, and the evidence derived from microscopical and serological methods 
on the other, there can now be little reasonable doubt that the viruses are living 
agents capable of infinite reproduction. 

It is not surprising that successful "in vitro" cultivation was first realised 
with vaccinia virus. Strains may be obtained, free from bactmial contami
nation, with ease. Small amounts of virus may be detected with practical 
certainty by inoculation of common laboratory animals; and research along 
lines other than cultivation have been persistent over a long period. The methods 
of culture applied to other viruses are strikingly similar to those of vaccinia, 
with slight alterations to suit individual cases. The ability of vaccinia virus 
to reproduce itself in culture is no longer seriously questioned in view of the 
ample confirmation it has received, but further work is required to establish 
the claims of other viruses beyond possible doubt. 

For purposes of cultivation the arbitrary division of viruses according to 
their Iilterability is undesirable in the present state of our knowledge. It is 
equally important to cultivate those viruses which persistently refuse to pass 
even low-grade bacterial filters to any appreciable extent and those whose 
claims to filterability are well established. The case of the so-called "viruses" 
of pleuropneumonia and agalactia require special consideration. The causative 
agents pass readily through filters but are cultivated with ease on liquid and 
solid media of a simple and lifeless constitution totally unsuited to viruses 
generally. Much controversy as to the precise nature of the organism in either 
"virus" exists. The cell elements in both bear a elose resemblance. Recently, 
Ledingham (1932) has succeeded in securing impression preparations of colonial 
growth at different stages, which, stained with GIEMSA, reveal an extraordinary 
polymorphism. While no definite conclusion is as yet possible with regard to 
the precise systematic position of the organisms these preparations suggest 
affinities with the fungi or myxobacteria. The initial stages of growth would 
appear to 1e characterised by developement of mycelial filaments from Ininute 
spores and on this point the illustrated communications of ÜRSKOV (1927) and 
WROBLEWSKI (1931) should be consulted. It is premature to discuss the possible 
relationship between such filterable bacterial fOlms and the elementary bodies 
found in certain viruses and which are thought to represent the true virus form. 
But whatever may be the ultimate relation of pleuropneumonia and agalactia 
to viruses, for purposes of cultivation they do not come within the scope 
of this review. 

The field of virus culture in the light of modern research is so little advanced 
that it is possible, as yet, only to enumerate the successes reported with some 
indication of the methods employed. The broad question of growth essentials 
in media whose constitution is, by their nature, essentially complex, must 
remain open until further work, possibly along simpler lines than hitherto 
employed, is forthcoming. 
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The Cultivation of Vaccinia Virus. 
Of the numerous early attempts to cultivate the virU& without tissue culture 

the work of FORNET (1913, 1,2; 1921) may be quoted. Using a beef-serum
bouillon medium with an etherised virus as seed he claims to have obtained 
positive results. No one has yet, however, confirmed his results although many 
have attempted to do so. 

In 1913 STEINHARDT, ISRAELI and LAMBERT, and in 1914 STEINHARDT and 
LAMBERT, using a sterile dialysate of glycerinated calf lymph as seed, reported 
success using rabbit and guinea-pig cornea in tissue culture. They succeeded 
in carrying the virus through the 3rd. generation in subculture. They pointed 
out that living tissue was essential and that tissnes from different organs varied 
in their affinity for the virus. Thus kidney tissue was found to be unsuitable 
- a point of interest in view of recent work. PLOTZ, in 1922, announced 
that he had succeeded in carrying the virus through 14 generations in tub es 
of broth containing fresh rabbit kidney. While it is probable that the cells 
remained alive in the kidney for some days it is unlikely that the virus multi
plied under the anaerobic conditions of his culture since recent work has shown 
that in the case of vaccinia free access to oxygen is essential. 

PARKER (1923-24) and PARKER and NYE (1925) were successful in propa
gating the virus through a number of generations and obtained an increase 
of 51,000 times. SmaH pieces of vaccine-infected testicle were implanted in 
rabbit plasma and active proliferation of tissue ceHs occurred regularly. It is 
important to observe that these workers employed the intradermal method of 
testing for the presence of virus in their cultures since it offers our most reliable 
means of measuring the amount of virus present. CARREL and RIVERS (1927} 
used 7-10 day chick embryo in TYRODE's solution and hen's plasma in CARREL'S 
type "D" culture flasks. Every 2-3 days the tissue-plasma clot was bathed in 
extract of 7-10 day minced chick-embryo in TYRODE'S solution. After periods 
of incubation varying from 8 days to 1 month the clot, free of tissue extract, 
was ground with sand, centrifugalised for 5 minutes and the supernatant fluid 
tested in appropriate dilutions on rabbits. Adefinite increase in virus content 
in the cultures resulted. Living ceHs were present as evidenced by tissue proli
feration. The simplicity of the technique and the successful multiplication led 
them to believe that the method could readily be adapted to the industrial 
production of vaccinia virus. A simplified technique has been recently evolved 
by Rivers and successful inoculation of human volunteers has been realised. 
HAAGEN (1928) also used tissue culture in obtaining multiplication of the viruH. 
Rabbit testicle and spleen were incorporated on coverslips in rabbit plasma and 
incubated for 3 days after which they were immersed in the virus-containing 
fluid. The testicular implants were then placed in fresh plasma-spleen mixture 
and re-incubated. 37 subcultures were made and a thousandfold increase 
obtained. EAGLES and MCCLEAN (1929) repeated the experiments of CARREL 
and RIVERS, using both a neuro - testicular and a pure dermal strain of VirUH. 
Multiplication of virus was irregular in that only occasional flasks in an ex
periment showed increase although conditions were apparently similar in all. 
There was some evidence that embryo brain tissue was more suitable than 
whole embryo in that greater multiplication of virus resulted from its use. 
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They pointed out that active growth of ti.ssue is not essential to virus growth 
and that active tissue proliferation is no indication that increase in virus 
will occur. 

The experiments of MAITLAND and MAITLAND (1928) and MAITLAND and 
LAING (1930), in which fresh minced adult kidney either from hen or rabbit in 
a fluid menstruum of TYRODE'S solution and fresh serum was used, marked 
adefinite advance in simplifying the culture of vaccinia. About 0.33 c.c. freshly 
minced tissue to which the virus inoculum had been added was diluted with 
3 c.c. fresh rabbit serum and sufficient TYRODE'S solution to make the volume 
up to 10 c.c. The mixture was distributed in 2 c.c. amounts into CARREL 
flasks and incubated at 37° to 38° C. for periods of 2-7 days, when they 
were tested intradermallyon rabbits. Not only did definite multiplication 
occur but with considerable regularity. Although they did not definitely state 
that the cells of the kidney were not viable they were assumed to be so. 
RIVERS, RAAGEN and MUCKENFUSS (1929), however, pointed out that the 
kidney cells remained alive for 5-6 days, as evidenced by the fact that bits 
of tissue removed from the medium at the end of that time were capable of 
cell proliferation in a medium of plasma and embryo extract. EAGLES and 
MCCLEAN (1930), studying the comparative value of the CARREL and RIVERS' 
technique and the MAITLAND kidney medium, concluded that while excellent 
virus growth could be obtained by either method, irregularity occurred equally 
in both. The MAITLAND kidney medium had the undoubted advantage of 
simplicity. 

a) Cultivation of Vaccinia in a ceIl-free Medium. 
EAGLES and McCLEAN (1930) showed, in a short series of subcultures, that 

the supernatant fluid, after centrifugalising minced rabbit kidney and TYRODE'S 
solution, was capable of promoting the growth of virus. This fluid contained 
only a trace of cell debris as shown by stained smear and hanging-drop prepa
rations. In a later communication (1931) the possibility of cultivating vaccinia 
in a cell-free medium was more thoroughly investigated. The base of the cell
free medium was, as previously, the supernatant fluid from centrifugalised 
minced fresh kidney and TYRODE'S solution. This so called "kidney extract" 
was apparently free of cells. The addition of fresh serum to the medium, while 
it appeared to be favourable to virus increase, was not necessary. When serum 
was omitted the virus was carried through 13 subcultures and an increase of 
1043 was obtained. A short series of 4 subcultures indicated that even after 
passage through a CHAMBERLAND L2 candle the kidney extract favoured the 
growth of virus. In the filtered medium the presence of occasional cells or cell 
fragments, which might favour multiplication of the virus, was definitelyexclu
ded. RIVERS (1931) and MAITLAND, LAING and LYTH (1932) were unable to 
obtain growth of virus in cell-free medium. 

The ability of vaccinia to reproduce itself in the absence of cells is of 
such fundamental importance for a clearer understanding of the nature and 
requirements of viruses generally that a new series of experiments were under
taken by EAGLES and KORDI (1932). In these, particular attention was paid 
to obtaining, without filtration, an extract from fresh kidney cells rich in cell 
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substance, while avoiding the presence of cells in the medinm. The minced 
kidney was ground thoroughly in a mortar until a creamy consistency was 
obtained, treated with 9% saline and centrifugalised for 2 periods of 1 hour. 
The supernatant fluid, after each period of centrifugalisation, was removed 
with particular care not to disturb either the supernatant fatty substance or 
the underlying cells. Approximately equal parts of fresh rabbit serum and 
TYRODE' s solution were added to the kidney extract in quantities sufficient to 
provide a 1 in 50 dilution of the virus seeding. Whole cells could not be demon
strated in the medium either by hanging-drop or smear preparations; nor could 
cell fragments be detected with certainty. 

In aseries of ten subcultures multiplication of 1020 times the original virus 
was obtained with a dilution of 1017 . A parallel series of 8 subcultures with 
the same kidney extract frozen and thawed once, gave a multiplication of 
5 X 1016, the original virus having been diluted 5 X 1013 times. They were con
vinced, since the medium was cell-free, that the substance essential to virus 
cultivation was present in living cells and when released from cells and used 
in the fresh state was still capable of promoting growth of virus. When freshly 
prepared the medium was only faintly cloudy, but after 48 hours either in the 
incubator or at cold-room or ordinary room temperature, a heavy deposit 
settled out. This could readily be dispersed by thorough mixing. In how far 
the presence of this deposit influences the growth of virus is debatable, but 
it is reasonable to suppose it may contain valuable cell substances. That an 
ideal method of releasing essential substance from cells has not been achieved 
is evidenced by the great irregularity in individual cultures which they ob
tained and by the difficulties encountered in securing a cu~ture at will. There 
appears, however, no doubt that substantial increases in virus were realised 
in a medium containing no demonstrable cells. The freshness of the cell sub
stance was important in that lengthy periods at room temperature or in the 
cold room rendered it unsuitable for virus culture. 

b) Cultivation ot' Vaccine Virus t'or Vaccination against Small-pox. 
Culture virus for vaccination practice is desirable for several reasons. It. 

is bacteriologically sterile, the method of preparation is simple and is less expen
sive than ordinary commercial lymph, since animals are required only for the 
final potency tests. Three main difficulties have been encountered, however, 
by some workers. The irregularity in increase in virus under culture condi· 
tions, the failure to produce large quantities of potent culture virus at will 
and the tendency of the virus to deteriorate rapidly under ordinary conditions. 
LI and RIVERS (1930), using a neurovaccine virus as seed, showed that regular 
multiplication could be obtained under the conditions of their experiments 
with minced chick embryos suspended in TYRODE'S solution. They realised 
that a neurovaccine is probably undesirable in human vaccination. RIVERS (1931), 
therefore, obtained a pure dermal strain of virus and, using the same methods, 
has succeeded in producing a culture virus which produces in monkeys, rabbits 
and humans typical vaccinia. reactions which render them refractory to infection 
with ordinary vaccine virus. The composition of the medium is simple. Minced 
~12 day sterile chick embryo, washed thoroughly with sterile TYRODE's 
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solution before mincing, was added in the proportion of 0.1-0.2 gm. tissue 
to 5 c.c. TYRODE's solution and placed in 50 c.c. or 25 c.c. amounts in special 
"collar" flasks or in ERLENMEYER flasks. Sterile virus was added and incubated 
for 5 days after which subcultures were made. There existed, apparently, an 
optimum ratio between the amount of tissue and fluid for the maximum pro
duction of virus. Tbe culture virus tended to produce a slightly greater reaction 
than ordinary lymph but he is of the opinion that ripening of the virus will 
overcome this difficulty~ Culture virus obtained by his method remains potent 
in 50% glycerol at + 2.5 0 C. for at least a month. 

c) Elementary bodies in Culture of Vaccinia. 
So long ago as 1906 PASCHEN described elementary bodies in material from 

vacciniallesions and thought they might prove to be the aetiological agents. In 
recent years improvements in technical methods of virus research have shown 
that these bodies are in all probability the virus itself. BECHHOLD and SCHLE
SINGER (1931) calculated by physical calculations based on high speed centri
fugalisation of virus suspensions that the diameter of the virus particle was 
0.21 fl - 0.23 fl, which closely agrees with the many recorded measurements 
of the stained PASCHEN body, viz. 0.2 fl - 0.25 fl. LEDINGHAM (1931, 1932) has 
shown that pure suspensions of elementary bodies in vaccinia and fowl pox may 
be obtained and that such suspensions are specifically agglutinated by the 
serum of vaccinated animals. EAGLES and LEDINGHAM (1932) have reported 
that by high speed centrifugalisation "BERKEFELD" filtrates of vaccinia virus 
can be alm ost entirely depleted of I;heir virus content and that the bulk of the 
virus resides in the deposit therefrom consisting in the main of PASCHEN bodies. 
These deposits, moreover, after repeated washings in saline, retain their potency 
while the saline menstruum in which the bodies are suspended has been rendered 
entirely free oE virus. CRAWIE (1932), uRing a flocculation test, concluded 
that SEITz-filterable flocculable substance which he obtained from .extracts 
of lapine was a specific product of the elementary bodies of vaccinia and 
with the elementary body fraction obtained evidence that these bodies are 
the virus. 

NAUCK and PASCHEN (1932) have shown that the elementary bodies increase 
in numbers in cultures of vaccinia virus grown in the presence of testicular 
tissue and that this increase is co-incidental with virus increase as shown by 
animal tests. Their findings have been confirmed by HAAGEN, GILDEMEISTER 
and CRODEL (1932). 

Elementary bodies have been found by EAGLES and LEDINGHAM (1932) 
in a culture of vaccinia grown in a cell-free medium by EAGLES and MCCLEAN 
(1931) and later by EAGLES and KORDI (1932) in a similar cell-free medium. 

The demonstration of elementary bodies in cultures of vaccinia is of great 
importance. While it is desirable to cultivate elementary bodies washed free 
irom the containing fluid and, if possible, to observe the progress of their pro
duction, the evidence already obtained by PASCHEN and others greatly streng
thelli! our knowledge of the nature of vaccinia virus obtained by means other 
than cultivation. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 40 
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Fowl POX. 

It is generally accepted that the filterable organisms described by BORDET 
and FALLY (1910), and believed by them to be the cause of fowl diphtheria, 
was a secondary invader possibly of filter-passing dimensions. Since, with the 
exception of certain French observers, no one has been able to cultivate this 
organism from the lesions of fowl pox, it may safely be assumed to have no 
relation to the virus. It is possible that many attempts have been made to 
cultivate the virus by means other than tissue culture but these, with thc 
exception of FINDLAY (1928), have not been published. He was unable to 
obtain multiplication, or even survival of the virus, in a variety of media inclu
ding broth, fowl serum broth, HARTLEY broth with and without fowl serum, 
and chicken-blood agar. He turned, therefore, to the ~issue culliure methods 
of OARREL and RIVERS which had been successful with vaccinia. BERKEFELD 
filtrates of comb lesions were mixed with the minced skin and brain of embryo 
chicks. After 48 hours' contact in the cold ro('m equal amounts of embryo and 
virus suspensions were distributed in small flasks with chicken plasma. After 
incubation at 37° O. for 4 days the cultures were tested for virus content by 
inoculation of chickens. The virus was carried through four generations with 
adefinite increase at each subculture. 

GLOVER (1929, 1930), working with a pigeon strain, investigated the possi
bilities of various types of media, including WATSON'S digest broth to which 
was added horse or pigeon serum; fragments of guinea-pig liver, kidney 01' 

chicken embryo; LOCKE'S or TYRODE'S solution with similar addition of tissue; 
and LOCKE'S or TYRODE'S solution with horse or pigeon serum and guinea
pig kidney or chicken embryo, made solid with 1/2 % agar. Definite survival 
or multiplication were not realised with these media. Tissue culture, as des
cribed by CARREL and RIVERS and PARKER and NYE for vaceinia was aceord
ingly investigated. Either method was found satisfactory. He found that ~. 

period of fixation of virus and tissue, unlike vaceinia, was essential before ineu
bation. The origin of the plasma was unimportant. Only embryo chick 
tissue was investigated by tissue-culture methods but brain and skin were 
most suitable to increase in virus, intestine less favourable and heart and liver 
almost useless. In aseries of 5 subcultures the original eulture was diluted 
2 X 1011 times. It is, therefore, apparent that in order to create alesion with 
this dilution a considerable multiplication of the virus must have oecurred. 

Foot and Month Disease. 
A study of the literature previous to 1931 shows that many unsuccessful 

attempts to cultivate this virus have been made. GINS and KRAUSE (1924) 
thoroughIy reviewed the earlier literature and no useful purpose can be served 
by repetition. From 1924, when the claims of FROSCH and DAHMEN received 
eonsiderable attention and also the earlier attempts along similar lines of TITZE 
(1922 and 1924), PFEILER (1922) and GUTH (1924), uneeasing efforts have bean 
made to cultivate this virus. 

BEDsoN and MAITLAND (1925) attempted to repeat the work of FROSCH 
and DAHMEN (1924, 1 and 2) in every detail but without suecess. They obtained 
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quite readily objects which resembled the colonies described by FROSCH and 
DAHMEN but were unable to convince themselves that the difference between 
similar colonies in control material and culture which these workers claimed 
to differentiate was possible of detection. In no instance were BEDSON and 
MAITLAND able to reproduce the disease in guinea-pigs even though primary 
cultures and animal passage were used. They believed that the micro-colonies 
were artefacts similar to those described by LAIDLAW (1925). The German 
Commission (GINS, 1924 and 1925) appointed to investigate the claims of FROSCH 
and DAHMEN, came to the same conclusions. A variety of other lüeless media 
investigated by BEDSON and MAITLAND gave uniformly negative results. Further 
unsuccessful attempts to cultivate the virus were made by BEDSON and MAITLAND 
(1927) and by ÜLITSKY and BOEZ (1927). BURBURY (1928) was unsuccessful 
in obtaining growth of virus in culture material containing cysteine, introduced 
with the object of regulating the oxidation-reduction potential. 

M. C. MAITLAND and H. B. MAITLAND (1931) turned to tissue culture as a 
means of cultivating foot and mouth virus. The virus rapidly became non~ 
inIective in tissue-cultures of chick-embryo tissue in hen plasma. The a,ddition 
of trypsin to the medium did not overcome the difficulty. It was apparently 
not related to changes in PH. It was thought to be a species peculiarity of 
chicken tissue and plasma. With pads, lips, tongue and hairy skin of embryo 
guinea-pig tissue in guinea-pig serum cultivation was successful through 17 suc
cessive cultures, representing in the 17th. subculture a dilution of 4 . 8 X 1039 

times the original virus. In one instance embryo kidney favoured the growth 
of virus. The amount of growth in individual flasks of a set of cultures was 
irregular but successful flasks frequently showed increases of 1,000 times and 
one occasion at least 10,000 times. There was no relation between the amount 
of growth of tis8ue and increase in virus content of a culture. There was evidence 
that the addition of proteose to the medium increased the amount of growth 
of virus and that glucose or trypsin probably accelerated the rate of growth 
of virus. Minced, adult guinea-pig kidney in serum and TYRODE'S solution 
appeared to favour survival of the virus as effectively as embryo tissues but 
no increase in virus was observed. Modifications of the medium were alike 
ineffective. They found that cultivation did not decrease the severity of the 
virus infection and that recovery from infection produced with virus from the 
eighth subculture gave immunity against the strain of guinea-pig-adapted virus 
from which the culture virus originated. Cultivation of large amounts of virus, 
of great importance from the standpoint of large scale immunisation, was 
attempted. Satisfactory cultures in 50 c.c. of embryo tissue-plasma medium 
in Roux bottles was obtained on three occasions. 

HECKE (1930, 1931, 1 and 2), working independently, published results 
oonfirming the MAITLAND'S work in several essential respects, though with 
somewhat different methods of cultivation. He worked throughout with small 
quantities (about 0,0080.0.). Chick embryo was not found suitable, but with 
tissue-cultures of skin from guinea-pig embryos he suooeeded in carrying the 
virus through 11, 12, 14 and 17 passages on different occasions. Further sub
cultures were in eaoh series unsuooessful. 2-3 days inoubation at 37° C. 
gave the highest titres obtained (1 in 1,000 to 1 in 1: 10,000) the maximum 
increase in a single culture being about one thousand fold. The greatest total 

40* 
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increase in any of his series was about 2 X 1020 times. It is an open question 
whether his failure to carry his series of subcultures further was due to what 
he called "loss of virulence" or merely to cessation of growth. He investigated 
the value of foetal guinea-pig small intestine, which was unsatisfactory, as was 
also adult guinea-pig liver or parotid. Testis tissue from young guinea-pigs gave 
successful results but was not so suitable as embryo skin since he was able to 
carry the virus through only a smaH number of subcultures. 

In a later communication (19321) he investigated the value of various kinds 
of guinea-pig tissues for cultivation of foot and mouth virus. The virus multi
plies as weIl in embryonie skin, oesophagus and lung as in testicle of adult 
guinea-pigs. Only occasionally was successful culture obtained in adult mam
mary gland and kidney and in embryonie stornach and intestine. But when 
growth was obtained it was quite satisfactory. Brain tissue gave doubtful 
results and no multiplication was obtained in liver, parotid gland, supra-renal 
gland, bone marrow and fibroblastic tissue. He believes the tissue must be of 
epithelial character although all tissues from organs of epithelial origin are not 
necessarily satisfactory. The physiological activity of the tissue appeared to 
be of greater importance than the origin. In a further communication (19322) 

the effect of the amount of tissue present in culture material was investigated. 
In a culture containing only one piece of tissue no virus could be demonstrated 
unless the fragment was ground up. But with a great deal of tissue virus could 
be demonstrated in the fluid as well as in the tissue itself. Solid and liquid media 
were alike suitable for cuHure purposes. Tissue is apparently an essential to 
growth. The rate Gf growth was influenced by temperature. The most favourable 
PR for growth was found to be 6. 9. He believes that certain not weIl understood 
life processes of tissues leading to acid formation are essential to virus multi
plication. 

The Common Cold. 
Considerable evidence has been presented by DOCHEZ and his associates 

(1929, 1930, 1 and 2) pointing to a filterable virus as the aetiological agent of 
the common cold, a view which has been strengthened by the work of LONG 
and DOULL (1930). DOCHEZ, MILLS and KNEELAND (1931) succeeded in carrying 
the filtered virus through 15 generations in subculture in a medium consisting 
of minced 10 day chick embryo with TYRODE'S solution. The original inoculum 
was obtained by injection of a SEITZ filtrate of nasal washings through aseries 
of human volunteers until a "cold" of unusual severity was produced. The 
nasal washings from such a case were concentrated by vacuum distillation. 
Cultures were made under vaseline seal for 4-9 days at 370 C. The final sub
culture, representing a dilution of the original inoculum of 1-2 quadrillions, 
induced typical colds in human volunteers and chimpanzees. It is, of course, 
recognised that the prevalence of carriers and spontaneous outbreaks during 
certain months of the year makes the control of such an experiment difficult. 
There seems, however, little doubt that the filtrate and its culture were res
ponsible for the infections in volunteers. In a later series (1931) these authors 
confirmed their earlier results using, however, DUBOIS' special peptone to replace 
TYRODE's solution. The 17th. generation of subculture induced typical colds 
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in 2 of 3 human volunteers. POWELL and CLOWES (1931), using a similaI' tech
nique to that employed by DOCHEZ and his associates, cultured the virus 
obtained by a SEITZ filtrate of nasal washing through 31 generations over a 
period of 8' months. The infections in human volunteers were weH controlled. 
Inoculations were made from the 2nd. to the 27th. generations of subculture 
with a high percentage of typical attacks of cold. The dilution of the original 
virus in the 27th. subculture of I in 1027 leaves no doubt that the virus multi
plied during the series of subcultures. 

Typhus Fever. 
Attempts to obtain active virus in filtrates with efficient bacterial filters 

have usually been eompletely unsueeessful but more recently FEJGIN (1927) 
has stated that she can ohtain active filtrates of certain phases of the virus. 
HAcH (1926) claimed to be able to infect with large doses of filtrates. In view 
of recent work concerning the activity of filtrates in vaccinia and the presence 
in them of PASCHEN'S bodies, }1'EJGIN'S findings may become of renewed interest. 
The typhus virus and the rickettsia bodies are so constantly associated that it 
is an almost inevitable assumption that the virus is identieal with the rickettsia 
and it may be that in the earlier stages of their development they may be found 
to pass the coarser bacterial filters. Aside, however, from discussion on the 
assignment of the typhus virus to the class of filterable viruses its inclusion 
in this artiele is justified on the grounds of the difficulties met with in attempts 
by many observes to eultivate the rickettsia and by the recent successes 
employing tissue-culture methods that have proved successful with several 
filterable viruses. 

KUCZYNSKI (1927) proseeuted a long series of investigations in the cultivation 
of R. PROWAZEKI. He was successful in a high percentage of cultures made 
from a variety of typhus-infected materials from human and animal sourees. 
Many types of media were used but he was most successful with partially digested 
animal proteins and aseitic fluid heated at 60° C. He also described forms 
intermediate between rickettsia and B. Proteus and believed both organisms 
to be stages in the life eycle of B. Proteus X19. WEIGL (1923), FEJGIN'(1927) 
and ANIGSTEIN and AMZEL (1927) claim to have obtained gl'owth in vitro of 
variable forms of rickettsia and the two last workel's further (1930) report a 
long series of experiments confirming KUCZYNSKI. In cultures of tissues from 
typhus-infeeted guinea-pigs in homologous plasma KUCZYNSKI (1921), WOLBACH 
and SCHLESINGER (1923-1924), ZINSSER and BATCHELDER (1930) demonstrated 
riekettsia morphologieally and W OLBACH and SCHLESINGER succeeded in carrying 
them into a 2nd. generation by transferring the same piece of tissue into 
fresh medium. 

SATO (1931) reported the cultivation of the virus through 13 generations, 
using infected, along with normal, DESCEMET'S membrane of rabbits in aqueous 
humour and plasma. The liquid was changed every 2 days and the tissue 
transferred to fresh medium when growth of tissue eeased (4-10 days). The 
cultures were tested for virulenee intraeardially with typical pathologieal results, 
though riekettsia were never demonstrated in them. Cell inelusions were deseribed 
which he identified with the aetiological agent of typhus. 
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PINKERTON and HASS (1931) described the cultivation of rickettsia from 
the testicle of infected guinea-pigs. Small fragments of membranous exudate 
were imbedded in 1 drop of plasma coagulated by 1 drop of embryonic guinea-pig 
tissue extract. Every 2--4 days cultures were transplanted to fresh medium. 
Rickettsia were demonstrated in histological sections but they observed that as 
subculture progressed they tended to disappear. In one series of cultures, 
however, rickettsia were found in great mImbers in the 4th. and 5th. sub
cultures after 16 and 21 days "in vitro". 

NIGG and LANDSTEINER (1931) have successfully cultivated rickettsia using 
tissue media. Two types of culture were employed; 1st., normal tunica from 
half-grown guinea-pigs were soaked in rickettsia. suspension and imbedded 
after the technique of RIVERS, HAAGEN and MUOKENFUSS (1929) in large tubes 
in a small amount of heparinised guinea-pig plasma coagulaied by RINGER'S 
solution extracts of normal guinea-pig spleen. 2nd., a medium based upon 
that used by MAITLAND and MAITLAND and others for cultivation of vaccinia 
virus. Minced normal tunica of half-grown guinea-pigs were added in the ratio 
of 2 parts of tissue to 1 of TYRODE's solution and distributed in about 3 c.c. 
amounts in ERLENMEYER flasks which were then closed with rubber corks 
and sealed with paraffin. They found no difficulty in obtaining cultures with 
either medium and, using the tissue-TYRODE mixture, have carried the virus 
through 20 generations over aperiod of 6 months without diminution in 
virulence. Serum is an essential part of the medium, living tissue is apparently 
likewise essential and complete anaerobiosis inhibits growth of virus. Rickettsia 
tended to increase in numbers, rather than diminish, as subculture progressed. 
Rabbits infected with culture material developed a positive WEIL-FELIX reaction 
and guinea-pigs were immune to passage virus after a typical infection following 
injection of culture virus. 

PINKERTON and HASS (1932) in a further study have found that the early 
disappearance of rickettsia from cultures in their previous series was due to 
incubation at 37° C., and that approximately 32° C. is the optimum for these 
organisms. At 32° C. the rickettsia multiply freely until the cytoplasm of the 
cells is distended with them. Unlike the rickettsia of Rocky mountain spotted 
fever they are never found in the nucleus. 

The rickettsia of two strains of Rocky mountain spotted fever have been 
cultivated by PINKERTON and HASS (1932), using the technique employed in 
typhus fever. The rickettsia developed extensively in the nuclei of cells in 
spherical clusters and showed marked pleomorphism. 

Yellow Fever. 
In view of filtration experiments, yellow fever is now included in the group 

of diseases caused by filterable viruses. Only one successful attempt has been 
made to cultivate the virus and it is of interest to note that the method adopted 
is that which has proved successful with vaccinia virus. HAAGEN and THEILER 
(1932), working with astrain highly pathogenic for mice, have carried the virus 
hhrough 22 generations of subculture. The culture medium chiefly used was 
a mixture of normal monkey serum and TYRODE's solution in which were 
suspended small fragments of fresh tissue. KTDNEY and testicle of guinea-pigs 
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and rabbits and 8-10 days old chicken embryos were employed. Of these 
chicken embryo which has been employed extensively in later work gave the 
best results since the virus appeared more uniformly virulent in cultures con
taining minced chicken embryo tissues. Repeated attempts were necessary to 
establish the virus in culture. Subcultures of the fluid portion of the cultures 
were made every 3 of 4 days. Infectivity tests were always carried out on mice. 
The 20th. subculture represented a dilution of 5 X 1015 times the original 
material and this material was as infectious as the original culture. Sections 
of brain from infected mice showed characteristic perivascular round-cell in
filtration and acidophilic changes in the nuclei of the ganglion cells. 

Virus III of Rabbits. 
Virus III is the name given by RIVERS and TILLETT (1923) to a virus endemic 

amongst certain stocks of laboratory rabbits. These authors later (1924) described 
characteristic large acidophilic intra-nuclear inclusions in the interstitial cells 
of the infected testes and other tissues. ANDREWES (1929, 1) made use of these 
inclusions as a diagnostic feature of virus III in aseries of cultures. This virus, 
with the possible exception of herpes simplex, lends itself to "in vitro" culti
vation more readily than any other. The culture technique was exceedingly 
simple and relied on tissue survival rather than tissue proliferation. In part 
of his cultures normal, finely-minced rabbit testis (0,05-0,1 g. in all) were 
spread on the bottom of a CARREL culture flask, 0,1 C.c. of an emulsion of infected 
rabbit testis in RINGER'S solution or the same amount of the fluid portion of 
another culture was dropped in and 2 c.c. heparinised rabbit plasma diluted 
with TYRODE's solution added. Flasks were incubated 3, 4 or 5 days when they 
were tested in 3 ways for the presence of the virus: 1st., the fluid portion 
intradermallyon rabbits, 2nd., the fluid portion injected into a rabbit's testis and 
examined histologically after 40r 5 days and 3rd., fragments of testis and clot 
examined histologically for intranuclear inclusions. In another series filtered 
rabbit serum diluted with TYRODE's solution was employed as a modification 
of the MAITLANDS' method (1928) for cultivation of vaccinia. In this way the 
virus was carried through 10 serial subcultures corresponding to a multiplication 
of over 1011 times. The intranuclear inclusions associated with virus III infection 
were regularly found in the plasma cultures and also in those containing serum. 
In a later communication (ANDREWES, 1929, 2) the virus was propagated through 
23 cultures in series without alteration in its properties with a multiplication 
of at least 8 X 1027 times. 

TOPAcIO and HYDE (1932) repeated the work of ANDREWES in its essentials 
and though the series of subcultures were not so lengthy the conclusions regarding 
culture were similar. In aseries of 8 subcultures the virus was still infective 
after a dilution of 1 in 300 millions. They did not consider this absolute proof 
of multiplication but it is difficult to imagine infection after so great dilution 
had the virus not multiplied during the course of subculture. The virus appeared 
to reside in the fluid portion of the medium since fluids expressed from the 
clot were as infective as the clot itself. They decided from the fact that infected 
ceHs continued to multiply despite the presence of inclusions that the basophilic 
granules in the inclusions were living principles. It would be essential to establish 
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adefinite relationship between the inclusion bodies and the activity of the 
filtrate before any conclusions could be arrived at whether the inclusions contain 
the virus. 

Herpes. 
PARKER and NYE (1925) cultivated the virus of herpes simplex in rabbit 

testis in rabbit plasxpa for 54 days but were not convinced that multiplication 
had taken place. RIVERS, lIAAGEN and MUCKENFUSS (1929) found intranuclear 
inclusions considered characteristic of the disease in "in vitro" cultures of 
rabbit cornea in rabbit plasma. GILDEMEISTER, HAAGEN and SCHEELE (1929) 
carried herpes virus through 22 serial cultures in rabbit testis and rabbit plasma. 
They did not, however, find intranuclear inclusions in their cultures. ANDREWES 
(1930) made use of the identical technique employed by himself (1929, 1 and 2) 
in cultivating virus IU of rabbits and carried the virus through 23 serial sub
cultures, using the strain E.L.I., isolated by PERDRAU (1925) from encephalitis 
lethargica. The 23r (1., culture represented a dilution of the original seed 
virus of 1: 4 X 1028 with a total multiplication of at least 4 X 1023 times. 
Since the most potent herpes brains of the E.L.!. strain have never infected 
in a dilution of 1 in 105 there can be no question as to the multiplication of the 
virus in cultures. Usually cultures were tested intradermallyon rabbits since 
this technique was found highly satisfactory. The possibility of the presence 
of other viruses such as Virus III was carefully controlled, the two being immuno
logically distinct by cross-immunity tests. Typical inclusions were demonstrated 
in cultures. The virus retained its neurotropic properties even after prolonged 
cultivation in testis. 

SADDINGTON (1932) cultivated the H.F. strain through 25 generations, 
using a medium similar to that of ANDREWES. The virus was tested by corneal 
inoculations in mice. Each generation of culture was inoculated intracranially 
in mice as an additional criterion of the presence of virus. 

Poliomyelitis. 
Since 1909 when LANDSTEINER and LEVADITI showed that filtrates of infectivtl 

material were capable of producing the symptoms of poliomyelitis, it has generally 
been considered a disease of virus origin. Numerous observers have since that 
time supplied ample corroboration. It, therefore, is unnecessary to review the 
various kinds of organisms that preceded the discovery of its filterability. Certain 
later work, however, requires consideration, for although the value of the results 
obtained is somewhat doubtful owing to confirmation and contradiction being 
almost equal amongst various investigators, it cannot yet be said definitely 
that the virus has resisted cultivation. For the most part these later researches 
have been concerned with globoid bodies, certain coccal organisms and strepto
cocci found in poliomyelitis-infected material. The streptococcus described 
by ROSENOW (1932) as the cause of an outbreak of milkborne poliomyelitiH 
is obviously not within the scope of the cultivation of filterable viruseH 
involving as it does the question of the causative agent rather than the culti
vation of a virus. 
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FLEXNER and NOGUCHI (1913), using a specially devised method, cultivated 
from the central nervous system of monkeys and humans infected with polio
myelitis globoid bodies measuring from 0,15--O,3/-l arranged in pairs, chains 
and masses. Cultures of these bodies reproduced the typical disease in animals. 
AMOSS (1917) found that the globoid bodies were at first difficult to cultivate, 
but later grew quite readily without fresh animal tissue. Immunological studies 
pointed to their not being the aetiological agent in poliomyelitis. 

SMILLIE (1918) obtained the globoid bodies of FLEXNER and NOGUCHI, but 
was unable to reproduce the disease with them. Re also recorded that in his 
opinion streptococci were not concerned in the causation of poliomyelitis. LONG, 
OLITSKY and RHOADS (1930), on the other hand, obtained globoid bodies in 36 of 
315 cultures in FLEXNER and NOGUCHI'S medium (ascitic fluid and freshly minced 
kidney). The washed sediment from the 7th., 8th., 9th. and 10th. subcultures 
induced typical poliomyelitis in animals. The dilution of the original virus 
material in the final culture (1,3 X 10_18) was in favour of multiplication of the 
virus. WAYSON (1918) was unable to find globoid bodies. Various cocci, other 
than streptococci, were found but none were capable of reproducing the disease. 

FAffiBROTHER (1929) investigated fully the claims of various workers that 
certain coccal organisms were the cause of poliomyelitis. 

ROSENOW, TOWNE and WHEELER (1916) thought these cocci might be com
parable to the "globoid bodies" and suggested that they might be the filterable 
agent responsible for the disease. F AffiBROTHER, in common with LONG, OLITSKY 
and STEWART (1928) found that these cocci were air-borne contaminants and 
unassociated with the cause of poliomyelitis. 

EBERSON (1932), using BERKEFELD "N" filtrates of tissues from infected 
monkeys, investigated the behaviour of 7 strains of virus in a special tissue
free medium consisting essentially of minced sheep's brain in veal infusion broth 
free from peptone. Anaerobic conditions were avoided. Cultures were incubated 
for 3-4 weeks at 37,5°-38° C. Sampies were withdrawn every week or 10 
days for subculture and examined by WRIGHT'S stain. A slightly gram-positive, 
slightly ovoid organism growing in pairs, clusters and occasionally in chains, 
but never singly, was found. Filtration suggested a filterable form of the order 
of 0,05--0,1 or 0,2 /-l, which was capable of developing under the conditions of 
his cultures. A subculture representing a dilution of 2 X 1027 times the original 
seeding was capable of reproducing the disease in monkeys; and from culture
infected monkeys the organism was recovered. 

Evidence that the virus of poliomyelitis has been cultivated "in vitro" must, 
for the time being, remain an open question owing to the quite unsatisfactory 
nature of the evidence. 

Infections Myxomatosis of Rabbits. 
The virus was first described by SANARELLI in 1898 and was shown by MOSES 

(1911) to be filterable. ROBBS (1928), during attempts at cultivation found that 
the virus survived for a week at 37° C. in LocKE's solution and certain media, 
including tissue cultures. But no definite multiplication was shown. RAAGEN 
(1931/32) was successful in cultivating the virus in single-drop cultures with 
fragments of normal rabbit testicle dipped in myxomatous fluid and mixed 



634 G. HARDY EAGLES: 

with plasma and extract from normal rabbits' spleen. Changes in the cytoplasm 
similar to those in vaccinia and herpes could be produced by 48-hour cultivation 
of explanted and scarification-infected cornea of rabbits. These changes were 
found in the epithelial cells as weIl as in the Plasmatocytes of the substantia 
propria. The cultivation was conformed by BENJAMIN and RIVERS (1931). 

Normal rabbit testicle tissue in serum-TYRODE mixture was not successful 
for cultivation purposes until treated in such a way as to induce quantities of 
monocytes. It was found that the virus could be carried through 20 gene
rations in culture with increase in virulence when the large mononuclear leuco
cytes from rabbit pleura were mixed with serum and TYRODE'S solution in 
CARREL'S flasks and subcultured every 3 or 4 days. When these monocytes 
were induced in testicle tissue before cultivation the virus was cultivated 
through 9 generations. 

Virus of Salivary Gland Disease. 
COLE and KUTTNER (1926) first described a virus disease affecting 84% of 

the guinea-pigs in N ew Y ork. CeH inclusions were present in the ceHs of the 
salivary glands similar to those in herpes. 

ANDREWES (1930) attempted to cultivate an English strain of the virus in 
tissue cultures, using finely minced testicle, salivary gland, ovary and brain 
in aserum -TYRODE mixture in CARREL flasks. While it was not possible to 
subculture the virus it appeared to survive in the first culture. In subsequent 
passages it became negative. That the virus possessed an affinity for testicle 
and other tissues was shown by the presence of inclusion bodies in the cells in 
primary culture. These were found when tissue from recovered animals was used 
in place of normals, but were not found when grown in the presence of immune 
serum. 

Other Viruses for which Cnltivation has been claimed. 
1. Vesieular Stomatitis of Horses. 

CARREL, OLITSKY and LONG (1928) obtained evidence of the growth of thc 
virus in tissue-cultures of guinea-pig embryo tissue or bone marrow from adult 
guinea-pigs. 

2. Epidemie Eneephalitis Lethargiea. 
LOEWE and STRAUSS (1919, 1920) claimed to have cultivated this virus in 

an ascitic fluid tissue culture medium and obtained aminute filterable organism 
from brain, nasopharyngeal washings, spinal fluid and blood of patients. Pure 
cultures of these organisms produced the disease in animals and the organisms 
were recovered from them. Controls were negative. 

The aetiology of the disease is obscure and LOEWE and STRAUSS' work has 
not been confirmed. 

3. Rabies. 
Many atempts to cultivate the virus in various kinds of lifeless and fresh 

tissue-containing media have been made but there is no evidence that any have 
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been successful. The experiments wh ich attracted most attention were those of 
NOGUCHI (1913), using sterile, fresh rabitt kidney in plasma or ascitie fluid 
under a layer of Paraffin. Fine granules and coarser pleomorphic bodies appeared 
which were carried on in subculture to the 21st. generation. But these findings 
remain unconfirmed and there is not sufficient evidence that the bodies 
described had any connection with the virus. 

4. Fowl Plague. 
MARCHOUX (1908) reported successful culture of defibrinated, normal fowl

blood in glucose peptone agar, inoculation of the medium being made with a 
fine platinum wire using the minimum of infective material. 10 suc'cessive sub
cultures were made. This was confirmed by LANDSTEINER and BERLINER (1913). 
Cultures, using ascitic fluid, fowl-serum, rabbit blood and fowl-blood laked by 
freezing, were negative and they concluded that intact red-blood corpuscles were 
probably necessary. TODD (1928) was unable to obtain evidence of multiplication, 
using an English strain. JOUAN and STAUB (1920) propagated the virus in the 
developing egg of the fowl. HALLAUER (1931) cultivated the virus of fowl plague 
in tissue culture of hen tissue. Dead tissue was not suitable. Skin, brain and 
iris epithelium allowed the virus to multiply, while pure cultures of fibroblasts, 
osteoblasts and leucocytes merely favoured survival of virus. Tissues from 
pigeons, geese and ducks were as useful as those from hens; but mouse and rat 
tissue were refractory. There was adefinite relationship between tissue proli
feration and virus production since the amount of virus produced was in direct 
ratio to the amount of tissue growth. Characteristic morphological changes 
in the tissue were described. 

5. Mumps. 
KERMORGANT (1925) substituted centrifugalisation for filtration in order 

to concentrate the buccal secretions. Having ascertained that 0,1 ce. of the 
deposit induced the disease in monkeys he found in the deposit a spirochaete 
that grew anaerobically in conjunction with a gram-negative bacterium of the 
saliva. Cultures through 14 generations at 29° C. over 10 months actual incu
bation still induced the disease. The bacterium alone gave negative results. 
Filtration of the mixed cultures through aChamberland L2 filter removed the 
bacterium, but the filtrate was still infective. On cultivating the filtrate with 
the bacterium the spirochaete again appeared. By means of immunity tests he 
concluded finally that the disease is a spirochaetosis, the spirochaete passing 
the filter in a granular phase. 

6. Measles. 
Although a variety of organisms have been described as the causative agent 

the aetiology of measles is obscure. DEGKWITZ (1927) claimed that the disease 
is caused by a filterable virus which can be cultivated. At first attempts were 
made to employ tissue culture methods but later pneumococci, streptococci 
and the coccus described by TUNNICLIFF (1917) were used in a medium of human 
blood-plasma and buffered saline made according to a special technique. When 
the organisms grew too abundantly the culture was filtered and the filtrate 
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sown into fresh cultures. Gradually, during subculture, sheep-plasma was 
substituted for human. In this way the virus was carried through 16-18 
generations, inoculation giving rise to a specific re action in susceptible humans. 
Typical measles was not produced in that the typical rash did not appear. The 
results of the injection of monkeys with culture virus was unsatisfactory. This, 
DEGKWITZ (1928) explained by stating that a high percentage of monkeys are 
immune to measles infection. The serum from the injected monkeys was stated 
to protect susceptible human beings in thesame manner as human convalescent 
serum (DEGKWITZ, 1928). 

The claims of ])EGKWITZ have not yet been confirmed and in the absence 
of more definite proof of the nature of the causative agent cultivation experiments 
are of limited value. 

General Considerations. 
There can be no reasonable doubt that certain filterable viruses may, under 

suitable conditions, be cultivated "in vitro". It is not surprising that the great 
bulk of our knowledge concerning virus culture has sprung from the numerous 
investigations on vaccinia; for strains of vaccinia are readily obtained in a pure 
state and the activity of the virus may be measured satisfactorily on rabbits. 
The application of tissue-culture and its modification has led to a renewed 
interest in the cultivation of vaccinia and the success of these methods has been 
followed by reports of success with several other viruses. We have, however, 
learnd surprisingly little regarding the conditions necessary or virus culture. 
It is generally stated that viruses multiply only in the presence of living sus
ceptible cells and that they gradually deteriorate, under culture conditions, 
when these are no longer viable. This broad, general statement is likely to be 
premature in view of several considerations. The "in vitro" cultivation of viruses 
has been studied by an increasing number of workers but by very few iil the 
intensive fashion that would appear to be necessary to overcome inevitab1e 
initial difficulties. In the case of vaccinia, MAITLAND, LAING and LYTH suggest 
that success or failure in cultivation depends on a number of factors, the most 
f'ignificant of which are the respiratory activity of cells, which varies considerably 
in tissue from different organs, and the free access of oxygen to these tissues, 
They also point out that a proper ionic composition of the medium is 
essential, since cells fail to survive in an unbalanced medium. That this may 
not be true of viruses generally appears from a consideration of the cultural 
conditions which have been successful with the virus of common cold. The 
virus apparently multiplieR in living tissues under a vaseline seal. Some viruses, 
like vaccinia, herpes si.mplex, virus IJI and typhus fever, multiply equally weIl 
in surviving and proliferating tissues. Others, such as fowl pox, and fowl plague, 
require actively growing tissue cells. This is emphasised in fowl plague where 
Hallauer found a direct ratio between production of virus and activity of tissue 
growth. In vaccinia and foot and mouth virus no such relationship pertains. 
The choice of species from which tissues used in culture media are derived is 
of importance. Either the chicken-embryo medium of CARREL and RIVERS or 
the rabbit-kidney medium of MAITLAND and MAITLAND has been found suitable 
for cultivating vaccinia, herpes, virus III and typhus fever, but the viruses of 
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fowl pox, foot and mouth and yellow fever are found to possess selective affinities 
for tissues from certain species. 

It is of fundamental importance for a clear understanding both of the nature 
of the filterable viruses and of their cultivation to decide whether living cells 
are an absolute essential to their reproduction. Records of many attempts to 
cultivate the viruses on simple, lifeless media are to be found in the literature, 
but these lack confirmation. While, as yet, the exreriments of Eagles and 
his collaborators on the cultivation of vaccinia in a cell-free media have 
not been confirmed they call for careful consideratioll. The work has been 
carried out along thorough and carefully controlled lines and i3 the outcome 
of earlier experience with modern methods of virus culture. Their conclusions 
show that vaccinia apparently does not require nutriment in the form of whole 
living cells, but that the fresh substance liberated by breaking up living cells 
is capable of promoting multiplication of the virus. The irregularity of increase 
is evidence that a cell-free medium is not necessarily an ideal one in its present 
form. But virus culture generally presents many difficulties not met with in 
ordinary bacteriological procedure. Not the least among them is the reluctance 
of astrain to adapt itself to culture conditions and to be maintained with regu
larity in subculture. In the author's hands regularity in culture has never been 
obtained with vaccinia virus with any medium in use at present, including the 
method which, in RIVERS' experience, was suitable for production of vaccinia 
virus for JENNERian prophylaxis. Clearly, virus cultivation requires prolonged 
and painstaking research into the precise nature of the growth requirements. 
Until this has been done and a medium devised whose constituents are consistent 
it is unlikely that the difficulties encountered in virus culture will be overcome. 
Furthermore, the evidence is not lacking that individual viruses may require 
special conditions. 

Two main methods of testing for multiplication of virus in culture exist: 
1st., the production of the disease in animals, 01' humans, as in the ca se of the 
common cold, by culture virus representing so great dilution during the course 
of subculture as to render any reaction impossible had the virus not multi[lied, 
and 2nd., skin test on susceptible animals by titrating subcultures to the end point 
and calculating the resulting titre in terms of the amount of dilution of the ori
ginal virus seeding. The second method is preferable because slight increases 
in virus can be measured under properly controlled conditions. A 3rd. method 
should soon be available. The weight of evidence is almost conclusively in 
favour of elementary bodies in vaccinia, fowl pox and psittacosis, representing 
the virus. As yet tlJese have been demonstrated in culture only in vaccinia where 
it has been shown that an increase in the number of PASCHEN bodies is co-inciden
tal with virus increase as shown by animal tests. Cell-free medium is parti
cularly usefnl for obtaining these bodies in a free state. Improvement in the 
technique of culture and of enumerating these bodies should supply us with 
a ready means of evaluating increase in virus content. The relationship of 
inclnsion bodies to the virus is becoming more clearly understood. W OODRUFF 
and GOODPASTURE (1929) showed that a single BOLLINGER body can infect 
and GOODPASTURE, WOODRUFF and BUDDINGH (1932) presented evidence that 
the GUARNIERI bodies induced by vaccinia in the chorio-allantoic membrane 
of the developing chick emhryo are composed in part of PASOHEN bodies. They 
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pointed out the similarities between the BORREL bodies in the BOLLINGER body in 
fowl pox, the LIPCSHUTZ granules in the inclusions of molluscum contagiosum 
and the PASCHEN bodies in the GUARNIERI bodies of vaccinia. While the method 
employed by these authors is really "in vivo" culture similar results might 
be obtained with similar tissues in "in vitro" culture. The demonstration of 
typical inclusion bodies in cultures of herpes and virus III in tissue culture are 
definitely encouraging. 

It is possible that many of the animal viruses, like those of plants, may resist 
cultivation in any artificial medium. KNOWLEDGE of the nature of viruses and 
their growth requirements is still, however, in an elementary stage. It is obvious 
that success has tended rather more toward increasing the number of cultivable 
viruses than to an intensive study of the processes involvoo. Valuable as this 
may be, it is only by careful research into conditions governing the multiplication 
of one definitely cultivable virus that further advances may be expected. 
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Einleitung. 
Bedeutung der Nomenklaturregeln und der Systematik 

für die medizinische Bakteriologie. 
"Ein regelmäßiges, von der großen Mehrzahl der Naturforscher aller Länder 

anerkanntes und befolgtes System der Nomenklatur ist eine notwendige Vor
bedingung für den Fortschritt der Naturwissenschaft." In diesem Artikel 1 
der "Internationalen Regeln der botanischen Nomenklatur" ist die ganze Be
deutung der Benennungsregeln für lebende Wesen eingeschlossen. BREED sagt 
nicht mit Unrecht, daß die Nomenklaturregeln in der Naturwissenschaft das 
sind, was in der Sprache die Grammatik ist. Wie Verstöße gegen die Grammatik 
eine Sprache unverständlich machen, so wird durch Außerachtlassen der Nomen
klaturregeln in den Naturwissenschaften ein heilloser Wirrwarr geschaffen. Wie 
schlimm es in dieser Hinsicht gerade in der Bakteriologie, namentlich in der 
medizinischen Bakteriologie bestellt ist, ist allgemein bekannt. Nach BUCHANAN 
(4. Internationaler botanischer Kongreß) haben manche Bakteriologen, die 
Arten und Gattungen beschrieben haben, nicht einmal gewußt, daß es botanische 
Nomenklaturregeln gibt. 

Mehrere Ursachen sind für diese bedauerliche Tatsache anzuführen. Die 
medizinischen Bakteriologen gehen im allgemeinen aus Ärzten, die veterinär
medizinischen aus Tierärzten hervor. Während des Studiums der allgemeinen 
Fächer Botanik und Zoologie wird die Systematik und Nomenklatur nur gestreift; 
nach der neuen Verordnung über die medizinische Prüfung, bei der die Botanik 
als Prüfungsfach noch weiter eingeschränkt worden ist, werden die Ärzte über 
diese Gebiete noch weniger unterrichtet sein. In den meisten Lehr- und Hand
büchern der Bakteriologie sind die botanischen Nomenklaturregeln, die, obwohl 
sie "mit besonderer Berücksichtigung der Gefäßpflanzen" aufgestellt sind, 
"für alle Abteilungen des Pflanzenreiches", also auch für die Bakterien 
gelten, nicht oder nur sehr kurz angeführt. Während es das unbestreitbare 
große Verdienst von LEHMANN und NEuMANN ist, erstmalig auf die Not
wendigkeit der Anwendung von Nomenklaturregeln für die Bakterien hin
gewiesen zu haben 1, haben neuerdings namentlich amerikanische Autoren 
(BuCHANAN, BREED, BERGEY, PRIBRAM, WINSLOW usw.) und die Gesellschaft 
amerikanischer Bakteriologen die Frage der Nomenklatur der Bakterien nach 
feststehenden Regeln erörtert und auch neue Gesichtspunkte hierzu aufgestellt. 
Im allgemeinen kann man wohl sagen, daß nicht selten aus Erörterungen über 
Benennung von Bakterien eine große Unsicherheit in der Anwendung der Nomen
klaturregeln hervorzutreten scheint. 

Neben der mitunter mangelnden Kenntnis der Regeln kommt noch hinzu, daß 
Ärzte und Tierärzte, namentlich wenn sie an Untersuchungsinstituten durch den 
Dienstverkehr mit klinischen Stellen der Krankheit die größere Bedeutung 
gegenüber dem Bacterium beimessen, den Erreger nur al8 einen Komponenten, 
"den ätiologischen Faktor", der Krankheit betrachten. Sie verkennen dann 
leicht, daß dieser Erreger außer seiner Bedeutung für die Krankheit noch ein 
selbständiges Interesse hat, daß er als Lebewesen den allgemeinen Gesetzen 
der Naturwissenschaften unterliegt. Ob man nun die medizinische Bakteriologie 

1 LEHMANN U. NEUMANN : Bakteriologische Diagnostik, l. Auf!. 1896. 
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als Hilfswissenschaft der Medizin aus dem Gebiete der Botanik oder als Sonder
gebiet der Gesamtmedizin auffaßt, die elementaren Grundforderungen der 
Naturwissenschaften können auch von medizinischen Bakteriologen nicht außer 
acht gelassen werden. 

Neben der Benennung der Bakterien ist ihre Klassifizierung, ihre Einordnung 
in ein bestimmtes System eine weitere wichtige Voraussetzung des Fortschrittes 
auch in diesem Teile der Naturwissenschaft. Welch große praktische Bedeutung 
rein systematische Arbeiten der Bakteriologen unmittelbar für die Medizin 
haben können, geht z. B. aus den Untermchungen von ALIOE EVANs hervor, 
durch deren systematische Studien der Nachweis erbracht wurde, daß die bisher 
im System weit voneinander eingeordneten Erreger des Maltafiebers und des 
infektiösen Abortus der Rinder einander so nahe verwandt sind, daß manche 
Bakteriologen sie für identisch halten. Diese Feststellung der nahen Verwandt
schaft erst hat die ausgedehnten klinischen Untersuchungen veranlaßt, die dann 
zur Entdeckung der neuen Zoonose des undulierenden Fiebers des Menschen 
geführt haben. BREED bezweifelt, daß jemand mit Erfolg die These bestreiten 
könne, daß der Wert von über ein Viertel der bakteriologischen Arbeiten dadurch 
stark beeinträchtigt ist, daß die betreffenden Verfasser der Veröffentlichungen 
es nicht für nötig erachteten, die systematischen Beziehungen der untersuchten 
Mikroorganismen aufzuklären. 

Mit diesen kurzen Anführungen sei zunächst die Bedeutung der Nomenklatur
regeln und der Systematik für die medizinische Bakteriologie kurz gekenn
zeichnet. 

I. Die N omenklaturrf'geln. 

1. Entwicklung der Regeln. 
Seit LINNES grundlegenden systematischen Arbeiten ist die Notwendigkeit, 

bei der Benennung von Lebewesen nach besonderen Grundsätzen zu verfahren, 
in steigendem Maße als unentbehrlich erkannt worden. Die Festlegung solcher 
Regeln ist einer der hauptsächlichen Beratungsgegenstände internationaler 
Kongresse der Botanik und Zoologie gewesen. Wenn auch die Bestimmungen 
über die Benennung der Pflanzen und Tiere in einzelnen Punkten nicht allen 
Erfordernissen entsprechen, so sind doch die Regeln der Nomenklatur so weit 
ausgearbeitet und namentlich durch internationale Vereinbarungen der Botaniker 
und Zoologen so allgemein anerkannt, daß die Namensgebung lebender Wesen 
im großen und ganzen reibungslos verläuft. 

Es besteht wohl auch kaum eine Meinungsdüferenz darüber, daß die für die 
Benennung der Pflanzen aufgestellten Regeln auch für die primitivsten Gruppen 
des Regnum plantarum, für die Bakterien, gültig sind. WährendLINNE noch eine 
große Anzahl Gruppen primitiver Pflanzen unter "Chaos" zusammenfaßte, ist 
heute unter Anwendung der für die morphologisch gut gekennzeichneten Lebe
wesen geschaffenen Regeln bereits eine starke Gruppeneinteilung auch der 
Bakterien erfolgreich durchgeführt worden. In der neueren Zeit sind nun Be
strebungen aufgetaucht und bereits teilweise verwirklicht worden, das alte 
dritte Regnum der Protisten HXCKELS neben dem der Planzen und Tiere wieder 
einzuführen, d. h. die Mikroorganismen aus dem Tier- und Pflanzenreich heraus
zunehmen und sie unter das neuzuschaffende Gebiet Mikrobiologie zu stellen. 

41* 
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Daß die Abgrenzung dieses Gebietes gegenüber dem Tierreich und Pflanzenreich 
sehr viel einfacher ist als die zwischen Tier- und Pflanzenreich, kann schon deshalb 
kaum erwartet werden, weil dann 2 Grenzen festgelegt werden müssen. Hin
sichtlich der systematischen Belange der Mikroorganismen ist zuzugeben, daß 
die Möglichkeit besteht, daß eine regelrecht benannte Pflanze und ein regel
recht benanntes Tier dent>dben Namen haben kann und daß eine derartige 
Gleichnamigkeit bei den morphologisch wenig differenzierten Mikroorganismen 
zu Verwirrung Anlaß geben kann. Solange eine derartige Abtrennung jedoch 
nicht allgemein anerkannt ist und durch einen internationalen mikro biologischen 
Kongreß für dieses Gebiet Nomenklaturregeln nicht aufgestellt sind, gelten für 
die Namensgebung der Bakterien die Regeln der botanischen Nomenklatur. 
Ohne für oder gegen eine solche Abtrennung der Mikrobiologie von der Botanik 
und Zoologie Stellung nehmen zu wollen, sei hervorgehoben, daß die Systematik 
und Benennung der Bakterien im Rahmen der botanischen Regeln mit geringen 
Abänderungen und Ergänzungen durchführbar erscheint, wie dies ja auch bereits 
jetzt seit vielen Jahren ohne solche Änderuugen geschehen ist. Auch besondere 
Benennungsregeln für Mikroorganismen werden sich an die erprobten Regeln 
der Zoologie und Botanik anlehnen müssen. Daß die internationalen botanischen 
Kongresse bisher auch die niedersten Pflanzen zu ihrem Arbeitsgebiete gerechnet 
haben, geht schon daraus hervor, daß sie sich bei mehreren Gelegenheiten mit 
den besonderen Verhältnissen dieser niedersten Pflanzen beschäftigt haben. 
Artikel 9 der botanischen Nomenklaturregeln, in dem ausdrücklich die An
wendung seiner Regeln auf alle Klassen des Regnum plantarum angegebell 
ist, stellt besondere Vereinbarungen für fossile und gefäßlose Pflanzen in Aus
sicht. Solche besondere Vereinbarungen zu treffen, war für den für 1915 ge
planten internationalen botanischen Kongreß in London vorgesehen, der jedoch 
"für alle Abteilungen des Pflanzenreiches", also auch für die Bakterien gelten. 
nicht zusammengetreten ist, und ist auf dem 1. Internationalen Mikrobiologen
kongreß in Paris (1930) erneut angeregt worden. Den im Anhang I (S. 6761 
wiedergegebenen Beschlüssen dieses Kongresses ist der 5. Internationale botani
sche Kongreß (Cambridge 1930) beigetreten (vgl. Anhang I) und hat sich zur 
Mitarbeit mit dem Nomenklaturausschuß des Internationalen Mikrobiologen
kongresses bereit erklärt. Danach steht nun zu erwarten, daß der 2. InternationalE' 
Mikrobiologenkongreß, der 1933 in Berlin zusammentreten soll. sich mit dieser 
Frage beschäftigen wird. Wahrscheinlich wird dort auch zu der Frage Stellung 
genommen werden, welcher Zeitpunkt als Ausgangspunkt für die Gültigkeit der 
Nomenklaturregeln hinsichtlich dieser niedersten Pflanzen angenommen werden 
soll. Weiterhin dürfte sich auch eine Vereinbar1lng über die Nomina conservanda, 
namentlich über die aus der Zeit vor dem dann endgültig vereinbarten Aus
gangspunkte der Gültigkeit der Benennungsregeln beizubehaltenden Namen 
notwendig machen. 

Abgesehen von diesen der Zukunft vorbehaltenen ergänzenden Sonder
bestimmungen über die Benennung der Bakterien haben die botanischen N omen
klaturregeln gegenwärtig allein volle Gültigkeit, ohne daß besondere Bestimmungen 
für die Bakterien allgemein oder hinsichtlich des zeitlichen Beginnes der Wirk
samkeit der Benennungsregeln für Bakterien bisher international bindend ver
einbart worden wären (vgl. Anhang I, NI'. 6 und Anhang II, Art. 19). BucHANAN 
(4. Internationaler botanischer Kongreß, Ithaka 1926) bezeichnet es als höchst 
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unglücklich, wenn die Bakteriologen auf einem besonderen Kodex für Bakterien 
allein bestehen würden; die Sonderzwecke der bakteriologischen Nomenklatur 
sollten durch Sonderbestimmungen der botanischen Nomenklaturregeln zu 
erreichen versucht werden. 

Jener durch den Ausfall des Londoner Kongresses bedingte Mangel war 
allenthalben von Bakteriologen als schwerer Mißstand empfunden worden und 
hatte zur Ausarbeitung von Ergänzungen durch nationale Bakteriologengesell
schaften und zur Entstehung von Üblichkeiten geführt, die jedoch der internatio
nalen Zustimmung entbehrten und, soweit ihnen gültige Bestimmungen des 
botanischen Kodex entgegen&tehen, als unberechtigt angesehen werden müssen. 
Die Schwierigkeiten, denen ein späterer Kongreß, der die besonderen Fragen 
der Bakterienbenennung regeln soll, gegenüberstehen wird, werden um so 
größer sein, je länger dieser hinausgeschoben wird; sie werden aber nament
lich dadurch um so mehr erschwert, je mehr von Bakteriologen gegen die grund
legenden Bestimmungen des botanischen Kodex, die auch bei besonderen Ab
machungen hinsichtlich der Bakterien einer Änderung nicht unterliegen werden, 
verstoßen wird. 

Die gegenwärtig gültigen botanischen Nomenklaturregeln sind vom Inter
nationalen botanischen Kongreß in Cambridge (1930) angenommen worden. Von 
den Ergänzungen des botanischen Kodex, die nationale Bakteriologengesell
schaften vereinbart haben, sind namentlich die Vorschläge der Gesellschaft der 
amerikanischen Bakteriologen zu nennen. Diese Vorschläge stützen sich in 
wesentlichen Punkten auf einen Entwurf der botanischen Gesellschaft von Amerika 
für eine Engänzung des internationalen botanischen Kodex. Sie sind zum größten 
Teile durch die in Cambridge (1930) gefaßten Beschlüsse international an
erkannt worden. 

2. Die botanischen Nomenklatul'l'egeln. 
a) Allgemeine Grundsätze. 

Die botanischen Nomenklaturregeln unterscheiden zwischen Grundsätzen, 
Regeln und Empfehlungen. "Die Grundsätze (Art. 1-9, 10-14, 15-18) stellen die 
leitenden Gesichtspunkte dar, die bei der Aufstellung von Regeln und Empfeh
lungen maßgebend sind." Die Regeln sollen "einerseits Ordnung in die aus der 
Vergangenheit überkommene Nomenklatur" bringen, "andererseits der Nomen
klatur der Zukunft den Weg weisen; sie haben stets rückwirkende Kraft, d. h. 
Namen und Formen der Nomenklatur, die einer Regel widersprechen, können 
nicht beibehalten werden". Die Empfehlungen beziehen sich auf Punkte sekun
därer Natur; "Namen und Formen, die einer Empfehlung widersprechen, 
kann man nicht als nachahmenswerte Vorbilder ansehen, sie können jedoch nicht 
verworfen werden". 

Als die wichtigsten Grundsätze sind zu nennen: "Es ist nach Beständigkeit 
in den Benennungen zu trachten; Ausdrucksformen, die zu irrtümlichen Auf
fassungen oder falschen Deutungen Veranlassung geben können oder geeignte 
sind, Verwirrung in der Wissenschaft zu stiften, müssen vermieden oder ver
worfen werden." Jede unnütze Aufstellung von Namen ist zu vermeiden. "Son
stige Gesichtspunkte, wie grammatikalische Richtigkeit, Regelmäßigkeit oder 
Wohlklang der Namen, mehr oder weniger allgemein verbreiteter Gebrauch, 
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Rücksicht auf Personen usw. sind von verhältnismäßig nebensächlicher Be· 
deutung" (Art. 4). 

Die botani8chen Nomenklaturregeln sind von denen der Zoologie unabhängig 
(Art. 6), was z. B. die Verwendung gleicher Namen im Tier- und Pflanzen
reich ermöglicht. 

Alle Namen 8ind in lateini8cher Sprache zu geben (Art. 7). Es bedeutet also 
die Schreibweise Streptokokkus einen Vulgärnamen, der in Verbindung mit 
einem Epitheton speciale nicht verwendet werden darf, wenigstens nicht dann, 
wenn damit eine bestimmte Art wissenschaftlich bezeichnet werden soll. 

Selbstverständlich haben diese Regeln kein Organ hinter sich, das ihre 
Durchführung erzwingen kann, aber sie sind vereinbart worden, um die Natur
wissenschaften davor zu retten, ein Wirrwarr von Namen zu werden; um dies 
zu erreichen, sollten Namen, die entgegen diesen Regeln gegeben werden, wissen
schaftlich nicht benützt werden. 

Die Wissenschaft kennt für jede Pflanzengruppe nur eine gültige Bezeiihnung, 
und zwar ist dies in jedem Falle die älte8te, wenn diese den Regeln der Nomen
klatur entsprioht (Art. 15). Wenn man eine Gruppe mit einem Namen belegt, 
so will man damit durohaus nicht etwas über die Merkmale oder die Geschichte 
dieser Gruppe aussagen, "sondern der Name soll nur ein Ver8tändigung8mittel 
8ein für den Fall, daß von der Gruppe die Rede i8t" (Art. 16). "Niemand darf 
einen Namen oder eine Kombination von Namen ändern, wenn er nicht dafür 
die triftigsten, auf eingehende Sachkenntnis gestützten Gründe hat, oder sich 
genötigt sieht, eine regelwidrige Benennung abzuschaffen" (Art. 17). 

Diese grundsätzlichen Artikel 15-17 sind wohl diejenigen, gegen die am 
allermeisten verstoßen wird. Nicht selten wird ein regelrecht gegebener Name 
als nicht zutreffend, als das Wesen der Krankheit nicht erkennen lassend be
zeichnet, um dann dem betreffendem Bacterium einen zweiten - nach Ansicht 
des Namensgebers besser geeigneten - Namen zu geben. Nur selten wird dabei 
der Ehrgeiz des betreffenden Autors, vielmehr fast stets eine völlige Verkennung 
des Zweckes der Benennung eine Rolle spielen. Der W un8ch BITTERS, daß 
"unsere krankheitserregenden Bakterien, soweit sie trennbar sind, den Namen 
der Krankheit tragen sollen, die sie hervorrufen", mag berechtigt 8ein; er findet 
auch in Empfehlungen des botanischen Kodex Ausdruck (Empf. VIII), wonach 
der Artname im allgemeinen einen gewissen Hinweis auf das Aussehen, den 
Charakter, die Herkunft, die Geschichte oder die Eigenschaften der Art geben 
soll. Vollkommen regelwidrig wäre e8 jedoch, etwa ein regelrecht benanntes 
Bacterium oder eine regelrecht benannte Gruppe höheren Ranges umzubenennen, 
weil dieser Empfehlung nicht nachgekommen wurde oder weil durch weitere 
Forschung festgestellt wurde, daß die im Artnamen ausgedrückte Eigenschaft 
nicht zu Recht besteht. 

E8 i8t al80 der regelrechte Name eine8 Bacterium8 eben80 unveränderlich wie 
der Name einer 8tande8amtlich eingetragenen Per80n unveränderlich i8t. Wie es 
Menschen gibt, die Bäcker heißen und Schneider sind, so kann es Bakterien geben, 
die die Artbezeichnung pneumoniae tragen und Erreger von Nierenentzündungen 
sind. Auch schließt der Name Streptococcus agalactiae nicht aus, daß andere 
Streptokokkenarten ebenfalls Agalaktie verursachen können, wie dies MINETT 1 

1 MnmTT: Les mastites de la vache. Office Internationale des epizooties, 30. 1932. 
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anzunehmen geneigt ist. Es mag dies Klinikern große Schwierigkeiten be
reiten; noch größere bereitet es ihnen sicherlich, in gewissen Zwischen
räumen immer wieder neue Namen für alte Bekannte lesen zu sollen. Wenn 
weiterhin z. B. der Name Bacterium paratyphi vituli deswegen abgelehnt wird 
(ELKELEs), weil der Kälberparatyphus eine vom menschlichen Paratyphus 
verschiedene Pathogenese und pathologische Anatomie hat, so ist diese Begrün
dung durch die für die Benennung allein gültigen Regeln nicht gerechtfertigt. 
Wenn endlich vorgeschlagen wird (ELKELES)l, daß eine Einigung über die 
Benennung der einzelnen Untergruppen der Paratyphusgruppe von einer 
Zustimmung derjenigen abhängig gemacht werden soll, die die bisherigen 
Namen gegeben haben, so werden auch hier die Regeln des Kodex übersehen; 
der Name eines einmal benannten Bacteriums kann auch von dem Namens
geber nicht mehr geändert werden, außer wenn er regelwidrig war. 

Während für die Gefäßpflanzen der Ausgangspunkt für die Nomenklatur 
LINNES Species plantarum vom Jahre 1753 ist (Art. 19), ist ein Zeitpunkt für 
den Beginn der Nomenklatur bei den Bakterien noch nicht endgültig festgelegt. 
Umstritten sind in der Hauptsache 2 Vorschläge für den Beginn der Nomenklatur 
bei den Bakterien; teils soll CORNS Untersuchungen über Bakterien (1870-76), 
teils ZOPFs. Die Spaltpilze, 3. Aufl. 1885 als Ausgangspunkt für die Nomenklatur 
gelten. Wie bereits eingangs erwähnt, ist eine internationale Einigung bisher 
nicht erreicht. Die amerikanischen Bakteriologen befürworten namentlich den 
letzten Vorschlag, weil nach ihrer Ansicht der Beginn der Nomenklatur zeitlich 
unbedingt nach der Einführung fester Nährböden in die Bakteriologie gelegen 
sein sollte; vor dieser Zeit sei die Gewähr, daß der Beschreibung der Bakterien 
tatsächlich Reinkulturen zugrunde gelegen haben, unsicher. Nach eingehender 
Erörterung aller Umstände hat BUCRANAN den auf dem 4. Interna.tionalen 
botanischen Kongreß in Ithaka (1926) anwesenden Bakteriologen empfohlen, 
das Jahr 1753 als Ausgangspunkt der Bakteriennomenklatur anzunehmen. 
Auch BREED hält diesen Zeitpunkt für den richtigen. Der 1. Internationale 
Mikrobiologenkongreß (Paris 1930) hat sich dieser Ansicht angeschlossen, ohne 
jedoch diesen Zeitpunkt bindend festzulegen. 

Während für die höheren Pflanzen eine umfangreiche Liste von Nomina, 
conservanda festgelegt ist, fehlt bisher jede internationale Vereinbarung über 
Nomina conservanda bei den Bakterien. Wenn es sich bei den beizubehaltenden 
Namen der höheren Pflanzen gemäß den im Art. 20 angegebenen Grundsätzen 
um jüngere Namen handelt, die vor den alten der Ausgangswerke den Vorrang 
haben sollen, so dürfte - wenn ein erheblich jüngerer Zeitpunkt als 1753 ver
einbart würde - bei der Festlegung der Nomina conservanda für Bakterien 
eine große Reihe von Namen zu vereinbaren sein, die aus der Zeit vor den oben 
genannten Anfangswerken der Nomenklatur stammen. Die Gesellschaft Ameri· 
kanischer Bakteriologen hat am 29. Dezember 1919 folgende Gattungsnamen 
als Nomina generica conservanda angenommen: Acetobacter FUHRMANN, Actino-

1 Wie namentlich auch aus dem von ELKELEs zitierten Briefwechsel mit HEIM hervor
geht, kennt ELKELEs die Regeln der Nomenklatur, wendet sie aber aus bestimmten, später 
noch zu erörternden Gründen absichtlich nicht an; allgemein sei betont, daß durch die 
Anziehung der Beispiele die betreffenden Arbeiten - außer hinsichtlich der Namens· 
gebung - unberührt bleiben; nur der Einfachheit halber habe ich mich auf wenige Arbeiten 
beschränkt; Beispiele gibt es in Unmassen! 
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myces HARz, Bacillus CORN, Bacterium EHRENBERGI, Chromobacterium 
BERGONZONI, Clostridium PRAZMOWSKI, Erythrobltcillus FORTINEAU 2 , Lepto
trichia TREVISAN, Leuconostoc VAN TIEGHEM, Micrococcus CORN, Rhizobium 
FRANK, Sarcina GOODSIR, Spirillum EHRENBERG, Staphylococcus ROSENBACH, 
Streptococcus ROSENBACH, Vibrio MÜLLER. 

b) Die Bezeichnungsweise der Pflanzengruppen. 

a) Rangordnung der Gruppen. 

Die Einteilung des Planzenreiches geschieht nach einem bestimmten Schema, 
das von oben beginnend folgende Gruppenbezeichnungen führt: Regnum vege
tabile, Divisio, Subdivisio, Classis, Subclassis, Ordo, Subordo, Familia, Subfamilia, 
Tribus, Subtribus, Genus, Subgenus, Sectio, Subsectio, Series, Subseries, Species. 
Subspecies, Varietas, Subvarietas, Forma, Forma specialis, Individuum. Jedes 
Individuum, jede Forma, Varietas, jedes Genus, usw. muß zu einer der in Sperr
druck angeführten übergeordneten Gruppe gehören. Die nicht in Sperrdruck 
angeführten Gruppen sind nach Bedarf zu verwenden. Die Forma specialis ist 
besonders für Parasiten geschaffen worden; empfohlen wird ihre Verwendung 
bei Anpassungsformen an bestimmte Wirte, die im Genitiv beizufügen sind. 

Nomenklatur der einzelnen Gruppen. 

Die Bezeichnungen der Ordnungen und untergeordneten Gruppen soll so 
beschaffen sein, daß zu erkennen ist, zu welcher Gruppe sie gehören. Ordines 
tragen den Stamm einer ihrer Hauptfamilien mit der Endung -ales (z. B. Acti
nomycetales), Subordines mit der Endung -ineae Familiae den Stamm einer 
ihrer Gattungen mit der Endung -aceae (z. B. Bacillaceae, Coccaceae als Nomen 
conserv.3 ) , Subfamiliae mit der Endung -oideae, (z. B. Bacilloideae), Tribus 
mit der Endung ·eae (z. B. Bacterieae), Subtribus mit der Endung -inae (z. B. 
Bacillinae 4). Genusnamen sind Substantiva (oder - nicht empfehlenswert! -
substantivierte Adjektiva), die willkürlich gewählt werden können. Es ist also 
u. a. nicht berechtigt, sie mit der Begründung zu ändern, daß sie nicht gemäß 
den Regeln der lateinischen Grammatik gebildet seien 5. In besonderen Empfeh
lungen sind Muster zur Bildung von Gattungsnamen aufgeführt. Gattungs
namen werden stets mit großem Anfangsbuchstaben geschrieben. Allgemein 

1 Bacterium als Genusname ist inzwischen von den meisten amerikanischen Bak
teriologen aufgegeben worden; an seine Stelle sind eine größere Anzahl neuer Gattungen 
getreten; hierauf wird später noch zurückgekommen. 

2 Nach BERGEY (3. Aufl.) ist dieser Gattungsname ungültig, weil die von FORTlN,EAU 
angegebene Typenspecies kein Vertreter der Gattung ist. An seine Stelle rückt deshalb 
der ältere Gattungsname Serratia Brzro 1823. 

3 Die Benennung von Gruppen oberhalb der Familie geht nach Empfehlungen, von 
der Familie an nach Regeln; da es keine Gattung Coccus gibt, ist auch ein Familienname 
Coccaeae regelwidrig, er kann nur als Nomen conservandum bestehen; PRlBRAM bildet 
richtig die Familie Micrococcaceae mit dem gleichen Umfange wie Coccaceae. 

4 Nicht, wie PRlBRAM irrtümlich schreibt, Bacillineae usw. 
• Ja selbst Druckfehler können zu Schwierigkeiten führen; das schöne rosa blühende 

Männerherz ist in der ersten Veröffentlichung durch einen Druckfehler als Diclytra benannt 
worden, sollte aber Dicentra heißen; daß es ein Druckfehler war, ist erst später festgestellt 
worden; in den meisten botanischen Werken wird es als Diclytra (auch als Dielytra) geführt, 
und auch REGl schreibt noch vorsichtig "Dicentra (Diclytra) spectabilis (L.) D.C." 
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wird empfohlen, Gattungsnamen zu vermeiden, die lang oder schwer auszu
sprechen sind, die Homonyme (vgl. Anhang H, Art. 51 bis) sind, usw. Die 
Unterteilungen der Genera sollen wenn möglich durch Vorsetzen der Silbe Eu
(griechischem Stamme) oder Anhängen der Silben -astrum, -ella gebildet werden; 
andere Vorsätze und Anhänge sind zulässig. Möglich ist die Bezeichnung einer 
Art durch Angabe des Genusnamens, des Sectionamens in () und des Species
epithetons. 

Jede Species wird durch den Gattungsnamen und das Artepitheton benannt, 
so daß stets 2 Namen eine Art bezeichnen (binäre Benennung). Artepitheta, die 
von Personen oder Ländern abgeleitet sind, werden im Genitiv oder als Adjektiv 
verwendet. Artepitheta werden im allgemeinen mit kleinem Anfangsbuchstaben, 
nur die von einem Personen- oder Gattungsnamen abgeleiteten (sowohl Genitive 
als auch Adjektive) mit großem Anfangsbuchstaben geschrieben. Auch hier 
werden Empfehlungen für die Bildung von Artepitheta beigefügt. Auch hier 
wird empfohlen Homonyme nicht zu verwenden. Artepitheta dürfen nicht in 
derselben Gattung zweimal vorkommen, wohl aber können Artepitheta in ver
schiedenen Gattungen die gleichen sein (Streptococcus pyogenes, Micrococcus 
pyogenes, Bacillus pyogenes). 

Die Epitheta der Subspecies und Varietates werden wie die Speciesepitheta 
gebildet und folgen diesen in der natürlichen Rangfolge. Das gleiche gilt für 
Subvarietäten, Formen oder geringere, vielfach vorübergehende bei wilden 
Pflanzen vorkommenden Modifikationen. Unterarten einer Art, sowie Varietäten, 
Untervarietäten oder Formen einer Art, auch wenn sie verschiedenen Unterarten 
usw. angehören, dürfen nicht denselben Namen führen (Art. 29); Unter
abteilungen einer Art dürfen nicht binär benannt werden, sondern müssen 
mindestens dreinamig (ternär) sein. 

ß) Akt der Namensgebung. 

Der eigentliche Akt der Namensgebung geschieht durch die Veröffentlichung 
des Namens, die durch den öffentlichen Verkauf oder die allgemeine Verteilung 
von Druckschriften an öffentliche botanische Institute bewirkt wird. Eine 
Mitteilung in einer öffentlichen Versammlung oder Befestigung von Namen
schildern in Sammlungen, die der Öffentlichkeit zugängig sind, stellen eine 
Veröffentlichung nicht dar (vgl. Art. 35). In den Regeln ist vorgesehen, daß 
die Veröffentlichung nur gültig sein soll, wenn sie von einer Diagnose in lateinischer 
Sprache begleitet ist (Art. 36). Über diese Vorschrift haben sich auch die Botaniker 
seither nicht selten hinweggesetzt; die Gesellschaft amerikanischer Bakteriologen, 
die sonst den botanischen Kodex voll übernommen hatte, hatte diesen Artikel 
der botanischen Nomenklaturregeln ausdrücklich nicht angenommen und be
schlossen, an Stelle von Lateinisch auch eine Diagnose in Französisch, Englisch 
oder Deutsch als gültig anzusehen. Durch die in Cambridge bewirkte Änderung 
der Regeln sind die Bakterien von dem Zwange einer lateinischen Diagnose 
ausgenommen (Anhang H, Art. 36). Eine Veröffentlichung ist ungültig, wenn 
der Name in einem Werke aufgeführt wird, ohne daß dem Namen eine Diagnose 
oder ein Hinweis auf eine frühere Beschreibung beigegeben ist (nomen nudum). 
Dies gilt sowohl für Artnamen und ihre Untergruppen als auch für Gattungs
namen und Namen von Gruppen höheren Ranges (Art. 37-38 quater). Es 
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genügt weder die Anführung in der Synonymie noch die nur gelegentliche 
Erwähnung eines Namens, um ihm den Anspruch auf gültige Veröffent
lichung zu verleihen. Eine neue Gattung oder eine Gruppe oberhalb der 
Gattung ist nicht in ausreichender Weise gekennzeichnet durch die Angabe, 
daß diese oder jene Arten bzw. diese oder jene Gattungen zu ihr gehören und 
eine solche Veröffentlichung ist nicht gültig. Als Datum eines Namens gilt das 
seiner wirksamen Veröffentlichung. 

Daß auch über diese Bestimmungen des botani&chen Kodex Unsicherheit 
herrscht, sei an folgendem Beispiel kurz erläutert. Im Anfang 1932 wurde kurz 
nacheinander das bisher als "DAMMANN -FREEsEscher Bacillus der Schafmastitis" 
bekannte Bacterium von H. HAUPT mit Bacterium ovinum, von MIESSNER und 
SCHOOP als Bacterium mastitidis bezeichnet. Die Veröffentlichung der letzt
genannten zitiert bereits die Angaben des erstgenannten. HAUPT stellte fest, 
daß Bacterium ovinum allein berechtigt ist, weil es der zuerst veröffentlichte 
Name sei. MIESSNER und SCHOOP erwidern, daß eine Veröffentlichung durch 
sie bereits früher geschehen sei, und zwar Ende 1931 durch Verteilung einer 
Tafel an eine größere Anzahl von Tierärzten gelegentlich von Kursen. Die 
Tafel fiteIlt eine Übersicht über die im Hygienischen Institut der Tierärztlichen 
Hochschule Hannover übliche Systematik dar, in der unter "B. Streptotricheen, 
Trichomyceten, Actinomyceten (innere Struktur und Verzweigung)" neben 
"Bacterium tuberculosis", "Bacterium paratuberculosis", "Bacterium bovis 
renale", "Bacterium pseudotuberculosis ovis", "Bacterium mallei" , "Bacterium 
abortus infectiosi BANG (Brucella)' , "Bacterium melitense (Brucella)", "Coryne
bacterium (pyogenes) equi", "Actinomyces bovis", "Leptothrix", "Bacterium 
necrophorum" usw. auch "Bacterium mastitidis DAMMANN-FREESE", aufgeführt 
ist. Abgesehen davon, daß eine Verteilung einer solchen Tafel an Personen, die 
dem Fache der Bakteriologie relativ fern stehen, eine Veröffentlichung im 
Sinne des Art. 35 nicht sein kann, würde, selbst bei Anerkenntnis dieser Art 
der Veröffentlichung der Name nach Art. 37 und 38 quater als ohne Diagnose 
veröffentlicht ungültig sein. Die Beisetzung der Namen "DAMMANN-FREESE" 
bedeutet nomenklatorisch, daß dieee Autoren ein Bacterium "mastitidis" benannt 
haben, was tatsächlich nicht der Fall ist. Nach den botanischen Nomenklatur
regeln hat also der Name Bacterium ovinum HAUPT 1932 vor dem Namen 
Bacterium mastitidis MIESSNER und SCHOOP 1932 den Vorrang. Auch hier sei 
betont, daß ähnliche Beispiele aus der bakteriologischen Literatur in großer 
Anzahl beigebracht werden können. 

y) Kennzeichnung der Gruppen. 

Um den Namen zu kennzeichnen soll dem Gruppennamen oder Zusammen-
8tellungen von Namen jeweils der Autor folgen. der diesen Namen gegeben hat. 
Hierbei ist besonders zu betonen, daß der Autor, der die Art oder die Gruppe 
zuerst be8chrieben, aber nicht benannt hat, nicht aufzuführen ist. Selbst bei wesent
licher Änderung der Umgrenzung der Gruppe, der Art usw. ist der Autor zu 
nennen, der den Namen ursprünglich gab; man füge aber em (-endavit), 
pro parte usw. und den Namen dessen bei, der die Änderung bewirkte; es 
soll aus dem vollen Namen hervorgehen, daß der Inhalt des Namens wesent
lich anders ist, als ursprünglich (z. B. Bacterium CORN em. HUEppE). 
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Bei Überführung einer Art in eine andere Gattung oder einer Varietas in eine andere 
Art U8W., ist der Autor zu nennen, der dies ausgeführt hat; es kann der Autor, der den 
ursprünglichen Namen gegeben hat, in Klammer () vorausgesetzt werden. Wenn ein 
Genus in mehrere neue Genera aufgeteilt wird, so muß der Name des ursprünglichen Genus 
beibehalten und einem der neuen Hauptgenera gegeben werden. Wenn zwei Gruppen ver· 
einigt werden, so hat diese den Namen der ältesten zu führen. Bei der Überführung einer 
Art in eine andere Gattung muß der ursprüngliche Artname beibehalten werden, wenn 
nicht in der neuen Gattung bereits dieser Name vorhanden ist. Bei sonstigen Änderungen 
ist sinngemäß zu verfahren (Näheres, namentlich im Hinblick auf die jetzt regelgemäßen 
Typen s. Text der Regeln, Art. 44-49, vgl. S. 681 und 682). 

<5) Abändern und Verwerfen von Namen. 

Von der größten Bedeutung sind namentlich die Vorschriften über das Ver
werfen, Ersetzen und Abändern der Namen; das ist nur in ganz bestimmten 
Fällen gestattet. Niemand ist berechtigt, einen Namen (oder eine Kombination 
von Namen) zu verwerfen, abzuändern, oder durch einen anderen zu ersetzen auf 
den Vorwand hin, daß er schlecht gewählt, daß er nicht angenehm, daß ein anderer 
besser oder bekannter sei. 

Gegen diesen Artikel 50 ist wohl in der medizinischen Bakteriologie am allermeisten 
verstoßen worden. Beispiele sind aus früherer oder neuester Zeit jedem Bakteriologen 
geläufig. 

Niemand sollte einen Namen anerkennen, wenn er für eine bereits regelrecht 
benannte Gruppe vorgeschlagen wird, oder wenn er bereits der Benennung 
einer anderen Gruppe dient oder wenn er eine Gruppe bezeichnet, die ganz 
unzusammenhängende Bestandteile umfaßt oder wenn er dauernd zu Verwir
rungen und Irrtümern Anlaß gibt oder endlich wenn die Regeln der Veröffent
lichung oder der Abänderung der Namen bei Gruppenänderungen nicht ein
gehalten sind. Von Bedeutung ist für die Bakteriologie namentlich der Hinweis 
auf die dauernde Verursachung von Irrtum und Verwirrung, die durch Namen 
verschiedener Bedeutung (Nomina ambigna), durch Namen, die nach Beob
achtungen an Mischkulturen angegeben sind (Nomina confusa), und endlich 
durch Namen, deren Gruppenbegrenzung überhaupt unsicher ist (Nomina 
dubia), bedingt ist; in solchen Fällen ist der Name zu verwerfen. 

Der Name einer Gruppe oberhalb der Gattung ist durch einen anderen Namen 
zu ersetzen, wenn er von dem Namen einer Gattung abgeleitet ist, die nachweis
lich nicht zu der betreffenden Gruppe gehört. Werden Gruppen 'unterhalb der 
Gattung oder eine Art in eine andere Gattung überführt, so werden die Namen 
jener Gruppen oder das spezifische Epitheton durch einen anderen Namen dann 
ersetzt, wenn in der neuen Gattung die alten Namen bereits vertreten sind; 
bei Unterteilungen der Art ist entsprechend zu verfahren; an die Stelle des alten 
Namens tritt zunächst der nächstälteste und nur bei dessen Fehlen ein neuer. 

Aus dem kurzen Überblicke über die botanischen Nomenklaturregeln geht 
namentlich hervor, daß der einmal regelrecht gegebene Name eines Bacterium im 
allgemeinen unabänderlich ist. Die Schwierigkeiten in der Bakteriologie, die 
aus der Nichtberücksichtigung dieses ersten Grundsatzes hervorgehen, sind so 
außerordentlich groß, daß es sehr notwendig erscheint, in Zukunft diese Regeln 
allenthalben einzuhalten. Es verursacht Verwirrung, wenn bei jeder Bearbeitung 
einer Bakteriengruppe eine Um benennung der Arten erfolgt oder wenn sogar 
bei jeder Neubeschreibung einer bereits ausreichend beschriebenen und regel-
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recht benannten Art wegen der Feststellung einer neuen Eigenschaft, die dem 
betreffenden Autor besonders wichtig erscheint, eine Umbenennung vorgenommen 
wird. Derartige Namen sollten sehr kritisch betrachtet werden, und wenn auch 
nur ein geringer Zweifel in ihrer Berechtigung besteht, wissenschaftlich nicht 
verwendet werden. Da die systematischen Einteilungen mit dem Fortschritte 
der Erkenntnisse sich ändern müssen, werden allein schon Namensänderungen 
entsprechend den Umgruppierungen in andere Genera usw. in reichlichem Maße 
erforderlich, so daß eine regelwidrige Umbenennung um so schwerer empfunden 
wird. 

Anhang. 

Anhangsweise sei hier noch eine wertvolle Ergänzung der Nomenklaturregeln 
der Botanik angeführt. 

Auf dem Botanischen Kongreß in Brüssel (1910) war die Empfehlung XVIII des 
Artikels 39 dahin ergänzt worden, daß man bei Aufstellung neuer Gruppen jeweils die Unter
gruppe angeben möge, die man als den Typus der neuen Gruppe ansieht, also den Gattungs
typ einer Familie, den Arttyp einer Gattung, den Varietäten- oder Exemplartyp einer 
Art. Diese Empfehlung ist zunächst von der Botanischen Gesellschaft und anschließend 
auch von der Gesellschaft Amerikanischer Bakteriologen als Regel vorgeschlagen worden. 
Die Annahme dieser Bestimmung als Regel erleichtert die Kennzeichnung der Gruppen 
und ist namentlich auch bei der Bewertung älterer Beschreibungen von großer Bedeutung. 
Ist z. B. einer älteren Gattung eine wohl beschriebene, jeder Zeit wieder erkennbare Art 
beigefügt, so ist die Gattung für alle Zeiten, wenigstens so lange als diese Art existiert, 
gekennzeichnet. Der nomenklatorische Typ einer Art ist das Exemplar oder das bedeutendste 
der Exemplare, auf dem die ursprüngliche Beschreibung beruht. Ist nur ein Exemplar be
schrieben oder ist ein Exemplar als Typus bezeichnet, so ist dieses der Typus der Art. 
Sind mehrere Exemplare beschrieben und keins als Typus bezeichnet, so soll das Typen
exemplar nach der Beschreibung gewählt werden, oder es soll das abgebildete Exemplar, 
bzw. bei gleichzeitiger Zitierung früherer Beschreibungen, das vom Namensgeber be
schriebene Exemplar sein. Das Vorhandensein der Originalpflanzen - nur der, auf denen 
die Beschreibung beruht - kann bei der Feststellung des Typus von Nutzen sein. Die 
nomenklatorische Typenspecies einer Gattung ist die oder eine der Species, die bei der ur
sprünglichen Beschreibung der Gattung in sie eingeschlossen war. Durch diese Typen ist 
bei der Teilung von Gruppen eine nomenklatorische Schwierigkeit fast ausgeschlossen, 
da die alten Namen mit ihren Typen gehen. Diese Typenkennzeichnung der Gruppen ist 
in Cambridge als Regel beschlossen worden; es sei auf Anhang II: Art. 16 bis, 45, 47, 51 ter, 
51 quinquies, Empf. XV ter, XVIII bis, ter, quater, XXVII, XXVIII verwiesen. 

11. Die Systematik der Bakterien. 
1. Grundsätze. 

Während HALLIER und NÄGEL! noch daran zweifelten, daß innerhalb der 
Bakterien überhaupt eine größere Anzahl Arten unterschieden werden könnten, 
haben bereits COHN und namentlich später R. KOCH mit seiner Lehre der Speci
fität der Infektionskrankheiten den Beweis erbracht, daß eine Klassifizierung 
der Bakterien möglich ist. Dabei besteht unleugbar eine gewisse Variation 
innerhalb einer Bakterienart und es kann auch zugegeben werden, daß die Varia
tionsbreite bedeutend größer ist als im allgemeinen bei den Blütenpflanzen. 
Hierbei ist jedoch zu bedenken, daß die Anzahl der untersuchten Generationen 
und Individuen bei Bakterien außerordentlich viel größer ist als bei den Blüten
pflanzen und daß möglicherweise bei Untersuchung einer ebenso großen Anzahl 
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von Generationen und Individuen auch die Variations breite der Arten unter 
den Blütenpflanzen sich erheblich vergrößern würde. 

Systematische Einteilungen sollen möglichst natürlich sein. Dem Ideal 
der wirlclich natürlichen, d. h. phylogenetischen Einteilung werden wir in 
Unkenntnis aller Entwicklungsstufen im ganzen belebten Naturreich nicht 
entsprechen können. Um zu einem entwicklungsgeschichtlichen System zu 
kommen, hat sich in der Botanik die Bestimmung des physiologisch chemischen 
Verhaltens des Sameneiweißes bei den Phanerogamen nach den Untersuchungen 
von CARL MEZ und seiner Schule in der neueren Zeit durchgesetzt. Hierbei 
ist es von großem Interesse, daß einerseits das alte auf rein morphologischen 
Merkmalen aufgebaute System ENGLERS im großen und ganzen bestätigt 
werden konnte und daß sich andererseits auch bedeutsame Umstellungen auf 
Grund der serologischen Untersuchungen von CARL MEZ nötig gemacht haben. 
Um ein Beispiel zu nennen, sei erwähnt, daß die vielumstrittene phylogenetische 
Einheitlichkeit der Sympetales durch diese Untersuchungen als endgültig 
widerlegt gelten kann. An mehreren Stellen von HEGIS Flora von Mitteleuropa 
wird darauf hingewiesen, daß die physiologisch-chemische Beschaffenheit des 
Sameneiweißes der Blütenpflanzen deren Stellung im natürlichen System 
bestimmt. Damit ist der bisher vertretene Standpunkt, nur morphologische 
Merkmale als gruppentrennend anzusehen, in der Lehre der Phanerogamen
systematik verlassen worden. Immerhin war man mit den morphologischen 
Merkmalen einem natürlichen System, wenn die physiologisch-chemische Ver
wandtschaft der Sameneiweiße als Maßstab anerkannt wird, bereits sehr nahe 
gekommen. 

Dem natürlichen System steht das künstliche System gegenüber, das nament
lich bei der Bestimmung von Pflanzen eine große Bedeutung hat. Während 
die Einteilung für ein natürliches System möglichst alle Unterscheidungsmerk
male heranzieht, beschränkt sich das künstliche auf einzelne oder gar auf ein 
einziges, das zur schnellen Unterscheidung am geeignetsten erscheint. Ein 
Bestimmungsschlüssel kann ein künstliches, wird aber wohl niemals ein natür
liches System als Grundlage haben. 

Jede Gruppierung von Lebewesen ist subjektiv und unterliegt dem jeweiligen 
Stande unseres Wissens; jedes System ist demnach nur vorläufig und wird 
bei jedem Fortschritte des Wissens geändert werden müssen. Diese Tatsache 
ist es, die die von den Medizinern so unangenehm empfundenen Änderungen in 
der Benennung der tierischen und pflanzlichen Parasiten bedingt. So wurde 
z. B. der Micrococcus melitensis zum Bacterium melitense und neuerdings zur 
Brucella melitensis, nachdem dasselbe Bakterium eine kurze Zeit Alcaligenes 
melitensis benannt worden war. 

Namentlich für die medizinische Bakteriologie wird vielfach der Verwen
dungszweck der medizinischen spezifischen Diagnostik in die Systematik hinein
getragen. Es ist selbstverständlich, daß eine Systematik zweckmäßig sein soll; 
sie wird es ohne weiteres dadurch, daß der Mensch alles nur für sich erschafft. 
Von einem System der Bakterien ist jedoch zu fordern, daß es das gesamte 
Wissen über diese Pflanzengruppe umfaßt. Hierbei können manche Bakterien
gruppen, z. B. für medizinische Zwecke die Gruppen der pathogenen und 
kommensalen Bakterien besonders ausführlich behandelt sein; die anderen 
Gruppen müssen aber - wenigstens in einem Hauptvertreter - auch in einem 
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für Mediziner bestimmten bakteriologischen System angedeutet sein. Das 
Gebiet der Bakteriologie ist bereits so groß geworden, daß im allgemeinen die 
medizinische Bakteriologie von der technischen (Gärungs- und Boden-) Bakterio
logie getrennt behandelt wird, obwohl die Methoden beider Zweige einander 
fast gleich sind und sieb immer mehr anzunähern scheinen. 

2. Die gruppentrennenden Merkmale. 
a) Allgemeines. 

Regeln hinsichilich der Abtrennung der Gruppen bestehen nicht. Der Artikel 13 
der botanischen Nomenklaturregeln besagt, daß die Begrenzung der Gruppen 
bis zu einem gewissen Grade von persönlichen Ansichten und von dem Stande 
der Wissenschaft abhänge. Grundlegend ist zu sagen, daß alle Merkmale, die zur 
Gruppentrennung herangezogen werden, unveränderlich sein müssen (MrGULA 
1897, S.223). Zu berücksichtigen ist, daß Anpassung an extreme Bodenver
hältnisse sowohl im Gesamthabitus als auch in einzelnen morphologischen und 
biologischen Merkmalen Abänderungen bedingen können. Bei den Bakterien 
kommt ebenfalls den äußeren Verhältnissen eine außerordentliche Bedeutung 
zu; wie die Gärtnerkunst von Phanerogamen Zwergformen hat züchten können, 
so können wir manche Bakterien dazu zwingen, unter bestimmten Bedingungen 
Kohlehydrate zu verwerten, die sie sonst nicht zu spalten vermögen. Durch 
hohe Zusätze von Salzen usw. zum Nährboden können wir Formbildungen ver
anlassen, die unter gewöhnlichen Verhältnissen nicht aufzutreten pflegen. Es 
ist bei der Betrachtung der gruppentrennenden Merkmale von Bakterien stets 
zu beachten, daß wir die pathogenen wohl nie, die saprophytischen nur selten 
unter natürlichen Verhältnissen züchten können. Merkmale, die unter Einhal
tung gleicher Versuchsbedingungen unveränderlich sind, können unter anderen 
Bedingungen sehr wechselnd sein. So vergären manche Bakterien bei Ver
wendung eines Grundnährbodens unveränderlich gewisse Kohlehydrate, die sie 
bei Verwendung eines anderen Nährbodens nicht zu spalten vermögen. Solche 
Merkmale können als gruppentrennend mit der Einschränkung angesehen werden, 
daß sie stets unter den angegebenen Bedingungen untersucht werden. 

Auch morphologische Merkmale sind nicht absolut konstant; daß bestimmte 
morphologische Änderungen innerhalb eines Bakterienstammes auftreten können, 
ohne daß dadurch seine Zugehörigkeit zur Gruppe beeinträchtigt wird, ist durch 
die neueren Untersuchungen über die Dissoziation der Bakterien (LÖHNIS u. a.) 
erneut bestätigt worden. Hierbei ist es gleichgültig, wie die Erklärung für diese 
Dissoziation lautet, ob es sich tatsächlich um Stadien eines Entwicklungszyklus 
handelt oder nicht. Sollten solche Dissoziationen gesetzmäßig ablaufen, so 
könnten sogar die regelmäßigen Veränderungen ebenfallR aIR gruppentrennende 
Merkmale herangezo2;en werden. 

Zu den Schwierigkeiten der Eingruppierung der Bakterien infolge ihrer 
Kleinheit und ihrer Variationsbreite kommt noch hinzu, daß Vergleichsexemplare 
nur sehr schwer aufzubewahren sind. Während man für fast alle Arten von 
größeren Lebewesen in Museen und Sammlungen Muster beibringen kann, 
versagt mit wenigen Ausnahmen dieses Verfahren bei den Bakterien. Gerade 
von den pathogenen Bakterien wissen wir, daß sie infolge der unnatürlichen 
Züchtung oft bereits nach wenigen Generationen bedeutsame charakteristische 
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Eigenschaften verlieren, so daß selbst ein dauerndes Fortzüchten unmittelbar 
vergleichbare Muster nicht gewährleistet. Am meisten entspricht dem Typen
exemplar im botanischen Sinne der Abstich vom Originalstamm, der mit der 
Originalbeschreibung übereinstimmt. BUCHANAN (Ithaka 1926) empfiehlt, die 
Benennung eines Typenindividuums im gewöhnlichen botanischen Sinne in 
den Regeln der Bakteriennomenklatur nicht als notwendig vorzusehen. 

Die gruppentrennenden Merkmale sind allgemein aus den individuellen 
Merkmalen herausgebildet worden. Individuen gleicher Merkmale bilden Arten, 
gleiche Merkmale von Arten bilden Gattungsmerkmale, gleiche Merkmale von 
Gattungen stellen die Familienmerkmale dar und so fort. Wenn auch die Be
grenzung der Gruppen "von persönlichen Ansichten und dem Stande der Wissen
schaft" abhängt, so werden doch die morphologischen Merkmale im allgemeinen 
als sicherer gruppentrennend bewertet als die biologischen. 

Dieser Streit ist wohl heute dahin entschieden, daß die Morphologie und 
Biologie eines Lebewesens in gleicher Weise durch die Erbmasse der Stammeltern 
bedingt sind, daß also ein grundlegender Unterschied zwischen beiden in Wirk
lichkeit nicht besteht. Für die Systematik sind morphologische Merkmale 
bequemer als biologische, weil jene durch einfache Besichtigung feststell bar 
sind, diese aber nur durch den Versuch (Züchtung, Gärversuch usw.) ermittelt 
werden können. Schon die Tatsache, daß die Eingruppierung eines Bakteriums 
in das System nur ganz selten durch eine einfache Besichtigung im Mikroskop 
möglich ist, daß hierfür vielmehr zumeist eine Züchtung erforderlich ist, läßt 
klar erkennen, daß den biologischen Merkmalen bei der Gruppierung der Bak
terien die allergrößte Bedeutung zukommt. Es ist dies ja der Grund, daß die 
Bakteriologie nicht nur auf Beobachtungen, sondern in besonders hohem Maße 
auf Versuchen beruht, was durch die Schnellwüchsigkeit der Bakterien begün
stigt wird. 

b) Morphologische Merkmale. 
Mit der Einzelligkeit, der geringen Größe und der geringen Differenzierung der Bakterien 

ist verbunden, daß die rein morphologischen Merkmale nur eine geringe Gruppentrennung 
ermöglichen. Außer den aUen Hauptgruppen, den Stäbchenbakterien (nach der Sporenbildung 
in Bacterium und Bacillus geteilt), den Kugelbakterien (nach der Anordnung in Strepto
coccus und Micrococcus geteilt) und den Schraubenbakterien (nach der Zahl der Windungen 
in Vibrio und Spirillum geteilt) sind absolut feststehende, rein morphologische Gruppierungen 
kaum möglich. Die Größe und Form (abgerundete Enden usw.) können bisweilen als un
veränderlich angesehen werden. Die Begeißelung hat sich, wie MIGULAs Versuch, dieses 
Merkmal systematisch zu verwenden, ergeben hat, zu einer offenbar unnatürlichen Systematik 
geführt; als Merkmal von Gruppen höheren Ranges ist die Begeißelung nicht verwendbar. 
Die Arthrosporen, besser gesagt die Deutung gewisser Formelemente als Arthrosporen, 
sind heute als trennende Merkmale allgemein verlassen worden. Hingegen hat das Vor
kommen oder Fehlen von Endosporen allgemeine Anerkennung als Trennungsmerkmal 
gefunden; das Verhältnis der Größe der Spore zur Dicke des Stäbchens ist neuerdings ersetzt 
durch das Verhalten der Bacillen gegen Sauerstoff (Aerobiose, Anaerobiose), es wird also 
ein biologisches Merkmal zur weiteren Teilung verwendet (Bacillus, Clostridium). Daß 
sogar hier Zweifel auftauchen, sei kurz erwähnt (Bact. prodigiosum, Bact. melitense sind 
früher zum -Micrococcus, der Streptococcus lactis zu den Stäbchen gestellt gewesen; die 
SporenbiIdung kann unter gewissen Verhältnissen ausbleiben usw.). 

c) Biologische Arten trennende Merkmale. 
Es erscheint fraglich, ob mit diesen wenigen Hauptgruppen der Zweck der 

Systematik, die große Anzahl von Bakterien zu übersehen, aus dem Namen der 
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Gruppe seine Verwandtschaft zu anderen zu erkennen, usw., erfüllt ist. Es sind 
deshalb bereits frühzeitig auch biologische Merkmale zur Gruppentrennung 
herangezogen worden. Daß auch rein botanische Kreise biologische Merkmale 
als gruppentrennend für niedere Pflanzen bereits früher anerkannt haben, geht 
aus der Empfehlung I zu Artikel 12 hervor, wonach Autoren, wenn sie Formen, 
die durch biologische Merkmale, aber nicht oder nur wenig durch morphologische 
Merkmale gekennzeichnet sind, nicht als Arten anerkennen, diese innerhalb einer 
Art als Sonderformen ("forma specialis, f. sp.") bezeichnen können. Bedenkt 
man, daß bei diesem Kongresse eine Sonderbesprechung der Schizomycetes 
nicht erfolgte, sich obige Empfehlung also auf verhältnismäßig höhere Pilze 
(Puccinia tisw.) bezog, so steht es wohl mit dem Geiste der alten botanischen 
Nomenklaturregeln in Übereinstimmung, biologische Merkmale bei der Art
trennung der Bakterien gelten zu lassen. Selbstverständlich müssen auch diese 
biologischen Merkmale unveränderlich sein. Welche biologischen Merkmale als 
arttrennend anzusehen sind, welche nicht, kann allgemein nicht erörtert werden: 
es unterliegt auch diese Frage der persönlichen Ansicht und dem Stande der 
Wissenschaften. Ein biologisches Merkmal kann bei der einen Art recht kon
stant, bei einer anderen recht veränderlich sein. Heute sind in der Bakteriologie 
wohl ausschließlich biologische Arten vertreten, wobei selbstverständlich Vor
aussetzung ist, daß die morphologischen Verhältnisse nicht widersprechen. 
Aus praktischen Gründen fordert MIGULA "alles, was konstant verschieden ist, 
bei den Bakterien als verschiedene Arten anzusehen". Es sei viel schwerer 
eine vermeintliche Einheit von heterogenen Bakterien zu trennen, als umgekehrt, 
gleiche Arten, die unter verschiedenen Namen beschrieben sind, in eine Art, 
zusammenzufassen. LEHMANN und NEuMANN sind der Ansicht, daß "viele der 
z. B. von MIGULA und seinen Schülern einst so eifrig benannten Arten heute eher 
einen Ballast als eine Bereicherung der Wissenschaft bilden". Diese beiden 
grundverschiedenen Einstellungen beleuchten eins der wichtigsten Probleme 
der bakteriologischen Systematik: Entspricht es mehr dem Zwecke eines Ver
ständigungsmittels geringere Abweichungen als Variationen zu führen oder ist dieser 
Zweck besser erfüllt, wenn wir Artbezeichnungen einführen? Die Beantwortung 
dieser Frage wird stets subjektiv sein. Einige allgemeinere Überlegungen können 
die Entscheidung vielleicht erleichtern. Darauf soll noch eingegangen werden. 

d) Biologische Merkmale zur Gattungstrennung. 

Während als arttrennende Merkmale biologische allgemein anerkannt sind, 
besteht über den Wen biologischer Merkmale zur Gattungstrennung keine Einig
keit. MIGULA sagt hierzu: 

"Als naturhistorische Gattungen dürfen auch bei den Bakterien nur solche gelten, 
deren Arten durch absolut unveränderliche morphologische Merkmale allen anderen Arten 
derselben Familie oder Ordnung gegenüber charakterisiert sind." Er glaubt aber, daß 
man "physiologische Bakteriengruppen", denen aber ein Gattungscharakter im syste
matischen Sinne nicht zugesprochen werden kann, unterscheiden darf. Ähnlich sprechen 
sich LEHMANN und NEUMANN aus: "Gattungen dürfen nur auf wichtige morphologische 
Merkmale aufgestellt werden ... " LEHMANN hat neuerdings Sammelarten (z. B. Bact. Sal
nella) gebildet, was wohl der von MIGULA angegebenen Möglichkeit der Bildung von 
physiologischen Gruppen ohne eigentlichen Gattungscharakter entsprechen dürfte. LEH
MANN hat auch an ausführlich beschriebene Hauptarten Nebenarten angefügt, ohne diese 
zu Varietäten zu degradieren, und begründet diese Bildung von Nebenarten damit, daß 
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"auch die Hauptarten oft nur durch Merkmale voneinander getrennt sind, wie sie in der 
Systematik der höheren Pflanzen kaum für die Charakterisierung von Varietäten als aus
reichend gelten"; auch die Notwendigkeit, sonst an der Benennung Änderungen vor
zunehmen, ist als Grund angegeben. 

Es mag an sich gleichgültig sein, ob man eine Hauptart mit den zugehörigen 
Nebenarten einer anderen Hauptart mit den dieser zugehörigen Nebenarten 
gegenüberstellt oder ob man derartige Artengruppen aus dem gemeinsamen 
Genus herausnimmt und für sie neue Genera oder Subgenera schafft; die letztere 
Methode ist bei weitem sicherer und übersichtlicher; sie setzt allel dings voraus, 
daß die gemeinsamen Merkmale der Arten, die ihren Zusammenschluß bedingen, 
konstant und - unter Berücksichtigung der besonderen Verhältnisse der Bak
teriologie - als ausreichend erheblich bezeichnet werden können. 

Nach den Regeln der botanischen Nomenklatur sind weder physiologische 
Gruppen von Arten ohne Gattungscharakter (oder der Charakter einer Unter
teilung der Gattung oberhalb der Art) noch Gruppenbildungen durch Anschluß 
von Nebenarten an Hauptarten möglich. Es gibt genügend Unterteilungen 
auch der Gattung, so daß hier keine Schwierigkeit bestehen dürfte, sich innerhalb 
der N omenklaturregeln zu halten, wenn man einmal derartige Gruppenbildungen 
für erforderlich hält. 

Die Kommission der amerikanischen Bakteriologengescllschatt, die mit systematischen 
Arbeiten betraut ist, ist unter starrem Festhalten an die Nomenklaturregeln zu einer 
Systematik gekommen, die eine weitgehende Gattungsgliederung aufweistl. Mag man sich 
auch mit einigen oder vielen der aufgestellten Gattungsmerkmale nicht einverstanden 
erklären, so ist doch durch die gleichmäßige Durchführung eines einheitlichen Schemas 
ein systematisch außerordentlich wertvolles Ergebnis erzielt worden. Daß bei diesem 
Riesenwerke (an Umfang, namentlich aber an Arbeit) einige offenbar irrige Einordnungen 
vorgenommen worden sind, vermag seinen Wert nicht zu beeinträchtigen. Dieses Werk 
kann nicht so benützt werden, wie Bestimmungsschlüssel zur Feststellung der heimischen 
Phanerogamenflora verwendet werden; es muß kritisch und nur von erfahrenen Bakteriologen 
in Anwendung kommen. Es stellt aber eine gute Grundlage zur weiteren Ergänzung und 
zum Ausbau der Systematik dar. 

Was uns nun hier am meisten interessiert, ist die Tatsache, daß die weit
gehende Gattungsgliederung in diesem Handbuche in großem Umfange auf bio
logischen Merkmalen beruht. Große Gruppen von Bakterien werden nach ihrer 
Natur als Parasiten und Saprophyten eingeteilt, andere Trennungen beruhen 
auf dem Spaltungsvermögen für Kohlehydrate und so fort. Auch LEHMANN 
hat sich dem Vorteile dieser Systematik nicht völlig verschließen können und 
hat unter anderem in seinem Schlüssel für das Genus Bacterium COHN em 
HUEPPE eine größere Anzahl der von BERGEY verwendeten Namen als Subgenus
namen aufgeführt. LEHMANNS Sammelart Bacterium Salmonella entspricht 
fast vollkommen dem von BERGEY verwendeten Genus Salmonella LIGNIERES 
mit der Typenspecies Salmonella suipestifer. Aus letztgenanntem Namen geht 
ohne weiteres die Stellung der Art suipestifer innerhalb der Bacterieae hervor, 
während ein "Bacterium suipestifer" nicht erkennen läßt, daß es zur Sammel
art "Bacterium Salmonella" gehört. Die Erfahrungen im Unterricht sprechen 
dafür, daß man bei der Benennung Salmonella suipestifer leichter erkennt, wovon 
man spricht; man hat mit Nennung des Namens sofort die Eigenschaft der 
Gattung Salmonella (= Sammelart Bacterium Salmonella) vor sich. Um das 
Beispiel weiterzuführen, so ist die Diagnose der Gruppe bei BERGEY und bei 

1 BERGEY: Manual of Determinative Bacteriology, 3. Aufl. Baltimore 1930. 
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LEHMANN fast gleich; sie ist wohl von beiden als konstant genug el'kannt, um 
eine Gruppenbildung zu begründen. Diese Gruppe kann aber nach LEHMANN 
wohl deshalb eine Gat~ung nicht sein, weil LEHMANN die Gasbildung aus Glykose 
neben den übergeordneten Trennungsmerkmalen nicht als ausreichend für die 
Bildung einer Gattung ansieht, während die amerikanischen Autoren dies tun. 
Andererseits aber hat LEHMANN das Genus Mycobacterium durch die Säurefestig
keit seiner Arten charakterisiert, obwohl zahlreiche Übergänge zu den Coryne
bakterien, namentlich aber zu der Familie der Actinomycetaceae LEHMANN 
et HAAG gerade hinsichtlich der Säurefestigkeit bestehen. Aus diesen Beispielen 
geht deutlich hervor, daß allgemeingültige Regeln darüber nicht aufgestellt 
werden können, welche Merkmale als gattungstrennend anzusehen sind, und 
daß flur auf Grund genauer Kenntnis möglichst vieler Arten ein neues Genus 
aufgestellt werden kann (z. B. Untersuchungen von LEHMANN und seiner Schule 
über Ac~inomyceten und Mycobakterien). Sicherlich ist es ratsam, bei der Auf
stellung neuer Gattungen unter Verwendung biologischer Merkmale besondere 
Vorsicht walten zu lassen. Andererseits ist aber wohl BuoHANAN zuzustimmen, 
der (4. Internationaler botanischer Kon~eß, Ithaka 1926) von irgendwelcher 
Standardisierung der Methoden der Gruppenabgrenzung dringendst abrät. 

Eine besondere Bedeutung für die Umgrenzung der Gattung kommt der 
Anführung der Typenspecies zu. BuoHANAN (4. Internationaler botanischer 
Kongreß, Ithaka 1926) definiert die Gattung als eine natürliche Gruppe, in der 
eine besondere Typenart mit solchen anderen Arten zusammen verbracht 
werden, die ihr ausreichend ähnlich sind. Durch die Anführung dieser für die 
Gattung charakteristischen Art ist der Gattungsbegriff stets in der allerbesten 
Weise gekennzeichnet. Als LIGNIF.RES z. B. die Gat~ung Salmonella aufRtellte und 
als Typenspecies den SALMoNschen Hog-Cholerabacillus angab, hat er die Gat
tung in ausgezeichneter Weise gekennzeichnet. Andererseits ist die Gattung 
Bacterium in der ursprünglichen Umgrenzung EHRENBERGs heute deshalb nicht 
mehr festzustellen, weil alle von EHRENBERG dazu gerechneten Arten heute 
nicht mehr erkennbar sind. Die Erfüllung der bereits angeführten Forderung, 
jeder Gattung die Typenspecies beizufügen, stellt deshalb heute die wohl sicherste 
Methode dar, um eine Gattung ausreichend zu umgrenzen, wenn nur die 
betreffende Typenspecies jeder Zeit beschafft werden kann. Die Angriffe, die 
gegen die Systematik von BERGEY deshalb gerichtet wurden, weil er Gmppen 
auf Grund von scheinbar nur geringfügigen Merkmalen physiologischer Art 
gebildet hat (JANKE), haben wohl vielfach die Tatsache nicht hinreichend ge
würdigt, daß BERGEY allen seinen Gruppen jeweils die Typenspecies beigegeben 
hat; dadurch allein ist in den meisten Fällen eine deutliche Umgrenzung der 
Gruppe erfolgt. 

Außer den biologischen M erkma.len, die sich im Stoffwechsel der Bakterien 
offenbaren, sind die namentlich in der Bakteriologie erstmalig erprobten sero
logischen Untersuchungen als gruppentrennende Merkmale heranzuziehen. Ist 
auch die medizinische Bedeutung der serologischen Untersuchungen namentlich 
in der spezifischen Diagnostik der Seuchen zu suchen, so sind doch diese Metho
den auch bereits frühzeitig zur Erkennung verwandtschaftlicher Beziehungen 
bestimmter Bakteriengruppen verwendet worden (als Beispiel sei auf die Unter
suchungen vonKLIMMER und KRÜGER 1 über Knöllchenbakterien der Leguminosen 

1 KLIMMER u. KRÜGER: Zbl. Bakter. 11 40, 256 (1914). 
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verwiesen). Präcipitation, Agglutination und Komplementbindung gehen hierbei 
mehr oder weniger parallel; Eiweißverwandtschaften , die mit der einen 
Methode erkannt werden, können mit einer der anderen vielfach bestätigt 
werden. N'1ch unseren Kenntnissen halten wir diejenigen Bakterien für 
eiweißverwandt, die serologisch miteinander reagieren. Besteht unsere An
nahme zu Recht, daß phylogenetisch einander nahestehende Bakterien eine 
serologisch nachweisbare Eiweißverwandtschaft aufweisen müssen, so würde 
dies nach dem gegenwärtigen Stande unserer Erkenntnisse bedeuten, daß die 
Bakterien außerordentlich vielstämmig sind, daß wir also eine sehr große Anzahl 
von phylogenetischen natürlichen Gruppen zu unterscheiden hätten. Eine 
planmäßige Be'1rbeitung der Bakterien in dieser Hinsicht liegt meines Wissens 
nicht vor; soweit aus den Ergebnissen serologischer Untersuchungen kleinerer 
Gruppen geschlossen werden kann, liegt eine außerordentlich hohe chemisch
physiologische Differenzierung des Eiweißes bei verschiedenen Bakterien vor. 
In den Versuchen zur Feststellung der Eiweißverwandtschaft der Phanerogamen
samen (zitiert nach C. MEZ) umfaßten hochwertige Sera (1 : 50000 und darüber) 
ganze Äste des Systemes und ließen die näheren Verw::Lndtschaftsverhältnisse 
der Pflanzenfamilien nicht erkennen; z. B. umfaßte ein hochwertiges Serum 
der Cucurbitaceae den ganzen Tubiflorenast. Bei dem Genus Bacterium CORN 
em H UEPPE ist es meines Wissens bisher noch nicht gelungen, ein Serum her
zustellen, daß auch nur dieses eine Genus in der Umgrenzung K. B. LERMANNs 
umfaßt. Wenn man diese Ergebnisse in Beziehung stellt, so würde dies bedeuten, 
daß die Arten des Genus Bacterium CORN em HUEPPE weniger eiweiß verwandt 
sind und damit phylogenetisch einander ferner stehen als die Familien der Reihe 
der Tubiflorae unter sich, mit anderen Worten es erscheinen Familien von Phanero
gamenreihen einander phylogenetisch näher zu stehen als Arten von Bakteriengat
tungen. Ob es berechtigt ist, die obigen Ergebnisse serologischer Untersuchungen 
über das Phanerogamensameneiweiß und Bakterieneiweiß zu vergleichen, ist 
allerdings offen zu lassen; immerhin spricht auch diese Überlegung nicht 
gerade dafür, daß die noch heute beibehaltene große Gattung Bacterium eine phylo
genetische Einheit, also eine natürliche Gruppe darstellt. 

Wer aus diesen Überlegungen den Schluß ziehen will, daß damit eine außer
ordentliche Vielstämmigkeit der Bakterien anzunehmen sei, sollte aber bei der 
Aufstellung ne1wr Gattungen sich in besonderem Maße Beschränkung auferlegen, 
damit nicht der Zweck der Systematik, verstanden zu werden, wenn von einer 
Gruppe die Rede ist, vollkommen erschwert wird. Besonders sei darauf hin
gewiesen, daß zu jeder Gattung eine Typenspecies anzugeben ist; hierdurch 
wird der Umfang der Gruppe am allerbesten gekennzeichnet und damit ein 
ähnlicher Zweek erfüllt, wie ihn LEHMANN mit dem Anschluß von Arten an be
sonders typische Hauptvertreter in sehr bequemer Weise erfüllt hat. Im Interesse 
des gegenseitigen Verständnisses liegt es, mit der Bildung von Gattungen möglichst 
sparsam zu sein, solche Z1lsammenschlüsse aber vorzunehmen, wenn sie sich gebiete
risch notwendig machen. Dies scheint mir namentlich dann der Fall, wenn die 
Praxis zur Gruppenbildung außerhalb der Regeln der gesetzmäßigen Nomen
klatur greift. Dieses offenbare praktische Bedürfnis und die offenbare praktische 
Möglichkeit der Gruppierung sollte innerhalb der festgesetzten Regeln durchgeführt 
werden. Wenn es hierbei notwendig ist, auch für die Gattungsmerkmale 
physiologische Eigenschaften gelten zu Jassen, so muß das alte Prinzip, nur die 

42* 
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Morphologie zur Gattungstrennung heranzuziehen, fallen gelassen werden; auch 
dieses Dogma muß der Notwendigkeit weichen, daß wir uns verstehen, wenn 
wir von einem Bacterium .reden. 

Es ist selbstverständlich, daß sich nicht alle Bakteriologen eingehendst 
mit der Systematik beschäftigen. Es steht dem namentlich von der medizi
nischen Bakteriologie entgegen, daß die Bakteriologie vorwiegend dem Zweck 
der Krankheitsforschung dient. Die große Mehrzahl der Bakteriologen wird 
sich an eine der verschiedenen vorhandener Systematiken halten. Bei allen 
Arbeiten wi.rd eine von ihnen die Möglichkeit bieten, ein etwa neu zu beschrei
bendes Bakterium in ihr einzuordnen. Neben der bakteriologischen Diagnostik 
von LEHMANN und NEUMANN, die sich durch eine starke Beschränkung auf wenige 
Genera auszeichnet, steht die Systematik der amerikanischen Bakteriologen, 
die namentlich durch BERGEYS Manual of Determinative Bacterology bekannt 
geworden ist, mit einer sehr weitgehenden Differenzierung in viele Gattungen. 
Wenn sie auch nicht von allen amerikanischen Bakteriologen anerkannt ist. 
so ist sie doch unter Mitwirkung eines Ausschusses der Society of Americall 
Bacteriologists (F. C. HARRISON, R. S. BREED, B. W. HAMMER, F. M. HUN
TOON) aufgestellt worden und stellt wohl damit ein durch die Mehrzahl der 
amerikanischen Bakteriologen gebilligtes System dar, das auch bei Bakterio
logen anderer Nationen starke Beachtung gefunden hat. 

e) Das System Pribrams, tabellarische "Übersicht. 

Als Beispiel einer umfassenden Systematik der Bakterien mit besonders 
starker Auf teilung in Gruppen unter gleichzeitiger Heraushebung ihrer Ver
wandtschaft zueinander, sei hier das System PRIBRAMS angeführt, das auf den 
Werken von BUCHANAN und BERGEY fußt. In den medizinisch interessierenden 
Gruppen werde ich möglichst ausführlich sein, während ich mich in den anderen 
Gruppen auf das Notwendigste beschränken werde, wobei icb ausdrücklich 
hinsichtlich weiterer Angaben auf das Original verweise. Allgemein sei voraus
geschickt, daß PRIBRAM unter Hinweis auf die Werke BucHANANs und BERGEYs 
im allgemeinen Angaben von Typenspecies und von Autoren der Namen unter
läßt. Die von PRIBRAM angegebene erste Auflage von BERGEYs Manual ist mir 
nicht zugängig. Soweit medizinisch interessante Gruppen in Betracht kommen, 
werde ich jeweils auf Grund des Werkes von BucHANAN oder der IH. Auflage 
von BERGEYs Manual die Typenspecies und die Autoren für die Namen der Grup
pen ergänzen. Weitere eigene Bemerkungen habe ich in Klammer beigefügt. 

Die Einteilung der Schizomycetes nach ERNST PRIBRAM 1929. 

Classis Schizomycetes NÄGELI 1867. 
Übersicht bis zu den Ordines. 

Subcla8sis 1: Protozoobacteria Ordo: Spirochaetales 
2: Eubacteria Ordo 1: Protobacteriales 

" 2: M etabacteriales 
3: M ycobacteria " 1: Bacteriomycetales 

" 2: Bacillomycetales 
" 3: Actinomycetales 

4: Algobacteria " 1: Desmobacteriales 
" 2: Siderobacteriales 
" 3: Thiobacteriales 
" 4: M yxobacteriales 
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Subclassis 1: Protozoobacteria PRIBRAM 1929. 
Verbindungsglied zu den Protozoen mit der einzigen 

Ordo Spirochaetales BUCHA N AN 1918. 

Biegsame Spiralen ohne Geißeln; beweglich durch Schwingung. 

Familia 1: Spirochaetaceae SIVELLENGREBEL 1907. Achsenfaden vorhanden. 
Genus 1: Spirochaeta EHRENBERG 1833 ohne Membran und Endfaden. 

Typenspecies: Spirochaeta plicatilis EHRENBERG. 
Genus 2: Treponema SCHAUDLVN 1905 ohne Membran mit Endfaden. 

Typenspecies: Treponema pallidum S CHAUDINN et HOFFMANN . 
Genus 3: Spironema VrrILLEMIN 1905 mit Membran und Endfaden. 

Typenspecies: (?) (Spironema ist nach BrrcHANANals Homonym zu verwerfen.) 

Familia 2: Cristispiraceae PRIBRAM 1929. Achsenfaden fehlt; Verbindungsglied zur Gattung 
Oscillaria der Classis Algae. 

Genus 1: Saprospira GRoss 1911. Septen und Membran vorhanden, Crista fehlt. 
Typenspecies: Saprospira grandis GROSS. 

Genus 2: Cristispira GROSS 1910. Septen, Membran und Crista vorhanden. 
Typenspecies: Cristispira balbianii C ERTES 

Genus 3: Leptospira N OGUCHI 1917. Stellung unsicher (Achsenfaden wahrscheinlich 
fehlend), ohne Septen, Membran und Crista. 
Typenspecies: Leptospira icterohaemorrhagiae (IvADo et 100) NOGUCHI. 

Subclassis 2: Eubacteria SCHRÖTER 1886 em. PRIBRAM 1929. 

Primitive starre Zellen, die sich nur durch Spaltung (nicht durch Knospung oder Sporen) 
vermehren. 

Ordo 1: Proto bacteriales PRIBRAM 1929. 

Autotroph (als Kraftquelle werden elementarer Wasserstoff, Kohlenstoff, Stickstoff oder 
Schwefel bzw. deren anorganische Verbindungen verwendet). 

Familia 1: Nitrobacteriaceae BUCHANAN 1917. Oxydieren Wasserstoff, Stickstoff, Kohlenstoff 
oder deren anorganische Verbindungen; nahe verwandt mit Pseudomonas. 

Tribus 1: Hydrogenomonadeae PRlBRAM 1929. Verwenden H 2 und C2• 

Genus 1: Hydrogenomonas ORLA-J KVSEN 1909. 
Typenspecies: Hydrogenomonas pantotropha (KASERER) ORLA-JXVSE-v. 

Genus 2: M ethanomonas 0 RLA -J ENSEN 1909. 
Typenspecies: Methanomonas methanica (SÖH_VGEN) ORLA-J ENSE-V. 

Genus 3: Carboxydomonas ORLA-JENSE_V 1909. 
Typenspecies: Carboxydomonas oligocarbophila (B EIJERI.VCK et VAN D ELDE-V) 
ORLA-J KVSEN. 

Tri bus 2: Nitrobacterieae Committee S.A.B. 1920. Verwenden N 2• 

Genus 1: Nitrosomonas WINOGRADSKY 1892. Oxydieren Ammoniak. 
Typenspecies: N itrosomonas europaea W {NOGRADSKY. 

Genus 2: Nitrobacter WlNOGRADSKYI 1892. Oxvdieren Nitrite. 
Typenspecies: N itrobacter W inogradskyi B (JCHANAN. 

Familia 2: Thiobacillaceae PRIBRAM 1929. Verwenden Schwefel oder seine anorganischen 
Verbindungen. Mit dem einzigen 

Tri bus: Thiobacilleae PRIBRAM 1929. Mit dem einzigen 
Genus: Thiobacillus BEIJERINCK 1904. 

Typenspecies: Thiobacillus thioparus B EIJERr.VCK. 

Ordo 2: Meta bacteriales PRIMBRAM 1929. 
Heterotroph (als Kraftquelle organische Verbindungen). 

Familia 1: Pseudomonadaceae Committee S.A.B. 1917, em. PRIBRAM 1929. 
dem Boden und Wasser angepaßt. Gramnegativ. Beweglich 
Geißeln. Viele Formen gebogen. 

Stoffwechsel 
durch polare 
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Tribus 1: Spirilleae de TONI et TREVISAN 1889. Spiralige Zellen mit dem 
Genus SpiriUum EHRENBERG 1830. 
Typenspecies: Spirillum undula (MaLLEII) EHRENBERG. 

Tribus 2: Vibrioneae PIIIBIIAM 1929. Gebogene Stäbchen mit dem 
Genus Vibrio MaLLER 1786. 
Typenszpecies: Vibrio comma (SCHRÖTER). 

Tribus 3: Pseudomonadeae PRIBRAM 1929. Gerade Stäbchen mit der Neigung zur 
Biegung. 

Genus 1: Pseudomonas MIGULA 1894. 
Typenspecies: Pseudomonas aeruginosa (SCHIIÖTER) MlGULA (PRIBRAM unter

scheidet nach der Reduktion von Nitrat und Nitrit drei Untergruppen 
dieses Genus: die Varietates a, bund c; diese Bezeichnung ist nomen
klatorisch regelwidrig, weil Varietates Gruppen unterhalb der Species 
sind, Genera also nicht in Varietates zerfallen können). 

Genus 2: Azotobacter BElJElIlNCK 1901. Vermag Stickstoff zu fixieren, Verbindungs
glied zu den Polyangiaceae und den N itrobacteriaceae. 

Typenspecies: Azotobacter chroococcus B ElJElIlNCK. 

Familia 2: Bacteriaceae GOHN 1872. Stoffwechsel den Stoffwechselprodukten der Pflanzen 
und Tiere angepaßt. Gerade gramnegative Stäbchen. Geißeln peritrich 
(wenn vorhanden). 

Tribus 1: Aerobactereae PIIlRRA1.' 1929. Vergären Kohlehydrate. 
Genus 1: Aerobacter BEUElIlNCK 1900. Bildet Acethylmethylcarbinol; mit dem 

Subgenus a): Aerobacter, beweglich. 
Typenspecies: Aerobacter cloacae (J ORDA.v) BEIIGEY et al. 

Subgenus b): Aerogenes PRIBIIAM 1929, unbeweglich. 
Typenspecies: Aerogenes aerogenes (KlIusE) PRIBRAM. 

Genus 2: Escherichia G AS7'ELLANI et GHALMERS 1919. Vergärt Laktose, koagulierl Milch; 
mit dem 

Subgenus a): Escherichia, beweglich. 
Typenspecies: Escherichia coli ( E SCHERICH) G ASTELLANI et G HALMERS. 

Subgenus b): Encapsulatea PRlBlIAM 1929, unbeweglich. (Vermutlich synonym mit 
Klebsiella, TIIEVISAN 1885 und Encapsulatus GASTELLANI et GHALMEl/., 
1919, dann) 
Typenspecies: Encapsulatea pneumoniae (Sr:HRÖTER) PillBRAM. 

Genus 3: Salmonella LIG-'UERES 1900. Kein Gas aus Laktose, aber aus anderen 
Kohlehydraten; Milch sauer oder unverändert, später alkalisch, zumeist 
beweglich. 
Typenspecies: Salmonella suipestijer (Kl/usE) LIGNlj.;RES. 

Genus 4: Eberthella BUCHANA.V 1918. Säure, aber kein Gas aus Kohlehydraten, 
Subgenus a): Eberthella BUr:HANAN 1918, beweglich. 

Typenspecies: Eberthella typhosa (ZOPF) BUCIIANAN. 
Subgenus b): Shigella GASTELLANI et GHALMERS 1919, unbeweglich. 

Typenspecies: Shigella dysenteriae (SHlGA) GASTELLANI et GHALMERS. 
Genus 5: Proteus HAUSER 1885. Vergärt Saccharose, bringt Eiweiß zur Fäulnis. 

Pleomorph, beweglich. 
Typenspecies: Proteus ",-ulgaris HAusER. 

(Nach PRIBRHI sind eine Reihe von Arten, die BERGEY unter die 
Ghromobacterieae und Achromobacterieae gerechnet hat, unter Aerobacter, 
Salmonella oder Proteus zu reclmen.) 

Tribus 2: Pasteu.relleae GASTELLANI et GHALMERS 1919 em. PRIBl/AM 1929. Vergären 
Kohlehydrate nicht oder nur in geringem Grade. 

Genus 1: Alcaligenes GASTELLANI et GHALMEl/S 1918. Lackmusmilch unverändert, 
alkalisch oder schleimig. 

Subgenus: a) Alcaligenes, beweglich. 
Typenspecies: Alcaligenes jaecalis GASTELLANI et GHALMERS. 

SubgenuB b): Brucella MEYEl/ et SHAW 1920, unbeweglich. 
Typenspecies: Brucella abortus (BA.VG) MEYEl/ et SHAW. 



Der gegenwärtige Stand der Systematik in der medizinischen Bakteriologie. 663 

Genus 2: Pasteurella TREVISAN 1887. Zeigen bipolare Färbbarkeit, bilden Häutchen 
auf Bouillon, Verbindungsglied zu Pfeifferella, unbeweglich. 
Typenspecies :Pasteurella avicida (K 11'1') T REVISAN. 

Genus 3: Hemophilus Committee S.A.B. 1917. Vollständig an tierischen Stoff
wechsel angepaßt. Nur bei Gegenwart hochmolekularer Verbindungen 
wachsend. Verbindungsglied zu Dialister, unbeweglich. 
Typenspecies: HemophilUB influenzae (PFEIFFER) Committee S.A.B. 

Familia 3: Micrococcaceae PR/RRAM 1929. Stoffwechsel an bestimmte Produkte des tierischen 
Stoffwechsels angepaßt (z. B. Milch); wenige Wasserformen. Kugelige Zellen. 

Tribus 1: Streptococceae DE To.vl et TREVISAN 1889. Zellteilung in einer Richtung. 
Genus 1: Neisseria TNEVISA.V 1885. Gramnegative Diplokokken, Obligate Parasiten. 

Typenspecies: Neisseria genorrhoeae (NEIS.'Ell) TREVlSAN. 
Genus 2: StreptococcUB R()sE.vBACJl1884. Kettenbildung in einer Richtung. 

Typenpecies: Streptococcus pyogenes RUSRNlJACJI. (PRIBRAM unterscheidet 
zwei Untergruppen, 80) grampositiv und b) gramnegativ, ohne diese 
Gruppen zu benennen.) 

Tribus 2: Micrococceae [)E Tusl et TIIEVISAS 1889. Zellteilung in verschiedenen 
Richtungen, grampositiv. 

Genus 1: Micrococcus COJl.\· 1872. Zellteilung in Platten. 
Typenspecies: MicrocoCCU8 luteus (SCHRÜTEN) CURN. 

Genus 2: StaphylococCUB ROSENBACH 1884. Zellteilung in verschiedenen Ebenen 
in unregelmäßigen Massen oder in Ketten. 
Typenspecies: StaphylocoCCUB aureus ROSENRACH. 

Genus 3: Sarcina GOODSIR 1842. Rechtwinklige Spaltung in 3 Ebenen. 
Typenspecies: Sarcina ventriculi GOODSIR. 

Subelassis 3: Myeobaeteria PRIBRAM 1929. 
Verbindungsglied zu den Eumycetes. 

Ordo 1: Bacteriomycetales PRIBRAM 1929. 
Unverzweigte, gerade oder gebogene Stäbchen oder Fäden. Oberflächenkolonien auf festen 
Nährböden fädig, lockig oder baumartig, niemals ganz. Oberflächenkolonien auf flüssigen 
Nährböden unverzweigte "Mycodermata". Keine Sporen gebildet. Verbindungsglied zu 

den Eubacteria. 
Familia 1: Leptotrichaceae (SnHflÖ1'ER 1886). Aerob. 

Tri bus 1: Acetobactereae PlaflRAM 1929. Gramnegativ. Unbeweglich. Verbindungs
glied mit Salmonella und Tissieria. 

Genus: Acetobacter BRIJEfllNCK 1901. Bilden Essigsäure aus Alkohol. 
Typenspecies: Acetobacter pasteurianus (H.LVSE.V) Br;I.JERINCb.·, 

Tri bus 2: Leptotricheae K eR1'ZINrJ 1843 em. P RllJRA.lf 1929. Grampositiv. 
Genus 1: Kurthia Trevisan 1885. Beweglich; peritriche Begeißelung. 

Typenspecies: Kurthia Zopfii (Kelim) TNRVISA.\,. 
Genus 2: Lactobacillus BRIJERINCK 1901 ("Plocamobacterium" Löwi 1920). Un

beweglich, gerade und gebogene Stäbchen. Verbindungsglied zu Coryne
bacterium. 
Typenspecies: Lactobacillus caucasicUB (KERN) BMJERINCK, 

Genus 3: Leptotrichia TIIRVISAX 1879. Unbewegliche Fäden. Verbindungsglied zu 
Erysipelothrix. 
Typenspecies: Leptotrichia buccalis (ROBl.\-) T HEI'ISA"': 

Familia 2: Bacteroidaceae PIIIBIIAM 1929 Anaerob. 

Tri bus 1: Dialistereae PHIlIHA.Yl 1929. Gramnegativ. 
Genus 1: Unbenannt. Beweglich. Verbindungsglied zu Distasoa. 

Typenspecies: Dialisterea variegata (DISTASO). 
Genus 2: Unbenannt. Unbeweglich, saprophytisch. 

Typenspecies: Dialisterea variabilis (D fSTASO ). 
Genus 3: Dialister. BERGEl' et al 1923. Unbeweglich. Obligate Parasiten. Wachs

tum nur in Gegenwa.rt frischen Gewebes. Verbindungsglied zu Hemophilu8. 
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Typenspecies: Dialister pneumosintes (OLfTZKY et GATES) BERGEY et al. 
(Die Genera 1 und 2 sind aus Teilen der Gattung Bacteroides in BERGEY'S 
Sy~tem gebildet.) 

Tri-bus 2: Bacteroideae OASTELLANI et OFlALMERS 1919. Grampositiv. 
Genus 1: Unbenannt. Beweglich. Typenspecies: Bacteroidea multitormis (DlSTASO). 
Genus 2: Bacteroides OASTELLANI et OFlALMERS 1919. Unbeweglich, gerade Zellen 

mit runden Enden. Verbindungsglied zu Tissieria. 
Typenspecies: Bacteroides tragilis (VElLLON et ZUBER) OASTELLANI et OUAL.VERS. 

Genus 3: Unbenannt. Unbeweglich. Gebogene Stäbchen mit zugespitzten Enden. 
Typenspecies: Bacteroidea tusitormis (wohl identisch mit der Gattung 
Fusiformis HOELLING 1910, syn. Fusobacterium K. B. LeF[,lfANN et MAX 
K.VORR 1927). 

Ordo 2: Bacillomycetales PRIBRAM 1929. 
Sporenbildner. Oberflächenkolonien auf festen Nährböden baumartig, niemals ganz. Aerobe 
Formen bilden auf Oberfläche von flüssigen Nährböden Häutchen. Unverzweigte Stäbchen. 

Verbindungsglied zu den Ascomycetes. 

Familia 1: Bacillaceae F lSCHER 1895. Aerob. 
Subtamilia 1: Aerobacilloideae PRIBRAM 1929. Gramnegativ. 

Tri bus 1: Aerobacilleae PRIBRAM 1929. Beweglich. Peritrich begeißelt. 
Subtribus 1: Oentrosporinae PlIlBRAM 1929 (vgl. Fußn. 4 S. 648). Sporen zentral oder 

exzentrisch. 
Genus 1: Oentrosporus PRIBRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation geschwollen. 

Typenspecies: Oentrosporus centrosporus (FORD)? 
Genus 2: Fusibacillus PRIBRAM 1929. Stäbchen bei Sporualtion nicht geschwollen. 

Typenspecies: Fusibacillus fusitormis (GOTTHEfL) PRIBRA.V. 
Subtribus 2: Aerobacillinae PRfBRü{ 1929 (vgl. Fußnote 4 S. 648). Sporen am Ende 

oder nahe dem Ende. 
Genus: Aerobacillus PRlBRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation geschwollen. Typen. 

species: Aerobacillus terminalis (MmuLA) PRfBRAM. 
Tri bus 2: Pseudobacilleae PRlBRA.ll 1929. Beweglich, polar begeißelt. 

Genus: Pseudobacillus PRffJRAM 1929. Sporen endständig. 
Typenspecies: Pseudobacillus macerans (SCHARDf.VGER) PRffJRAM. 

Subtamilia 2: Bacilloideae PlI1BRAM 1929. Grampositiv. 
Tribus 1: Bacilleae DE TON! et TREVISAN 1889 em. PRlBRAM 1929. Beweglich, peritrich 

begeißelt. 
Subtribus 1: Bacillinae PlifBRAM 1929 (vgl. Fußnote 4 S. 648). Sporen zentral oder 

exzentrisch. 
Genus 1: Bacillus OOHN 1872 em. PRIBRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation geschwollen. 

Typenspecies: Bacillus subtilis (E FlRE.VBERG) Oom,. 
Genus 2: Megatherium PIIIBRAM 1929 Stäbchen bei Sporulation geschwollen. 

Typenspecies: Megatherium megatherium (DE BARY) PRIBRAM. 
Subtribus 2: Astasinae PRlBRA.lf 1929 (vgl. Fußnote 4 S. 648). Sporen am Ende oder 

nahe dem Ende. 
Genus 1: Astasia MEYER 1897. Stäbchen bei Sporulation geschwollen. 

Typenspecies: Astasia asterospora M EYER. 
Genus 2: Flexus PRTRRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation nicht geschwollen. 

Typenspecies: Flexus flexus (BATCHELOR) PRIBRAM. 
Tribus 2: Anthraceae PRIBRAM 1929. Unbeweglich. 

Genus: Anthrax. Stäbchen nicht geschwollen bei Sporulation. 
Typenspecies: Anthrax anthracis (KocH) PRIRRAM. 

Familia 2: Olostridiaceae HELLER 1921 em. PRIBRAM 1929. Anaerob. Grampositiv. 
Subtamilia 1: Botulinoideae PRffJRAM 1929. Beweglich, peritrich begeißelt. 

Tri bus 1: Botulineae PRIBRAM 1929. Sporen zentrisch oder exzentrisch. 
Genus 1: Botulinus PRIBRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation geschwollen. Hirn 

geschwärzt. 
Typenspecies: Botulinus botulinus (VAN ERME.VGE~{) PRIBRA.II. 
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Genus 2: Chauvoea PRIBRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation geschwollen, Hirn 
nicht geschwärzt. 
Typenspecies: Chauvoea Chauvei (ARLOING, CORNEVlN et THOMAS) PRIBRAM. 

Genus 3: Unbenannt. Stäbchen bei Sporulation nicht geschwollen, Hirn geschwärzt. 
Typenspecies: Botulinea saccharolytica (BRRGEY et al). 

Genus 4: Unbenannt. Stäbchen bei Sporulation nicht geschwollen. Hirn nicht 
geschwärzt. 
Typenspecies: Botulinea butyrica (PRAZMOWSKY). 

Tribus 2: Putrificeae PRIBRAM 1929. Sporen am oder nahe dem Ende. 
Genus: Putrificus HELLER 1922. Stäbchen bei Sporulation geschwollen, Hirn 

g9schwärzt. 
Typenspecies: Putrificus putrificus (BrENsTOCK) HELLER. 

Subfamilia 2: Clostridioideae HELLER 1921. Unbeweglich. 
Tribus 1: Welchieae PWBRAM 1929. Sporen zentral oder exzentrisch. 

Genus: Welchia PRIBRAM 1929. Stäbchen bei Sporulation nicht geschwollen Hirn 
geschwärzt. 
Typenspecies: Welchia Welchii (M rGULA) P RIBRAM. 

Tribus 2: Clostridieae FiSCHER 1897 em. PRTBRA.'11929. Sporen am oder nahe dem 
Ende. 

Genus: Clostridium. Stäbchen bei Sporulation nicht geschwollen. Hirn ge-
schwärzt. 
Typenspecies: Clostridium filiformis BERGEY et al? 
(Hinsichtlich der vielen neuen Gattungsnamen betont PRIBRAM, daß 

diese nur versuchsweise aufgestellt seien.) 

Ordo 3: Actinomycetales BucHANAN 1917. 
Verzweigte Stäbchen oder verzweigte Fäden. Verbindungsglied zu Hyphomycetes. 

Familia 1: Mycobacteriaceae CHESTER 1897. Ohne Ectosporen. 
Tri bus 1: Actinobacilleae PRlBRAM 1929. Aerob. Nicht säurefest. 

Genus 1: Pfeitferella BUCHANAN 1916. Gramnegativ. Stäbchenförmig. Verbindungs
glied zu Pasteurella. 
Typenspecies: Pfeifferella mallei (LOEFFLER) BUCIIANLV. 

Genus 2: Actinobacillus BRUMPT 1910. Gramnegative Fäden. 
Typenspecies: Actinobacillus Lignieresi BRUMPT. 

Genus 3: Corynebacterium LEHMANN et N EU1iA.VN 1896. Grampositiv. Stäbchenförmig. 
Verbindungsglied zu Lactobacillus. 
Typenspecies: Corynebacterium diphtheriae (KLEBS-L'JEFFLER) LEllMAN.V et 

NEUMANeV. 
Genus 4: Erysipelothrix ROSENBACll 1909. Grampositive Fäden. Verbindungsglied 

zu Leptotrichia. 
Typenspecies: Erysipelothrix rhusiopathiae (MiGULA) HOLLAND. 

Tribus 2: Mycobacterieae BUCHANAN 1918 Aerob. Säurefest. 
Genus 1: Phleobacterium PRIBRAM 1929. Saprophytisch. 

Typenspecies: Phleobacterium phlei (MÖLLER) P RTBRAM. 
Genus 2: M ycobacterium L"HMILVN et NEUMANN 1896. Parasitisch. 

Typenspecies: Mycobacterium tuberculosis (KocH) LEIIMANN et NEUMANN. 
Tri bus 3: Tissierieae PRIBRAM 1929. Anaerob. Nicht säurefest. 

Genus 1: Distasoa PRIBRAM 1929. Beweglich. Gramnegativ. Verbindungsglied zu 
Dialistereae Genus 1. 
Typenspecies: Distasoo bullosa (DiSTASO) PRIBRAM. 

Genus 2: Tissieria PRiBR M 1929. Unbeweglich. Grampositiv. Verbindungsglied 
zu Bacteroides, zu Corynebacterium und zu Acetobacter. 
Typenspecies: Tissieria bifida (TISSlER) PRIRRAM. 

Familia 2: Actinomycetaceae BUCHANAN 1918. Mit Ectosporen (Conidia). 
Tri bus 1: Actinoidomyceteae PRIBRAM 1929. Gramnegativ. 

Genus: Actinoidomyces PRIBRAl! 1929. 
Typenspecies: Actinoidomyces actinoides (TH. SVITll) PRlRRAM. 
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Tribus 2: Actinomyceteae PRIBRAM 1929. Grampositiv. 
Genus: Actinomyces HARZ 1877. 

Typenspecies: Actinomyces bovis HARz. (Beide letztgenannte Tribus sind 
mit der Endung -aceae geschrieben, was offenbar ein Schreibfehler ist.) 

Subclassis 4: Algobacteria PRIBRAM 1929. 
Bindeglied zu den Algae. 

Ordo I: Desmobacteriales PRIBRAM 1929. 
Fäden von fester Scheide umgeben. Keine Eisen- oder Schwefelablagerungen. 

Familia: Sphaerotilaceae; Genus Sphaerotilus KiJTZIl.rG 1833. 
Typenspecies: Sphaerotilus natans K Ül'ZLVG_ 

Ordo 2: Siderobacteriales PRTBRAM 1929. 
Umscheidete oder umkapselte Zellen mit Ablagerungen von Eisen. 

Familia 1: Chlamydotrichaceae. Mit den durch unverzweigte Fäden ausgezeichneten 
Gattungen: Leptothrix, Crenothrix und der verzweigte Fäden aufweisenden 
Gattung Clonothrix. 

Familia 2: Siderocapsaceae (kurze Zellen bildend) mit den Gattungen: Didymohelix, 
Siderocapsa, Sideromonas. 

Ordo 3: Thiobacteriales BUCHANAN 1918. 

Körnchen freien Schwefels oder Bacteriopurpurin oder beides enthaltend. 
Mit den Familien: Rhodobacteriaceae MIGULA 1900 (mit 24 Genera) 

Beggiatoaceae MIGULA 1900 (mit 3 Genera) 
Achromatiaceae BUCIlASA.V 1918 (mit 4 Genera), 

Ordo 4: Myxo bacteriales BUCHANAN 1918. 
Schleimige Anhäufungen bildend. Später Einkapselung. 

Mit den Familien: Polyangiaceae PRlBRAJI 1929 (mit 2 Genera) 
M yxococcaceae PRIBRAM 1929 (mit 1 Genus). 

(Hinsichtlich der Einzelheiten über die letzte Subclassis, die eines größeren medizinischen 
Interesses entbehrt, sei auf das Original verwiesen.) 

Mit der beispielsweisen Anführung des PRIBRAMschen Systems der Schizo
mycetes möchte ich nicht zum Ausdruck bringen, daß ich ihm allenthalben 
zustimme. Auf manchen Gebieten, auf denen ich eigene Erfahrungen habe, 
bin ich vielmehr anderer Ansicht. Hierauf kann ich hier nicht eingehen. Als 
Beispiel eines Systems, das die ganze Classis Schizomycetes umfaßt, erschien 
es mir zur Kennzeichnung des gegenwärtigen Standes als geeignet. 

IH. Die Anwendung nomenklatorischer Grundsätze 
und Regeln. 

Für das systematische Arbeiten ist die Kenntnis der Nomenklaturregeln 
sowie der hauptsächlichen Systeme der Bakteriologie unerläßlich. Darüber 
hinaus ist ein eingehendes Studium der gesamten einschlägigen Literatur der 
Gruppe erforderlich, die der Bearbeitung unterliegt. Eine kurze Erörterung 
über den Gattungsnamen Bacterium und den Namen Salmonella sowie ein 
Versuch, unsere jüngsten Erkenntnisse hinsichtlich der letztgenannten Gruppe, 
der sog. "Paratyphusgruppe" , systematisch auszuwerten, sollen die Arbeits
methode des systematischen Arbeitens kurz kennzeichnen. 
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1. Die Anwendung nomenklatorischer Regeln auf die 
Gattungsnamen Bacterium und Salmonella. 

Die Gattung Bacterium EHRENBERG (1828) weist eine mangelhafte Diagnose 
auf; das der Gattungsdiagnose beigegebene Bacterium triloculare ist heute nach 
seiner Beschreibung nicht mehr zu identifizieren. Wohl allgemein gilt heute 
Bacterium EHRENBERG als nomen nudum. 

COHN (1872) hat das Genus Bacterium grundlegend emendiert und mit der 
Art Bacterium termo belegt. Mit der größten Wahrscheinlichkeit hat der ersten 
Beschreibung des Bacterium termo eine Reinkultur nicht zugrunde gelegen, 
was den Anlaß gab, daß verschiedene in der Systematik erfahrene Bakteriologen 
(BUCHANAN, CASTELLANI und CHALMERS, BERGEY) auch das COHNsche Genus 
Bacterium verworfen haben, wozu ihnen die Artikel 51 quater und sexies der 
Nomenklaturregeln das Recht geben; darnach muß ein Gruppenname ver
worfen werden, wenn er dauernd zu Verwirrung und Irrtümern Anlaß gibt 
bzw. wenn die Gruppencharaktere von 2 oder mehreren nicht zusammengehörigen 
Elementen abgeleitet sind. Namentlich die Ergänzung, die das Bacterium 
COHN durch MIGULA erfuhr (unbewegliche Stäbchen mit Milzbrandbacillus als 
Typus), hat starke Verwirrung veranlaßt. Vor MIGULA bereits hatte jedoch 
ZOPF sowie HUEPPE die Gattungsdiagnose COHNS in besonders geschickter 
Weise dahin ergänzt, daß diese Gattung der alten COHNschen Gattung Bacillus 
gegenüberstand; die letztgenannte umfaßte von Haus aus alle Stäbchen
bakterien, die Endosporen bildeten (Bacillus subtilis als Typus, weiterhin 
Bacillus anthracis), das Genus Bacterium COHN nach der Ergänzung durch 
ZOPF sowie HUEPPE alle sporenlosen. LEHMANN und NEUMANN haben das 
Genus Bacterium CORN em HUEPPE anerkannt, offenbar als Nomen conser
vandum unter Zurückstellung schwerer Bedenken, die gegen diesen Namen 
von den Nomenklaturregeln her bestehen. Diesem Vorgehen ist so lange 
zuzustimmen, wie das alte große Genus in dieser Umgrenzung haltbar er
scheint; sobald sich jedoch eine Aufspaltung - unsystematische Gruppen
bildungen bestehen schon seit vielen Jahren - der Gattung endgültig not
wendig erweist, ist es wohl ratsam, eine Beibehaltung des alten Genusnamens 
Bacterium für eines der neu geschaffenen Genera zu unterlassen; will man ihn 
durchaus beibehalten, so wäre daran zu denken, ihn in Anlehnung an ORLA 
JENSEN für die ganze oder einen Teil der gegenwärtigen "Typhus-Coligruppe" 
vorzusehen. Annehmbar wird man sich aber der Begründung (Artikel 51 
quater) nicht verschließen können und den Namen als Gattungsbezeichnung 
vollständig weglassen. 

In das Genus Bacterium hat LEHMANN neben anderen größeren Gruppen 
auch die vielfach als Coli-Typhusgruppe bezeichnete Gruppe eingereiht. In 
dieser Gruppe unterscheidet er neben Bacterium typhi, Bacterium coli und Bac
terium dysenteriae (jeweils nebst den diesen Hauptarten nahestehenden Bakterien
arten) eine Sammelart Bacterium Salmonella, die alte Gruppe der Paratyphus
bacillen. Die meisten der in dieser Sammelart von LEHMANN aufgeführten 
Arten hat BERGEY in das Genus Salmonella eingereiht. Den Namen Salmonella 
hat LIGNIERES 1 (1900) als Genusnamen mit dem Typus des SALMoNschen Hog
Cholerabacillus geschaffen. Gegen den Namen "Salmonella" (als Gruppen-

1 LIGNIERES: BuH. Soc. gen. Med. Vet., N. s., 18, 389 (1900). 



668 H. HAUPT: 

bezeichnung) wendet ELKELEs ein, daß diese Bezeichnung unberechtigt sei, 
weil nach einer Angabe von TH. SMITH dieser oder BILLINGs - nicht aber SALMON 
- den Hog-Cholerabacillus gefunden habe. An anderer Stelle spricht ELKELEs 
von einem geschichtlichen, einem klinisch-praktischen, einem theoretisch be
schreibenden und einem kombinierten Benennungsprinzip, um dann mit der
selben Begründung wie oben aus geschichtlichen Gründen zu einer Ablehnung 
des Namens Salmonella zu kommen. Der Ansicht ELKELES über die vierfachen 
Benennungsprinzipien muß widersprochen werden, weil sonst - das kombinierte 
enthält ja wohl eine ganze Reihe von weiteren "Prinzipien" - jeder Autor nach 
seinem eigenen Prinzip handeln würde, so daß wir uns endlich tatsächlich nicht 
mehr verstünden, wenn von einer Bakteriengruppe die Rede ist. Anzuerkennen 
ist nur das in den Nomenklaturregeln niedergelegte Prinzip. Der Gattungsname 
Salmonella ist nach den N omenklaturregeln richtig gegeben und gültig; daran vermag 
auch der Nachweis nichts zu ändern, daß TH. SMITH oder BILLINGS oder irgend
ein dritter das Bakterium zuerst beschrieben hat. Etwas anderes wäre es aber, 
wenn bereits vor LIGNIERES ein Autor eine Gattung mit dem gleichen Umfange 
benannt hätte. LEHMANN hat deshalb vollkommen Recht, einer Artengruppe von 
Bakterien, die der von LIGNIERES zusammengefaßten Gruppe Salmonella ent
spricht, diesen Namen zu geben. Daß die Schaffung einer Sammelart syste
matisch nicht regelrecht ist, ist dabei LEHMANN sicherlich bewußt gewesen; es 
ist eine Verlegenheitsschöpfung, zu der ein Autor durch die unvermeidlichen 
Mängel der Nomenklaturregeln dann kommen mag, wenn ihm die vorhandenen 
gemeinsamen Unterschiede zur Aufstellung eines selbständigen Genus nicht 
ausreichend erscheinen. 

2. Die Anwenduug der jüngeren Erkenntnisse über die 
Gliederung der Gattung Salmonella in systematischer Hinsicht. 

Die erste Art der Gruppe Salmonella haben SALMON und SMITH (1885) als "Bacillus 
of Hog Cholera" beschrieben. Die erste regelrechte Benennung hat KlIUSb1 mit Bacillus 
suipestifer vorgenommen. Die von LEHMANN und NEuMANN angegebenen Namen Bacterium 
cholerae suum (MIGULA) L. und N., den MIGULA2 als Synonym, "Bacillus cholerae suum 
MrGULA in ENGLER und PRANTL, Natürliche Pflanzenfamilien 1895", angibt, habe ich in 
MrGULAS Beitrag zu letztgenanntem Werke nicht feststellen können; obwohl auch BERGEY das 
gleiche Synonym mit der gleichen Literaturangabe (ohne Seitenzahl) zitiert, glaube ich, 
daß diese Zitate aus ENGLER-PRANTL auf einem Irrtum beruhen. Der von SALMON und 
SMrrH erstmalig beschriebene Erreger hat demnach das Epitheton speciale suipestijer 
von KRus/<; regelrecht erhalten. 

Das Bacterium enteritidis Gärtner 1888 ist von GÄRTNER von Anfang an regelrecht 
benannt worden nnd hat deshalb kaum jemals Schwierigkeiten der Benennung geboten. 
Das gleiche gilt von dem von KÄNSCHE erstmalig beschriebenen Bacterium breslaviense, 
das im gleichen Jahre seiner Entdeckung von KRUSE3 richtig (als Bacillus breslaviensis) 

'benannt wurde. Sein richtiger Name ist Bacterium breslaviense (KRUSE) K. B. LEHMANN 
1927. Nach unserer heutigen Auffassung ist das Bacterium typhi murium LOEFFLERS (1892) 
mit dem Bacterium breslaviense identisch; nach den Regeln der Nomenklatur hätte der 

.letztgenannte jüngere dem LOEFFLERSchen Namen (Bacterium typhi murium LOEFFLER 
.18924 zu weichen. Da Mäusetyphus keine etwa. dem Namen Milchsäure (wie Bacillus acidi 
'lactici) gleich zu erachtende Bezeichnung eines Begriffes ist, so müßte eine Kürzung zur 

1 KRusE: Flügge, Mikroorganismen, Bd. 2, S. 401. 1896. 
2 MrGULA: System der Bakterien, Bd. 2, S. 759. 1900. 
3 KRUSE: Flügge, Mikroorganismen, Bd. 2, S. 377. 1896. 
, Zbl. Bakter. B 11, 134. 
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Binomität erfolgen, was nur zu Bacillus murium möglich wäre, da Bacillus typhi ein 
Synonym zu Bacillus typhosus Zopf ist, das von SCHROETER regelrecht gegeben wurde. 
Da nun überdies eine ganze Reihe neuerlich nachgeprüfter unter der Bezeichnung "typhi 
murium" gehender Stämme als zur enteritidis (GXRTNER)-Gruppe gehörig befunden wurden, 
erscheint es angezeigt, diesen ältesten berechtigten Namen zugunsten des nächstältesten 
fa.llen zu lassen; der rechte Name ist demnach meines Erachtens Bacterium breslaviense 
(KRUSE) K. B. LEHMANN 1927. 

Etwas schwieriger liegen die Verhältnisse hinsichtlich der Benennung der beiden erst
malig von SIJHOTTMÜLLER 1 beschriebenen Arten der "Paratyphusgruppe". In den Arbeiten 
der Jahre 1900 und 1901 hat SCHOTTMÜLLER zwar die Begriffe Paratyphus und Paratyphus
bacillus aufgestellt, einen wissenschaftlichen Namen diesen Bakterien aber nicht gegeben. 

BRION und KAYSER2 haben (1902) den von SCHOTTMÜLLER beschriebenen Stämmen 
(der Fälle KRENZIN, KÖCHER, SEEMANN, THOT) den Namen "Bacterium paratyphi Typus B" 
und den anderen SCHoTTMÜLLERSchen Stämmen (der Fälle MÜLLER und BARG) den Namen 
"Bacterium paratyphi Typus A"3) gegeben, überdies einen Stamm des letztgenannten 
Typus beschrieben. Diese von BRION und KAYSER gewählten Namen bedeuten wohl, 
daß es eine Art Bacterium paratyphi mit zwei Varietäten "A" und "B" gibt, daß es sich 
also im Gegensatz zu der Anschauung SCHOTTMÜLLERS nicht um zwei Arten handelt. 
Dagegen hat sich nun SCHOTTMÜLLER 1904 (1. c.) gewandt, indem er diese Benennungs
weise zurückweist und dem von BRION und KAYSER als "B" bezeichneten Typus einen 
besonderen Artnamen "Bacillus paratyphosus alcalifaciens" gibt; den BRION-KAysERschen 
"Typus A" jedoch benennt er nicht. Späterhin ist das Epitheton "paratyphosus" in den 
verschiedensten Umgrenzungen verwendet worden, deren weiteste u. a. auch die regel
recht benannten Arten Bacillus suipestifer und Bacillus enteritidis einbezog; das Epitheton 
enteritidis ist als Gruppenbezeichnung für den GÄRTNERsehen und KÄNscHEschen Bacillus 
verwendet worden usw. 

Auf die vielen Wandlungen der Nomenklatur der "Paratyphusgruppe" soll hier nicht 
eingegangen werden; es kann auch nicht darauf zurückgekommen werden, ob vielleicht 
bereits vor SCHOTTMÜLLER ein Stamm gleicher Art beschrieben und vielleicht auch regel
recht benannt worden ist. Nach meiner Kenntnis ist SCHOTTMÜLLER der erste gewesen, 
der die beiden in Europa heute noch vorwiegend als "Typus A" und "Typus B" im engeren 
Sinne des Bacterium paratyphi benannten Arten in einer solchen Weise beschrieben hat, 
daß wir sie wieder erkennen. Nehmen wir also die erste Veröffentlichung SCHOTTMÜLLERS 
als Ausgangspunkt, so wird man heute wohl überwiegend der ursprünglichen Ansicht 
SCHOTTMÜLLERS zustimmen, daß die beiden von BRION und KAYSER als "Typen" bezeich
neten Bakteriengruppen Arten und nicht Varietäten einer Art sind. Namentlich ist von 
jeher der Typus A in Gegensatz zu den übrigen alten Gruppen (Typus B, B. suipestifer, 
B. enteritidis) gestellt worden4 • Dann ist aber auch eine Benennung "Typus A" und 
"Typus B" nicht angängig. BRION und KAYSER haben ihrer Beschreibung einen eigenen 
Stamm des Typus A zugrunde gelegt; SCHOTTMÜLLER hat den Typus A unbenannt gelassen; 
beides spricht dafür, die Bezeichnung "paratyphi (BRION und KAYSER)" für den alten 
Typus A gelten zu lassen. Als Name für den Typus Ades Bacterium paratyphi BRION und 
KAYSER erscheint mir Bacterium paratyphi (BR/ON und KAYSER 1902) BERGEY et al 1923 
angezeigt. 

Für den bisherigen Typus B würde den nächsten Anspruch der Name haben, den 
SCHOTTMÜLLER ihm gegeben hat: "Bacillus paratyphosus alcalifaciens". Bei einfacher 
Kürzung zur Binomität würde sich Bacillus paratyphosus ergeben; dieser Name bietet 
durch den reichlichen Gebrauch des Epitheton speciale "paratyphosus" in den verschiedensten 
Umgrenzungen offenbar dauernd zu Verwirrungen und Irrtümern Anlaß (Art. 51 quater 

1 SCHOTTMÜLLER: Dtsch. med. Wschr. 1900, Nr 32,511; Z. Hyg. 36, 368 (1901); Münch 
med. Wschr. 1904, Nr 7/8, 294, 349. 

2 BRION u. KAYSER: Münch. med. Wschr. 1902, Nr 7 u. 8, 294, 349. 
3 Die Gruppenbezeichnung "Typus" gibt es regelrecht nicht; die Regeln verstehen 

unter "Typus" eine Familie, Gattung, Art, Varietät usw. oder ein Exemplar, das zur 
Charakterisierung der jeweils systematisch übergeordneten Gruppe dieser beizulegen ist. 
(Anhang II, Art. 15 bis; s. a. S. 652). In einem anderen Sinne sollte das Wort Typus 
unter allen Umständen vermieden werden. 

4 Siehe u. a. SEIFERT: Z. Hyg. 63, 273 (1909). 
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NomenklaturregeIn). Es bliebe die Möglichkeit, zu Bacillus alcalifaciens zu kürzen; dieser 
Kürzung würde auch die Ähnlichkeit mit dem Epitheton alcaligenes nicht entgegen stehen. 
Dies wäre noch weniger dann der Fall, wenn die Überführung von dem bisherigen Genus 
Bacterium in ein Genus Salmonella erfolgen würde. Will man dieses an sich regelrechte 
Epitheton speciale (es gibt noch einige Bakterien mit der Artbezeichnung alcaleseens eben· 
falls aus dem großen Genus Bacterium COHN em. HUEPPE) zur Vermeidung von Ver· 
wechslungen und Irrtümern umgehen, so erscheint es mir empfehlenswert, dem Vorschlage 
von WINSLOW, KLIGLER und ROTHBERG1 zu folgen und dem bisherigen Typus B im engsten 
Sinne die Speziesbezeichnung "Schottmuelleri" zu geben. Man hat sich vielfach im Sprach· 
gebrauch als Vulgärbezeichnung daran gewöhnt, unter "SOHOTTMÜLLER-Stämmen" diese 
Bakteriengruppe zusammenzufassen, so daß sich dieser ebenfalls in BERGEYS Manual 
übergegangene Namen leicht einbürgern und namentlich zu Irrtümern keinen Anlaß geben 
dürfte. Für den Typus B des Bacterium paratyphi BRION und KAYSER im engsten Sinne
die hauptsächlichen erstmalig von SOHOTTMÜLLER beschriebenen Stämme umfassend _. 
halte ich nach allem die Artbezeichnung "Schottmuelleri" für gegeben; der Name würde 
demnach lauten Bacillus SchoUmuelleri Wr.vsLOIV, KLIGLEl/ et R01'HBERG 1919. 

Im Laufe der späteren Zeit sind eine ganze Reihe von weiteren Arten be
schrieben worden, die heute zu!" "Paratyphusgruppe" gestellt werden. Ein Teil 
von ihnen sind regelrecht als Arten benannt worden: Bacterium abortivoequi
num, abortus ovis, gallinarum usw. Andere Glieder der alten "Paratyphusgruppe" 
sind als "Typen" (SCHÜTZE, WHITE, KAUFFMANN usw.) geführt worden, ohne 
einen regelrechten Namen aufzuweisen (vgl. Fußnote 3, S. 669). Diese "Typen" 
sind teils Minusvarianten von benannten Arten (z. B.) Typ BINNS von Bacterium 
breslaviense), teils sind sie serologisch besonders gekennzeichnete Glieder. Wenn 
man den letzteren durch entsprechende Benennung Artcharakter verleiht, so 
muß man sich bewußt bleiben, daß diese Arten bei weiterer Erforschung der 
Gruppe als Varianten anderer Arten erkannt werden können, vielleicht sogar 
zu Formen herabsinken können. Damit muß jedoch allenthalben in der Syste
matik gerechnet werden; man kann die Systematik jeweils nur nach dem jewei
ligen Stande der Wissenschaft aufstellen und sie wird immer mit neuen Erkennt
nissen Umwandlungen unterliegen. Jedenfalls ist das relativ seltene Auffinden 
gewisser Typen kein Grund, sie systematisch mit einer Bezeichnung zu versehen. 
die nomenklatorisch unmöglich ist. 

Die Benennung und Rangstellung der "Paratyphttsgruppe" wird gegenwärtig 
verschieden gehandhabt; während BRUCE WHITE 2, PRIBRAM 3 und BERGEY 4 

ein Genus Salmonella anerkennen, stellt K. B. LEHMANN 5 eine Sammelart 
Bacterium Salmonella auf. Übereinstimmend verwenden alle vier die Bezeich
nung "Salmonella" als Sammelbegriff für die "Paratyphusgruppe". Nach dem 
Umfange entspricht die Gattung bei PRIBRAM und BERGEY etwa der Sammel
art bei LEHMANN, während WHITE auf Grund der serologischen Verwandtschaft 
die Arten "rnorgani" und "columbensis" (die BERGEY in die Gattung einbezieht) 
als außerhalb der Gattung stehend bezeichnet und die Art "typhosa" 6 (die 
BERGEY und LEHMANN außerhalb der Gruppe Salmonella stellen) und morbificans 

1 WINSLOW, KLIGLER u. ROTHBERG: J. Bacter. 4, 473 (1919). 
2 BRUOE WHITE: A system of bacteriology in relation to medicine 4, 86 (1929). 
3 PRIBRAM: J. Bacter. 18, 371. 
4 BERGEY: Manual of determinative Bacteriology, 3. Aufl., 339. 1930. 
5 LEHMANN, K. B.: Bakter. Diagnostik, 7. Aufl. 2, 402 (1927). 
6 Das Epitheton "typhosa (ZOPF 1885)" ist allein berechtigt; das heute bevorzugt 

verwendete Epitheton "typhi" ist erstmalig von SOHROETER 1886 angegeben worden, der 
ZOPFS Namen bereits zitiert; EBERTH und GAFFKY haben einen wissenschaftlichen Namen 
nicht gegeben (cf. ZOPF: S. 126, SOHROETER: S. 165). 
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bovis (die BERGEY in Flavobacterium einreiht) in die Gattung einbezieht. 
WHITE (überdies auch andere englische Bakteriologen) halten also die serologisch 
jeststellbaren verwandtschaftlichen Merkmale für die natürlicheren, verglichen mit 
den biochemischen Stoffwechseleigenschaften. Nach dem Vorgehen in der 
Phanerogamensystematik kann ihm hierzu die Berechtigung nicht abgesprochen 
werden (vg1. MEz, 1. c.). Abgesehen von diesen Unterschieden der Umgrenzung 
ist namentlich hervorzuheben, daß die genannten vier Systematiken der letzten 
Jahre übereinstimmend der Paratyphusgruppe die Bezeichnung "Salmonella" 
gegeben haben. Es kann demnach keinem Zweifel unterliegen, daß die Gruppen
bildung gerechtfertigt und· notwendig ist; dies bestätigt auch ausdrücklich 
ELKELES vom praktischen Standpunkte des Verständnisses, glaubt aber (siehe 
oben) den Namen Salmonella ablehnen zu müssen. Die Zusammenfassung 
sucht ELKELES auf einem nomenklatorisch unmöglichen Wege zu erreichen; 
er schlägt vor, jeweils das " Kennwort " "paratyphosus" allen Arten unmittelbar 
nach dem Genusnamen Bacterium beizugeben und dann erst das eigentliche 
Epitheton speciale folgen zu lassen. Daß überdies noch eine restlose Verwirrung 
durch willkürliche (nämlich klinisch bedingte) Verwendung regelrechter Art
bezeichnungen zustande gebracht wird, sei nebenher erwähnt; so ist z. B. das 
Epitheton "enteritidis" zwar für den GÄRTNERschen berechtigt, für den KÄN
sCHEschen aber vollständig regelwidrig; unter Bacterium paratyphosum enteri
tidis Breslau kann man unmöglich das Bacterium breslaviense, sondern besten 
Falles ein Bacterium enteritidis verstehen, das in Breslau gefunden wurde und 
eine geringe besondere Abweichung aufweist, die vielleicht als "Forma" gewertet 
werden kann. Durch die Annahme eines Genus Salmonella wird jedenfalls das 
hauptsächliche von ELKELEs hervorgehobene Bedürfnis erfüllt, daß jede Art als 
zu dieser Gattung gehörig gekennzeichnet wild. 

Die Abgrenzung dieser Gattung geschieht entweder nach der Diagnose 
K. B. LEHMANNS (für die Sammelart Bacterium Salmonella), die wohl die engste 
ist, oder nach BERGEYs bzw. PRIBRAMS Angaben (alle drei Abgrenzungen auf dem 
Stoffwechsel der Bakterien beruhend) oder endlich auf WHITES Diagnose (vor
züglich auf der serologischen Verwandtschaft beruhend). Der phylogenetisch 
am besten begründete Umfang der Gattung scheint mir der von BRUCE WHITE 
zu sein: 

Genus: Salmonella LWNIERES 1900 em. WHI1'E 1929. 
"Ein großes Genus serologisch verwandter, gramnegativer und nicht sporender Stäbchen 

im allgemeinen 0,4-0,6,.,: 1,0-3,0 ,u, aber bisweilen lange Fäden bildend; mit bestimmten 
Ausnahmen normalerweise in einer beweglichen peritrich begeißelten Form vorkommend; 
färberisch und morphologisch tatsächlich dem B. typhosus ähnlich; Unvermögen, Laktose 
oder Saccharose zu spalten, Milch zur Gerinnung zu bringen, Gelatine zu verflüssigen 
oder Indol zu bilden; sie greifen Glucose regelmäßig an und zwar gewöhnlich mit, gelegent
lich ohne Gasbildung. Alle bekannten Arten sind pathogen für Menschen oder Tiere oder 
für beide." 

Als Typenspecies verbleibt Salmonella suipestifer, entsprechend der ursprünglichen 
Angabe LIGNrERES. Die Gattung gehört nach BERGEYS Manual of determinative Bac
teriology ed. III zu den Plantae cellulares des Regnum vegetabile, zur Divisio Schizophyta, 
zur Classis Schizomycetes NAEGELI 1857, zur Ordo Eubacteriales BucHANAN 1917, zur 
familia Bacteriaceae COHN 1872, zur Tribus Bacterieae Comm. Soc. Amer. Bact. 1920. 

Daß die technisch-diagnostische Abtrennung des Typhusbacillus (der Salmo
nella typhosa WHITE) nach wie vor auf Grund bakteriologischer Merkmale 
(kein Gas aus Glucose) vorgenommen wird, hat mit der systematischen Stellung 
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gar nichts zu tun. Die Umbenennung wird selbstverständlich sich nur allmählich 
einbürgern. Die Gemeinschaft des O-Antigens von Salmonella enteritidis (GÄRT
NER) BERGEY et al 1925 und von Salmonella typhose (ZOPF) WHITE deutet auf eine 
so nahe phylogenetische Verwandtschaft hin, daß sie durch den Unterschied 
bei der Glucosespaltung (Gas oder kein Gas) unmöglich aufgehoben werden kann. 
Dies wird namentlich bei Berücksichtigung des Umstandes einleuchten, daß 
ein anderes Glied der Gattung Salomnella mit dem gleichen O-Antigen, Salmonella 
gallinarum (KLEIN) BERGEY et al. (Metasalmonella gallinarum (KLEIN) WHITE), 
in sehr variabler Weise teils aerogen, teils anaerogen ist. 

Ohne auf die bakteriologischen Möglichkeiten der Trennung in Untergruppen 
hier einzugehen, wäre noch zu erörtern, ob die bisherigen serologischen Unter
suchungen Ergebnisse gezeitigt haben, die eine weitere Unterteilung des Genus 
Salmonella gestatten. Eine Gruppierung hat KAUFFMANN 1 nach den thermo
stabilen O-Antigenen vorgenommen und bezeichnet die hinsichtlich des O-Anti
gens verwandten Gruppen mit A, B, C, G sowie L. Um dieser Unterteilung die 
systematische Form zu geben, halte ich eine Einteilung in die sectiones novae 

Asalmonia gleich der Gruppe A KAUFFMANNS (1. c.) 
Besalmonia B 
Cesalmonia C 
Gesalmonia G 
Elsalmonia L 

für angezeigt. Diese Namen haben nur rein systematische Bedeutung und treten 
im allgemeinen im Namen nicht hervor; sie dienen nur dann zur Kennzeich
nung einer Art, wenn die Zugehörigkeit zu einer der KAuFFMANNschen Gruppen 
zum Ausdruck gebracht werden soll; dies geschieht z. B. regelrecht durch die 
Schreibweise: Salmonella (Gesalmonia) enteritidis. Namentlich erhoffe ich von 
der Einführung der Sektionen, daß die Verwendung der bereits in so sehr ver
schiedener Umgrenzung angegebenen Buchstaben A, B, und namentlich C 
auf die KAuFFMANNschen Gruppen verhindert wird. Aus den gewählten Sek
tionsnamen ist ihre Zugehörigkeit zur Gattung Salm0nella und die Original
bezeichnung- KAuFFMANNB leicht zu erkennen. 

Die Benennung der einzelnen Glieder der Gattung Salmonella LIGNrERES em 
WHITE steht für einen großen Teil bereits regelrecht fest; die bisher als "Typen" 
geführten Gruppen müssen zu Adjektiven nach den einschlägigen Empfehlungen 
umgewandelt werden. Welche der unteren Gruppen nun als Arten, welche als 
Unterarten oder Varietäten zu führen sind, kann sehr strittig sein. Es fehlt 
ein sicherer Maßstab dafür, in welcher Weise die serologischen Ergebnisse stam
mesgeschichtlich für die Stellung innerhalb der Gattung zur werten sind. WHITE 
geht bei der Stammesverwandtschaft der einzelnen Glieder der Salmonellagruppe 
von der Ansicht aus, daß die diphasischen (unspezifische und spezifische H-Anti· 
gene [ANDREWS] aufweisenden) kleinen Gruppen die ursprünglichen Formen 
darstellen und daß aus ihnen (aus den noch vorhandenen oder aus ausgestor
benen) die monophasischen Gruppen (H-Aniigene nur der spezifischen oder nur 
der unspezifischen Art aufweisend) durch Unterdrückung einer Phase ent
standen sind, und daß die "aphasische" Gruppe (kein H-Antigen aufweisend; 
Metasalmonella WHITE) durch dauel'llden Verlust beider Phasen entstanden 
ist. Da es gegenwärtig noch labile Minusvarianten hinsichtlich der H-Antigene 

1 KAUFFMANN: Zb1. Bakter. I Orig. 119, 155 (1930). 



Der gegenwärtige Stand der Systematik in der medizinischen Bakteriologie. 673 

gibt, so würden die monophasischen und Metasalmonellastämme nur stabili
sierte Minusvarianten der ursprünglich stets diphasischen Salmonellaarten 
darstellen. Stammesgeschichtlich würden demnach alle diphasischen die primi
tiveren, aHe monophasischen die höheren und die aphasischen (Metasalmonella) 
die jüngsten Vertreter darstellen. Außer dem starken übergreifen der unspezi
fischen, kommt noch ein weitgehendes übergreifen bestimmter spezifischer 
H-Antigene in Betracht. Man wird gut tun, die weitere stammesgeschichtliche 
Einteilung zu verschieben bis weitere Ergebnisse uns erkennen lassen, in welcher 
Weise die aufgedeckten serologischen Beziehungen. stammesgeschichtlich zu 
werten sind. In einzelnen Fällen wird ma.n allel dings auch jetzt schon "Formen" 
bilden können, um variable Gruppen zu kenmeichnen. Um die Typenbezeichnung 
systematisch auszudrücken, müssen die bisherigen Typennamen zu Adjektiven 
latinisiert werden. 

Die Gattung Salmonella ist in ihrer Stellung innerhalb des botanischen Systemes durch 
folgende Übersicht gekennzeichnet, wobei die Gruppenanordnung bis zur divisio nach 
HEGI, von ordo ab nach BERGEY ed. III (außer den Gattungen Salmonella und Alcaligenes) 
durchgeführt ist. 

divisio: 

classis: 

Regnum vegetabile Regnum animale 

-i----~-··· 

Plantae cellulares Plantae vasculares 
/ 

Schiwphyta Myxomycetes Flagellatae usw. 
I .. _-----------------------

Sohizomycetes NA ''';ELf 1857 Schizophycea.e -------" - ------ - --._--------
ordo: Eubaoteriales Actinomycetales Chlamydobacteriales usw. 

B[;(:HA.VAX 1917 

familia: Baoteriaceae 
GOHN 1872 

Coccaceae Spirillaceae Bacillaceae usw. 

/======~~~----------
tribus: Baeterieae Pasteurelleae Hemophileae usw. 

genus: 

Gomm. Am. Baot. Soo. 1920 

/~--===--=---------===---
Salmonella Escherichia 
LIGNIERES em. 
WmTE 1929 

Proteus Shigella Alcaligenes 

! I ~~'_'" 
Aerobacter 

! 

subgenus: I I 

P. vulgaris 
HAUSER 

Alcaligenes Brucella 
Typen- S. suipestiter 
species (Kruse) 

LIGNIERES 

E. coli 
(ESCHERICH) 

CAST. et CHALM. 

I I 
Alcal. faecalis Br. abortus (BANG) 
CAST. et ClrALM. MEYER et SHAW 

Sh. dysenteriae 
(SmGA) 

CAST. et CHALM. 

Aerobacter 
aerogenes 
(KRUSE) 

BEIJERINCK 

Die einzelnen Bestandteile der Gattung Salmonella sind in der von KAUFF

MANN angegebenen Reihenfolge (1. c. S.157, "Antigentabelle") und mit den 
von KAUFFMANN angegebenen serologischen Merkmalen in folgender Weise zu 
benennen und unter die angegebenen Sektionen zu verteilen: 

Ergebnisse del" Hygiene. XIII. 43 
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Sectio: Asalmonia s. u. Typenspecies: Salmonella paratyphi. 
Species: Salmonella paratyphi (BRION et KAYSER 1902) BERGEY et 11.1. 

Salmonella senftenbergensis n. sp. 
Sectio Besalmonia s. n. Typenspecies: Salmonella Schottmuelleri. 
Species: Salmonella Schottmuelleri (WINSLOW et al. 1919), BERGEY et al. 

Salmonella breslaviensis (lumsE 1896) n. sp. mit forma Binnsi n. f. 
Salmonella Stanleyi n. sp. 
Salmonella readingensis n. sp. 
Salmonella derbyensis n. sp. 
Salmonella equina (JANUSCHKE 1923) n. sp. 
Salmonella ovis (SCHERMER et EHRLICH 1921, JANUSCHKE 1923) n. sp. 

" Salmonella brandenburgensis n. sp. 
Sectio Cesalmonia s. n., Typenspecies: Salmonella suipestifer 
Species: Salmonella suipestifer (KRUSE 1896), BERGEY et 11.1. 1925 mit forma kunzen

dorfensis n. f. 
Salmonella Glaesseri mit forma voldagsenensis n. f. 
Salmonella orientalis n. sp. 
Salmonella Thompsoni n. sp. mit forma berolineusis u. f. 
Salmonella Virchowi n. sp. 
Salmonella oranienburgensis n. sp. 
Salmonella potsdamensis n. sp. 
Salmonella newportensis n. sp. 

" Salmonella morbificans (BASENAU 1893) n. sp. 
Sectio Gesalmonia s. n., Typenspecies: Salmonella enteritidis. 
Species: Salmonella enteritidis (GÄRTNER 1888), CASTELLANI et CHALMERS 1919. 

Salmonella rostockensis n. sp. mit torma dublinensis n. f. 1 

Salmonella moscwaensis n. sp. 
Salmonella typhosa (ZOPF 1885), WmTE 1929. 
Salmonella sendaiensis n. sp. 
Salmonella daressalaamensis n. sp. 

" Salmonella gallinarum (KLEIN 1889) BERGEY et 11.1. 
Sectio Elsalmonia s. u., Typenspecies: Salmonella londonensis. 
Species: Salmonella londonensis n .. sp. 

Die Unterscheidung dieser zahlreichen Arten wird auf Widerspruch stoßen. 
Ich möchte jedoch zu überlegen geben, daß sich die alte Art Salmonella bresla
viensis, die wohl allgemein als Art anerkannt ist, sich in keiner Weise serologisch 
mehr von Salmonella Schottmuelleri unterscheidet als die Art Salmonella 
readingensis. Daß es angezeigt erscheint, dann, wenn sich die Annahme von 
WmTE als richtig erweist, daß monophasische Arten stabilisierte Minusvarianten 
diphasischer Arten sind, jenen die Stellung von Subspecies, Varietäten oder 
Formen zuzuweisen, ist zuzugeben; selbstverständlich kann dies erst dann ge· 
schehen, wenn die zugehörigen diphasischen Stämme bekannt sind. Es ist auch 
mögli~h, daß sich alle Arten der Sectio Gesalmonia mit dem spezifischen H-Anti
gen g von einer gemeinsamen Urform durch Verlust verschiedener spezifischer 
Antigene ableiten lassen. Da jedoch systematisch jedes Individuum zu einer 
Species gehören muß, und eine Unterbringung in eine supponierte tatsächlich 
unerwiesene Art nicht angängig ist, so ist hier mit der Schaffung von Gruppen 
unterhalb der Species den systematischen Regeln nicht entsprochen. Es ist also 
nur in den Fällen, in denen die diphasische und die monophasische Form bekannt. 
sind, möglich, diese jener systematisch unterzuordnen; die nur monophasisch 
bekannten Formen sind demnach als Arten zu führen. Stellt man sich jedoch 
auf den Standpunkt, daß eine derartige Trennung überhaupt nicht erforderlich 

I Bei KAUFFMANN l. c. umgekehrte Reihenfolge. 
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ist, dann muß auch die Trennung der Salmonella Schottmuelleri von der Salmo
nella breshviensis aufgegeben werden. Das würde jedoch meines Erachtens 
einen Rückschritt bedeuten. Gerade die Praxis verlangt ganz bestimmt eine 
weitgehende Unterscheidung. Dieses sollte jedoch stets im Rahmen und niemals 
außerhalb der N omenklaturregeln vorgenommen werden, damit wir uns ver
stehen, wenn wir von einem Bacterium sprechen. 

Zusammenfassung. 

1. Es werden die jetzt gültigen Nomenklaturregeln in ihrer Anwendung auf 
die Bakteriologie und unter Hervorhebung der namentlich in der medizinischen 
Bakteriologie üblichen Verstöße gegen diese Regeln besprochen. Es wird hin
gewiesen auf die wertvollen Ergänzungen der Regeln durch die Beschlüsse 
der amerikanischen Botanischen Gesellschaft, die im großen und ganzen durch 
den 5. Internationalen Botanischen Kongreß als Regeln angenommen worden sind. 

2. Bei Erörterung der gruppentrennenden Merkmale wird der Standpunkt 
vertreten, daß auch in höheren Gruppen als den Arten physiologische Merkmale 
zur Gruppenbildung herangezogen werden müssen, wenn man nicht durch regel
widrige Bildung von wilden Gruppen die System!l.tik der Bakterien gefährden 
lassen will. Auf die Bedeutung serologischer Untersuchungen für die Erfor
schung der Phylogenie und damit des natürlichen Systems der Pflanzen sowie 
ihre Anwendung auf die Bakterien wird hingewiesen. Nach den bisherigen Er
kenntnissen scheinen die Bakterien eine erhebliche Vielstämmigkeit aufzuweisen. 
Als Beispifl einer weitgehenden Gruppentrennung der Schizomycetes wird PRl
BRAMs System in den Hauptzügen wiedergegeben. 

3. Am Beispiel des Genus Bacterium CORN em. HUEPPE, sowie an Hand der 
Entwicklung der Nomenklatur in der "Paratyphusgruppe" wird die Anwendung 
der Nomenklaturregeln erörtert. Es wird die Berechtigung der Bildung eines 
Genus Salmonella LIGNIERES em. WRITE vertreten und anschließend eine 
systematische Gruppierung der Bestandteile dieser Gattung unter Zugrunde
legung der serologischen "Typen" KAUFl!MANNs durchgeführt. 

4. In Anhängen werden die auf die Nomenklatur der Bakterien sich be
ziehenden Beschlüsse des 1. Internationalen Mikrobiologischen und des 5. Inter
nationalen Botanischen Kongresses, sowie die auf dem letztgenannten Kongreß 
erfolgten Änderungen der botanischen Nomenklaturregeln wiedergegeben. 

~-\nhang 1. 

Beschlüsse des I. Internationalen Kongresses für Mikrobiologie 
in Paris (1930). 

Die Beschlüsse sind in französischem, deutschem und englischem Wortlaute in Bd.2, 
S. 519 f. des Berichtes über den Kongreß enthalten (de la Riviere, GILDEMERT und PLOTZ). 

Diese Wortlaute sind nicht in allen Punkten übereinstimmend. Der hauptsächliche Inhalt, 
der die Ansichten des Kongresses zum Ausdruck bringt, sei im folgenden (mit eigenen 
Bemerkungen) wiedergegeben (nur auszugsweise): 

I. In das Arbeitsgebiet der Mikrobiologen fallen teils Tiere, teils Pflanzen, teils primitive 
Lebewesen. Den Nomenklaturregeln der Zoologie und Botanik ist bei der Benennung der 
Mikroorganismen insoweit zu folgen, als diese Regeln zu diesem Zwecke verwendbar und 
geeignet sind. Angesichts der besonderen Entwicklung der Bakteriologie in den letzten 

43* 
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50 Jahren und angesichts der besonderen beschreibenden Unterscheidungsmerkmale, die 
die Bakteriologie notgedrungen entwickelt hat, ist es erforderlich, daß für die Bakterien· 
nomenklatur besondere Vereinbarungen getroffen werden. Die Internationale Gesellschaft 
für Mikrobiologie betrachtet die Nomenklatur der Bakterien als Teil ihres ständigen Aufgaben· 
bereiches. 

II. Die Bakteriennomenklatur soll in die Hand eines einzigen Ausschusses gelegt werden, 
der unter der Führung der Internationalen Gesellschaft für Mikrobiologie steht. In diesem 
Ausschusse sollen alle Richtungen der Bakteriologie vertreten sein. Dieser "Nomenklatur· 
ausschuß der Internationalen Gesellschaft für Mikrobiologie" wird hiermit ermächtigt und 
gegründet. 

III. Dieser Nomenklaturausschuß soll sich zusammensetzen: 
a) aus zwei ständigen Sekretären; je einer als hauptsächlicher Vertreter der medizinisch· 

tierärztlichen Bakteriologie (zur Zeit ST. JOHN BRooKs) und der übrigen bakteriologischen 
Gebiete (zur Zeit R. S. BREED). 

b) aus ständigen Mitgliedern nach Vorschlag nationaler Mikrobiologenvereinigungen. 
wobei jeder Staat durch nicht mehr als drei Personen vertreten sein soll und aus durch 
Kooption vom Ausschuß gewählten Mitgliedern. 

IV. Der Aufgabenkreis dieses Ausschusses umfaßt alle mit der Nomenklatur zusammen· 
hängenden Fragen und die Vorbereitung des einschlägigen Gebietes für die Kongresse. Weiter· 
hin gehört u. a. auch die Förderung monographischer Beschreibungen von Bakteriengruppen , 
der Kulturensammlungen, namentlich im Hinblick auf die Erhaltung von Speciestypen. 
usw. in sein Arbeitsbereich. [Hinsichtlich der Nomina conservanda (unter IV b) spricht 
der englische Text von "Adoption of names for species and genera conservanda", der fran· 
zösische Text von "l'adoption des noms de genera conservanda (et species)" und der deutsche 
Text von "Namen von genera conservanda". Es ist nicht zu erkennen, ob der Beschluß 
nomina generica et specifica conservanda oder nur beizubehaltende Gattungsnamen vorsieht: 
später (unter VI) ist nur von einer Liste von "Genera conservanda" die Rede, womit wohl 
"Nomina generica conservanda" gemeint sind. Nomina familiarum conservanda sind 
nicht in Betracht gezogen]. 

V. Die vorerwähnten Beschlüsse sollen dem Internationalen Botanischen Kongreß in 
der Hoffnung, daß dieser den Beschlüssen zustimmt, und mit der Bitte, unterbreitet werden, 
seinerseits Mitglieder zu benennen, die bereit sind, dem Ausschusse beizutreten. [Dies ist. 
geschehen und der 5. Internationale botanische Kongreß in Cambridge (1930) hat ein· 
stimmig den Beschlüssen zugestimmt und sich zur Mitarbeit bereit erklärt; er hat auch 
erklärt, daß er vorläufig nichts von sich aus allein unternehmen werde, um den höchst, 
unbefriedigenden Stand der Bakteriennomenklatur zu bessern (s. Report of Proceedings: 
Vth Internat. Botanical Congress, p.16, Resolution I).] 

VI. Als Ausgangspunkt der Bakteriennomenklatur wird Linnes Species Plantarum ed. 
I, 1753 empfohlen. [Wie aus den Verhandlungen des 5. Botanischen Kongresses hervor·· 
geht (S. 576), hat BUCHANAN, der bei der Bearbeitung der Pariser Beschlüsse des Mikro· 
biologenkongresses mitgewirkt hat, diesen Zeitpunkt auf dem Botanischen Kongreß nicht. 
vertreten, sondern beantragt eine derartige Festsetzung einer Beratung von Bakteriologen 
zu überweisen; dem Antrage entsprechend ist die Festlegung eines Zeitpunktes für den 
Beginn der Bakteriennomenklatur auf den nächsten Internationalen botanischen Kongreß 
verschoben worden 1.] 

VII. Endlich wird auf die große Bedeutung von Kulturensammlungen für die Nomenklatur 
und Klassifizierung hingewiesen; solchen Sammlungen gebührt die Mitarbeit der Forscher 
durch Zusendung von neu gezüchteten Arten und die Unterstützung der Behörden und 
öffentlichen Körperschaften durch Überlassung von Mitteln zur Durchführung ihrer wichtigen 
Arbeiten. 

Anhang Ir. 
Die Internationalen Regeln der Botanischen Nomenklatur. 

Diese Regeln liegen bisher endgültig in der Fassung vor, die sie nach den Beschlüssen 
der internationalen Kongresse in Wien 1905 und Brüssel 1910 erhalten haben z. Sie sind 
durch die Beschlüsse des Internationalen botanischen Kongresses in Cambridge 1930 nicht 

1 S. a. Anhang II, Art. 19. 
Z Jena: Gustav Fischer 1912. Preis RM. 4,-. 
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unerheblich geändert worden. Der endgültige von der bevollmächtigten Redaktions
kommission festgesetzte neue, jetzt gültige Wortlaut liegt zur Zeit noch nicht vor. Die 
Quellen, um die Änderungen feststellen zu können, sind: 1. Fifth International Botanical 
Congress, Cambridge, 16.-23. August 1930. Report of Proceedings. Edited for the Exe
cutive Committee by F. T. BROOKS and T. F. Cmpp. Cambridge 1931. 2. Recueil synoptique 
des documents destines a servir de base aux debats de la sous-section de nomenclature du 
V. Congres Internationale de Botanique, Cambridge (Angleterre) 1930, presente au nom du 
Bureau permanent et des commissions de nomenclature par JOHN BRIQUET, Rapporteur 
general. 3. Avis prealable du Bureau permanent et des commissions de nomenclature sur 
les motions soumises aux debats de la sous-section de la nomenclature du V. Congres 
Internationale de Botanique, Cambridge (Angleterre) 1930, presente par JOHN BRIQUET, 
Rapporteur general. Die beiden letztgenannten Vorbereitungsschriften für den Kongreß 
sind bei dem Verlage R. Friedländer & Sohn, Berlin, zu beziehen. 

Unter Zugrundelegung des alten offiziellen Textes 1 und der angeführten 3 Quellen 
sollen im folgenden die hauptsächlichen Änderungen angeführt werden. In Ermangelung 
des offiziellen Textes, auf den ich ursprünglich nur zu verweisen gedachte, können die hier 
angeführten Übersetzungen zusammen mit dem alten offiziellen Text ein zusammenhängendes 
Bild der jetzt gültigen Regeln ergeben. 

Kapitel I. Allgemeine Gesichtspunkte und leitende Grundsätze. 
Art. 1. "Ein regelmäßiges von der großen Mehrzahl der Botaniker befolgtes System der 

Nomenklatur ist eine notwendige Vorbedingung für den Fortschritt der Botanik." 
Art. 2. "Namen und Formen, die einer Regel widersprechen", werden als,,(ungesetz

mäßige Namen oder Formen)" bezeichnet; sonst sinngemäß fast unverändert. 
Art. 3. "Die Regeln der Nomenklatur sollen einfach sein und müssen auf so klaren und 

triftigen Gründen beruhen, daß ein jeder sie begreift und annimmt". 
Art. 4. Unverändert. 
Art. 5. "Wo Regeln fehlen, oder wo die Folgerungen aus den Regeln zweifelhaft sind, 

soll der herkömmliche Gebrauch befolgt werden". 
Art. 6. "Die botanische Nomenklatur ist unabhängig von der zoologischen Nomen

klatur in dem Sinne, daß ein Pflanzenname nicht zurückgewiesen werden kann, weil er 
mit einem Tiernanien identisch ist. Indessen sollen, wenn ein Lebewesen aus dem Tierreich 
ins Pflanzenreich überführt wird, seine zoologischen Namen unter der Form in die bota
nische Nomenklatur übernommen werden, die durch die Regeln der botanischen Nomen
klatur vorgeschrieben sind; dasselbe gilt, wenn ein Lebewesen aus dem Pflanzen- ins Tier
reich überführt wird." 

Art. 7. "Die wissenschaftlichen Namen aller Gruppen sollten aus dem Lateinischen 
oder Griechischen genommen werden. Wenn man sie einer anderen Sprache entnimmt 
oder sie willkürlich bildet, werden sie so betrachtet, als ob sie lateinisch wären. Die latei
nischen Endungen sollten soweit wie möglich für die neuen Namen verwendet werden." 

Art. 8. "Die Nomenklatur umfaßt 1. Kunstausdrücke (Bezeichnungen), die die Rang
ordnung der systematischen Gruppen bezeichnen (Art. 10-14); 2. Namen, die einer jeden 
solchen Gruppe eigen sind." 

Art. 9. Unverändert. 

Kap i tel I I. Bezeichnungsweise der Pflanzengruppen nach ihrem Wesen und 
ihrer gegenseitigen Stufenfolge. 

Art. 10. "Jedes pflanzliche Einzelwesen (Individuum) mit Ausnahme der Art- und 
Propfbastarde gehört zu einer Art (Species), jede Art .... usw." (unverändert). 

Art. 11. Unverändert. 
Art. 12. An Stelle "Zwischengruppen" "Kategorien" (= Begriffsfächer) und in Abs. 3 

nach "Subsectio" einschieben "Series, Subseries": sonst unverändert. 
Art. 13. An Stelle "Gruppen" "Kategorien". Sonst unverändert. 
Art. 14. Unverändert. 
Empfehlung 1. Unverändert. 
Empfehlung I bis. Nach ,,(f. sp.)" einfügen "Rassen oder biologi8che Formen." 

1 Jena: Gustav Fischer 1912. Preis RM. 4,-. 
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Kap i tel I I I. BezeichnungBWeise der verschiedenen systematiBchen Gruppen. 
Sektion 1. Allgemeine GrundBätze: Priorität. 
Art. 15. An Stelle "Namen" "Bezeichnung". Sonst unverändert. 
Art. 16. Unverändert. 
"Art. 16 bis. Die Verwendung der Namen für die systematischen Gruppen wird mittels 

der nomenklatorischen Typen bestimmt. Ein nomenklatorischer Typus wird dargestellt 
durch dasjenige Teilelement einer Gruppe, an das der Name der Gruppe dauernd gebunden 
ist, sei es, daß der Name übernommen oder zum Rang eines Synonyms zurückgeführt wird. 

Der Typus des Namens einer Ordnung oder einer Unterordnung ist eine Familie, der 
Typus des Namens einer Familie, Unterfamilie, eines Tribus oder Subtribus ist eine Gattung. 
der Typus eines Gattungsnamens ist eine Art, der eines Artnamens oder des Namens einer 
Unterabteilung der Art ist üblicherweise ein Muster oder Präparat. Indessen ist der Typus 
bei den von LINNE benannten Arten oft eine Beschreibung oder eine Zeichnung, die ein 
früherer Autor gegeben hat. Dasselbe gilt für FRIES und gewisse andere Autoren. Wenn dip 
dauernde Konservierung eines Musters oder Präparates unmöglich ist, so geschieht dip 
Beilegung des Namens einer Art oder einer Unterabteilung der Art mittels der Original
beschreibung oder Originalzeichnung. 

Bemerkung: Der Nomenklaturtypus ist nicht notwendigerweise das typischste oder 
charakteristischste Element einer Gruppe: es ist nur dasjenige Element, an das der Gruppen
name dauern geknüpft ist." 

Art. 17. Unverändert. 
"Empfehlung zu Art. 17. Nomenklaturänderungen sollten nur nach tiefschürfenden syste

matiBchen Studien vorgenommen werden." 
"Art. 17 bis. Ein Name einer systematischen Gruppe entspricht diesen Regeln nicht und 

hat keinerlei Recht von den Botanikern anerkannt zu werden, wenn er nicht gültig ver
öffentlicht ist." 

Art. 18. Fällt weg. 
Sektion 2. Ausgangspunkt der Nomenklatur, EinBchränkung des GrundBatzes von der 

Priorität. 
Zu Art. 19. BUCHANAN vertritt die Ansicht, daß der Beginn der bakteriologischen und 

mikrobiologischen Nomenklatur einer Kommission dieser Fächer überlassen bleiben soll. 
Be8chluß: AUBgangspunkt für Nomenklatur der Bakterien soll auf dem nächsten internationalen 
botaniBchen Kongreß /e8tgelegt werden 1. 

Art. 20. Unverändert; jedoch mit ZUBatz in Zeile 4: "Familien- und" Gattungsnamen, 
sowie am Ende: 

"Bemerkung: Diese Listen von Nomina generica et familarum conservanda bleiben 
dauernd für Ergänzungen offen. Jeder Ergänzungsvorschlag sollte von einer ins Einzelne 
gehenden Abhandlung über die Gründe begleitet sein, die für oder gegen seine Beibehaltung 
sprechen. Vorschläge dieser Art sollten einem ständigen beratenden Ausschuß zur Prüfung 
unterbreitet werden. 

Die Verwendung der Nomina conservanda wird durch die nomenklatorischen Typen 
bestimmt oder durch Ersatztypen, wenn dies erforderlich oder erwünscht ist. 

Ein Nomen conservandum wird gegenüber allen anderen sonst in Betracht kommenden 
Namen in der Gruppe aufrecht erhalten, seien diese in der entsprechenden Liste der Nomina 
rejicienda angegeben oder nicht, und zwar solange, als die fragliche Gruppe nicht mit 
anderen Gruppen vereinigt wird, die gesetzmäßige Namen tragen. Im Falle der Ver
einigung oder Wiedervereinigung mit einer anderen Gruppe ist der älteste der in Betracht 
kommenden Namen entsprechend diesen Regeln zu übernehmen." 

"Art. 20 bis. Wenn ein Name, der als Nomen conservandum vorgeschlagen ist, provi
sorisch durch die beratende Kommission gebilligt worden ist, so sind die Botaniker berech
tigt, ihn bis zur Entscheidung des nächsten internationalen Kongresses beizubehalten." 

Sektion 3. Nomenklatur der einzelnen Gruppen. 
§ 1. Nomenklatur der Gruppen oberhalb der Familien. 
Empfehlungen II. Am Schlusse ergänzt: "die Namen sollen Pluralia sein". Sonst 

unverändert. 
Empfehlungen III. Unverändert. 

1 Vgl. Anhang I unter VI; sonstiger Inhalt von Art. 19 für Bakterien außer Betracht. 
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§ 2. NomenkloJ;ur der Familien und Unterfamilien, Tribus und Untertribus. 
Art. 21-23. Unverändert; jedoch 
Art. 22. Ergänzt durch "Papilionaceae" und "die Verwendung anderer Familiennamen 

auf -aceae an Stelle der 9 festgelegten ist zulässig". 
§ 3. Nomenklatur der Gattungen und ihrer Unterabteilungen_ 
Art. 24 und 25. Empfehlungen IV-VII unverändert; jedoch bei Empfehlung VI 

außer a, b, c noch 
"d. Man vermeide in den Unterteilungen gleichen Ranges einer Gattung die gleich

zeitige Verwendung substantivischer Namen in Mischung mit Namen, die die Form von 
Adjektiven im Plural haben. Die ersteren sollten vorzugsweise für die Subgenera, die 
Sektionen und Untersektionen, die zweiten für die Reihen und Unterreihen vorbehalten 
werden". 

§ 4. Nomenklatur der Arten und ihrer Unterabteilungen. 
Art. 26. Unverändert; aber ergänzt durch Nachsatz: "Wenn ein Epitheton speciale 

aus zwei oder mehreren Worten besteht, so sollen diese durch Bindestriche verbunden 
werden. Die Zeichen 1, die einen Teil der Epitheta specialia ausmachen, die LINNE vor
geschlagen hat, müssen ausgeschrieben werden." 

Empfehlung VIII. Unverändert. 
"Empfehlung VIII bis. Die Epitheta specialia sollten entsprechend der ursprünglichen 

Orthographie der Worte, von denen sie abgeleitet sind, und entsprechend den Regeln des 
Lateinischen oder der Latinisierung geschrieben werden." 

Empfehlungen IX-XIV. Unverändert. 
Artikel 27. Unverändert. 
Art. 28. Unverändert; jedoch erhält Nachsatz: "Es ist erlaubt eine Kombination von 

vielen Namen zu einer dreinamigen Kombination zu reduzieren." 
Empfehlung XV. Es bleibt Empfehlung: "Die Vorschriften für die Bildung spezifischer 

Namen gelten auch für die Namen der Unterabteilungen der Arten." 
Es wird Regel: "Die spezifischen Namen richten sich, wenn sie Adjectiva sind, im Geschlecht 

stets nach den Gattungsnamen." 
Empfehlung XV bis. Unverändert. 
"Empfehlung XVter. Man vermeide es, dem Varietätentypus einer Unterart oder dem 

Formtypus einer Varietät, also im allgemeinen dem Typus irgendeiner Unterabteilung einer 
Art einen neuen Namen zu geben. Entweder man wird für diesen Typus das spezifische 
Epitheton wiederholen oder ein gewöhnlich in diesen Fällen angewendetes Epitheton 
benutzen, z. B. typicus, genuinus, originarius." 

Art. 29. Unverändert; jedoch zwischen Satz 3 und 4 wird eingeschoben: "Kurz, der
selbe Name darf nur einmal tür eine Unterabteilung innerhalb einer gegebenen Art verwendet 
werden, außer wenn der Name für eine untergeordnete Unterabteilung verwendet wird, die auf 
demselben Typus beruht." 

Empfehlung XVI: "Es wird den Botanikern, die neue Epitheta für Unterabteilungen 
von Arten vorschlagen, empfohlen, die Verwendung solcher Epitheta zu vermeiden, die 
bereits früher innerhalb derselben Gattung, sei es für Arten, sei es für Unterabteilungen der 
Arten, verwendet wurden." 

Art. 30. Unverändert. 
§ 5. Nomenklatur der Bastarde und Blendlinge (Art. 31-34, Empfehlung XVII). 

(Für Bakterien außer Betracht.) 

Sektion 4. (Veröffentlichung der Namen und deren Datum. 
Art. 35. "Die Veröffentlichung erfolgt gemäß diesen Regeln im allgemeinen aus dem 

Verkauf in der Öffentlichkeit oder aus der allgemeinen Verteilung von Druckschriften 
oder Autographien in unlöschbaren Schriftzeichen an bestimmte und repräsentative 
Institute. 

Keine andere Art der Veröffentlichung wird als wirksam angenommen; eine Mitteilung 
von neuen Namen in Sammlungen und öffentlichen Gärten, die der Öffentlichkeit zugängig 
sind, stellen eine wirksame Veröffentlichung nicht dar. 

Bemerkung: Die Aufstellung einer Liste repräsentativer botanischer Institute wird einer 
vorberatenden Kommission übertragen." 

1 Z. B. ~ = veneris. 
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.Art. 36. "Vom 1. Januar 1932 an werden die Namen neuer Grnppen lebender Pflanzen, 
mit Ausnahme der Bakterien, nur dann als gültig veröffentlicht angesehen, wenn ihnen 
eine Diagnose in lateinischer Sprache beigegeben ist. 

Bemerkung: Dieser .Artikel macht die Namen neuer Grnppen gesetzmäßig, die von 1908 
bis 1931 mit Diagnosen in modernen Sprachen veröffentlicht worden sind." 

.Art. 36 bis. Unverändert; jedoch ge8trichen: "eine lateinische Diagno8e und außerdem" . 

.Art. 37. "Ein Name einer systematischen Gruppe ist nur dann gültig veröffentlicht, 
wenn er folgenden Bedingungen entspricht: 1. Er muß wirksam veröffentlicht sein (s. Art. 35), 
2. er muß begleitet sein von einer Grnppen beschreibung oder von einer Bezugnahme auf 
eine frühere, wirksam veröffentlichte Beschreibung. 

Die einfache Erwähnung eines Namens auf der Etikette eines Trockenpräparates ohne 
gedrnckte oder autographierte Diagnose stellt eine gültige Veröffentlichung dieses Namens 
nicht dar. 

Bemerkung: Eine Tafel oder eine Zeichnung, die von Zergliederungen begleitet ist, 
kann unter gewissen Umständen als gleichwertig mit einer Beschreibung angesehen werden." 

"Art. 37 bis. Ein systematischer Grnppenname ist nicht gültig veröffentlicht, wenn 
er nur in der Synonymie aufgeführt wird." 

.Art. 38. "Eine Grnppe ist nicht charakterisiert und die Veröffentlichung ihres Namens 
ist als ungültig erwiesen, wenn sie auf der einfachen Anführung untergeordneter Elemente, 
die sie einschließt, begründet ist. So ist die Veröffentlichung eines Ordnungsnamens durch 
die Erwähnung der Familien, die in dieser Ordnung zusammengefaßt sind, nicht gültig 
gemacht, noch die Veröffentlichung eines Familiennamens durch die Erwähnung von in 
dieser Familie enthaltenen Gattungen, noch die Veröffentlichung eines Gattungsnamens 
durch die Erwähnung der dieser Gattung zugeschriebenen .Arten." 

".Art. 38 bis. Ein Gattungsname ist nur dann gültig veröffentlicht, wenn er begleitet ist 
1. von einer Beschreibung der Gattung, oder 2. von einer Bezugnahme auf eine Beschreibung 
der Gattung, die wirksam und früher unter einem anderen Namen veröffentlicht worden 
ist, oder 3. von einer Bezugnahme auf eine Beschreibung, die wirksam und früher von 
dieser Gattung als Untergattung oder Sektion veröffentlicht ist. 

Eine Ausnahme wird für die Gattungsnamen gemacht, die von LINNE in der Species 
plantarnm, ed. 1 (1753) et ed.2 (1762/63) veröffentlicht sind, welche Namen als gültig zu 
diesen Zeitpunkten veröffentlicht angesehen werden. 

Bemerkung: In gewissen Fällen wird eine Tafel mit Zergliedernngen als einer Gattungs
beschreibung gleichwertig angesehen." 

".Art.38 ter. Die Veröffentlichung des Namens einer neuen monotypischen Gattung, 
die auf einer neuen.Art begründet ist, wird gültig gemacht: 1. wenn der Autor eine Beschrei
bung der Gattung und der Art zusammen gibt (Descriptio generico-specifica), 2. wenn der 
Autor eine Tafel mit Zergliederungen gibt, die die hauptsächlichen Merkmale darstellen. 
Diese Bestimmung ist nur auf Tafeln und Gattungsnamen anwendbar, die vor dem 1. Januar 
1908 veröffentlicht worden sind." 

".Art. 38 quater. Der Name einer .Art oder einer Unterabteilung der .Art ist nur dann 
gültig veröffentlicht, wenn er begleitet ist: 1. von der Grnppenbeschreibung, 2. oder einer 
Bezugnahme auf eine wirksame oder frühere Beschreibung der Grnppe unter einem anderen 
Namen, 3. oder von einer Tafel oder Zeichnung mit Zergliederungen, die die hauptsächlichen 
Merkmale zeigen. Diese Bestimmung ist nur auf Tafeln oder Zeichnungen anwendbar, 
die vor dem 1. Januar 1908 veröffentlicht sind." 

Art. 39. "Ein ge8etzmäßiger Name, eine ge8etzmäßige Vereinigung oder Zusammen8tellung 
von Namen oder ein ge8etzmäßige8 Epitheton datiert . ... usw.". Hinsichtlich Abs.2 vgl. 
.Art. 36. Sonst unverändert. 

Empfehlung XVIII. Unverändert. 
Empfehlung XVIII bis. "Bei der Veröffentlichung von Namen neuer Grnppen gebe 

man sorgfältig den Typus des neuen Namens an; den Gattungstypus einer Familie,den.Art, 
typus einer Gattung, den Varietätstypus oder das Muster einer.Art. Der Typus bestimmt 
die Verwendung des Namens in dem Falle, wenn eine Grnppe späterhin geteilt werden muß. 

Wenn man neue Arten, Varietäten oder Formen von niederen Cryptogamen. insbeson
dere von parasitischen Pilzen beschreibt, sollte man den Wirt (die typische Wirtspflanze) 
angeben." 

"Empfehlung XVIII ter. Wenn man den nomenklatorischen Typus oder den Species
Standard für Gattungen gefäßloser Cryptogamen bestimmt, wähle man als Typus die Art, 
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die dem Gattungsnamen den Sinn erhält, in dem er tatsächlich am öftesten angewendet 
wird." 

"Empfehlung XVIII quater. Wenn ein Autor eine Gattung einer Revision unterzieht, 
so gebe er sorgfältig an, welche Art er als nomenklatorischen Typus oder Species-Standard 1 

annimmt. 
Bemerkung: Der Arttypus ist die ursprüngliche Art oder eine der ursprünglichen 

Arten, auf denen die Gattung hauptsächlich begründet ist; der Species-Standard 1 ist eine 
Art, die ein Internationaler botanischer Kongreß als Standard für die Anwendung des 
Genusnamens angenommen hat." 

Empfehlung XIX-XXIV. Unverändert vorbehaltlich redaktioneller Änderungen. 
Art. 40 und 41. Unverändert. 
Art. 42. "Wenn der Name einer systematischen Gruppe durch einen Autor vorgeschlagen, 

aber nicht veröffentlicht worden ist, und wenn der Name anschließend durch einen anderen 
Autor veröffentlicht wird, der den Namen seinem Vorgänger zuschreibt, so muß der Name 
des zweiten Autors bei der Zitierung mit der Präposition "ex" aufgeführt werden. Ebenso 
sollte bei den aus dem Gartenbau stammenden Namen vorgegangen werden, wenn sie mit 
der Erwähnung ,Hort.' versehen sind. 

Wenn es wünschenswert oder notwendig ist, ein Zitat dieser Art abzukürzen, so sollte 
der Name des veröffentlichenden Autors als der bedeutsamere beibehalten werden." 

Sektion 5. Vorschriften über das Zitieren der Autoren. 
Art. 43. Unverändert außer Schlußsatz: "Der ursprüngliche Autor ist in Klammern 

beizufügen. " 
Empfehlung XXV und XXV ter. Unverändert. 
Empfehlung XXV bis. Weggelassen. 
"Empfehlung XXV quater. Wenn man einen Namen zitiert, der als Synonym ver

öffentlicht ist, sollte man an die Zitierung die Worte hinzufügen ,als Synonym' oder ,pro 
synon.' Wenn es sich um einen Namen aus einem Manuskript handelt, wird man sich vorzüg
lich des Wortes ,ex' bedienen, um den Namen des Originalautors und den Namen des Autors, 
der den Namen als Synonym veröffentlicht, in Zusammenhang zu bringen, während ..... " 
(Die Verwendung von "in" und "apud" ist der Redaktionskommission überlassen.) 

Se k ti 0 n 6. Vorschriften über die Beibehaltung eines Namens für den Fall, daß eine 
Gruppe zerlegt, umgearbeitet, umgestellt, in ihrem Range erhöht oder erniedrigt wird, oder wenn 
zwei Gruppen gleichen Ranges vereinigt werden, oder bei Gruppen mit pleomorphem Ent
wicklungsgange. 

Art. 44. "Eine .Änderung diagnostischer Merkmale oder in der Umgrenzung einer 
Gruppe berechtigen nicht dazu, den Namen dieser Gruppe zu ändern, außer, wenn diese 
Änderung notwendig geworden ist: 1. durch die Überführung dieser Gruppe (Art. 48--48 ter), 
oder 2. durch die Vereinigung dieser Gruppe mit einer anderen Gruppe des gleichen Ranges 
(Art. 46 und 49 bis), oder 3. durch eine Änderung der RangsteIlung (Art. 49)." 

Art. 45. "Wird eine Gattung in zwei oder mehrere zerlegt, so muß der Gattungsname 
für eine von den neuen Gattungen erhalten oder (wenn er nicht erhalten worden war) wieder 
hergestellt werden. Wenn eine Art von Anfang an als Typus der Gattung angegeben worden 
ist, so wird der Gattungsname für den Teil der alten Gattung vorbehalten werden, der diese 
Art einschließt. Wenn kein Typus bezeichnet worden ist, so wird der Typus entsprechend 
den im Anhang I 2 der Regeln gegebenen Vorschriften gewählt werden." 

Art. 46. "Im Falle der Vereinigung von zwei oder mehreren Gruppen gleicher Rang
stellung bleibt der älteste rechtmäßige Name oder (bei den Arten und ihren Unterabteilungen) 
das älteste rechtmäßige Epitheton bestehen. Wenn die Namen der Epitheta gleichen Datums 
sind, hat der Autor, der die Gruppen vereinigt, das Recht der Wahl. Dem Autor, der als 
erster einen der Namen annimmt, indem er den anderen Namen als Synonym zitiert oder 
einer untergeordneten Gruppe beilegt, muß Folge geleistet werden." 

Empfehlung XXVI-XXVIII. Unverändert; jedoch in Empfehlungen XXVII und 
XXVIII an Stelle von "diejenige der Unterabteilungen " bis " .... beschrieben 
worden ist" heißt es "der Unterabteilungstypus". 

1 Der Ausdruck "Species-Standard" soll beschlußgemäß durch den Redaktionsausschuß 
geändert werden. 

2 Dieser Anhang soll von dem in Art. 58 bis erwähnten Ausschuß ausgearbeitet werden_ 
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Art. 47. "Wenn man eine Art in zwei oder mehrere Arten teilt, so muß für eine von 
diesen das Epitheton speciale erhalten werden oder (wenn es nicht erhalten worden ist) 
wiederhergestellt werden. Wenn ein besonderes Muster von Anfang an als Typus bezeichnet 
worden ist, so muß das Epitheton speciale für die Art bewahrt werden, welche dieses Muster 
einschließt. Wenn gar kein Typus bezeichnet worden ist, so soll ein Typus entsprechend 
den Vorschriften, die im Anhang I der Regeln genannt sind, gewählt werden. 

Die gleiche Regel ist auf die Unterabteilungen der Arten, z. B. bei der Teilung einer 
Unterart in zwei oder mehrere Unterarten oder einer Varietät in zwei oder mehrere Varietäten 
anzuwenden. " 

Art. 48. "Wenn eine Unterabteilung der Gattung in eine andere Gattung überführt 
wird (oder einem anderen Gattungsnamen für dieselbe Gattung untergeordnet wird), ohne 
dabei die RangsteIlung zu ändern, so muß der Name der Unterabteilung erhalten bleiben, 
oder (wenn er nicht erhalten worden ist) wieder hergestellt werden, außer wenn eines der 
folgenden Hindernisse besteht: I. Wenn die Namensverbindung, die daraus entsteht, 
vorher gültig für eine andere Unterabteilung veröffentlicht sein sollte; 2. oder wenn die 
Unterabteilung schon mit einem älteren gültig veröffentlichtem Namen in derselben Rang
stellung versehen sein sollte." 

"Art. 48 bis. Wenn eine Art in eine andere Gattung übergeführt oder in derselben 
Gattung unter einem anderen Gattungsnamen gestellt wird, ohne daß die RangsteIlung 
verändert wird, so muß das Epitheton speciale erhalten oder (wenn es nicht erhalten worden 
ist), wieder hergestellt werden, außer, wenn eines der folgenden Hindernisse besteht: I. Wenn 
die binäre Zusammenstellung, die daraus hervorgeht, für eine andere Art früher veröffent
licht worden ist; 2. oder wenn bereits ein älteres gültig veröffentlichtes Epitheton speciale 
besteht. 

Wenn der Artname gelegentlich der Überführung in eine andere Gattung irrtümlich 
in seiner neuen Stellung einer verschiedenen Pflanze beigelegt worden ist, so wird der Name 
für die Pflanze erhalten, auf der die Gruppe ursprünglich gegründet worden ist." 

"Art. 48 ter. Wenn eine Varietät oder jede andere Unterabteilung der Art in eine andere 
Art übergeführt (oder unter einen anderen Gattungs- und Artnamen für dieselbe Art ver
bracht wird), ohne dabei die RangsteIlung zu ändern, so muß das ursprüngliche Epitheton 
der Unterabteilung erhalten bleiben oder, wenn es nicht erhalten worden war, wieder 
hergestellt werden, außer, wenn eines der folgenden Hindernisse besteht: I. Wenn die 
dreinamige Wortverbindung, die daraus hervorgeht, bereits früher und gültig für eine Unter
abteilung, die für einen verschiedenen Typus gegründet war, veröffentlicht worden ist, 
selbst wenn diese Unterabteilung verschiedener RangsteIlung ist; 2. wenn ein älteres gültig 
veröffentlichtes Epitheton der Unterabteilung besteht. Wenn der Name einer Unter
abteilung einer Art gelegentlich der Überführung in eine andere Art irrtümlich in seiner 
neuen Stellung einer anderen Pflanze beigelegt worden ist, so wird der Name für diejenige 
Pflanze beibehalten, auf der die Gruppe von Anfang an gegründet worden ist." 

Art. 49. "Wenn eine Tribus Familie wird, wenn eine Untergattung oder eine Sektion 
zur Gattung wird, wenn eine Unterabteilung der Art zur Art wird, oder wenn Änderungen 
im umgekehrten Sinne stattfinden, allgemein gesagt, wenn eine Gruppe die RangsteIlung 
ändert, so muß man den ältesten rechtmäßigen Namen oder (bei den Arten und ihren Unter
abteilungen) das älteste Epitheton, das gesetzmäßig der Gruppe in der neuen Stellung 
gegeben wurde, als gültig ansehen, außer, wenn der Name, die Vereinigung oder Zusammen
stellung von Namen, die daraus hervorgeht, eine Doppelverwendung von Namen, Namens
vereinigungen oder Namenszusammenstellungen darstellt, die früher gültig veröffentlicht 
worden sind, seien sie gesetzmäßig oder nicht." 

Empfehlung XXIX. Unverändert. 
Art. 49 bis. Vorbehaltlich redaktioneller Bearbeitung unverändert. 

Sektion 7. Vorschriften über das Verwerfen, Ersetzen oder Abändern der Namen. 
Art. 50. "Ein Name oder ein Epitheton darf nicht verworfen, geändert oder umgestaltet 

werden nur aus dem Grunde, daß sie schlecht gewählt seien, daß sie nicht angenehm seien, 
oder weil ein anderer besser oder bekannter sei." 

Art. 51. "Ein Name muß verworfen werden, wenn er ungesetzmäßig ist (s. Art. 2). 
Die Veröffentlichung eines Epitheton in einer ungesetzmäßigen Zusammenstellung wird 
nicht in Betracht gezogen, wenn es sich um die Priorität handelt (s. Art. 39). 
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Ein Name ist ungesetzmäßig in den folgenden Fällen: 1. Wenn er zur Zeit seiner Ver
öffentlichung überflüssig war, d. h. wenn schon ein gültiger Name für die Gruppe bestand, 
für welche er angewendet wurde, und zwar in derselben Umgrenzung, derselben Stellung 
und demselben Range (s. Art. 15). 2. Wenn dies ein binärer oder ternärer Name ist, der 
in Widerspruch mit den Art. 15, 48 bis und 48 ter veröffentlicht ist, d. h. wenn der Autor 
nicht das älteste gesetzmäßige Epitheton angenommen hat, das für die Gruppe in der 
gleichen Umgrenzung, der gleichen Stellung und im gleichen systematischen Range zur 
Verfügung stand. 3. Wenn dieser Name ein jüngeres Homonym darstellt (s. Art. 51 bis). 
4. Wenn es sich um einen Gattungsnamen handelt, dessen Verwerfung durch Art. 54 vor
gesehen ist. 5. Wenn es sich um einen Artnamen handelt, der ein Epitheton trägt, dessen 
Verwerfung durch Art. 55 vorgesehen ist." 

"Art. 51 bis. Ein systematischer Gruppenname ist ungesetzmäßig und muß verworfen 
werden, wenn er ein jüngeres Homonym darstellt, d. h. wenn er eine Doppeltverwendung 
eines früheren Namens darstellt, der für eine Gruppe gültig veröffentlicht ist, die von 
gleicher Rangstellung ist, aber auf einem verschiedenen Typus beruht. Selbst wenn das 
ältere Homonym ungesetzmäßig ist oder wenn es nach der allgemeinen Ansicht aus 
systematischen Gründen ein Synonym darstellt, so muß das jüngere Homonym verworfen 
werden." 

"Art. 51 ter. Zwei Unterabteilungen derselben Art, selbst wenn sie von verschiedener 
RangsteIlung sind, können nur dann dasselbe Unterabteilungs-Epitheton tragen, wenn 
sie auf demselben Typus beruhen. Wenn der ältere Name der Unterabteilung (Zusammen
stellung von drei Namen) gültig veröffentlich worden ist, so wird der jüngere unrechtmäßig 
und muß verworfen werden." 

"Art. 51 quater. Ein systematischer Gruppenname muß verworfen werden, wenn er 
angesichts seiner verschiedenen Bedeutungen eine dauernde Quelle von Verwirrung oder 
Irrtum darstellt. Eine Liste von Namen, die aus diesem Grunde verlassen werden müssen 
(Nomina am bigua) , ist dieser Regel beigegeben (Anhang V)." 1 

"Art. 51 quinquies. Ein systematischer Gruppenname muß verworfen werden, wenn 
seine Anwendung unsicher ist (Nomen dubium)." 

"Empfehlung. Wenn durch eine spätere Prüfung (des Typus usw.) seine Anwendung 
festgelegt ist, so kann der Name angenommen werden; es sollte jedoch der Name des Autors, 
der die ergänzenden Mitteilungen, die diesen Beweis erbringen, veröffentlicht, zum Zwecke 
der Genauigkeit hinzugefügt werden. Es ist auch erwünscht, das Datum hinzuzufügen, 
zu dem der Nachweis erbracht wurde." 

"Art. 51 sexies. Ein systematischer Gruppenname muß verworfen werden, wenn die 
Gruppencharaktere von zwei oder mehreren nicht zusammengehörigen Elementen abgeleitet 
worden sind, besonders, wenn diese Elemente zu Unrecht als bei demselben Individuum 
vorhanden angenommen worden sind. Eine Liste von Namen, die aus diesem Grunde ver
lassen werden müssen (Nomina confusa) ist am Ende der Regel beigegeben (Anhang VII)." 2 

"Art. 51 septies. Der Name oder das Epitheton einer systematischen Gruppe muß 
verworfen werden, wenn sie auf einer Monstrosität begründet worden sind." 

Art. 52. Unverändert. 
Art. 53. Fällt weg. 
Art. 54. "Die Gattungsnamen sind ungesetzmäßig und müssen verworfen werden in 

den folgenden Fällen: 1. Wenn sie aus Worten bestehen, die nicht bestimmt waren, einen 
Namen zu bilden; 2. wenn sie mit einem technischen Ausdruck identisch sind, der in der 
Morphologie üblicherweise Verwendung findet, außer wenn sie von ihrer ersten Veröffent
lichung an von Artnamen begleitet gewesen sind, die in Übereinstimmung mit der binären 
LINNEschen Nomenklatur stehen. Vom 1. Januar 1912 an müssen alle neuen Gattungs
namen, die mit Fachausdrücken dieser Art identisch sind, bedingungslos verworfen werden; 
3. wenn sie aus einer uninomalen Artennomenklatur stammen; 4. wenn sie aus zwei Worten 
bestehen, außer wenn diese beiden Worte von Anfang an zu einem Wort zusammengezogen 
oder durch Bindestrich verbunden sind." 

Art. 55. Unverändert; wird jedoch ergänzt durch ,,3. wenn sie in Werken veröffentlicht 
sind, die nicht durchweg das System der binären Nomenklatur für die Arten durchgeführt haben". 

1 V gl. Fußnote 2 S. 681 
2 Vgl. Fußnote 2 S. 681. 
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Art. 56. "In den in den Art. 51-55 vorgesehenen Fällen wird der zu verwerfende 
Name oder das zu verwerfende Epitheton durch den ältesten gesetzmäßigen Namen oder 
(in den Zusammenstellungen) durch das älteste gesetzmäßige Epitheton ersetzt, das sich 
in Übereinstimmung mit den Regeln befindet, und mangels solcher älteren Namen muß 
ein neuer Name oder ein neues Epitheton gewählt werden. Wenn die Umstände ein neues 
Epitheton verlangen, so kann der Autor nach seinem Belieben ein Epitheton verwenden, 
das früher in einer ungesetzmäßigen Namensverbindung verwendet worden ist, jedoch nur 
unter der Voraussetzung, daß in der neuen Stellung oder in der neuen Bedeutung keinerlei 
Hindernis dafür besteht." 

Art. 57. "Die ursprüngliche Schreibweise eines Namens muß beibehalten werden, außer 
im Falle eines Druckfehlers oder eines unabsichtlichen orthographischen Irrtums. Wenn 
der Unterschied zwischen zwei Namen, besonders zwei Gattungsnamen, die Wortendung 
betrifft, sei es auch nur für einen einzigen Buchstaben, so sind diese beiden Namen als 
verschieden zu betrachten. Dies betrifft jedoch nicht einfache orthographische Abweichungen 
desselben Namens. 

Bemerkung 1. Die Worte "ursprüngliche Schreibweise" in diesem Artikel beziehen 
sich auf die Schreibweise, die bei der gültigen Veröffentlichung des Namens verwendet wurde. 

Bemerkung 2. Die unrichtige Verwendung eines oder mehrerer Verbindungslaute 
in einem Artepitheton (oder im Epitheton einer Unterabteilung der Art) ist einem nicht 
beabsichtigten orthographischen Irrtum gleich zu erachten und kann einer Korrektur 
unterzogen werden. 

Bemerkung 3. Wenn es sich darum handelt, zu entscheiden, ob zwei oder mehrere 
leicht verschiedene Namen als verschieden oder als orthographische Varianten zu behandeln 
sind, ist es wichtig, zu prüfen, ob sie verwechselt werden können oder nicht; wenn eine 
ernste Gefahr der Verwechslung besteht, ist es vorzuziehen, sie wie orthogra phische Varianten 
zu behandeln. Zweifelhafte Fälle sollten einer Kommission unterbreitet werden." 

"Art. 57 bis. Wenn die Orthographie eines Gattungsnamens in LINNE: Species Plan
tarum ed. 1 verschieden von der in LINNES Genera Plantarum ed. 5 ist, so ist die richtige 
Schreibweise nach folgendem zu regeln: 1. Wenn LINNE nach 1753/54 dauernd eine der 
Schreibweisen verwendet hat, so muß diese Schreibweise angenommen werden. 2. Wenn 
LINNE nicht so gehandelt hat, so soll die vom philologischen Standpunkt aus richtigere 
Schreibweise angenommen werden. 3. Wenn beide Schreibweisen vom philologischen 
Standpunkt aus in gleicher Weise richtig sind und wenn eine von ihnen bei weitem über
wiegend verwendet worden ist, so sollte diese Schreibweise angewendet werden. 4. Wenn 
beide Schreibweisen philologisch gleichmäßig richtig und keine von beiden überwiegend 
verwendet worden ist, so soll die Schreibweise verwendet werden, die am meisten den 
Empfehlungen entspricht." 

"Art. 57 ter. Das grammatikalische Geschlecht der Gattungsnamen ist durch folgende 
Vorschriften bestimmt: I. Ein griechisches oder lateinisches Wort, das als Gattungsname 
übernommen worden ist, behält das grammatikalische Geschlecht bei, das ihm sein Autor 
zugelegt hat. 11. Die Gattungsnamen, die moderne Zusammensetzungen aus zwei oder 
mehreren griechischen oder lateinischen Worten sind, nehmen das Geschlecht der letzten 
Komponente an. Wenn jedoch die Endung geändert wird, so richtet sich das grammati
kalische Geschlecht nach dieser. III. Die Gattungsnamen, die willkürlich gebildet, oder 
muttersprachliche Namen, die als Gattungsnamen verwendet werden, nehmen das gramma
tische Geschlecht an, das ihnen ihre Autoren zugelegt haben. Dort, wo das Geschlecht 
nicht angegeben ist, hat der Autor, der unmittelbar folgt, das Recht, das Geschlecht zu 
wählen." 

Empfehlungen XXX und XXXI. Vorbehaltlich von Änderungen durch Redaktions
ausschuß unverändert; jedoch 

Empfehlung XXXI. Wird ergänzt: "wenn die Namen aus dem Griechischen stammen 
und das Wort einen Spiritus asper enthält, so soll dieser durch den Buchstaben hausgedrückt 
werden." 

Kap i tel IV. Änderungen der Regeln der botanischen Nomenklatur. 
Art. 58. Unverändert; wird jedoch ergänzt durch: "Die von einem Kongreß angenommenen 

Änderungen bleiben zur Probe bis zum nächsten Kongreß, wo sie sanktioniert werden, außer 
wenn mißliebige Folgen, die im Bericht einer beratenden Kommission enthalten sind, die Not
wendigkeit erweisen, sie zu ergänzen oder zu verwerfen. 



Der gegenwärtige Stand der Systematik in der medizinillchen Bakteriologie. 685 

"Art. 58 bis. Eine kleine beratende internationale Kommission soll mit folgenden 
Funktionen gegründet werden: 1. Die Auslegung der Regeln in den zweifelhaften Fällen 
und die Bekanntmachung der Gutachten, die sie an Hand der ihr vorgelegten Fälle erstattet 
hat. 2. Vorbereitung für die Ergänzung der Listen der Nomina conservanda, amigua et 
confusa und Vorlegen von Empfehlungen über diesen Gegenstand für den nächsten inter
nationalen botanischen Kongreß. 3. Vorbereitung von Vorschlägen im Hinblick auf eine 
Änderung dieser Regeln und entsprechende Berichterstattung auf dem nächsten Kongreß. 
4. Bericht über die Folgen der Änderungen der Regeln, die auf dem vorhergehenden Kongreß 
beschlossen worden sind." 

Empfehlungen XXXII -XXXVIII. Unverändert. 
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Seitdem BAUMGÄRTELl vor 10 Jahren an dieser Stelle die Serodiagnostik der 
Syphilis bearbeitet hat, sind auf diesem Gebiet sowohl in praktisch technischer, 
als auch in theoretisch wissenschaftlicher Beziehung so wesentliche Fortschritte 
gemacht worden, daß eine erneute Darstellung des derzeitigen Standes der 
Serodiagnostik der Lues berechtigt erscheinen darf. Allerdings ist die hierüber 
vorliegende Literatur so umfangreich, daß wir uns darauf beschränken müssen, 
hier nur die Arbeiten anzuführen, die für unsere Stellungnahme wichtig oder 
sonst von Bedeutung sind. Wir beabsichtigen im besonderen nicht, eine voll
ständige Darstellung aller im Laufe der Zeit angegebenen Methoden und Ver
fahren zu bringen. Vielmehr möchten wir ein Bild von dem derzeitigen Stand 
der Serodiagnostik der Lues - in der Hauptsache gestützt auf unsere Erfah
rungen - geben. Wenn wir dabei dem historischen Entwicklungsgang einen 
verhältnismäßig breiten Raum gewährt haben, so geschah dies vornehmlich 
aus Gründen der Pietät in Rücksicht darauf, daß die Serodiagnostik der Syphilis 
vor rund einem Vierteljahrhundert im Institut "Robert Koch" begründet 
wurde. 

1 Bd.5 (1922); außerdem hat WEISBACH in Bd_ 7 (1925) "Die Ergebnisse physikalisch
chemischer Untersuchungen beim serologischen Luesnachweis" besprochen. 
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I. Die WASSERMANNsehe Reaktion (Wa.R.). 
a) Historische Entwicklung und praktische Bedeutung. 

Im Mai 1906 erschien die grundlegende Arbeit von WASSERMANN, NEISSER 
und BRucK "Eine serodiagnostische Reaktion auf Syphilis". Kurze Zeit vorher 
war es METCHNIKOFF und Roux, ALBERT NEISSER und seinen Mitarbeitern, 
sowie FINGER und LANDSTEINER gelungen, die Syphilis auf Affen einwandfrei 
zu übertragen. Ferner hatte SCHAUDINN die Spirochaeta pallida aufgefunden. 
Diese großen Fortschritte in der Erforschung der Syphilis waren der äußere 
Anlaß dafür, daß die genannten Autoren auf Vorschlag WASSERMANN", der sich 
damals mit dem serologischen Nachweis spezifischer Körper mittels der BORDET
GENGou-Komplementbindung beschäftigte, dieses Verfahren auch für die 
Sero diagnose der Syphilis heranzogen. 

Von wesentlicher Bedeutung war dabei der Umstand, daß WASSERMANN 
und CITRON inzwischen eine wichtige Ergänzung der Befunde von BORDET 
hatten bringen können. Nach ihren Ergebnissen ist nämlich bei der Komplement
bindung zum Nachweis spezifischer Antikörper in Antiseren als Antigen nicht 
die volle Bakterienzelle notwendig. Es lassen sich vielmehr spezifische Ambo
ceptoren gegen Bakterien auch nachweisen, wenn 11,US diesen durch Schütteln 
keimfreie Extrakte gewonnen und bei der Komplementbindung benutzt werden. 
Solche Schüttelextrakte (sog. freie Receptoren) wurden von WASSERMANN 
und BRucK am; Typhusbacillen und Meningokokken gewonnen und von ihnen 
für die Diagnose dieser Erkrankungen, sowie von KOLLE und WASSERMANN 
zur Wert bemessung des Meningokokkenserums benutzt. Weiter war es W ASSER
MANN und BRucK mit demselben Verfahren gelungen, auch bei der Tuberkulose 
spezifische Antikörper im Blutserum und mit spezifischem Tuberkelbacillen
immunserum spezifisches Antigen in tuberkulösen Organen nachzuweisen. 
Weiterhin hatte CITRON in Tierversuchen festgestellt, daß sich experimentell 
durch Immunisierung von Tieren mit solchen bakterienfreien Extmkten kom
plementbindende Antikörper erzeugen lassen. 

Nachdem SCHAUDINN gemeinsam mit E. HOFFMANN die Spirochaeta 
pallida als Erreger der Syphilis festgestellt hatte, wurde bald darauf ihr häufig 
enormes Vorkommen in den Ürg11,nen luetischer Feten, infizierter Affen usw. 
festgestellt. Diese Befunde bmchten WASSERMANN a.uf den Gedanken, als 
Antigen bei der Komplementbindnng Extrakte 11,us syphilitischem Material 
zu verwenden nnd dieses Verfahren auf bis dahin nicht ",üchtbare Erreger aus
zudehnen. Diese Extrakte ergaben in der Tat bei der Untersuchung der Seren 
mit syphil'itischem Material vorbehandelter Affen el:ne spezifische Komplement
bindungsreaktion. Weiter konnten in den Seren einiger untersuchter Lues
kranker spezifische Stoffe n11,chgewiesen werden. 

Die große Tragweite dieser Befunde, die die Möglichkeit lieferten, sowohl im 
Serum spezifische Antikörper, als auch in den Organen syphilitische Substa,nzen 
nachzuweisen, hat WASSERMANN von Anfang an richtig erkannt. Durch die 
grundlegenden Arbeiten von WASSERMANN, NEISSER, BRucK und SCHUCHT 
sowie im besonderen durch die Untersuchungen von CITRON wurde die Brauch
barkeit des Verfahrens beim Menschen erwiesen. Unabhängig von ihnen hatte 
auch DETRE über den Nachweis spezifischer Antikörper im Serum von Luetikern 
berichtet. Dazu kamen noch die wichtigen Befunde von WASSERMANN und 
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PLAUT, die ergaben, daß mit dem Blut und der Lumbalflüssigkeit von Para
lytikern ebenfalls positive Reaktionen erhalten werden. 

Die praktische Bedeutung, welche die Wa.R. für die Bekämpfung der Syphilis 
in klinischer und epidemiologischer Hinsicht erlangt hat, braucht hier nicht 
nochmals betont zu werden. Viele Fragen der Syphilispathologie und -therapie 
sind erst durch die Wa.R. geklärt worden. Es sei hier nur an die Ergebnisse 
erinnert, die mit der Wa.R. bei latenter und kongenitaler Lues erhalten wurden. 
Im Latenzstadium vermochte die Wa.R. noch bestehende Infektionen auf
zudecken. Sie lieferte sichere Anhaltspunkte für die Beurteilung der Gesundheit 
und die Wirkung der Heilmittel bei behandelten Kranken und zeigte, daß es 
keine kongenital syphilitischen Kinder gitt, deren Mütter nicht latent infiziert 
sind. Die strittige Frage über den Zusammenhang von Paralyse und Syphilis 
wurde endgültig in positivem Sinne entschieden. Auch für die pathologische 
Anatomie, die gerichtliche Medizin und für viele soziale Belange (Ammen
untersuchung, Adoptionsuntersuchung, Untersuchungen beim Abschluß von 
Lebensversicherungen usw.) ist die Wa.R. von größtem Werte geworden. Mehr
fach wurde sie auch zu Studien über die Verbreitung der Syphilis in gewissen 
Landesteilen und Volkskreisen erfolgreich benutzt. 

b) Methodik der Wa.R. 
Bezüglich der Methodik der Wa.R. können wir uns hier kurz fassen. Die 

Verfahren, die mit aktivem Serum arbeiten, müssen von vornherein als nicht 
genügend zuverlässig ausscheiden (vgl. u. a. KAup, BOAS, NOGUCHI, ZEISSLER). 
Von den sog. "inaktiven" Methoden nimmt die Originalmethodik von W ASSER
MANN und seinen Mitarbeitern (vgl. G. BLUMENTHAL) Init mehr oder minder 
wesentlichen Abänderungen noch immer den ersten Platz ein und bildet auch die 
Grundlage für die in Deutschland erlassenen amtlichen Vorschriften vom Jahre 
1919. 

Ihr stehen nun eine ganze Reihe mehr oder weniger komplizierter Modi
fikationen gegenüber, die durch Abstufung des Extraktes (SORMANI), des Pa
tientenserums (BOAS), des Komplements (KAUP) oder durch Änderung der 
Bindungstemperatur (Kältemethode nach JACOBSTHAL) zuverlässigere und feinere 
Ergebnisse zu gewinnen suchen. Doch steht bei diesen die aufgewendete Mühe 
im großen und ganzen in keinem Verhältnis zu dem erzielten Resultat, insofern, 
als die etwa erhöhte Zahl an positiven Befunden auf Kosten der Spezüität geht. 

Bei der Wa.R. haben wir es ja mit einer biologischen Methode zu tun, die 
sich überhaupt in keinen engen Rahmen zwängen läßt. Erst die zunehmende 
Einarbeitung und Vertrautheit mit einer solchen Methode verleiht die genügende 
Sicherheit, um mit ihr gleichmäßige Ergebnisse zu erhalten. Dazu kommt noch, 
daß uns die neuere Zeit eine Reihe von verhältnismäßig einfach auszuführenden 
Flockungsmethoden in die Hand gegeben hat, die die Wa.R. in wertvoller Weise 
ergänzen und, in richtiger Kombination mit dieser, die Grundlage der modernen 
Serodiagnostik der Syphilis darstellen. 

c) Zur Theorie der Wa.R. 
WASSERMANN hielt ursprünglich die Komplementbindungsreaktion auf Lues 

für eine spezüische Immunitätsreaktion auf Spirochäteneiweiß. Er gab diese 
Ansicht auf, als sich zeigte, daß die wäßrigen Extrakte aus luetischen Organen 
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durch alkoholische ersetzt und daß auch Extrakte aus den verschiedenen normalen 
Organen zur Reaktion benutzt werden können. Nun hatten WEIL und BRAuN 
die Theorie aufgestellt, daß sich bei der syphilitischen Infektion "Autoantikörper" 
gegen lipoide körpereigene Zerfallsprodukte bilden und daß diese bei der Wa.R. 
mit den Extraktlipoiden reagierten. WASSERMANN schloß sich dieser Ansicht 
insofern an, als auch er in der Wa.R. zum großen Teil eine Reaktion von Anti
lipoiden erblickte (vgl. auch KOLMER und Mitarbeiter). Verschiedene Beob
achtungen sprachen dafür, daß die bei der Wa.R. entstehenden Aggregate 
einen Komplex von Extraktlipoiden und spezüischen Serumeiweißstoffen 
(Antikörpern) darstellen. Es seien hier nur die Befunde von SCHMIDT, SACHS 
und SAHLMANN, WASSERMANN, sowie von OTTO und WINKLER erwähnt. OTTO 
und WINKLER konnten z. B. zeigen, daß die bei der SAcHs-GEoRGI-Reaktion 
auftretenden gewaschenen Präcipitate nicht nur Lipoide sondern auch Eiweiß
körper enthalten müssen, da sich mit ihnen Meerschweinchen gegen Menschen
serumeiweiß sensibilisieren ließen. Aus diesen Versuchsergebnissen ließ 'sich 
schließen, daß die Wa.R. nicht einfach auf physikalisch-chemischen Blutver
änderungen beruht, wie dies vielfach angenommen wurde (vgl. die Übersichten 
von BAUMGÄRTEL und WEISBACH in Bd.5 und 7 dieser Ergebnisse). Hiergegen 
sprach allerdings schon der Umstand, daß auch Liquor, Kammerwasser, Milch 
usw. gleichfalls bei Syphilis eine positive Wa.R. geben können (BREINL). Wenn 
sich WASSERMANN also auch der Ansicht von WEIL und BRAUN anschloß, so 
nahm er doch gleichzeitig an, daß unter den Antikörpern des Luetikers eine 
spezifische Quote gegen syphilitisches Antigen eine Rolle spielt. 

Die spätere Forschung hat nun in der Tat zahlreiche Befunde dafür gebracht, 
daß die Wa.R. zum großen Teil oder in der Hauptsache auf der Wirkung solcher 
Lipoidantikörper beruht. Über diese Lipoidantikörper hat das Studium des sog. 
FORssMANschen Antigens Aufklärung gebracht. FORssMAN hatte gefunden, 
daß nicht allein Hammelblutkörperchen, sondern auch heterologe Stoffe z. B. 
Meerschweinchenorganextrakte beim Kaninchen Hammelblutantilysine erzeugen 
("heterogenetische Antikörper"). Die in den Organen vorhandenen Antigene 
erwiesen sich als hitzeresistent und alkohollöslich. Es gelang aber nicht, mit 
den alkoholischen Extrakten Antikörper zu erzeugen. 

Nachdem bereits LANDSTEINER (1921) die Frage aufgeworfen hatte, ob auch 
bei der Wa.R. ein ähnlicher Reaktionsmechanismus wie bei den hetero
genetischen Antikörpern anzunehmen sei (vgl. TANIGUCHI), stellten LANDSTEINER 
und SIMMS (1923) die grundlegende Tatsache fest, daß auch die alkohollöslichen 
Bestandteile des heterogenetischen Antigens Antikörperbildung hervorrufen, 
wenn sie mit einem artfremden Eiweiß gemischt injiziert werden. Diese alkohol
löslichen, nur bei der Kombinationsimmunisierung zusammen mit Eiweiß
substanzen antigen wirkenden Stoffe, die für sich allein nur Antikörper binden, 
wurden von LANDSTEINER "Haptene" genannt. 

Im Jahre 1925 haben dann SACHS und seine Mitarbeiter in Versuchen an 
Kaninchen gefunden, daß ebenso wie das FORssMANsche Antigen auch die 
ubiquitär in den Organen verbreiteten Lipoidsubstanzen und selbst solche art
eigenen Ursprungs bei der Kombinationsimmunisierung antigen wirken können. 
Sie kamen zu dem Schluß, daß die bei der Wa.R. reagierenden Stoffe der alko
holischen Organextrakte· Haptene im Sinne LANDSTEINERS sind und daß die 
Wa.R. auf Autolipoidantikörpern beruht. Die von SACHS, KLOPSTOCK und WEIL 
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bei Kaninchen im Blutserum nach Injektion von alkoholischen Organextrakten 
im Verein mit artfremdem Eiweiß (als "Schlepper") erzielten Veränderungen 
glichen in der Tat der syphilitischen Blutveränderung beim Menschen insofern, 
als die Sera dieser Tiere in gleicher Weise wie Syphilitikersera bei den Kom
plementbindungs- und den Flockungsreaktionen auf alkoholische Extrakte, 
selbst arteigener Organe, reagierten. 

Allerdings ist es bisher nicht gelungen, beim Menschen (übrigens auch nicht, 
bei anderen Tieren als Kaninchen) ähnliche Serumveränderungen zu erzeugen 
(HENNING, HERONIMUS und AWRECH, MARTIN, FREI und GRÜNMANDEL, FÖRTIG), 
was nach SACHS und KLOPSTOCK beim Menschen auf dem Umstande beruhen 
kann, daß sich hier nicht die gleiche Versuchsanordnung (intravenöse Injektionen) 
anwenden läßt. 

Es ist KR60 und SCHULZE nur gelungen, im Serum nichtsyphilitischer 
Wa.-negativer Menschen durch intraglutäale Injektionen massiver Dosen VOll 
serumfrei gewaschenen Pallidaaufschwemmungen in Kochsalzlösung komplement. 
bindende Antikörper gegen Pallidaextrakte zur Entwicklung zu bringen, aber 
nicht gegen cholesterinierte Rinderherzextrakte. Außerdem konnten sie bei 
Kaninchen durch intravenöse Immunisierung mit Spirochätenaufschwemmung 
Sera erhalten, die mit Regelmäßigkeit lediglich mit dem zugehörigen Pallida
extrakt und zum Teil, aber in schwächerem Maße, mit dem SACHssehen Rinder
herzextrakt reagierten. Im Gegensatz dazu hatte bereits F. KLOPSTOCK zeigen 
können, daß Aufschwemmungen der Spirochaeta pallida bei Kaninchen allein. 
als Vollantigen zu fungieren imstande waren und bei diesen typische Wa.
Antikörper im Blut entstehen ließen, die ebenso gut mit Pallidalipoiden wie mit 
beliebigen anderen für die Wa.R. brauchbaren Organlipoiden, z. B. mit Rinder
herzextrakten reagierten, Versuche, die von HÖLTZER und POPOFF weitgehend 
bestätigt wurden und die F. KLOPSTOCK später auch am Pferd gelangen. 

Jedenfalls kann also die Rolle des "Schleppers" vom Spirochäteneiweiß 
übernommen werden, was auch SACHS und seine Mitarbeiter anerkannt haben. 

Für die Ansicht WASSERMANNB, daß neben den unspezifischen Lipoidanti
körpern auch spezifische gegen Spirochäten gerichtete Antikörper im Blut der 
Syphilitiker auftreten, sprachen schon die ersten Versuche von WASSERMANN, 
NEISSER und BRucK. Sie erhielten nur mit dem Blutserum von Affen, welche 
mit wäßrigen Extrakten aus luischem Material vorbehandelt waren, positive 
Komplementbindung. Ähnliche Resultate haben später CITRON und MUNK 
sowie F. BLUMENTHAL, EIKEN, F. MEYER u. a. bei Kaninchen erzielt. 

Weiterhin sind nach den Erfahrungen vieler Autoren bei der Wa.R. die 
Luesleberextrakte, wäßrige und alkoholische, anderen Organextrakten bei der 
Komplementbindung überlegen, und zwar bei Lues I, Lues congenita und - nach 
SCIARRA - bei unbehandelter Lues. 

Nach F. KLOPSTOCK sowie GAETHGENS geben Pallidaextrakte mit der 
Komplementbindung bei Syphilis prozentual mehr positive Reaktionen als andere 
Extrakte. Auch sollen sie häufiger und schärfer als diese nach HECHT, REITER, 
MARQUARDT, A. und E. KLOPSTOCK usw. Frühfälle von Syphilis und Fälle. 
von Lues latens erfassen. 

MÜHLENS und HOFFMANN erhielten eine positive Wa.R. bei Affen nach 
Vorbehandlung mit abgetöteten Spirochätenkulturen, ebenso F. KLOPSTOOK, 
PLAUT, GAETHGENS, HÖLTZER und POPOFF mit dem Serum von Kaninchen 
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und Pferd nach intravenöser Vorbehandlung mit abgetöteten Spirochäten 
(s. oben). 

G. BLUMENTHAL konnte außerdem zeigen, daß nach subduralerVorbehandlung 
mit Spirochätenaufschwemmungen im Liquor der Kaninchen (unabhängig von 
der Bindungsfähigkeit des Blutserums) regelmäßig Antikörper auftraten, die 
eine positive Wa.R. ergaben, und zwar zeitlich zuerst mit Pallidaextrakten 
und später mit unspezifischen Organlipoiden. Derartige zeitliche Differenzen 
hat übrigens F. KLOPSTOCK bei den mit Pallidaextrakten vorbehandelten 
Kaninchen ebenfalls im Blutserum erhoben. 

Für eine Spezifität der bei der Wa.R. und den Flockungsreaktionen in 
Erscheinung tretenden Antikörper lassen sich ferner die Ergebnisse der Versuche 
mit Trypanosomen anführen. LANDSTEINER und VAN DER SCHEER hatten 
gezeigt, daß nach Injektionen von abgetöteten Trypanosomen bei Kaninchen 
Antikörper auftraten, die eine positive Wa.R. gaben. KR60, SCHULZE und 
v. JANcs6 gelang es weiterhin, auch bei nichtsyphilitischen Menschen durch 
Injektion von Aufschwemmungen abgetöteter Trypanosomen eine ähnliche 
Blutveränderung zu erzeugen, die sich nach ihrer Ansicht von der syphilitischen 
nicht unterscheiden läßt. Das trifft indessen nicht ganz zu, denn, wie sie selbst 
fanden, geben die Wa.-positiven Trypanosomensera keine positive Reaktion 
mit alkoholischen Spirochätenextrakten, und umgekehrt die Pallidaimmunsera 
von Menschen, die allerdings nach KR06 und SCHULZE nur selten Wa.-positiv 
werden, keine Komplementbindung mit reinen Trypanosomenextrakten. Hin
gegen reagieren ja die Sera von Syphilitikern nach den vorliegenden über
einstimtnenden Erfahrungen von HEcHT, GAETHGENS, REITER, F. KLOPSTOCK, 
A. und E. KLOPSTOCK u. a. in hohem Prozentsatz mit Spirochätenextrakten 
von SCHERING-KLOPSTOCK positiv. Wir sehen also, daß den Syphilitikerseren 
in gewissem Prozentsatz und den Pallidaseren regelmäßig eine spezifische gegen 
Pallidasubstanz gerichtete Antikörperquote zukommt, während ihnen eine 
solche gegen Trypanosomensubstanz fehlt. Andrerseits besitzen die Anti
trypanosomensera keine Pallidaantikörper. Obgleich beide Antisera mit den 
ubiquitären Lipoiden als Antigen eine positive Komplementbindungsreaktion 
(Wa.R.) geben, so spricht doch das erwähnte differente Verhalten für eine 
spezifische Quote in beiden und läßt sich wohl in der Weise am besten erklären, 
daß man ähnlich wie beim FORssMANschen Antigen (vgl. SACHS) auch im Try
panosomen- und Spirochätenextrakt bestimmte spezifischwirkende, dominante 
Faktoren annimmt, während bei der Luesinfektion eine Dominanz der 
spezifischen Pallidaantigene nur in gewissen Stadien zur Auswirkung gelangt. 

Man darf also wohl als erwiesen ansehen, daß sich im Syphilitikerserum echte 
Antikörper finden, die mit geeigneten Antigenen reagieren, und daß diese Anti
körper in der Hauptsache gegen Organlipoide gerichtet sind. Daneben dürften 
aber, wie dies schon WASSERMANN, wir selbst und andere Autoren annahmen, 
bei der Syphilisinfektion auch spezifische Pallidaantikörper entstehen, die zum 
Teil gegen Pallidalipoide und zum Teil gegen Pallidaeiweiß gerichtet sind. 
Für diese Auffassung sprechen außer der verschiedenen Thermolabilität der 
Antikörper in luischen Seren bzw. Liquoren (SACHS und KuNGENSTEIN, 
G. BLUMENTHAL, ZÜHDI) noch die Versuchsergebnisse von BLUMENTHAL und 
ZÜHDI bei der subduralen Immunisierung mit Spirochätenaufschwemmungen, 
ferner die Absättigungsversuche von HÖLTzER und SSUSCHKOWA sowie von 

44 * 
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GAETHGENS (vgl. SCHMIDT-SCHLEICHER). Anscheinend überwiegen die spezifi
schen Antikörper nur im Beginn der Krankheit und bei Lues congenita. 

Der Standpunkt AUGUST v. WASSERMANNS, den er bis zuletzt vertreten hat, 
daß "bei der Wa.R. als Antigen neben unspezifischen Lipoiden noch spezi/ische 
Substanzen der Spirochaeta pallida eine Rolle spielen", wird also auch durch die 
neueren Befunde durchaus gestützt. 

Gegenüber dieser Theorie haben die sonst noch geäußerten Ansichten über 
das Wesen der Wa.R. bzw. das Zustandekommen der syphilitischen Blutver
änderung (z. B. von HmscHFELD und KLrNGER, R. MÜLLER, TORIKATA, SCIARRA 
- vgl. dagegen WEISSENBACH und MARTINEAU -, SILBER und FRIESE u. a.) 
keine gleichwertige Bedeutung erlangt und sind in den Hintergrund getreten. 
Auf die Ausführungen von BERGEL und sonstige hiermit in einem gewissen 
Zusammenhang stehende, aber bisher nicht genügend geklärte Fragen, z. B. 
die der "Gehirnantikörper" , soll hier nicht näher eingegangen werden. Mit 
gewissen Lipoiden, z. B. den Bandwurmlipoiden, gelang K. MEYER die Erzeugung 
spezifischer Antisera. 

11. Die Flockungs- nsw. Reaktionen. 
a) Die älteren Methoden uud ihre Entwicklung. 

Während also die Wa.R. den Ausgangspunkt und die Grundlage der modernen 
Serodiagnostik der Syphilis bildet, haben dann später die Flockungsreaktionen, 
besonders die von E. MEINICKE, H. SACHS, R. MÜLLER, R. L. KAHN u. a. große 
Fortschritte auf diesem Gebiete gebracht. 

Bestrebungen, die immerhin etwas komplizierte Wa.R. durch einfachere 
Reagensglasmethoden zu ersetzen, wurden bald nach der Entdeckung der Wa.R. 
unternommen. Zuerst versuchte man die erhöhte Labilität der Syphilitiker .. 
seren zu benutzen. Hierher gehören bestimmte Globulinfällungsmethoden, bei 
denen KLAUSNER destilliertes Wasser, BRucK Salpetersäure, Alkohol oder 
Milchsäure verwandten. Keine dieser Methoden hat Eingang in die Praxis 
gefunden, denn diesen Labilitätsreaktionen fehlt jedes spezifische Gepräge. 

Anders steht es mit den Reaktionen, bei denen es sich ähnlich wie bei der 
Komplementbindungsreaktion um Antigen-Antikörperreaktionen handelt. Eine 
Ausflockung von syphilitischem Krankenserum beim Überschichten mit wäßrigem 
Luesleberextrakt hatte bereits LEONoR MICHAELIS beobachtet. FORNET und 
SCHERESCHEWSKY sahen Ringbildung beim Überschichten eines mit spirochäten
haltigem Material vorbehandelten Kaninchenserums mit wäßrigem Luesleber
extrakt ; ebenso trat Ringbildung auf beim Überschichten von Paralytikerserum 
mit dem Blut eines frischen Lueskranken. JACOBSTHAL konnte im DunkeJfeld 
bei stark positiven Syphilitikerseren schollige Präcipitate feststellen, wenn er 
die Seren mit alkoholischem Leberextrakt mischte. BRucK und HIDAKA ver
suchten dann die Flockung durch Zentrifugieren bzw. durch Mastixzusatz 
deutlicher zu machen. 

Alle diese Verfahren erwiesen sich aber als praktisch nicht genügend. Erst 
MEINICKE gelang es, einen wesentlichen Fortschritt zu erzielen. Er ging von 
der Vorstellung aus, daß, wie bei der Wa.R., wenn sich das Antigen mit dem 
Antikörper vereinigt, Komplement gebunden wird, ebenso auch eine Bindung 
der Lipoide mit den wirksamen Bestandteilen des Antiserums eintritt, und zwar 
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besonders mit den Globulinen als den Trägern der Antikörperwirkung. Er 
gab zwei Methoden seiner "Lipoidbindungsreaktion" an. 

Bei seiner sog. Wassermethode soll sich die Eigenschaft des Extraktes, 
wasserlöslich zu sein, dem gebundenen Globulin mitteilen. Während also in der 
ersten Phase dieser Reaktion die Globuline ausgeflockt werden, gelingt es durch 
Zusatz von destilliertem Wasser in der zweiten Phase, die mit Lipoid gebundenen 
Globuline der positiven Seren wieder in Lösung zu bringen. 

Bei seiner zweiten Methode, der Kochsalzmethode, wird durch die Bindung 
an das Lipoid das Globulin elektrolytempfindlich, so daß es bei späterem Koch
salzzusatz ausfällt. Es werden also, bei positiven Seren, die Lipoidglobulin
komplexe, ebenso wie mit Antikörper beladene Bakterien, bei Elektrolytgegen
wart zusammengeballt und ausgeflockt. 

Diese sog. Lipoidbindungstheorie hat MEINICKE später verlassen und dafür 
die Ansicht ausgesprochen, daß die Extraktkolloide das Kochsalzgleichgewicht 
der Serumglobuline im syphilitischen Serum durch Kochsalzentziehung ändern. 
Auf die theoretischen Erörterungen über das Zustatldekommen dieser Reaktion 
soll hier nicht näher eingegangen werden. 

Beide Methoden MEINICKES hatten den Nachteil der Zweizeitigkeit. Diese 
Unbequemlichkeit vermied die Versuchsanordnung der von SACHS und GEORGI 
angegebenen Flockungsmethode, welche deshalb bald praktische Anwendung 
fand. Während MEINICKE seinen Extrakt aus Pferdeherz bereitete und mit 
Äther entfettete, benutzten SACHS und GEORGI Rinderherzextrakte, die in 
geeigneten Dosen Zusatz von Cholesterin erhielten. Im Gegensatz zu den 
MEINICKE-Reaktionen gelangte bei der SAcHs-GEORGI-Reaktion physiologische 
Kochsalzlösung zur Anwendung. 

Bald nach der Veröffentlichung der SAcHs-GEORGI-Reaktion hat dann 
MEINICKE die dritte Modifikation seiner Lipoidbindungsreaktion bekanntge
geben. Diese sog. D.M. arbeitete gleichfalls einzeitig, verwendete aber auch 
weiterhin im Gegensatz zur SAcHs-GEORGI-Reaktion Ätherrestextrakte aus 
Pferdeherzen und hypertonische Kochsalzlösung. 

Mit diesen beiden Verfahren ließen sich zwar syphilitische Sera in einem 
verhältnismäßig hohen Prozentsatz erkennen, die Wa.R. war ihnen aber noch 
überlegen, so daß man nach Wegen suchte, eine Verbesserung der Ergebnisse 
zu erreichen. Bei diesen Bestrebungen wurden eine ganze Reihe neuer bemerkens
werter Tatsachen aufgedeckt, von denen an dieser Stelle nur diejenigen besprochen 
werden können, die später die Grundlage zu neuen brauchbareren Methoden 
bilden sollten. 

Schon JACOBSTHAL und KAFKA konnten feststellen, daß die AusIlockung 
eines fein dispersen Kolloides z. B. von Mastix mit einer leichten Trübung be
ginnt, die immer mehr fortschreitet, bis schließlich sichtbare Flocken auftreten. 
Für die Flockungsreaktionen empfahl als erster DOLD, das Stadium der Trübung 
als Maßstab für die Ablesung zu nehmen, eine Anregung, die MEINICKE auf
griff und für seine sog. Trübungsreaktion weiter verwertete. Diese Methode 
hat MEINICKE dann durch Verwendung von Balsamzusätzen zum Extrakt an 
Stelle des von SACHS eingeführten Cholesterins zu vervollkommnen gesucht. 

HECHT wiederum erreichte eine höhere Empfindlichkeit der Extrakte durch 
Zugabe von Calciumchlorid und gelangte so in positiven Seren zu deutlichen 
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Zusammenballungen der Flocken, die später MÜLLER bei seiner Ballungsreaktion 
durch größere Cholesteringaben zum Extrakt in besonders schöner Weise erzielte. 

Von den Momenten, die bei den Flockungsreaktionen von wesentlicher 
Bedeutung sind, ist zunächst die Art der Verdünnung der Extrakte hervor· 
zuheben, worauf schon SACHS und RONDONI bei ihrer sog. fraktionierten Extrakt· 
verdünnung hingewiesen haben, ferner die Reifungszeit der bereits verdünnten 
Extrakte (HECHT), sowie das Verhältnis von Serum und Extraktmenge. Dieses 
Prinzip der relativ starken Extraktverdünnung im Verhältnis zur relativ großen 
Serummenge deckte HOHN als erster auf, MEINICKE verwendete es mit Erfolg 
bei seiner Trübungsreaktion, und KAHN vereinigte dieses mit einer Reihe von 
anderen, die Reaktion beschleunigenden und verstärkenden Faktoren in besonders 
glücklicher Weise zu seiner bekannten Flockungsreaktion. 

Zu den die Flockung begünstigenden Momenten gehört ferner die Ein
wirkung erhöhter Temperaturen, z. "8. eines Wasserbades von 45°, wie es zuerst 
HECHT vorschlug und später auch MÜLLER verwendete, sowie das Eintauchen 
von nicht mehr als der Hälfte bis zwei Drittel der Flüssigkeitssäule der Röhrchen 
ins Wasserbad (DREYER und WARD), wodurch im Reagensglas eine schnellere 
Zirkulation des Inhaltes erzielt wird. Weiter ist hierzu die Verwendung hoch
konzentrierter Kochsalzlösungen (MEINICKE, BRUCK) zn rechnen, das Zentri
fugieren der Extraktserummischungen (GAETHGENS, K. MEYER, BRUCK), vor 
allem aber das Schütteln der beschickten Röhrchen (HOHN), dessen Optimum 
z. B. bei der KAHN-Reaktion 275-280 Ausschläge pro Minute beträgt. 

Auch die Flockungsreaktionen erfordern in der Regel genau wie die Wa.R. 
eine vorherige Inaktivierung der zu untersuchenden Serumproben. Bei der 
KAHN-Reaktion muß diese sogar kurz vor Ansetzen des Versuchs erfolgen. 
Die MEINICKE-Klärungsreaktion macht hiervon insofern eine Ausnahme, als 
sie gerade mit nichterhitzten Seren am besten arbeitet. 

Für alle Reaktionen ist bei der Herstellung der Extrakte eine spezielle 
Vorbereitung notwendig. So fordern z. B. MEINICKE, KAHN und MÜLLER für 
ihre Reaktionen eine genügende Vorbehandlung der Organe mit fettlösenden 
Mitteln - am besten mit Äther - bevor deren Extrahierung mit Alkohol erfolgen 
kann, sowie die genaue Einstellung der fertigen Extrakte bezüglich deren Koch
salzempfindlichkeit, wie sie MEINIOKE auf Grund mühseliger Reihenversuche 
an Hand seiner "Flockungsbilder" gelehrt hat. 

b) Die modernen Flockungs- usw. Verfahren. 
So haben sich in der neueren Zeit einige Flockungsme+.hoden aus der großen 

Zahl von derartigen Reaktionen herausgehoben, deren Spezifität und Reaktions
breite annähernd gleich befriedigend ist und die sich lediglich durch ihre Technik 
unterscheiden: die KAHN-Reaktion, die MÜLLER-Ballungsreaktion und die 
MEINICKE-Klärungsreaktion, zu der MEINICKE seine Trübung8l'eaktion auf Grund 
der 1928 in Kopenhagen gesammelten Erfahrungen erfolgreich umbaute. Zu 
ihnen kommt noch die Citocholreaktion von SACHS und WITEBSKY hinzu. 

Weniger eingebürgert haben sich die Mikroreaktionen, die z. B. von MEINICKE, 
KLINE angegeben wurden. 

Von den scharf anzeigenden Flockungsreaktionen hat sich insbesondere die 
KAHN-Reaktion als die praktisch einfachste und dabei zuverlässigste Methode 
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bewährt(G. BLUMENTHAL, ABADJIEFF, CASTENS, TÖPFER, SALAMON, l'ROCHAZKA 
und PROCHAZKOVA, MONSERRAT, DVOR.,tK, CANN und DE NAVASQUEZ u. a.). 

Ihr Prinzip beruht zunächst auf der Beobachtung, daß beim Zusammen
bringen von Serum und cholesteriniertem Rinderherzextrakt die Stärke der 
Flockung von der optimalen Konzentration der Reagenzien abhängt. Die 
Flockung wird um so deutlicher, je größer der Unterschied zwischen Antigen
und Serummenge ist. Kräftiges Schütteln des Gemisches bewirkt eine Be
schleunigung der Flockenbildung und damit eine wesentliche Verstärkung der 
Reaktion. Außerdem ist es bei der Bereitung des Antigens von aussctlaggebender 
:Bedeutung, daß hierfür von einem völlig wasserfreien Produkt ausgegangen wird, 
das noch durch mehrfaches Waschen mit Äther gründlich gereinigt und mit 
~iner ganz bestimmten Menge Cholesterin versetzt wird. Bei der weiteren Be
arbeitung und endgültigen Titrierung wird dann dieser Extrakt durch Zusatz 
eines aus den Ätherfraktionen gewonnenen Verstärkungsreagens, bzw. durch 
Verdünnung mit cholesteriniertem Alkohol auf einen Standardextrakt möglichst 
genau eingestellt. Da der Extrakt bei der eigentlichen Reaktion erfahrungs
gemäß im Zustande der Flockungsbereitschaft, der sog. "Schwebefällung" , am 
günstigsten arbeitet, so wird dabei gleichzeitig die geringste Menge physio
logischer Kochsalzlösung festgestellt, die mit dem Antigen feine (Lipoid-1) 
Niederschläge bildet, die sich durch weiteren Zusatz von physiologischer Koch
salzlösung oder von gewöhnlichem Serum wieder glatt auflösen lassen. In der 
Regel beträgt der Titer des Extraktes ungefähr 1-1,3 ccm Kochsalzlösung für 
1 ccm Extrakt. 

Außer diesem sog. Standardextrakt hat KAHN noch einen besonders ver
schärften Extrakt angegeben, der aber nicht für die Stellung der Diagnose 
wegen der Gefahr unspezüischen übergreifens Verwendung finden darf, sondern 
lediglich für eine "mutmaßliche" (präsumptive) Diagnose, insbesondere zur 
:Beurteilung der Wirkung einer spezifischen Behandlung benutzt werden soll. 
Bei ihm kommt also nur dem negativen Ausfall eine ausschlaggebende Be
deutung zu. 

Die MÜLLER-Ballungsreaktion arbeitet ebenfalls mit einem cholesterinierten 
Rinderherzextrakt, der aber zur Erzeugung der Ballungsbilder einen verhältnis
mäßig hohen Cholesteringehalt besitzt und stark eingeengt wird. 

Auch MEINICKE benutzt für seine Klärungsreaktion alkoholische Rinder
herzextrakte, die aber mit Äther vorbehandelt werden. Er fügt ferner zur Ver
stärkung derselben Tolubalsam bis zu einem Gehalt von 2 % hinzu, wodurch sie 
stark getrübt werden. Dadurch wird ihre Verdünnung mit höherprozentiger 
(3,5%iger) Kochsalzlösung notwendig, der noch zur Erleichterung der späteren 
Aufhellung verschiedene Mengen Soda hinzuzufügen sind. Dann tritt beim 
Zusatz von positivem Luesserum, das stets aktiv genommen werden soll, nach 
einer gewissen Zeit eine Klärung der Flüssigkeit ein, während diese bei negativen 
Seren gleichmäßig getrübt bleibt. Mit der neuerdings von MEINICKE angegebenen 
Klärungsreaktion II, die mit einem gefärbten Extrakt angesetzt wird, der nur 
mit 3,5 %iger Kochsalzlösung ohne Sodazusatz verdünnt zu werden braucht, läßt 
sich noch eine Verstärkung der Resultate durch eine besondere Mikroablesung 
bzw. Zentrifugiermethode erreichen. Doch müssen gegen die Verwendung dieser 
verschärften Verfahren zu rein diagnostischen Zwecken dieselben Bedenken 
erhoben werden wie gegen die (verschärfte) KAHN-Presumptivemethode. 
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Die Citocholreaktion, für die SACHS und WITEBSKY besonders eingeengte 
cholesterinierte Rinderherzextrakte benutzen, besitzt im Vergleich zu diesen 
Methoden in der ursprünglichen Versuchsanordnung eine geringere Empfind
lichkeit (STERN und FRANK, FINKELSTEIN und ARISTOW, BOROWSKAJA und 
ORLOWA, G. BLUMENTHAI. u. a.). Die Citocholextrakte liefern aber Resultate 
von ziemlich gleicher Schärfe, falls sie nach dem Vorschlage von SACHS 
und WITEBSKY (vgl. MANTEuFEL und MAERKER, HAAG und LINKWEILER, 
G. BLUMENTHAL) in der Original-KAHN-Technik, bzw. in der neuen Modifikat.ion, 
die der KAHNsehen Methodik sehr nahekommt, Verwendung finden. 

111. Die Leistungsfähigkeit der verschiedenen Reaktionen. 
Über die praktische Brauchbarkeit und Leistungsfähigkeit der einzelnen 

Reaktionen gibt es in der Literatur sich vielfach widersprechende Angaben. 
Diese behandeln in der Hauptsache die Fragen der Spezifität und der möglichst 
weitgehenden Erfassung der Luesfälle. 

Was zunächst die Spezifität der Wa.R. betrifft, so fällt diese bekanntlich nicht, 
allein bei der Lues positiv aus, sondern auch bei einer Zahl anderer meist chronisch 
verlaufender Krankheiten, die mit Syphilis nichts zu tun haben, z. B. bei der 
Lepra tuberosa. Allerdings bestehen für unsere Breiten keine besonderen Ge
fahren hinsichtlich solcher unspezifischen Reaktionen. Zwar sieht man auch 
bei fiebernden Kranken, speziell bei Fleckfieber und Scharlach, unspezifische 
Labilitätsreaktionen ; auch können Gravidenseren - wohl ausnahmsweise -
mehr oder minder starke unspezifische Hemmungen ergeben. Dadurch wird 
aber der große praktische Wert der Wa.R. nicht eingeschränkt. 

In den Tropen ist allerdings zu beachten, daß zunächst einmal die durch 
ähnliche Erreger verursachte Frambösie in unbehandelten Fällen gleichfalls 
in nahezu 100 % positive Reaktionen gibt, und daß sich auch bei anderen Tropen
krankheiten (Malaria, Rekurrens, Trypanosomeninfektionen) mehr oder weniger 
häufig positive Reaktionen finden. Trotz dieser Störungen ist auch dort der 
Wert der Wa.R. besonders bei gleichzeitiger Heranziehung der Flockungs
reaktionen, bei denen z. B. der Malariafehler nicht so groß ist, unbestritten. 
Bei Massenuntersuchungen ungebildeter Eingeborener, bei denen eine exakte 
Anamnese fehlt, muß das Resultat der serologischen Blutuntersuchung im Einzel
falle immerhin mit Vorsicht im Rahmen des klinischen Bildes verwertet werden, 
besonders wenn es sich um Kranke in einer Bevölkerungsgruppe mit endemischer 
Frambösie handelt. 

Was nun die Reaktionsbreite der einzelnen Methoden betrifft, so muß natürlich 
zu ihrer Beurteilung jede in ihrer Originaltechnik ausgeführt werden, in der 
allein die besten Resultate zu erwarten sind. Keinesfalls darf man eine Reaktion 
lediglich in abgeschwächter Form ansetzen. Dies ist z. B. der Fall, wenn man 
bei der KAHN-Reaktion die letzte, in der Regel gerade am schärfsten anzeigende 
Reihe mit der geringsten Extraktmenge fortläßt, wie es z. B. von KRAH, sowie 
von POEPLAU geschehen ist. 

Am besten läßt sich vielleicht ein objektives Urteil über die Reaktionsbreite 
der einzelnen Methoden auf Grund der Ergebnisse der verschiedenen Serum
konferenzen gewinnen, die von der Hygienesektion des Völkerbundes in den 
Jahren 1923, 1928 und 1931 veranstaltet wurden. Jedoch können naturgemäß 
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auch diese Ergebnisse schon aus dem Grunde nicht als absolut bindend angesehen 
werden, weil die einzelnen Autoren ihre Reaktionen zum Teil nicht unter den 
für ihre Methode optimalen Bedingungen ausführen konnten. Dazu kommt 
noch, daß manche Fälle mit zweifelhaften Result,aten klinisch unaufgeklärt 
bleiben mußten. 

Auf der 1. Kopenhagener Serumkonferenz im Jahre 1923 wurden von ver
schiedenen Teilnehmern neben der Wa.R. noch die SAcHs-GEORGI-Reaktion, 
oder deren Modifikation die sog. Sigmareaktion, ferner die DRITTE-MEINICKE .. 
Reaktion bzw. die MEINICKE-Trübungsreaktion ausgeführt mit dem Ergebnis, 
daß diese Flockungsmethoden noch nicht imstande waren, der Wa.R. erfolgreich 
Konkurrenz zu machen. 

Aber schon auf der 11. Serumkonferenz, die im Jahre 1928 wiederum in 
Kopenhagen tagte, schnitten die nunmehr verbesserten Flockungsmethoden, zu 
denen vor allem die bereits in Amerika in den Vordergrund getretene KAHN .. 
Reaktion und die von MÜLLER neu angegebene Ballungsreaktion hinzukamen, 
wesentlich günstiger ab. 

Wie aus der (nach SCIARRA etwas modifizierten) Tabelle 1 hervorgeht, 
wurden damals 502 Serumproben, die von sicheren Luetikern stammten, mit der 
Wa.R. einerseits und 8 verschiedenen Flockungsmethoden andrerseits unter
sucht, wobei von jedem Untersucher imme~ nur eine Methode ausgeführt wurde. 
Dabei erreichten die Ballungsreaktion von MÜLLER und die KAHN -Reaktion 
(in der Hand des Autors) bei weitem den größten Prozentsatz an positiven 
Befunden (63,5 bzw. 61,1 %) gegenüber den drei am schärfsten anzeigenden 
Wa.Reaktionen (53,7, 52,8, 51,9%) und waren dabei völlig oder fast frei von 
U nspezifitä ten. 

Im Vergleich hierzu waren die Vernesreaktion und die Lentocholreaktion (die 
eigentliche SAcHs-GEORGI-Reaktion) zu schwach. Von den übrigen Flockungs
methoden kamen die uns hier in der Hauptsache noch interessierende MEINICKE· 
Trübungsreaktion und die Citocholreaktion an die Stärke der schärfsten Wa.R. 
heran. Dabei hatten zugleich bemerkenswerterweise die Lentochol- und Citochol
reaktion keine falschen positiven Resultate aufzuweisen. 

Betrachtet man nun nach dem Vorschlage von SCIARRA die nicht behandelten 
und behandelten Fälle gesondert, so läßt sich auch das Gebiet herausfinden, 
auf dem sich die neuen Flockungsmethoden durch besondere Schärfe auszeichnen. 
Während nämlich unbehandelte Luesfälle auch von den schwächsten Flockungs. 
methoden fast genau so gut wie von der schärfsten Wa.R. erfaßt werden, leisten 
die scharfen neuen Verfahren vor allem für die Erkennung latenter Fälle nach 
Behandlung weit mehr als diese, machen aber trotzdem bei der Beurteilung eines 
Behandlungserfolges die Wa.R. nicht überflüssig, da diese durch Schwächer. 
werden einen therapeutischen Einfluß eher erkennen läßt als jene. 

Die Überlegenheit der 8charfen Flockungsreaktionen tritt fast noch mehr 
zutage, wenn man die einzelnen Luesstadien gesondert betrachtet. Wie aus 
Tabelle 2 (nach Berechnung von G. BLUMENTHAL) hervorgeht, besitzen beide 
Flockungsreaktionen, abgesehen von Lues I und Lues congenita, bei allen 
Luesstadien eine größere Reaktionsbreite als die in jedem Falle schärfste Wa.R., 
ganz besonders aber bei der Tabes dorsalis, einer Erkrankung, bei der erfahrungs
gemäß die Wa.R. in der Regel- insbesondere bei behandelten Fällen, zu denen 
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auch mit Ausnahme von 4 die hier geprüften Sera gehörten - nur durchschnitt
lich 60 % anzuzeigen pflegt. 

Wie bereits erwähnt, sind bei ihnen Unspezifitäten kaum zu befürchten. 

Tabelle 2. Sera von behandelter und unbehandelter Syphilis. 

Anzahl 
Stark Schwach Im ganzen 

positiv positiv positiv 

Lues I 
Original-Wa.R 

} 
7 1 8 

Ballungs-R 20 9 1 10 
KAHN-R. 5 3 8 

Lues II 
Original-Wa.R. 

} 
16 2 18 

Ballungs-R . 26 18 2 20 
KAHN-R 19 0 19 

Lues III i 
I I 

Original-Wa.R. 

} 
27 7 I 34 

Ballungs-R . 60 31 15 46 
KAHN-R. 32 9 

I 

41 

Tabes 
Original-Wa.R 7 10 

, 
17 

} Ballungs-R. . 30 22 5 27 
KAHN-R 21 6 27 

Paralyse 
Original-Wa.R. 

} 
33 8 41 

Ballungs-R. 54 40 5 45 
KAHN-R 37 7 44 

Lues congenita 
Original-Wa.R 

} 
5 2 7 

Ballungs-R 10 6 0 6 
KAHN-R. 6 0 6 

Lues latens 
Original-Wa.R. 

} 287 
124 23 147 

Ballungs-R. 138 20 158 
KAHN-R. 139 18 157 

In Tabelle 3 (nach SCIARRA) sind die damals an 77 zweifelhaften und 337 
sicher nicht syphilitischen Fällen gewonnenen Ergebnisse zusammengestellt. 

Während die allerdings bei sicherer Syphilis schwächeren Lentochol- und 
Citocholreaktionen genau wie die ebenfalls schwache Wa.R. von HARRISON
WYLER, bemerkenswerterweise aber auch die um fast 30% stärkere KAHN
Reaktion keinen einzigen (falsch-positiven) Versager aufzuweisen hatten, mußten 
sämtlichen anderen Verfahren - auch allen übrigen Wa.-Methoden - eine 
mehr oder minder große Zahl von Unspezifitäten angerechnet werden. Eine 
!'lolche zeigte die MÜLLER -Ballungsreaktion, die in bezug auf Reaktionsbreite 
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bei sicherer Lues noch etwas besser als die KAHN-Reaktion abgeschnitten hatte, 
nur in einem einzigen Fall. 

Interessant ist auch ein Vergleich der als zweifelhaft (±) abgegebenen 
Resultate, deren Anzahl ebenfalls in gewissem Grade als ein Maßstab für die 
Sicherheit einer Reaktion angesehen werden kann. So hatten HARRISON-WYLER 
bei sicherer Syphilis 77, bei Nichtsyphilis 4, im ganzen also 81 ± Resultate, 

Tabelle 3. Sera von zweifelhaften und sicher nichtsyphilitischen Fällen (414). 

Zweifelhafte, als un- Sicher nicht-
spezifisch betrachtete syphilitische 

Positive Fälle (77) Fälle (337) 
Reaktion Ausgeführt von Ergeb-

nicht + I nicht I 
nisse 
in% unter- bzw. ± I - unter- -

sucht + I 
sucht I 

, 

I I 

DEBAINS. 28 26 0 I 23 158 179 11,4 
JACOBSTHAL 10 27 8 I 32 0 337 6,5 
ÜTTO-BLUMENTHAL 0 19 12 I 46 0 337 4,6 

Wa.R. PAVLOVITCH 0 6 6 65 1 336 1,5 
H_ffiRISON-WYLER 0 0 4 73 0 337 0 
STERAKOWSKI. 0 0 6 71 0 337 0 
DE BLASI 1 12 10 54 37 300 3,2 

Flockungsreaktionen : 

M.-Ballungs-R. MÜLLER. 0 1 3 73 3 334 0,2 

KAHN-R. { KAHN. 0 0 3 74 1 336 0 
BOAS 0 3 3 71 0 337 0,7 

Murata-R. NAGAYO-NoBECHI. 1 3 4 69 2 335 0,7 
Citochol-R. SACHS,WITEBSKY . 1 0 1 75 7 330 0 
Sigma-R. NOREL. 0 6 7 64 1 336 1,5 
M.-Trübungs-R. MEINICKE 1 9 3 64 0 337 2,2 
Lentochol-R. SACHS-WITEBSKY . 1 0 1 75 3 334 0 
VERNES-R. VERNEs-BRICQ . 15 2 6 54 51 286 0,6 

dagegen SACHS-WITEBSKY (mit der Citocholreaktion) 21 und 1, im ganzen 22 
bei den schärfsten Flockungsreaktionen KAHN 33 und 3, im ganzen 36 (also 
um mehr als die Hälfte weniger als HARRISON-WYLER), und MÜLLER 45 und 3, 
im ganzen 48, zweifelhafte Ergebnisse. 

Auf der 1930 in Montevideo abgehaltenen 111. Serumkonterenz trat die 
Überlegenheit der Flockungsreaktionen ganz besonders deutlich zutage. Auf 
dieser wurde die Wa.R. mit der MÜLLERsehen Ballungsreaktion, der KAHN
sehen Standard- und "Presumptive"-Methode, der MEINICKE-Klärungsreaktion 
und der damals wenig erfolgreichen Hämoflockungsreaktion von PRÜNELL 
verglichen. Jeder Untersucher führte auch hier nur eine Reaktion aus. 

Wie aus Abb. 1 ersichtlich ist, erzielten SORDELLI und WYLER unter den 
Autoren, die mit der Wa.R. arbeiteten, insofern die besten Ergebnisse, als sie 
bei sicherer Lues 55,9 bzw. 54,4 % positive Resultate bekamen, ohne daß ihnen 
bei Nichtlues ein Fehler unterlief. Bei WYLER fällt aber wieder (wie seinerzeit 
in Kopenhagen) ein unverhältnismäßig hoher Prozentsatz von ± -Reaktionen 
(12,8% bei Syphilis und 7,9% bei Nichtsyphilis) auf. 
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Im Gegensatz dazu erreichte von den Flockungsmethoden die KAHN -Standard
reaktion - als einzige unter voller Wahrung der Spezifität - 63,9 % positive 
Resultate bei sicherer Syphilis und hatte bezeichnenderweise dabei nur in 
6,6% bei Syphilis und nur in 0,7 % (!) bei Nichtsyphilis zweifelhafte Reaktionen. 
Alle übrigen Methoden, auch die bereits erwähnte KAHN -Presumptivemethode, 
ferner die MÜLLER-Ballungsreaktion und die MEINICKE-Klärungsreaktion lieferten 
zwar bei Syphilis einen zum Teil noch höheren Prozentsatz an positiven 
Ausschlägen (75,6 %, 69,3 % bzw. H-a.-,f' F/ot::Kvng'In 

62,2%) , dafür aber vereinzelte un- 0 ""--~""(§I~"':""---.!BI'rT~mI""'~---I:Jm-~~m,. r!lll...,.,:§1 
spezifische Ergebnisse auch bei 10" CI m I»j U ~ lIiI ~ 
Nichtsyphilis. ~ 

Bei der KAHN - Presumptive- 3fJ 80 ::.:: 

reaktion ist dies auch nicht weiter 
verwunderlich, zumal der Autor, 
worauf bereits hingewiesen wurde, 
diese Modifikation lediglich zur 
Verwendung bei sicherer Lues
anamnese empfiehlt und eigentlich 
mehl Wert auf ihren negativen 
Ausfall bei behandelter Lues legt. 
Im Zusammenhang damit sind 
auch die ebenfalls schon erwähnten 
neuesten Bestrebungen MEINICKEi; 
zu nennen, der für seine Klärungs
reaktion II, analog KAHN, neben 
dem Standardantigen einen be
sonderen "extra starken" Extrakt 
von derselben Schärfe wie der 
KAHN -Presumptiveextrakt herge
stellt hat oder seine Klärungs
reaktion mit Hilfe seiner Mikro
bzw. Zentrifugiermethode "für die
jenigen Untersucher" verstärkt, 
"die aus wissenschaftlichen Gründen 
Methode arbeiten wollen". 

m~-------~" rI~~~--; 

JtJ~HHHHHI-

3fJ~HHHHHI-

IOI-IHHI-I., •• 

• Auf die Ergebnisse der Autoren, deren Namen 
unterstrichen sind, wird im Text näher eingegangen. 

Abb. 1. Sera von syphilitischen (623) und 
nichtsyphilitische (304) Fällen. 

mit einer ganz besonders empfindlichen 

So berechtigt an sich alle Versuche sein mögen, die Reaktionsbreite der 
Syphilisreaktionen nach Möglichkeit zu steigern, dürfte doch unserer Ansicht 
nach für die laufende Laboratoriumspraxis die Grenze ihrer Leistungsfähigkeit 
mit der Standard-KAHN-, MEINICKE-Klärungs- bzw. MÜLLER-Ballungsreaktion 
erreicht sein. Natürlich ist dem Kranken nicht gedient, wenn man ihm auf 
Grund zu schwacher Untersuchungsmethoden nicht richtige negative Resultate 
mitteilt, ihn dadurch in falsche Sicherheit wiegt und die geeignetste Zeit 
für spezifische Kuren verabsäumt. Auf der anderen Seite ist es aber ebenso 
gefährlich, falsche positive Reaktionen abzugeben, die doch, wie auch die 
Konferenz in Montevideo ergeben hat, z. B. mit der KAHN-Presumptivereaktion, 
nicht sicher zu vermeiden sind. 

Auch MEINICKE will seine neue verschärfte Methodik der Klärungsreaktion II 
in der Hauptsache auf behandelte Luetiker angewendet wissen. Eigene 
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Erfahrungen haben uns auch bis jetzt davon abgehalten, für die KAHN-Reaktion. 
neben dem Originalextrakt ein besonders verstärktes Antigen, wie es für di€ 
Presumptivemethode benutzt wird, zu empfehlen. 

Noch ein Punkt verdient hervorgehoben zu werden. Auf der Kopenhagener 
Konferenz betrug bei den positiven Resultaten das Verhältnis der KAHN -Reaktion 
zur Wa.R. von WYLER 61,1:41,8% (und zwar bei behandelter Lues 56,8:35,4, 
bei unbehandelter aber weniger, nur 89,4:83,6). Auf der Konferenz von Monte· 
video war der Unterschied 63,9: 54,4, also über 11 % niedriger; SORDELLI er· 
reichte hier sogar eine noch geringere Dliferenz. 

Stellt man diese Ergebnisse unter Berücksichtigung der in Kopenhagen 
bei unbehandelter und behandelter Lues erhaltenen positiven Reaktionen 
einander gegenüber, so folgt aus ihnen, daß sich im Vergleich zu dem Kopen
hagener Material das in Montevideo in der Hauptsache aus nicht oder weniger 
gut behandelten Fällen zusammensetzte, die, wie wir am Kopenhagener Bei
spiel gezeigt haben, eben auch durch die weniger scharfen Reaktionen angezeigt .. 
werden. Die Annäherung der Wa.R. von SORDELLI bzw. WYLER an die KAHN
Reaktion ist demnach wohl nur durch die Eigenart des UntersuchungsmaterialE. 
bedingt gewesen. 

Wenn nun trotzdem die neuen Flockungsmethoden die Wa.R. nicht zu 
verdrängen vermochten, so beruht die Ursache hierfür zunächst auf der Er· 
fahrungstatsache, daß die Wa.R. besonders bei Lues I und Lues congenita mehr 
leistet. Dazu kommen noch eine Anzahl von Lues latens-Fällen, die lediglich 
durch die Wa.R. aufgedeckt werden können. Nach den vorliegenden Erfah
rungen (R. OTTO, G. BLUMENTHAL) läßt die KAHN-Reaktion durchschnittlich 
etwa 3% Wa.-positive Sera aus und erfaßt andrerseits noch rund 7,2% Lues
fälle mehr als eine Wa.R., die mit cholesterinierten Luesleberextrakten mit. 
Rinderherzextraktzusatz angesetzt wird. 

Ein zweiter Grund liegt in der aus verschiedenen Gründen teilweise be
grenzten Verwendungsfähigkeit der neueren Flockungsmethoden für die Liquor. 
diagnostik. 

IV. Liquordiagnostik. 
Wie eingangs erwähnt, haben bereits WASSERMANN und PLAUT g~zeigt, 

daß sich durch Untersuchung des Liquors mit Hilfe der Wa.R. die progressive 
Paralyse als eine syphilitische Erkrankung erkennen läßt. Seit dieser Zeit ha.t, 
die durch weitere Verfahren ergänzte Wa.R. in der Liquordiagnostik ihre groß€ 
Bedeutung neben den Methoden der Zellzählung, Eiweißbestimmung (evtl. Fest· 
stellung der Eiweißrelation nach KAFKA) behalten. Die Methodik W ASSERMANN~ 
erfuhr durch den Vorgang von HAUPTMANN, den Liquor unverdünnt zu nehmen, 
eine wesentliche Verbesserung. Alle übrigen Vorschläge, z. B. den Liquor statt. 
- wie üblich - lediglich unerhitzt, gleichzeitig zwecks Unterscheidung der 
einzelnen Metaluesformen unerhitzt und erhitzt (nach RIzzo, EICKE und 
LÖWENBERG ) oder aus ähnlichen Gründen in absteigenden Verdünnungen zu 
untersuchen, führen vielleicht in manchen Fällen zu einer Verfeinerung der 
Diagnose, bringen aber in der Regel keinen Gewinn, sondern nur eine unnötige 
Belastung des Laboratoriums. 

Für die Flockung8methoden bedeutet der geringe Eiweißgehalt des Liquors 
insofern einen großen Nachteil, als der Globulingehalt bei vielen pathologisch 
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veränderten Liquoren kaum ausreicht, um mit den Extrakten makroskopisch 
sichtbare Flockungen zu geben. Um diesem Übelstande zu begegnen, bedient 
sich KAHN z. B. für seine Flockungsreaktion der zehnfachen Anreicherung der 
Globuline (mittels Ausfällung durch Ammonsulfat und Wiederaufnahme in 
einer zehnfach geringeren Menge physiologischer Kochsalzlösung). Andrer
seits kann auch der geringe Eiweißgehalt dadurch Störungen hervorrufen, daß 
er labile Extraktverdünnungen vor der spontanen Ausflockung nicht zu schützen 
vermag. Es ist daher nicht weiter verwunderlich, daß die FlockungRreaktionen 
bei der Liquordiagnostik nicht die gleichwertige Reaktionsweise zeigen, wie 
wir sie bei der Serumuntersuchung kennengelernt haben. 

Im einzelnen liefert z. B. die Citocholreaktion, welche SACHS und WITEBSKY 
zusammen mit der Kälte-Wa.R. für die Liquoruntersuchung empfehlen (vgl. 

Tabelle 4. Liq uoren. 
Kopenhagen (I1. Konferenz). 

Sichere Syphilis (89) Positive Nichtsyphilis (33) 

nicht I + I 
I Ergeb. 

nicht I 
btw.1 

Reaktion Ausgeführt von ±I nisse 
unter· bzw.1 -

in% lmter.\ ± -
sucht I + sucht + I 

I I I 

i 

I I { HARRISON-WYLER 3 56 6 24 65,1 0 
I 

0 2 31 Wa.R. I I ÜTTO-BLUMENTHAL 33 I 37 I 2 17 66,1 15 0 2 16 

KAHN·R. I KAHN 34 
I 

39 

I 
5 

I 
II I 70,9 16 0 i 1 I 16 

M .. Ballungs-R. MÜLLER 26 47 7 9 74,6 13 0 I 0 
! 

20 I 

Montevideo 

(53) (147) 

Wa.R. 
TORRAzA -LoRENzo 3 37 I 3 10 74,0 1 1 

I 

4 141 
WYLER 1 27 ! 1O! 15 51,9 0 0 0 147 

KAHN-R. KAHN. 0 33 0 20 62,3 1 0 

I 
3 143 

M.-Ballungs-R. MÜLLER. ., 1 35 16 67,3 1 1 0 145 

hierzu PLAUT), auch mit den von SACHS neuerdings verschärften Extrakten 
nach unseren Erfahrungen nicht immer eindeutige Ergebnisse. Die MEINICKE
Klärungsreaktion hat sich bisher für dieses Gebiet ebenfalls kaum durchzusetzen 
vermocht. 

Dagegen liefern die MÜLLER-Ballungsreaktion - allerdings mit ihrer etwas 
komplizierten Technik und der bei Liquoren reichlich schwierigen Ablesung -
vor allem aber wiederum die KAHNsche Reaktion -- besonders im Verein mit 
der Wa.R. - recht brauchbare Ergebnisse. 

Sie bilden aber, wie aus den auf den Konferenzen in Kopenhagen und Monte
video gewonnenen Ergebnissen (Tabelle 4) hervorgeht, wohl eine gute Er
gänzung der Wa.R., aber keinen sicheren Ersatz für diese (vgl. G. BLUMENTHAL 
sowie SCHELLER). 

Als einen solchen dürfen ferner auch nicht die physikalisch-chemischen Me
thoden angesehen werden, die uns in verhältnismäßig großer Zahl für die Unter
suchung des Liquors zur Verfügung stehen, die sog. kolloidalen Reaktionen. 
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Bei diesen handelt es sich nicht wie bei der Wa.R. und den Flockungsmethoden 
um Immunitätsreaktionen. Vielmehr beruhen sie auf komplizierten, noch nicht 
restlos geklärten Fällungsvorgängen, bei denen das Liquoreiweiß - entsprechend 
der Verschiebung seines Globulin-Albuminquotienten und der dadurch be
dingten Änderung der Qualität seiner elektrischen Ladung (GABBE und WÜLLEN
WEBER, BLOCH und BIBERFELD) - bei einer bestimmten Wasserstoffionen
konzentration (PRESSER und WEINTRAUB, KAFKA und SAMSON) die Rolle eines 
Fällungs- bzw. Schutzkolloids gegenüber den für die Untersuchung verwendeten 
Elektrolyten und kolloidalen Substanzen spielt. 

Dabei wird eine künstlich hergestellte kolloidale Lösung durch die in ihrem 
Eiweißgehalt qualitativ und quantitativ veränderte Lumbalflüssigkeit aus
geflockt. Da die Elektrolytempfindlichkeit der einzelnen Sollösungen schwankt, 
muß diese in Vorversuchen zunächst austitriert werden, damit für den Haupt
versuch die stärkste Kochsalzkonzentration festgestellt wird, die das Sol un
verändert läßt. 

Im Hauptversuch äußern sich dann die kolloidalen Veränderungen der 
Sollösung z. B. beim Goldsol in dem Farbwechsel des roten Sols in violett, blau 
bis weiß. Bei der Mastixreaktion bewirkt die kolloidale Veränderung eine 
Trübung, welche sich bis zu maximaler Ausflockung steigert. 

Während sich nun die Wa.R. und als Ergänzung zu dieser die erwähnten 
neueren Flockungsmethoden durch ihre relativ strenge Spezifität für Lues 
auszeichnen, zeigen die kolloidchemischen Reaktionen zwar bei den Erkran
kungen des Zentralnervensystems ohne Rücksicht auf deren Ätiologie mehr 
oder minder deutliche Ausschläge, wobei einige - wenigstens die Gold- und 
Mustixreaktion bei bestimmtem Kurvenverlauf - in einem hohen Prozent
satz wertvolle Anhaltspunkte für die syphilitische Grundlage mancher Hirn
affektionen liefern. Doch steht wohl jetzt allgemein fest, daß die von LANGE 
anfangs ausgesprochene Ansicht der streng für Lues spezifischen Linksaus
flockung nicht zu Recht besteht, und daß auch eine Reihe von sonstigen Er
krankungen des Zentralnervensystems nichtsyphilitischer Ätiologie genau den 
gleichen Kurventypus aufweisen kann und umgekehrt (vgl. GRÜTZ, BIBERFELD, 
PICK, GOLANT-RATNER, v. THURZ6 und SZEKY, G. BLUMENTHAL, SCHMITT u. a.). 

Die anfangs viel ausgeführte Goldreaktion von C. LANGE bereitet leider 
schon bei der Darstellung einwandfreier Goldlösungen bisweilen größte Schwierig
keiten, und auch die käuflichen Präparate liefern keinen immer sicher brauch
baren Ersatz. 

Im Gegensatz dazu erfordert bei der Mastixreaktion von EMANuEL das An
setzen der Mastixlösung weit weniger Mühe und Zeitverlust. Doch war bei ihr 
bis vor kurzem ein Kochsalzvorversuch zur Ermittlung der Salzempfindlichkeit 
der Gebrauchslösung nicht zu umgehen (vgl. die Normomastixtechnik von 
KAFKA). Da bedeutet die vor einiger Zeit von EMANUEL und RosENFELD 
angegebene Lumbotestreaktion. die mit fertig geeichten und haltbaren (gepufferten) 
Reagenzien arbeitet, eine wesentliche Erleichterung, wenn auch bei ihr eine 
geringere Empfindlichkeit der Mastixlösung mit in Kauf genommen werden muß. 

Diesen "Reihenmethoden" , zu denen noch neben zahlreichen praktisch 
mehr oder weniger brauchbaren Verfahren die in Frankreich viel geübte, 
aber der Gold- und Mastixreaktion unterlegene Benzoereaktion nach GUILLAIN, 
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Guy-LAROCHE und LECHELLE zu rechnen ist, stehen verschiedene "Einglas
methoden" gegenüber. Von diesen ist die sog. Sublimat-Fuchsinreaktion von 
TAKATA-ARA zwar theoretisch hochinteressant; sie hat sich aber praktiRClh 
nicht bewährt (vgl. NICOLE, GRABOW, FRIEDMANN, FIEDLER, SCHMITT). 

Dagegen gewinnt die Siliquidreaktion in der von BLUMENTHAL und SHffiA
KAWA angegebenen Versuchsanordnung, die mit fertig im Handel erhältlicher 
kolloidaler Kieselsäure angesetzt wird, immer mehr an Beachtung (SCHMITT). 
Sie geht nach ABADJIEFF, SSERAFIMO, ZÜHDI, RIECHERT und SWERBEJEW, 
KLEINER u. a. nicht nur in einem hohen Prozentsatz (bis zu 98 %) mit der Mastix
reaktion parallel, sondern nähert sich in der Stärke ihres Ausfalles dem Grade 
der Ausflockung der Mastixreaktion in hohem Maße an. Entsprechend der 
Erfahrung, daß im allgemeinen die Tabes im Liquorbefund das abgeschwächte 
Bild der Paralyse bietet (vgl. KAFKA), kann man bei einer stark positiven (+ +) 
Siliquidreaktion bei luetischer .Ätiologie auf das Vorliegen einer Paralyse 
schließen, während ein schwacher (+) Ausfall mehr für Tabes oder Lues 
cerebri spricht. 

Demnach bedeutet die Siliquidreaktion, zumal sie im Gegensatz zu den 
Reihenmethoden mit einem gebrauchsfertig käuflichen Reagens arbeitet, sich 
nur in einem einzigen Röhrchen abspielt und sofort abgelesen wird, eine wesent
liche Erleichterung für die Liquordiagnostik. 

Die kolloidalen Methoden sollen im übrigen - wie noch einmal betont 
sei - keineswegs mit den biologischen Reaktionen (der Wa.R. usw.) in Kon
kurrenz treten, oder diese etwa überflüssig machen, wie dies von C. LANGE zu
gunsten seiner Goldsolreaktion seinerzeit angegeben wurde und neuerdings von 
BAcHMANN, allerdings ohne weitere Begründung, wieder vertreten wird. Wie 
oben näher erläutert wurde, gestatten ja die Gold- bzw. Mastixreaktion trctz 
ihrer Reihenausführung nicht immer eine ätiologische Diagnose, sondern sie 
geben genau wie die Siliquidreaktion lediglich über eine pathologische Ver
änderung des Liquoreiweißspiegels Aufschluß. 

V. Schlußbemerkungen. 
Für die Serodiagnostik der Syphilis hat sich die Wa.R. bis heute noch als 

Grundlage erhalten. Ihr sind aber eine Reihe von Fällungsreaktionen an die 
Seite getreten, die im Vergleich zu ihr mit wesentlich vereinfachter Technik 
als Flockungs-, Trübungs- oder Ballungsreaktion arbeiten und ihr zum Teil 
überlegen sind. Dies gilt in erster Linie für bestimmte scharf anzeigende Methoden, 
die sich durch eine hohe Empfindlichkeit und dabei weitgehende Spezifität, 
d. h. eine in der Regel nur für Lues sprechende Reaktionsfähigkeit auszeichnen. 
Ihre Überlegenheit tritt bei behandelten Luesfällen und der Metalues hervor, 
während die Wa.R. wiederum - besonders wenn sie mit geeigneten Luesleber
extrakten ausgeführt wird - bei Lues I und Lues congenita häufig positive Resul
tate liefert, wo die schärfsten Flockungsreaktionen noch negativ verlaufen. 

Bei der Beurteilung neuer Methoden muß man gerade diesen Erkenntnissen 
Rechnung tragen. Demnach ist es nicht angängig, bei der Nachprüfung solcher 
Verfahren lediglich die Wa.R. oder die durch schärfere Methoden überholten 
älteren SACHS-GEORGI- bzw. MEINICKE-Trübungsreaktionen zum Vergleich 
heranzuziehen, wie es noch vielfach geschieht. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 45 
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Ebenso verfehlt ist es, bei der Untersuchung von Blutproben auf Lues neben 
der Wa.R. in der Hauptsache eine schwächere Flockungsmethode auszuführen. 
Vielmehr bedarf die Wa.R. zur möglichst vollständigen Erfassung aller Luesfälle der 
Ergänzung und Bestätigung durch scharfe Flockungsreaktionen. Wie die obigen 
Erfahrungen lehren, genügt in der Regel hierfür eine einzige gute Methode. 
Nur bei Unstimmigkeiten zwischen beiden Verfahren und unsicherer klinischer 
Diagnose ist die Heranziehung weiterer Methoden erforderlich. Das Neben
einander verschiedener zum Teil schwächerer V'3rfahren, wie es SACHS, sowie 
KLoPsTocK und HILPERT empfohlen haben, vermag den Prozentsatz an posi
tiven Reaktionen, die im Verein mit einer einzigen scharf anzeigenden Reaktion 
erhalten werden, nicht nennenswert zu erhöhen. Ihre Anwendung kann sogar 
durch den vereinzelt positiven Ausfall einer Reaktion zur Unsicherheit führen. 

Welche von den erwähnten scharfen Methoden als Hauptverfahren heran
zuziehen ist, darf dem Ermessen des einzelnen Untersuchers überlassen bleiben. 
Die Grundbedingung ist lediglich, daß jede auch mit einer Technik ausgeführt 
wird, in der allein die besten Resultate zu erwarten sind. 

Wenn wir auf der Serologischen Abteilung des "Robert-Koch"-Instituts 
bei der Untersuchung der Blutproben als Ergänzungsmethode der Wa.R. seit 
Jahren der KAHN-Reaktion den Vorzug geben, so haben uns zu dieser Stellung
nahme ihre einfache Technik, die Schnelligkeit ihres Reaktionsablaufs und die 
Leichtigkeit ihrer Ablesung bestimmt, Vorzüge, die bei den sonst wohl gleich. 
wertigen Reaktionen von MÜLLER bzw. MEINICKE nicht erreicht werden. 

Nur in den Fällen, in denen zwischen Wa.R. und KAHN-Reaktion Unstimmig. 
keiten auftreten, die auch durch die bei der Einsendung mitgeteilte klinische 
Diagnose keine Erklärung finden, nehmen wir weitere Methoden, z. B. die 
MEINICKE-Klärungs- oder die MÜLLER-Ballungsreaktion hinzu, die in der Regel 
allerdings mit der KAHN -Reaktion parallel verlaufen. 

Die Kombination der Wa.R. mit der KAHN-Reaktion hat sich nicht nur uns 
für die laufende Untersuchung der Blutproben völlig bewährt, sondern für sie 
tritt auch eine Reihe anderer Autoren (z. B. BOAS, RITTAU) ein. 

Bei der Liquoruntersuchung gelten für die Verwendung der Wa.R. und 
Flockungsreaktionen ähnliche Überlegungen. Auch hier erfährt die Wa.R. 
durch die KAHN-Reaktion oder auch durch die (- wie erwähnt - technisch 
kompliziertere) Ballungsreaktion eine wertvolle Ergänzung und Unterstützung 

Dazu kommen noch, abgesehen von der schon am Krankenbett auszu· 
führenden Zellzählung sowie, zwecks Verfeinerung der Diagnose, der Bestimmung 
des Gesamteiweißgehaltes und eventuell der Feststellung der Eiweißrelation, diE' 
kolloidchemischen Methoden z. B. die Gold- bzw. Mastixreaktionen, von deren 
Modifikationen die sog. Mastix-Lumbotestreaktion von EMANUEL und RosENFELD 
wegen ihrer Einfachheit besonders brauchbar ist. Leider gestatten diese trotz 
Reihenausführung erfahrungsgemäß nicht immer eine ätiologische Diagnose 
Mit ihnen geht die nur mit einem Röhrchen arbeitende Siliquidreaktion nach 
BLUMENTHAL und SHIRAKAWA weitgehend parallel. Aus diesem Grunde genügt. 
es, jede Liquorprobe zunächst mit der Siliquidreaktion zu untersuchen. Fällt. 
diese negativ aus, so kann von der Anstellung weiterer kolloidchemischer 
Reaktionen abgesehen werden. Im positiven Falle soll noch eine andere Methode. 
z. B. die Mastix-Lumbotestreaktion angesetzt werden, deren Kurvenverlauf zU!' 
Erweiterung bzw. Klärung der Diagnose beitragen kann. 
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Die Serodiagnostik der Lues hat also im letzten Jahrzehnt zweifellos große 
Fortschritte insbesondere durch die Einführung der neueren scharfen Flockungs
usw. Reaktionen gemacht. Nunmehr scheint aber eine gewisse Vervollkommnung 
erreicht zu sein, die augenblicklich kaum zu überbieten ist. Wie bei der Wa.R. 
die Versuche, durch Verwendung aktiver Sera oder durch Hinzunahme der 
Kältebindung mehr positive Ergebnisse zu erzielen, zu einer Steigerung der 
Gefahr von Unspezifitäten geführt haben, so wird auch durch die Verstärkung 
des KAHN -Extraktes (Presumptivemethode), des MEINICKE -Klärungsextraktes 
(den aber MEINICKE inzwischen wieder aufgegeben hat) oder durch die Ver
schärfung der MEINICKE-Klärungsreaktion II (Mikroreaktion, Zentrifugier
methode) zwar eine Vermehrung der positiven Ausschläge bei Lues erzielt. 
Aber auch diese kann wieder nur auf Kosten der Spezifität gehen. 

Somit kommt eine weitere Verschärfung der Methoden zur Serodiagnostik 
der Syphilis auf dem bisherigen Wege wohl nicht in Frage. Sie erscheint uns 
auch kaum erforderlich, da, wenn man sich nur der erwähnten Methoden richtig 
bedient, Kombi'IWtionen gegeben sind, bei denen die Reaktionen sich gegenseitig 
optimal ergänzen. 

Unter Berücksichtigung der Anforderungen, welche die Ausführung zahl
reicher laufender Untersuchungen in einem serologischen Laboratorium an das 
Personal stellt, und in Hinsicht auf die bekannte häufige Knappheit des ein
gehenden Untersuchungsmaterials, ist nach den vorliegenden vielseitigen Er
fahrungen für die Blutuntersuchung als die zur Zeit einfachste und beste Kombi
nation die gleichzeitige Ausführung der Wa.R. und der KAHN-Reaktion anzusehen, 
die bei der Liquordiagnostik noch durch mindestens eine kolloidchemische 
Methode zu ergänzen ist. Für spezielle klinische Zwecke steht eine Reihe weiterer 
Verfahren zur Verfügung, auf die wir gleichfalls oben hingewiesen haben, deren 
Auswahl aber dem Ermessen des einzelnen Untersuchers überlassen bleiben darf. 
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farbstoffe 263. 

Chromobacterium BERGON
ZONI 648. 

Citocholreaktion bei Syphilis 
697. 

Citreus-Staphylokokken 529. 
Clostridiaceae HELLER 664. 
Clostridium PRAZMOWSKI 648. 
Colibacillen, Festigkeit gegen 

Triphenylmethanfarbstoffe 
263. 

Coligruppe, Empfindlichkeit 
gegen oligodynamische 
Metallwirkung 202. 

Colistämme, farbstoffeste 290. 
Colistamm, carbolfester 288. 
Collargol bei BANG-Infektion 

479. 
Colorimetrischer Silbernach

weis 181. 
Common cold virus cultivation 

in vitro 628. 
Conjunctiva als Infektionsweg 

für Abortusbacillen 367. 
Corynebakterien 658. 
Corynebacterium diphtheriae 

665. 
- LEHMANN-NEuMANN 665. 
Cricetus grisens formatus, 

BartoneIIen bei 601. 

Cristispiraceae PRIBRAM 661. 
Cultivation of fiIterable virus 

in vitro 620. 
- of vaccinia virus in vitro 

622, 623. 

DAMMANN-FREEsEscher Ba· 
cillus der Schafmastitis 
650. 

Desmobacteriales PRIBRAM 
666. 

Dialister BEBGEY 663. 
Dialisterea variabilis(DISTASO) 

663. 
Dialysierbarkeit oligodymi

scher Lösungen 182. 
Didelphys didelphys, Barto

nellen bei 600. 
Diphtherietoxinentgiftung 

durch Kupfer 204. 
Disposition zur Tuberkulose 

8. 
Durchseuchungsproblem der 

Tuberkulose 39. 

Eberthella BUCHANAN 662. 
Ehe und Tuberkulose 114. 
Eichhörnchen, Bartonellen bei 

600. 
Eiweißgerinnung, Einfluß von 

Silber auf 206. 
EiweißIösungen, Metallwir

kungen auf 205. 
Ektrosan 383, 418. 
Elektrotitrometrische Me

thode des Silbernachweises 
180. 

Elementary bodies in vaccinia 
culture 625. 

Encapsulatea PRIBRAM 662. 
Encephalitis lethargica, Virus

züchtung 634. 
Endokarditis durch Staphylo

kokken 525. 
Endometritis bei Rindern 

durch BANG - Infektion 
354. 

Endosporen 655. 
England, Tuberkulosesterb

lichkeit 12, 16. 50. 
Enten, BANG-Infektion der 

360. 
Entozon, Einfluß auf Bru-

cellastämme 345. 
Eperythrozoon coccoides 596. 
- Noguchi 592. 
Erdmaus, Grahamella microti 

bei der 603. 
Erkältungsvirus -Kultivierung 

in vitro 628. 
Erysipelothrix RosENBAcH 

665. 
ErythrobaciIIus FORTINEAU 

648. 



Erythrocyteneinschlüsse bei 
Anaemia pseudoleucae
mica infantum 6lO. 

Erythrokonten bei perniziöser 
Anämie des Menschen 607. 

Escherichia CASTELLANI 662. 
Esox lucius, Bartonellen bei 

602. 
Eubacteria SCHRÖTER 661. 
Eucupin, Festigung von Bak· 

terien gegen 260. 
Exanthem bei Oroyafieber561. 

Sachverzeichnis. 

I Fulmargin bei BANG-Infektion 
479. 

Furunkel durch Staphylokok
ken 526. 

Gänse, BANG-Infektion der 
360. 

Gartenbilch, Grahamella 
Francai beim 603. 

Gattungsname 649. 
Geflügel, BANG-Infektion 

beim 360. 
Geflügelpestviruszüchtung in 

Faeces, BANG-Bakteriennach- vitro 635. 
weis in 338. Geflügelpockenvirus-Kultivie-

Farbige, Tuberkulose unter rung in vitro 626. 
79, 80. Gelatineverflüssigung durch 

Farbstoffeste Stämme 290. Staphylokokken 527. 
Fasane, BANG-Infektion bei Gelbfiebervirus-Züchtung in 

360. vitro 630. 
Febris undulans BRUCE 462. Gelenkentzündungen durch 
Feldmaus, BartonelIen der Staphylokokken 525. 

601. Gelenkerkrankungen bei 
- Grahamella musculi bei BANG-Infektion 463, 474. 

der 603. Gentianavioletteinfluß auf 
Fermente und Giftstoffe der Brucellaformen 344. 

Staphylokokken 516 f. Germanin, Trypanosomen-
Fermentschädigung durch festigung gegen 268. 

Kupfer und Silber 205. Germaninfestigkeit der Na-
Festigkeitsquotient von Try- gana I'ROWAZEK 269. 

panosomen gegen Chemo- Gesalmonia 674. 
therapeutica 274. Gesamtsterblichkeit, Einfluß 

Fettzersetzung durch Sta- der Tuberkulose auf 62. 
phylokokken 524. Giftstoffe der Staphylokokken 

Fieber, undulierendes 328. 516. 
- - bei Kindern 364. Glasaktivierung 195. 
Filterable virusses, in vitro GHs glis, Bartonellen bei 

cultivation of 620. 601. 
Fische, oligodynamische Me- Gold, baktericide Eigenschaft 

tallwirkung auf 204. des 186. 
Fleckfieberviruszüchtung in Goldfeste Recurrensspirochä-

vitro 629. ten 287. 
Fledermaus, Grahamellen der Goldfeste Streptokokken 300. 

603. Goldgefestigter Trypanoso-
Flockungsmethoden bei Sy- menstamm 283. 

phili~ 688, 692. Goldsolreaktion des Liquors 
Flöhe, überträger der Barto- 704. 

nellen 596. Grahamella muris 603. 
Foot and mouth disease virus· Grahamella talpae 602, 603. 

cultivation in vitro 626. Grahamellaarten 603. 
FORssMANNsches Antigen 689. GrahamelIen 601, 602, 
Fowl plaque virus ciltuvation Grahamia alactagae Tarta-

in vitro 635. kowsky 604. 
Fowl pox virus cultivation - Dschunkowskii 603. 

626. Grahamellenzüchtung 606. 
Frankfurter Tuberkulosefür- Granuloma pyogenicum durch 

sorgesystem 100. Staphylokokken 526. 
Frankreich, Tuberkulosesterb- Gravimetrische Methode des 

lichkeit 50. Silbernachweises 181, 
Frösche, Erythrocytenein- Greisentuberkulose 126. 

schlüsse bei 602. Gruppeneinteilung der Sta-
Fuchsineinfluß auf Brucella- phylokokken 518. 

formen 345. GUARNIERIsche Körperchen 
Fütterungsinfektion mit Abor- 637. 

tusbacillen 366. Gyromorpha musculi 596. 
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Haematopinus piliferus 596. 
- spinulosus 589. 
Hämoglobinurie bei Ratten 

nach Milzexstirpation 575. 
Hämolyse durch Metallsalze 

206. 
Hämolysin, spezifisches 530. 
Hamster, Grahamella Dudt-

schenkoi beim 603. 
Hamsterbartonellen 601. 
Haptene 689. 
Harn, BADG-Bakterienzüch

tung aus 338. 
Hausratte, Grahamella aco

doni bei der 603. 
Haut als Infektionspforte für 

Abortusbacillen 367. 

I 
Hauterscheinungen bei BANG

Infektion 463. 
Hautgift in Staphylokokken

filtraten 535. 
Hecht, Bartonellen beim 602. 
HeIniderma brevicauda, Ery

throcyteneinschlüsse bei 
602. 

Hemmungseffekte, chemische 
307. 

Hemmungsstoffe, Wirkung 
der 204. 

Hemophilus influenzae(PFEIF
FER) 663. 

Herdallergie 78. 
Herpes virus cultivation in 

vitro 632. 
Hochfrequenzströme, Aktivie

rung von Silberstücken 
durch 190. 

Hog-Cholerabacillus 658, 667, 
668. 

Hühner, BANG-Infektion bei 
360. 

Hühnercholera, sublimatfester 
Stamm 295. 

Hühnerspirochäten, Festigung 
gegen Salvarsan 238. 

Hund, Abortusinfektion beim 
359. 

Hundebartonellen 594. 
Hungersnot und Sterblichkeit 

an Krankheiten 43. 
Hydrochinin 262. 
Hydrochininfeste Trypano

somenstämme 283. 
Hydrogenomonas, ORLA JEN

SEN 661. 

Igel, Immunität gegen BANG
Infektion 360. 

Immunitätsreaktionen durch 
Staphylokokken 546. 

- bei Tuberkulose 33. 
Immunkörpergehalt der Milch 

bei BANG-Infektion 386. 
Impfung gegen infektiösen 

Abortus 384, 414. 
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Inaktivierung der oligodyna
mischen Wirkung 186. 

Industrialisierung und Tuber
kulose 49. 

Infektionswege des BANGSchen 
Bakteriums 365. 

Infectious Myxomatosis of 
rabbits, virus cultivation in 
vitro 633. 

Influenza und Tuberkulose
sterblichkeit 42. 

Interferenzphänomen 267, 
307, 309. 

Ion, Komplexion und Kolloid 
182. 

Irland, Tuberkulosesterblich
keit 16, .50. 

Italien, Tuberkulosesterblich
keit 12, 50. 

Käse, BANGSches Bacterium in 
, 374. 

KAHNsche Reaktion bei Sy
philis 694, 697. 

Kaliumhexatantalat, Rem
mungswirkung 309. 

Kaninchen, infektiöser Abor
tus bei 359. 

Kaninchenmyxomatosis, in
fektiöse, Viruszüchtung 
633. 

Kaninchenvirus IH-Züchtung 
in vitro 631. 

Karbunkel durch Staphylo
kokken 526. 

Katadynverfahren 211. 
Katze, infektiöser Abortus der 

359. 
Klebsiella TREVISAN 662. 
Klima und Tuberkulosever

breitung 6. 
Knochenerkrankungen bei 

BANG-Infektion 474. 
Kohlensäure bei oligodynami

scher Metallwirkung 188. 
Kohlensäurezufuhr zu BANG

Bakterienkulturen 334. 
Kokken, arzneifeste 296. 
Kollapstherapie der Lungen

tuberkulose 88. 
Kolloid 182. 
Kollolytische Fermentwirkung 

der Staphylokokken 524. 
Komplementbindungsreaktion 

auf Syphilis 688. 
Komplementbindungsversuch 

mit Milch bei BANG-Infek
tion 392, 402, 406. 

Komplexion 182. 
Komplexsalzbildung, Hem

mung der oligodynami
schen Wirkung durch 192. 

Kontagiosität der Tuberkulose 
5. 

Krieg und Tuberkulose 43. 

Sachverzeichnis. 

Krystallviolettfester Cholera
stamm 294. 

Kühe als BANG-Bakterienaus
scheider 378. 

Kuhkot, Abortusbakterien im 
339. 

Kulturfiltratstoffe der Sta
phylokokken 530. 

Kupfer, bactericide Wirkung 
des 171, 173, 185. 

- Nachweismethoden 178. 
- in der Zahnheilkunde 210. 
Kupferkochsalzantiergismus 

191. 
Kupferwirkung, Nachweis der 

177. 
Kurvenverlauf der Tuberku

losesterblichkeit in ver
schiedenen Ländern 14. 

Lackmusreduktion von BANG
Bakterienkulturen 335. 

Lactobacillus BEIJERINCK 663. 
Lebererkrankung durch Sta

phylokokken 524. 
Leberwirkung bei Rattenan

ämie 582. 
Lehrer, Tuberkulose der 109. 
Lentocholreaktion bei Syphilis 

697. 
Leptodachylus ocellatus, Bar

tonellen bei 601. 
Leptotrichacea (SCHRÖTER) 

663. 
Leptotrichia buccalis TREVI

SAN 663. 
- TREVISAN 648. 
Leptospira icterohaemor

rhagiae 661. 
- NOGUCHI 661. 
Leuchtgaszufuhr zu BANG

Bakterienkulturen 334. 
Leuconostoc v AN TIEGHEM 

648. 
Leukocidin 534. 
Leukocytose und Linksver

schiebung bei Oroyafieber 
561. 

Lipoidantikörper bei Syphilis 
689. 

Liquordiagnostik bei Syphilis 
702. 

- - Flockungsmethoden 
702. 

Lösungstheorie NÄGELIS 177. 
LOSCHMIDTSche Zahl 203. 
Lues, Serodiagnostik der 686. 
Lungentuberkulöse, Gestor-

bene, in Bremen 37. 
Lungentuberkulose, rechtzeiti-

ges Auffinden der 97. 
- Disposition zur 71. 
- Entstehung der 9. 
- und Erblichkeit 70. 

Lungentuberkulose, geo
graphische Verbreitung 
der 6. 

- Organdisposition 70. 
- thorakoplastische Behand-

lung 88. 
- offene, Letalität 34. 
Lungentuberkulosesterblich -

keit nach Altersklassen 
38. 

- in England 16, 20. 
- in Frankreich 16, 17. 
- in Schweden 15. 
- in Städten 18, 19. 
- in verschiedenen Ländern 

12. 

Macacus rhesus, Grahamellen 
bei 604. 

Malachitgrünfeste Colistämmp 
289, 291. 

Malachitgrünfestigkeit von 
Trypanosomen 266. 

Maltafieber 328, 454. 
Maltafieberepidemien 455, 

456. 
Mannheim-Hallesches Tuber

kulosefürsorgesystem 100. 
Masernviruszüchtung in vitro 

635. 
Mastixreaktion des Liquor!! 

704. 
Maul- und Klauenseuchevirus

Kultivierung in vitro 626. 
Maulwurf, Grahamellen de!! 

602, 603. 
Maus, infektiöser Abortus bei 

der 360. 
Measles virus cultivation in 

vitro 635. 
Meerschweinchen, infektiöser 

Abortus bei 359. 
MEINICKEsche Reaktion bei 

Syphilis 693, 697. 
Meningismus bei BANG-Infek

tion 475. 
Meningitis durch Staphylo

kokken 524. 
Menschen, BANG-Infektion bei 

361. 
Mercurochrom bei BANG-In

fektion 479. 
Metachirus opossum, Barto

nellen bei 600. 
Metabacteriales PRIBRAM 661. 
Metalle und Metallwässer, 

Wertbestimmung oligo
dynamischer 213. 

- Nachweismethoden der ge
lösten. 

- oligodynamisch wirksame 
171. 

- - - Theorie des Lö
sungsprozesses 
182. 



Metalle, Spirochätenstämme, 
gefestigte gegen 286. 

- therapeutische Verwen
dung der 208. 

Metallgiftwirkung und Sauer
stoffwirkung 200. 

Metallionenbindung an Bak
terien durch Adsorption 
193. 

Metallegierungen 172. 
Metallsalzfeste Coli- und Ty

phusstämme 292. 
- Staphylokokken 297. 
Metallwirkung, oligodynami

sehe, auf Bakterien, 
Theorie 198. 

- - Begriff 170. 
- - biologische 204. 
- - praktische Anwendung 

208. 
Methanomonas Orla-J ensen 

661. 
Methylenblau, Festigung 

gegen 260. 
Methylenblaufeste Staphylo

kokken 296. 
Methylvioletteinfluß auf Bru

cellaformen 344. 
Metritis und Salpingitis bei 

Abortusinfektion des 
Schweins 358. 

Micrococcaceae PRIBRAM 663. 
Micrococcus COHN 648, 663. 
Mikrobiologiekongreß, Be-

schlüsse des internationa
len 675. 

Mikroorganismen, spezifische 
Arzneifestigkeit der patho
genen 227f. 

Milch, BANG-Bacillen in 367. 
- BANG-Infektion des Men

schen durch 371. 
Milchdesinfektion, Katadyn

verfahren bei 212. 
Milcherhitzung zur Verhütung 

der BANG-Infektion 411. 
Milchgerinnung durch Staphy

lokokken 523. 
Milchtiter und Ausscheidung 

von Abortusbakterien 385. 
Milieueinfluß bei Arzneifestig

keit der Mikroorganismen 
243. 

Militärdienstuntauglichkeit 
durch Tuberkulose 107. 

Milz bei Bartonelleninfektion 
der Ratte 580. 

- bei Hundebartonellose 595. 
Milzbrandbacillen, arzneifeste 

294. 
Milz brandstamm, serumfester 

303. 
Milzveränderungen bei BANG

Infektion 462, 484, 490. 
Molkeagglutination bei BANG

Infektion 386. 

Sachverzeichnis. 

Molybdän, keimtötende Wir
kung des 174. 

Morbiditätsstatistik der Tu
berkulose 37. 

Morphologie und Biologie 
arzneifester Stämme 245. 

MÜLLERsehe Ballungsreaktion 
bei Syphilis 695, 697. 

Münzenkontaktwasserwirkung 
auf Bakterien 202. 

Mumps virus cultivation in 
vitro 635. 

Muskelabscesse durch Staphy
lokokken 525. 

Mycobacteriaceae CHESTER 
665. 

Mycobacterium 658. 
- tuberculosis KocH 665. 
Myokarditis durch Staphylo-

kokken 524. 
Myoxus nitela, Grahamella 

Francai bei 603. 
Myxobacteriales BUCHANAN 

666. 

Nährboden für BANGSche 
Abortusbakterien 389. 

- für Brucellabakterien 333. 
Nagana PROWAZEK, Festigung 

gegen Germanin 
233, 234, 269. 

- - - gegen Trypanblau 
268. 

- - Interferenzphänomen 
bei 267. 

- - Salvarsanfestigung von 
237, 253. 

Nagetiere, ostasiatische, Bar
tonelIen bei 601. 

Namensgebung bei Pflanzen 
649. 

Namenveränderungen in der 
Bakteriologie 651. 

Neger, Tuberkulose unter 80. 
Neisseria TREVISAN 663. 
Nekrosegift aus Staphylo-

kokkenkulturen 536. 
Neosalvarsan bei BANG-Infek

tion 479. 
- bei Bartonella canis 596. 
- bei Bartonellenanämie 

590. 
- bei Mäusebartonellose 599. 
- -Behandlung des Oroya-

fiebers 573. 
Neutroflavin bei Oroyafieber 

572. 
Nierenveränderungen durch 

Staphylokokken 525. 
Nitrobacteriaceae BUCHANAN 

661. 
Nitrosomonas WINOGRADSKY 

661. 
NOGucHI-Nährboden für Bar

toneIla bacilliformis 565. 

Ergebnisse der Hygiene. XIII. 

737 

Nomenklatur, botanische, 
internationale Regeln 
676. 

- der Pflanzengruppen 648. 
Nomenklaturregeln, bota-

nische, allgemeine 
Grundsätze 645. 

- Entwicklung 649. 
Nucleinsäure und Silbernitrat 

200. 
Nuttalia brasiliensis 600. 

Obstruktionslehre der Phthise 
4. 

Oligodynamie 171. 
Oligodynamische Metallwir

kung, allgemeine biolo
gische 204. 

- Wirkung, hemmende und 
fördernde Faktoren 
186. 

- - der Metalle gegen Coli
bacillen und Staphy
lokokken 177. 

Onychia durch Staphylo
kokken 526. 

Opossum, BartonelIen beim 
600. 

Optochinfeste Trypanosomen 
283. 

Optochinfestigung von Pneu
mokokken 254, 256, 262, 
300. 

Oroyafieber (s. a. Verruga 
.. peruviana) 560. 

- Atiologie 562. 
- Epidemiologie 573. 
- Immunitätsstudien 571. 
- Klinik 561. 
- pathologische Anatomie 

570, 572. 
- Therapie 573. 
Orthochinoide Verbindungen, 

Trypanosomenfestigung 
gegen 270. 

Osteomyelitis bei BANG
Illfektion 474. 

- durch Staphylokokken 
525, 539. 

Oxazinfestigkeit von Trypano
somen 282. 

PAGENSTECHERsehe Reaktion 
179. 

Panophthalmie durch Sta
phylokokken 526. 

Parafuchsin-Festigung von 
Trypanosomen 266. 

Paramäzien, oligodynamische 
Metallwirkung auf 204. 

Paratyphusgruppe 669. 
Paratyphusstamm, arsen· 

fester 288. 
- chininfester 289. 

47 
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Paronychie durch Staphylo
kokken 526. 

Parotitis epidemica, Virus
züchtung in vitro 635. 

PASCHENsche Körperehen in 
Vaccinekulturen 625. 

Pasteurella TREVISAN 663. 
Pasteurelleae 662. 
Pathogenität der Staphylo-

kokken 527. 
Pathogenitätsprüfung von 

Staphylokokken durch 
Plasmakultur 521, 527. 

Pemphigus neonatorum durch 
Staphylokokken 526. 

Perca fluviatilis, Grahamella 
Ehrlichi in 604. 

Periostitis durch Staphylo
kokken 524. 

Pfeifferella BUCHANAN 665. 
Pferd, Abortus infectiosus 

beim 357. 
Pflanzen, oligodynamische 

Metallwirkung auf 204. 
Pflanzengruppen, Bezeich

nungsweise der 648. 
Phenolfester Staphylokokken

stamm 296. 
Phlebotomus verrucarum 

Noguchi 574. 
Phodopus praedilectus, Barto-

nellen bei 601. 
Phthise, Krankheitslehre der 3. 
Phyma, Phymatie 3, 4. 
Piroplasma canis 591. 
Piroplasmose der Affen 585. 
PmQuET-Reaktion 24, 39. 
Placenta, Abortusba,kterien in 

der 339. 
Placentaveränderungen bei 

infektiösem Abort 356. 
Plasmakoagulierung durch 

Staphylokokken 521, 527. 
Pneumobacillus Friedländer, 

sublimatfester 291. 
Pneumokokken, äthyldro-

cupreinfeste 255. 
- campherfeste 302. 
- optochinfeste 254, 300. 
Pneumothorax, soziale Be

deutung des 89. 
Pneumothorax behandlung der 

Lungentuberkulose 87. 
Pockenviruszüchtung in vitro 

622. 
Poliomyelitis virus cultivation 

in vitro 632. 
Polyangiaceae PRIBRAM 666. 
PriTnärkomplex der Tuber

kulose 77. 
Proteolytische Fermentwir

kung der Staphylokokken 
524. 

Proteus vulgaris HAUSER 662. 
Protozoen, Arzneifestigkeit 

von 230. 

Sachverzeichnis. 

Protozoobacteria PRIBRAM 
661. 

Pseudobacilleae PRIBRAM 664. 
Pseudocebus apella, Barto-

nellen bei 601. 
Pseudomonas MIGULA 662. 
Putrificeae PRIBRAM 665. 
Pyoktanin, Festigung gegen 

260. 
Pyronineinfluß auf Brucella

formen 345. 
Pyokokken 518. 
Pyroninfeste Trypanosomen

stämme 279. 

SACHs-GEORGISche Reaktion 
bei BANGScher 
Krankheit 406. 

- - - bei Syphilis 693. 
Säuglingssterblichkeit in tu

berkulös verseuchtem 
Milieu 140. 

- an Tuberkulose, Rückgang 
der 141. 

Säuglingstuberkulose 24. 
- Expositions- und Dispo

sitionsprophylaxe 144, 
145. 

Salivary gland diseaese, culti
vation of virus 634. 

Salmonella 658. 
Quecksilber, oligodynamische I - LigniElres 671. 

Wirkung des 185. - suipestifer 662. 
Quecksilberfeste Spirochaeta I Salmonellaspecies 674. 

pallida 286. . Salvarsanbehandlung des 
: Oroyafiebers 573. 
i Salvarsanempfindlichkeit von 

Rabies virus cultivation in Trypanosoma brucei 252. 
vitro 634. Salvarsanfeste Trypanosomen-

Randwulstbildung bei Bak- stämme 275. 
terienwachstum 197. Salvarsanfestigung von Hüh-

Rangordnung der Pflanzen- nerspirochäten 239. 
gruppen 648. - von Nagana Prowazek 235, 

RANKEsche Tuberkuloselehre 237, 238, 253. 
76. Salzhemmungskurven lR5. 

Ratten, infektiöser Abort bei Saprokokken 518. 
360. Sarcina GooDsm 648. 

Rattenanämie durch Barto- - ventriculi GooDsm 663. 
nella muris 576. Saprospira GROSS 661. 

Rattenlaus, Überträgerin der Sauerstoff bei oligodynami-
BartoneIla 589. scher Metallwirkung 187, 

Reaktivierung der oligodyna- 188. 
mischen Wirkung 186, 187. Sauerstoffwirkung auf Bak-

Recurrensspirochaeten, Festi- terien 200. 
gung gegen GOldVerbin-1 Schaf, infektiöser Abortus 
dungen 237. beim 358. 

Reticuloendothel und Immu- Schizomytes nach NÄGELI 
nität 586. 660 ' 

Rhizobium FRANK 648. . 
Rickettsia Prowazeki-Züch- Schulkinderuntersuchung auf 

Tuberkulose in Hannover tung 629. 
Rind, Brucella abortus-Infek- 38. 

tion des 353. Schwangerschaft und Tuber-
Rivanoleinfluß auf Brucella- kulose 119. 

formen 345. Schwefelwasserstoffbildung in 
Rivanolfeste Staphylokokken BANG-Bakterienkulturen 

297. 335. 
- hämolytische Strepto- Schwein, infektiöser Abortus 

kokken 298, 299. beim 358. 
Rivanolfestigkeit von Strepto- Schweineabortus, Übertra-

kokken 262. gung auf Menschen 331. 
RÖHMANN-SPITzERsches Rea- Schweineblut, BANG-Infektion 

gens 178. des Menschen durch 371. 
Röntgenbehandlung der Ver- Schweinerotlauf, arzneifeste 

rugaknoten 573. Stämme von 295. 
RöntgenstraWenwirkung auf Sciurus vulgaris 600. 

Silberlösungen 189. Serodiagnostik der Lues 686f. 
Roseus-Staphylokokken 529. Serumfeste Trypanosomen-
Ruhramöben, arzneifeste 287. stämme 285. 
Ruhrendotoxinentgiftung Serumkonferenz in Kopen, 
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