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Einfiibrnng. 
"Die Filterung der Atemluft und deren Bedeutung fUr Staubkrankheiten" 

wird von F. LEHMANN aus dem Kaiser Wilhelm-Institut fUr Arbeitsphysiologie 
in Dortmund in grundlegender Weise bearbeitet. 

Auf dem Gebiete der "synthetischen Malariamittel" sind wiederum gewaltige 
Fortschritte erzielt worden. F. M. PETER-Leverkusen stellt das ihm vertraute 
Material dar. 

Aus der Bundesanstalt fUr Tierseuchenbekampfung in Moedling bei Wien 
beschreibt J. MWHALKA "den heutigen Stand der Diagnostik und Immuno
therapie der Schweinepest". 

Unter Beriicksichtigung der Originalarbeiten haben PAUL KALL6s und LIsE
LOTTE KALL6s-DEFFNER-Uppsala eine ausfiihrliche Darstellung "der experimen
tellen Grundlagen der Erkennung und Behandlung der allergischen Krank
heiten" gegeben. Hoffentlich dient diese Dbersicht dazu, die bisher vieHach in 
der Literatur verbreiteten einseitigen und liickenhaften, ja oft geradezu irre
fiihrenden Darstellungen der Entwicklung dieses Gebietes, wie sie sich vor allem 
in neuzeitlichen Monographien, die von klinischer Seite geliefert worden sind, 
finden, etwas zu berichtigen. Ais sehr niitzlich wird sich zweifellos die von den 
Autoren gelieferte tabellarische Darstellung der bei Uberempfindlichkeitskrank
heiten gebuchten Befunde (S. 252 f.) erweisen. Diese gibt zum ersten Male das 
Gebiet in einer derartig umfassenden und iibersichtlichen Form wieder. 

G. DOMAGK, LG.-Farbenindustrie-Elberfeld, bietet uns eine sehr aktuelle 
Ubersicht iiber "die Bedeutung des Stoffwechsels fUr die ~ntstehung, Prophylaxe 
und Therapie der bosartigen Geschwiilste". Das wichtige Gebiet soIl in unseren 
Ergebnissen dauernd, dem neuesten Stande entsprechend, weiter bearbeitet 
werden. 

Wesentlich ist es, daB nunmehr eine sorgfaltige Bearbeitung iiber "den 
heutigen Stand der Erforschung der Chagaskrankheit" von RUGE und ROPER, 
Hygienische Abteilung des Sanitatsamtes der Marinestation der Ostsee, vorliegt. 

J. JUsATz-Berlin stellt am SchluB die Arbeiten zusammen, welche "tiber die 
Beeinflussung des Immunitatszustandes durch Vitamine" erschienen sind. 

Wi e s bad en, im Mai 1937. 

Der Herausgeber. 
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I. Die Filterung der Atemluft und deren Bedeutung 
fur Staubkrankheiten. 

Von 
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2 GUNTHER LEHMANN: 

I. Die menschliche Nase als Staubfilter. 
1. .Altere Untersuchungen und Einleitung. 

Die Ansicht, daB die oberen Luftwege, insbesondere die Nase, den tieferen 
Luftwegen und der Lunge als Schutzorgan vorgeschaltet ist, diirfte sehr alt 
sein, die Kenntnisse iiber den Grad der durch die oberen Luftwege gegebenen 
Schutzwirkung im einzelnen sind aber erst sehr jungen Datums. Noch heute 
findet man in den physiologischen und hygienischen Lehrbiichern, ebenso wie 
in den Lehrbiichern der Nasenheilkunde in der Regel kaum mehr als einen 
Hinweis darauf, daB diese Schutzfunktion aus der Erwarmung und Anfeuchtung 
der Atemluft sowie ihrer Reinigung von Staub besteht. Wahrend iiber die 
Anfeuchtung und Erwarmung eine Reihe von Untersuchungen durchgefiihIt 
worden sind, so daB wir die Verhaltnisse heute einigermaBen iiberblicken konnen 
(s. z. B. PERWITZSCHKY), blieb die Funktion der Nase als Staubfilter ganz unbe
achtet. 

1m Jahre 1886 machte ASCHENBRANDT in Wiirzburg einige Versuche iiber 
die Staubbindung der Nase. Er blies staubhaltige Luft durch ein Nasenloch 
ein und lieB sie bei verschlossenem Nasenrachen zum anderen Nasenloch wieder 
austreten. Er stellte fest, daB Salmiaknebel ohne weiteres wieder austreten, 
wahrend er von dem eingeblasenen Starkemehl auf der anderen Seite nichts mehr 
herauskommen sah. Er schloB daraus, daB die Nase wohl groben, aber nicht 
feinen Staub zuriickzuhalten vermag. KAYSER wiederholte die Versuche ein 
Jahr spater mit der gleichen Methode, beniitzte aber nicht Starkemehl, sondern 
Magnesiapulver. Er sah, daB, entsprechend den Beobachtungen ASCHENBRANDTS, 
Staub an der hinteren Rachenwand haften blieb, fand aber auch, daB anderer
seits eine betrachtliche Menge des Staubes zum anderen Nasenloch wieder 
herauskam. Ahnliche einfache Versuche machte BLOCH im Jahre 1888. Er 
stellte fest, daB die Staubbindung in der Nase offenbar unvollstandig ist, und 
daB die GroBe der Staubkornchen fiir den Grad der Staubbindung eine Rolle 
spielen muB. 

Obwohl diese Befunde in keiner Weise erschopfend waren, insbesondere 
keiner der drei Autoren den Versuch gemacht hatte, etwas Quantitatives iiber 
die Staubbindung in der Nase auszusagen, wurden 45 Jahre lang weitere Unter
suchungen iiber diesen Gegenstand nicht mehr fUr notwendig gehalten, trotzdem 
in der Zwischenzeit die gewerbehygienische Bedeutung des Staubes erkannt, 
und eine groBe Anzahl von Arbeiten iiber Staub und Staubgefahren durch
gefiihrt wurden. Am nachsten kamen dem uns hier interessierenden Problem 
K. B. LEHMANN und sein Mitarbeiter SAITO, spater DRINKER, THOMSON und 
FINN lSIDKA W A und DRINKER sowie BROWN in Boston, schlieBlich MA VRO
GORDATO in Siidafrika, welche Untersuchungen dariiber ausfiihrten, wieviel 
von dem eingeatmeten Staub im Korper zuriickbleibt. Sie fiihrten aber in ihren 
Untersuchungen eine Trennung zwischen den oberen und tieferen Luftwegen 
nicht durch, so daB sie nichts dariiber aussagen konnten, wie groB die Wirkung 
der Nase als Staubfilter ist. 

Wenn wir die alten Untersuchungen iiber die Funktion der Nase als Staub
filter wieder aufnahmen, so waren hierfiir drei Griinde maBgebend. Einmal 
schien es uns rein physiologisch wi{lhtig, iiber-das AusmaB der an sich niemals 
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bezweifelten Schutzfunktion der Nase etwas Sicheres aussagen zu konnen. 
Ferner glaubten wir durch das Studium der Nase als Staubfilterorgan zu einem 
tieferen Verstandnis des eigenartigen und durch die bisher bekannten Tatsachen 
in keiner Weise verstandlichen Baues des N aseninnern zu kommen. Vor allem 
aber lei tete uns das praktische Interesse, das wir an der Bedeutung der Schutz
funktion der Nase fiir die gewerblichen Stauberkrankungen der Lunge, insbe
sondere fiir die Silicose haben. 

2. Die ~Iessung des Staubbindungsvermogens der Nase. 

a) Das Prinzip. 

Die erwahnten alteren Autoren hatten die Staubbindungsfahigkeit der 
Nase dadurch untersucht, daB sie einen Luftstrom mittels eines Glaskatheters 
in ein Nasenloch einbliesen, um ihn bei aktiv oder pa,ssiv verschlossenem Schlund
kopf an dem anderen Nasenloch wieder austreten zu lassen. Es schien nicht 
zweckmaBig, dieses Verfahren weiter auszubauen, da hierbei im Gegensatz 
zu den natiirlichen Verhaltnissen beide N asenseiten hintereinander durchflossen 
werden, die eine davon in einer dem natiirlichen Einatmungsstrom entgegen
gesetzten Richtung. Auch muBten bei dieser Anordnung die Stromungsver
haltnisse im Nasenrachenraum von den natiirlichen grundverschieden sein. 
Da wir erwarten muBten, daB die Wirbelbildung der stromenden Luft in Nase 
und Nasenrachenraum fiir die Staubabscheidung von Bedeutung ist, so schien 
es notwendig, die Anordnung bei der Untersuchung so zu treffen, daB die 
Stromungsverhaltnisse von den natiirlichen nicht oder doch nur moglichst 
wenig verschieden sind. 

Die Untersuchungen bei natiirlicher Atmung zu machen, war nicht m6glich, 
da, es grundsatzliche Schwierigkeiten bereiten wiirde, bei natiirlicher Atmung 
aus dem Rachen eine geniigend groBe Luftprobe zu entnehmen, urn die Menge 
des Staubes festzustellen, welche die Nase passiert hat. Um diesen Schwierig
keiten zu begegnen, wahlten wir fUr unsere MeBeinrichtung das Prinzip, einen 
Strom staubhaltiger Luft in die Nasenlocher einzublasen und bei angehaltenem 
Atem durch den Mund wieder austreten zu lassen (LEHMANN 1, 2). Es ist 
dann nur notwendig, die Staubkonzentration des in die Nase eintretenden 
und aus dem Munde austretenden Luftstromes zu ermitteln, urn hieraus die 
Filterwirkung der Nase festzustellen. Eine eventuelle Staubabscheidung in 
der Mundh6hle durfte vernachlassigt werden, da von vorneherein zu erwarten 
war, daB sie relativ zu der Abscheidung in der Nase nur sehr gering sein wiirde. 
Bei dieser MeBtechnik ist es notwendig, daB die untersuchte Person wahrend 
der Durchfiihrung der Messung den Atem anhalt. Es ist andererseits notwendig, 
daB sie, ohne zu pressen, die Luft durch Nasenrachenraum und Mundhohle 
passieren laBt. Es zeigte sich jedoch, daB es bei einigem guten Willen allen 
Menschen leicht moglich ist, diese Bedingungen zu erfiillen. 

b) Technische Ausfiihrung. 

Nachdem auf Grund dieses Prinzips zunachst behelfsmaBig eine Einrichtung 
hergestellt worden war, mit der wir praktisehe Erfahrungen sammeln konnten, 
lieBen wir die in Abb. 1 im Schema und iii Abb. 2 und 3 in Vorder- und -Riiek-

1* 
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ansicht dargestellte MeBeinrichtung zur Durchfiihrung der Untersuchungen 
bauen 1. Die Einzelheiten des Apparates sind folgende: 

Eine kleine durch einen Elektromotor angetriebene 'Kolbenpumpe P liefert einen 
Luftstrom, der durch Regulieren eines Vorschaltwiderstandes oder auch durch Verstellen 
des Hahnes H, der in die Zuleitung zur Pumpe eingesetzt ist, verandert werden kann. Wir 

arbeiten in der Regel mit einem Luftstrom von 6-8 Litern pro Minute. Den Luftstrom 
starker zu wahlen, ist nicht zweekmaBig, da er sonst im Raehen fiihlbar wird und zu Abwehr
reflexen fiihrt. Mit dem Luftstrom wesentlieh herunterzugehen, empfiehlt sieh nieht, da 
sonst die Durehspiilung der Nasen- und Mundhohle zu lange Zeit in Ansprueh nehmen wiirde. 

Abb, 2, Apparat zur Mcssung des 
Staubbilldungsvcrmogens (Vorderansicht), 

Abb, 3. Riickansicht des Apparates. 

Von del' Pumpe wird die Luft in die Mischflasehe Mi geleitet, wo sie dieht iiber dem 
Boden austritt. Die Misehflasehe hat eine GroBe von etwa 10 Litern und wird dureh eine aus 
dem kleinen VorratsgefaB V kommende Leitung mit Staub versehen. Ein Handballgeblase G 
dient dazu, die gewiinschte Staubmenge in die Mischflasche zu bringen. Von der Misch
flasche str6mt die Luft zu dem auf dem oberen Teil der Frontplatte des Apparates sieht
baren Str6mungsmesser 8 1, der dazu bestimmt ist, die von der Pumpe gelieferte und in die 
Nase eingeblasene Luftmenge zu messen. Die Luft gelangt dann weiter in eine mit Wasser 
gC£iillte Waschflasche Wa, die durch elektrische Heizung auf 370 erwarmt wird. Ein Thermo
meter gestattet es, die Temperatur zu kontrollieren. Wahrend die Heizung eingeschaltet 
ist, brennt ein Kontrollampchen, damit nicht das rechtzeitige Abstellen der Heizung ver
gessen und das Wasser zu stark envarmt wird. 

1 Der Apparat wird von der Firma Dr. Taurke, Dortmund, Saarbriickerstr., hergestellt. 
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Die Waschflasche Wa hat aen-Zweek; die Luft anzufeuchten und anzuwarmen, Bowie 
die in dem Staub befindlichen groberen Kornchen zuriickzuhalten. Der Staub, welcher 
durch die Waschflasche gegangen ist, ist von verhaltnismaBig einheitlicher KorngroBe. 
Kurz hinter der Waschflasche ist in die Luftleitung mit einem T-Stiick eine MeBeinrichtung 
KI eingeschaltet, welche zur Bestimmung der Staubkonzentration des in die Nase ein
geblasenen Luftstromes dient. 

Zur Messung des Staubgehaltes beniitzen wir das Konimeterprinzip, das z. B. den 
Apparaten von OWENS, HEYMANN und den ZEIssschen Apparaten zugrunde liegt CObersicht 
s. bei LEDERER). Ein Metallzylinder Zl' von etwas mehr als 10 ccm Inhalt, der oben und 
unten durch einen Hahn abgeschlossen wird, wird von unten her evakuiert. Bei ent
sprechender Stellung des Dreiwegehahnes H wird die Saugleitung der Pumpe P mit dem 
Manometer Ma und der zu den Zylindern Zl und Z2 fiihrenden Leitung in Verbindung 
gesetzt. Die Diisenschraube D dient dazu, den entstehenden Druck zu regulieren. Nach
dem an dem Manometer der Druck von 160 mm Hg erreicht wird, werden die unteren Hahne 
der Zylinder Z geschlossen. Die GroBe der Zylinder Z ist so berechnet, daB sie bei einem 
Druck von 160 mm Hg genau 10 ccm Luft von normalem Druck ansaugen, weun der obere 
Hahn geoffnet wird. 

Beim Offnen des oberen Hahnes werden 10 ccm Luft aus dem zur Nase flieBenden Luft
strom abgesaugt und treten durch eine Diise von 3 mm Durchmesser in die Konimeter
kammer ein. Die runde Konimeterkammer ist mit einem durch SchraubverschluB fest
gehaltenen Deckel versehen, an dessen Innenseite eine 1,5 mm dicke, runde Glasscheibe 
durch kleine Klammern festgehalten wird. Die Diise steht der Mitte dieser Glasscheibe 
im Abstand von 1 mm gegeniiber. Beim Ansaugen schlagt sich daher der Staub auf dem 
Glasplattchen nieder und bildet einen gleichmaBigen runden Fleck. Ein besonderes Pra
parieren der Oberflache des Glases durch stark verdiiunten Canadabalsam wurde von uns 
friiher angewendet, spater aber als iiberfliissig wieder aufgegeben. 

Der zur Nase flieBende Luftstrom gelangt durch einen Gummischlauch zu dem Nasen
stiick N, das aus einem ypsilonformigen Glasrohr besteht, dessen beide Schenkel durch mit 
Gummiverbindungen aufgesetzten Glasrohrchen verlangert und leicht beweglich gemacht. 
worden sind. Diese Glasrohrchen durchbohren eine Moosgummiplatte, die, an den Nasen
eingang angepreBt, dazu dient, die notwendige Abdichtung herzustellen. Bei dieser An
ordnung wird vernlieden, daB die Luft zufiihrendenRohrchen in die Nase.selbst hereinragen, 
damit die Stromungsverhaltnisse im Naseninnern so wenig wie moglich beeinfluBt werden. 

Das Mundstiick M besteht aus einem einfachen Glasrohr, das zur Desinfektion ab
geschraubt werden kann. Von ihm fiihrt ein Schlauch zu dem Konimeter K 2 , das in allen 
Einzellieiten dem ersten Konimeter vollkommen gleicht. Zuletzt gelangt die Luft zu dem 
Stromungsmesser 8 2, 

c) Die praktische Handha bung. 
Das Beobachten der beiden Stromungsmesser wahrend der Durchfiihrung einer Messung 

ermoglicht jederzeit ein Urteil dariiber, ob geniigend Luft durch Nase, Rachen und Mund 
stromt. Wenn bei angesetztem Nasen- und eingefiihrtem Mundstiick der zweite Stromungs
messer auf Null stehenbleibt, so liegt das in der Regel daran, daB der Untersuchte unwillkiir
lich mit dem hinteren Teil des Zungenriickens den Weg vom Schlundkopf zur MundMhle 
absperrt. Die Folge davon ist meist sehr bald ein Druckgefiihl im Mittelohr. Zeigt der zweite 
Stromungsmesser einen hoheren Wert als der erste, so wird der Atem nicht richtig angehalten 
und der einstromenden Luft Ausatmungsluft beigemengt. Steigt die Fliissigkeitssaule in 
dem zweiten Stromungsmesser nur stoBweise in die Hohe, so wird der L]lftstrom durch 
intermittierendes Anlegen des Zungenriickens unterbrochen. Auch in diesem Falle dad 
die Messung noch nicht ausgefiihrt werden, da sich edahrungsgemaB meist falsche Werte 
ergeben. ZweckmaBig laBt man vor Ausfiihrung einer Messung den zu Untersuchenden 
einige Male iiben, bis er in der Lage ist, die Luft ungehindert durchstromen zu lassen. Bei 
manchen Personen ist es notwendig, durch entsprechende Anweisungen iiber die richtige 
Haltung der Zunge die Ubung zu unterstiitzen. Man gibt z. B. den Auf trag, eine Phonations
stellung einzunehmen. Nachdem eine anfanglich oft vorhandene Scheu vor der Apparatur 
iiberwunden ist, macht die richtige Haltung der Zunge in der Regel keine groBen Schwierig
keiten mehr. 

Vor Ausfiihrung der eigentlichen Messung Ii!Bt man ~1Jl!~h$t ein paar tiefe Atemz:iige 
machen, dann bei maBig tiefer Einatmung den Atem anhalten. Dann wird das Nasen-
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stiick angesetzt und das Mundstiick eingefiihrt. Beide werden zweckmaBig von de)n. zu 
Unterauchenden selbst festgehalten. Nachdem die Luft gleichmaBig mindestens 5 Sekunden 
durch Nase und Mund gestromt iat, kann man bei einem Luftstrom von 6 Liteln pro Minute 
annehmen, daB Nasen- und Mundhohle gleichmaBig durchspiilt sind. Nunmehr wird zuerst 
das Konimeter an der Nasenseite durch Offnen des oberen Hahnes in Tatigkeit gesetzt 
und sofort danach auch der obere Lufthabn an dem zweiteil Konimeter geOffnet. Das 
Zeitintervall zwischen dem Offnen des Hahnes am ersten und am zweiten Konimeter soIl 
etwa der Zeit entsprechen, die ein Staubteilchen braucht, um vom ersten zum zweiten MeB
instrument zu gelangen. Wird die Entnahme in dieser Weise durchgefiihrt, so werden 
Fehler, die durch kleine UnregelmaBigkeiten der Staubverteilung in der Durchstromungs
luft entstehen konnten, vermieden. 

Die Messung der Staubkonzentration mit Hilfe von Konimetern bereitet 
gewisse grundsatzliche Schwierigkeiten, weil sich niemals mit Sicherheit der 
gesamte, in der Luft schwebende Staub niederschlagt. Die groBen Differenzen, 
die sich bei Messungen der Staubkonzentration in staubgefiillten Raumen mit 
Konimetern immer ergeben, kommen vor allem daher, daB auch bei gleicher 
Korngr6Be des Staubes und gleicher Ansaugegeschwindigkeit der Prozentsatz 
des niedergeschlagenen Staubes wesentlich von der Temperatur der Luft, deren 
Feuchtigkeitsgehalt sowie von der Temperatur der Platte abhangt, auf welcher 
der Staub zum Niederschlag gebracht werden solI. Unsere Apparatur hat den 
Zweck, die prozentuale Abnahme der Staubkonzentration zu erfassen, welche 
zwischen der Messung in dem Konimeter Kl und der Messung in dem Koni
meter K2 eintritt. Die Frage, ob in den Konimetern wirklich 100% des Staubes 
gemessen wird, ist daher fiir unsere Zwecke belanglos. Notwendig ist aber, 
daB der zum Niederschlag kommende Prozentsatz des Staubes an heiden MeB
stellen genau der gleiche ist. Das kann nur dadurch erreicht werden, daB auch 
die relative Feuchtigkeit der Luft, die Temperatur der Luft und der MeBein
richtung an beiden Stellen gleich ist. 

Wiirden wir die staubhaltige Luft direkt aus der Mischflasche zur Nase flieBen lassen, 
so wiirde sie in dem Konimeter 1 trocken und von Zimmertemperatur sein, zu dem Koni
meter 2 gelangt aber die aus dem Mund ausstromende Luft, die sich bei der Passage durch 
die Nase und den Mund erwarmt und mit Feuchtigkeit angereichert hat. Die MeBbedingungen 
wiirden also an beiden SteIlen verschieden sein. Der Einbau der Waschflasche Wa ermog
licht es, die Luft, welche dem Konimeter KI zustromt, zu erwarmen und anzufeuchten. 
Da sie sich aber bei der Passage durch die Gummischlauche, ebenso wie die aus dem Mund 
kommende Luft, bis zur Erreichung der Konimeter bereits mehr oder weniger abkiihlen 
wiirde, geniigt der Durchgang durch die erwarmte Waschflasche allein noch nicht, um 
exakte MeBbedingungen zu schaffen. Bei der praktischen Durchfiihrung von Messungen 
ist daher folgendes zu beachten: 

Zunachst werden die zu Mund- und Nasenstiick fiihrenden Schlauche direkt mit
einander gekoppeIt. Nachdem das Wasser in der Waschflasche auf 37° erwarmt ist, wird 
die Pumpe in Tatigkeit gesetzt. Der Luftstrom sorgt nunmehr fiir eine gleichmaBige 
Vorwarmung der Gummischlauche. Nach hochstens 10 Minuten haben sich erfahrungs
gemaB stabile VerhiHtnisse eingesteIIt. Wird jetzt eine Messung durchgefiihrt, so stromt 
die Luft mit einer Temperatur von etwa 300 an dem Konimeter KI vorbei und ist, 
wie wir uns wiederholt iiberzeugten, mit Wasserdampf gesattigt. Sie tritt mit etwa 
290 in die Nase ein, erwarmt sich bei der Passage durch Nase und Mund wieder 
um etwa 20 und gelangt, ebenfalls mit Wasserdampf gesattigt und mit einer Temperatur 
von etwa 300, zu dem zweiten Konimeter. Werden die Messungen schnell hintereinander 
durchgefiihrt, so bleiben die einzelnen Teile des Apparates richtig temperiert. Tritt 
jedoch zwischen den einzelnen Messungen eine groBere Pause ein, so muB wieder Kurz
schluB zwischen Nasen- und Mundschlauch hergestellt und durch entsprechend lang
dauernden Leerlauf dafiir. gesorgt werden, daB .... rue. Temperaturverteilungwieder die. gc
wiinschte wird. 
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Eine Storung dieser Verhaltnisse tritt unter Umstanden bei abnormen Zimmertempera
turen ein. Nach Moglichkeit soIl daher die Temperatur der Raume, in denen die Messungen 
vorgenommen werden, stets nahe bei 200 liegen. Sinkt die Temperatur ausnahmsweise 
unter 18°, so kaun durch entsprechend langeres Leerlaufen des Apparates noch eine richtige 
Messung erreicht werden. Del' Fehler, der bei zu niedriger Raumtemperatur entsteht, 
liegt in del' Richtung, daB das Staubbindungsvermogen del' Nase schlechter erscheint als 
es tatsachlich ist, wahrend umgekehrt bei Zimmertemperaturen von iiber 26° sich leicht 
Falschmessungen ergeben, bei denen das Staubbindungsvermogen bessel' erscheint, als esist. 

In den Leitungen des Apparates schlagt sich Kondenswasser nieder, das entleert werden 
muB, weun seine Menge zu groB wird. Gelegentlich kommt es auch vor, daB ein Wasser
tropfen bei del' Probeluftentnahme mitgerissen VI"ird. 1st das Staubplattchen feucht, so 
muG die Messung verworfen und die Diise trocken gewischt werden. 

Vor der Ausfiihrung von Messungen ist es unbedingt zu empfehlen, sich von dem richtigen 
Funktionieren des Apparates zu iiberzeugen. Nach dem Warmlaufenlassen (s. 0.) wird 
daher ein Leerversuch vorgenommen, bei dem Nasen- und Mundschlauch miteinander ver
koppelt bleiben. Wird jetzt mit den beiden Konimetern unmittelbar nacheinander eine 
Luftentnahme vorgenommen, so muB die Auswertung del' beiden Staubfiecken nach einer 
del' unten beschriebenen Methoden den gleichen Wert Hefern. Praktisch darf eine "Oberein
stimmung diesel' Messungen bis auf 5 % als befriedigend angesehen werden. 

Stirnmen die von beiden Konimetern erhaltenen Werte nicht iiberein, so kann del' 
Fehler in einer ungleichmaBigen Anwarmung des Apparates begriindet sein. Es wird dann 
bei ofterer Wiederholung des Versuchs, wobei das sich bildende Kondenswasser aus den 
Diisen ausgewischt wird, del' Fehler immer kleiner werden und allmahlich verschwinden. 
Bleibt der Fehler bestehen, so kann er auf einer Undichtigkeit eines der 4 Vakuumhahne 
an den Zylindern bestehen. Die Dichtigkeit dieser Hahne laBt sich leicht in folgender 
Weise priifen: Die Zylinder werden bei entsprechender Offnung der Hahne durch die Pumpe 
evakuiert, dann werden bei einer bestimmten Manometerstellung die unteren Hahne ge
schlossen. Durch Offnen der Diisenschraube D wird die zu den Zylindern fiihrende Vakuum
leitung auf normalen Luftdruck gebracht und 5 Minuten gewartet. Dann wird wiederum 
evakuiert, zuletzt der Hahn auf "Driicken" gestellt und mit Hilfe der Diisenschraube das 
Manometer auf das gleiche Niveau wie anfangs gestellt. Wird jetzt einer der unteren Hahne 
der Zylinder geoffnet, so darf der Quecksilbermeniscus des Manometers nicht nach oben 
springen. 1st das doch der Fall, so muB einer der beiden Hahne des betreffenden Zylinders 
undicht sein. Die Hahne miissen dann herausgenommen werden, mit Hahnenfett sorg
faltig gefettet, wieder eingesetzt und nochmals gepriift werden. 

Fehlerhafte Ergebnisse beirn Leerversuch konnen ferner durch ungleiche Diiselliltellung 
hervorgerufen werden. Die Diisen werden durch zwei Muttern, die von vorn und von hinten 
angebracht sind, gehalten. Durch entsprechendes Losen und Festziehen del' Muttern konnen 
die Diisen leicht nach vorn bzw. hinten verstellt werden. Verschieben del' Diise nach vorn, 
also Annaherung an das Glasplattchen, vergroBert die niedergeschlagene Staubmenge. 
Del' Abstand zwischen Diise und Glasplattchen darf abel' nicht zu klein sein, da sonst kein 
gleichmaBig runder Staubfleck entsteht, sondern eine ringformige Figur. 

1st der Apparat langere Zeit irn Gebrauch, so tritt allmahlich eine Verschmutzung der 
Leitungen durch den Staub ein. Nul' wenn sie sehr stark ist, konnen hierdurch unter Um· 
standen Fehlmessungen entstehen. Es ist zweckmaBig, die Schlauche und Glasteile aus
einanderzunehmen, sie sorgfaltig zu reinigen und zu trocknen, wobei das Durchspiilen 
der Gummischlauche nicht vergessen werden dar£. 

d) Die Auswertung der Konimeterplattchen. 

Der auf dem Glasplattchen niedergeschlagene Staub bildet einen gleich
maBigen Fleck von 3 mm Durchmesser. Fur die Auswertung der Staubflecke 
haben wir zwei Methoden entwickelt, die bei entsprechender Dbung als gleich
wertig anzusehen sind. Die eine Methode ist ein mikroskopisches Auszahlver
fahren, das naturgemaB mehr Zeit in Anspruch nimmt als die zweite, photo
metrisch arbeitende Methode, bei der _~as ZEI$~!3s;he "Pulfrich.Photom!)ter" 
benotigt wird. 
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a) Das mikroskopiscbe Auszablverfabren. Fiir die Auszahlmethode wird 
die BURKERsche Kammer zur Blutkorperchenzahlung verwendet. Der Objekt
trager der Kammer wird zu diesem Zweck mit Haltebiigeln armiert, die dazu 
dienen, die Glasplattchen auf die Kammer aufzudriicken. Das Platt chen wird 
mit der Staubschicht nach unten auf den Objekttrager aufgelegt. Da der 
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10 X 236 = 2,36 
24 x 196= 4.71 
2.5x157= 3,93 
27 x 118 = 3,19 
28 X 78= 2,20 
24 x 39= 0,94 

4 x 10 = 0,04 
17,37 

Es ist also die Stauhmenge im Konimeter 1 : R, = 17,4· 10- ' 
T m Konimeter 2 soli cntspr. gefunden sein: R, = 6,5· 1. 0- ' 

dannist: Jt, -R,=10,9·10-' 
Staubbilldungs· } = 100 (R,_:- R,) = 10,9 . 100 = 62 8% 

vermogen R, 17,4 ' 
Abb. 4. Schema und Beispiel zur Auszahlung der Staubflecken. 

Kammer, die das Zahlnetz 
tragt, etwas vertieft ist, so 
besteht nicht die Gefahr, daB 
der Staubfleck durch das 
Auflegen verwischt "\\rird. Das 
Glasplattchen wird nunmehr 
unter Beobachtung mit dem 
bloBen Auge so verschoben, 
daB der Fleck genau iiber dem 
eingeatzten Feld der Zahl
kammer liegt. Die GroBe des 
Fleckes ist so gewahlt, daB die 
bestaubte Flache einen einge
schriebenen Kreis in dem Qua
drat der Zahlflache bildet. Die 
Kammer mrd nun auf den 
Kreuztisch des Mikroskops auf
gelegt und bei tiefstehender 
Kondensorlinse mit einer etwa 
200fachen VergroBerung beob
achtet. Man erkennt im mi
kroskopischen Bild die unregel
maBig geformten Staubkorn
chen, die, sofern die Bestau
bung gut ist, nicht miteinander 
verklebt sind. Bei der relativ 
groBen Staubmenge istes weder 
notwendig noch moglich, den 

ganzen Staubfleck auszuzahlen. Wir begniigen uns damit, die mittlere senk
rechte und waagerechte Reihe der kleinsten Quadrate von 0,05 mm Seitenlange 
auszuzahlen. 

Man muB damit rechnen, daB die Verteilung des Staubes innerhalb des Fleckes nicht 
V6llig gleichmaBig ist. Vor aHem kommt es VOl', daB del' Staub eine leicht ringformige 
Zeichnung ergibt. Wiirde man daher den Durchschnittsstaubgehalt belie big herausgegriffener 
Quadrate bestimmen und auf die ganze Flache umrechnen, so konnten sich Fehler ergeben. 
Urn diese zu vermeiden, insbesondere urn den ringformigen Aufbau des Staubfleckes zu 
beriicksichtigen, denken wir uns den Staubfleck in konzentrische Ringe zerlegt. Ent
sprechend den 13 in einer Reihe liegenden kleinsten Quadraten der Zahlkammer (s. Abb. 4) 
ergeben sich ein Mittelfeld und 6 Ringe. Wir addieren also den Staubgehalt del' 4 ganz 
auBen (im Ring 6) liegenden Quadrate miteinander und multiplizieren mit der Zahl, welche 
der Flache des Ringes entspricht, auf dem sie liegen. Ebenso verfahrt man mit den 4 
nachsten Quadraten, bis man schlieBlichzum Mittelfeld gelangt. 

ZweckmaBig beginnt man bei A (s. Abb.4) zu zahlen und setzt das Zahlen libel' die Mitte 
M bis Al fort. Die Zahlenergebnisse werden entsprechend der TabeHe eingetragen. Dann 
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zahlt man von B iiber M nachBl •· Rei der angewandten Schreibung stehen die zu einem 
Ring gehOrigen Zahlen auf der gleichen Zeile und konnen bequem addiert werden (Spalte 5 
der Tabelle). Sie werden mit den in Spalte 6 eingetragenen Flachenwerten der einzelnen 
Ringe multipliziert und ergeben die Staubzahlen der einzelnen Ringe in Spalte 7, aus
gedriickt in 1000 Teilchen. Die Addition ergibt die gesamte Staubmenge in 10 ccm Luft. 
Die Differenz zwischen den Staubwerten der beiden Konimeterplattchen (RI-R2) ist die 
in der Nase zuriickgehaltene Staubmenge. Wir driicken die zuriickgehaltene Menge in 
Prozenten der Ausgangskonzentration aus und erhalten also 

100. (~-R2) = Staubbindungsvermogen der Nase. 
1 

Das Auszahlen von zwei Zll einem Versuch gehorigen Plattchen erfordert 
bei einem geubten Zahler je nach der Staubmenge 10-20 Minuten. Die 
Dbereinstimmung, die bei wiederholtem Zahlen von geubten Zahlern erreicht 
wird, betragt etwa ± 2 % . 

{J) Die photometrische Methode (LEHMANN 6). Fur die photometrische 
Methode werden die gleichen Konimeterplattchen verwendet wie fur die Aus
zahlmethode. Nur tritt an die Stelle der Zahlung die Messung des von dem 
Staubfleck diffus reflektierten Lichtes. Fiir die Ausfuhrung der Messungen 
wird das Pulfrich-Photometer in der Kombination, wie es fUr Messungen 
reflektierten Lichtes verwendet wird, mit einem Spezialobjekttisch versehen. 
Dieser besteht aus zwei Teilen. Der unter dem rechten Photometerobjektiv 
liegende Teil besteht im wesentlichen aus einer schragen Auflage fur das zu 
untersuchende Konimeterplattchen. Der Winkel, den diese Auflage gegen die 
Horizontale bildet, ist so gewahlt, daB bei Beleuchtung des aufgelegten Glas
plattchens mit der Photometerlampe der direkte Glasreflex eben nicht mehr 
in das Photometerobjektiv hereinfallt. 

Wird die Lupe des Photometers hochgeschlagen, so sieht man in schwacher 
VergroBerung den Staubfleck und kann das Glasplattchen so verschieben, 
daB der Staubfleck in der Mitte des Gesichtsfeldes liegt. Die Blende des rechten 
Photometerschenkels wird dabei so eingestellt, daB sie den Staubfleck eng 
umschlieBt. Das ist dann der Fall, wenn die rechte Trommel auf dem TeiIstrich 
50 steht. ZweckmaBig laBt man daher die rechte Trommel unverandert auf 
dieser Einstellung. 

Als Vergleichsflache fur die Helligkeit des Staubfleckes dient ein unter dem 
linken Photometerobjektiv liegendes matt-schwarz lackiertes Quarzprisma. 
Dieses Prisma ist auf den linken Teil des Objekttisches aufgekittet und kann 
durch eine Stellschraube gegen die Horizontale geneigt werden. Die Neigung 
ist erforderlich, urn die Helligkeit wieder auf den der Eichung zugrunde liegenden 
Wert bringen zu konnen. Abb. 5 zeigt das Pulfrich-Photometer mit dem Spezial
objekttisch. 

Die photometrische MeBeinrichtung wurde dadurch geeicht, daB zahlreiche 
Plattchen ausgezahlt und photometriert wurden. In Abb. 6 sind Einzel
messungen dieser Eichung eingetragen. Auf der Abszisse sind die abgelesenen 
Trommelstriche und als Ordinaten die Staubmengen eingetragen. Fur den 
praktischen Gebrauch empfiehlt es sich, die Eichkurve vergroBert zu zeichnen. 

Wie Abb. 6 zeigt, ist die Eichkurve keine gerade Linie, d. h. die Menge des 
von dem Staub reflektierten Lichtes ist der Zahl der Staubkornchen nicht 
streng proportional. Die Kurve geht nicht durch den Nullpunkt, sondern 
schneidet die Abszissenachse bei dem TeiIstrich 1,5:-Dlese Erscheinung beruht 
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darauf, daB auch die sorgfaltigst gereinigte Glasflache nicht optisch leer ist, 
sondern eine, wenn auch sehr geringe, Lichtzerstreuung aufweist. Weiterhin zeigt 

Abb. 5. Pulfrich-Photometer mit Speziaiobjekttisch 
liir Staubmessung im refJ ektierten Licht. 

die Kurve einen leicht S-formigen Ver
lauf in dem Sinne, daB bei einer ver
haltnismaBig geringen Staubmenge die 
Menge des reflektiertenLichtes schneller 
ansteigt als die Zahl der Staubkornchen, 
wahrend umgekehrt bei hohen Staub
konzentrationen die Lichtmenge lang
samer zunimmt als die Zahl der Staub
kornchen. Das Verhalten bei den 
hohen Konzentrationen ist offenbar dar
auf zuriickzufUhren, daB das Refle
xionsvermogen der einzelnen Staub
kornchen infolge gegenseitiger Uber
lagerung nicht mehr voll znr Geltung 
kommt. Entsprechend diirfte wahr
scheinlich die Kriimmung im Anfangs
teil der Knrve darauf zuriickzufiihren 
sein, daB Licht, welches von einem 
Kornchen in der Richtung der Ebene 
des Objekttisches reflektiert wird, von 
benachbarten Kornchen nochmals zu
riickgeworfen wird und so indirekt in 
das Photometerobjektiv gelangt. Diese 

Erscheinung muB bei einem bestimmten mittleren Abstand der Staubkornchen 
voneinander, also bei einer bestimmten Konzentration, am groBten sein. 
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Fiir das praktische Arbeiten mit dem 

Photometer ist es wichtig, die Vergleichs
flache auf der linken Photometerseite jeder. 
zeit wieder auf den richtigen, der Eich
kurve entsprechenden Wert einstellen zu 
k6nnen. Zu diesem Zweck ist es vorteilhaft, 
sich ein Staubplattchen mit einem Deckglas 
zu versehen, nachdem man es sorgfaltig im 
Mikroskop ausgezahlt oder aber mit einem 
geeichten Photometer gemessen hat. Es ist 
dann nur notwendig, die linke Trommel auf 
den diesem Plattchen entsprechenden Wert 
einzustellen und mit Hilfe der Justier
schraube die Vergleichsflache so zu neigen, 
daB zwischen dem Standardplattchen und 
der Vergleichsflache gleiche Helligkeit be
steht. 

Zur Durchfiihrung der Messungen ist 
es notwendig, das Photometer in einem 

1(J Z(J 30 '10 S(J 5(J 70 80 90 halbdunklen Raum aufzustellen, oder wenn 
Teilolriche ein solcher nicht bequem zur Hand ist, in 

Abb. 6. Photometer·Eichkurve. einem durch Vorhange abgeschlossenen 
dunklen Kasten. 

Die photometrische Methode erfordert eine sehl'sorgfaltige Reinigung del' Glasplattchen. 
Fettflecke, wie sie durch die leiseste Beriihrung mit dem Finger entstehen, machen groBe 
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Fehler. Bei hochgeschlagener Pl:iotometei"lupesihd derartige Verunreinigungen unschwer 
zu erkennen. Die Reinigung von Fett erfolgt zweckmaBig durch Xylol. Bestaubte, aber 
sonst saubere Plii.ttchen werden mit Zellstofflappchen abgewischt. Fiir jedes Abwischen wird 
ein neues Lappchen genommen. Die zuriickbleibenden Fasern werden mit einem weichen 
Pinsel entfernt. Baumwoll· oder Lederlappchen eignen sich weniger, da sie durch die Be· 
riihrung mit dep. Fingeru sehr schnell Fettspuren aufnehmen. Zerkratzte Plattchen miissen 
durch neue ersetzt werden. 

3. Die Bedeutung der Komgro.Be und der chemischen Natur des Staubeg fUr die 
Bindung in der N ase. 

Bereits die frillier erwahnten alten Versuche libel' das Staubbindungsver
mogen der Nase (KAYSER, ASCHENBRANDT, BLOCH) hatten gezeigt, daB offenbar 
die KorngroBe des zur Priifung verwendeten Staubes eine wesentliche Rolle 
spielen muB. Die Tatsache eines groBen Einflusses del' KorngroBe erscheint 
ohne weiteres einleuchtend, selbst dann, wenn wir uns ins einzelne gehende 
Vorstellungen libel' den Mechanismus del' Staubbindung in del' Nase nicht machen. 
Da wir von vorneherein beabsichtigten, unsere Untersuchungen in den Dienst 
del' Silicosebekampfung zu stellen, so war es kIaI', daB wir zur vergleichenden 
Messung des Staubbindungsvermogens verschiedener Menschen uns einer 
KorngroBe bedienen muBten, welche dem in den gefahrdeten Betrieben in del' 
Luft schwebenden, Silicose erzeugenden Staub entspricht. 

Mineralischer Staub, del' langere Zeit in del' Luft schweben bleibt, weist 
im allgemeinen KorngroBen auf, die einem Durchmesser von weniger als 10 f-l 
entsprechen. Bei Staub, del' sich iiber· mehrere Stunden in Arbeitsraumen 
schwebend erhalt, geht del' Durchmesser del' einzelnen Staubkornchen kaum 
libel' 3 f-l hinaus. Da del' Staub in manchen Betrieben direkt bei seiner Ent
stehung eingeatmet wird, so gelangen zweifeHos neben den erwahnten kleinen 
Schwebeteilchen auch groBere Staubkornchen in das Innere des Korpers. Die 
praktische Erfahrung zeigt abel', daB die groberen Teilchen in den Luftwegen 
liegenbleiben und nicht bis in die Alveolen gelangen. Sie kommen daher fUr die 
Erzeugung von silikotischen Veranderungen del' Lunge nicht in Frage. Die 
Entscheidung, welche KorngroBen bis in die Lungenblaschen vorzudringen 
vermogen, laBt sich auf Grund del' mikroskopischen Beobachtung von Staub
lungen einerseits, und auf Grund von Berechnungen andererseits feststeHen. 

Die Untersuchungen an silikotischen Lungen, wie sie neuerdings VOl' aHem 
von JONES zur Stlitzung seiner Sericittheorie ausgefiihrt worden sind, haben 
gezeigt, daB in die Lungenblaschen im allgemeinen nul' Staubkornchen von 
weniger als 3 f-l Durchmesser gelangen. Kornchen von 5 odeI' gar 10 f-l sind selten 
und finden sich in groBeren Mengen erst in den Verzweigungen des Bronchial
baumes. Es ist daher anzunehmen, daB fiir die Erzeugung von Silicose im 
wesentlichen die Teilchen unter 3 f-l in Frage kommen. Eine kiirzlich von FIND
EISEN durchgefiihrte Berechnung steht in guter Ubereinstimmung mit diesen 
Befunden. FIND EISEN fiihrt unter Beriicksichtigung del' Sedimentation, del' 
BRoWNschen Molekularbewegung, del' Ausschleuderung an den Kurven und 
des Randeffektes eine Berechnung del' in den einzelnen Teilen del' Bronchien 
und del' Lunge zum Niederschlag kommenden TeilchengroBen durch, um hieraus 
Anhaltspunkte zu gewinnen fiir die Applikation von Heilmitteln, mit denen 
man auf ganz bestimmte SteHen del' Luftwege einwirken will. Er kommt zu dem 
Ergebnis, daB bis in die Lungenblaschen·selbst itiCwesentIichen nul' Teilclien 
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von der GroBenordnung 1-2 fl gelangen, wahrend aIle groberen Teilchen bereits 
vorher liegenbleiben. Er stellt weiter die allerdings experimentell noch nicht 
nachgepriifte Behauptung auf, daB Teilchen, deren Durchmesser Bruchteile 
von 1 fl darsteIlen, zum groBten Teil wieder ausgeatmet werden. Wenn diese 
Behauptung richtig ist, so ware damit die Frage nach den fiir die Erzeugung 
von Silicose verantwortlichen TeilchengroBen dahingehend entschieden, daB 
Teilchen von 1-2 fl weitaus die gefahrlichsten sind. Solange dieser experi
mentelle Nachweis noch fehlt, miissen wir damit rechnen, daB neben den Teilchen 
dieser GroBenordnung auch noch kleinere als schadigend in Frage kommen. 

Diese Uberlegungen fiihrten uns dazu, fiir unsere Vergleichsmessungen 
einen Staub von einer durchschnittlichen KorngroBe von 1-2 fl zu verwendeu. 
Urn auch den eventuellen EinfluB der chemischen Natur des Staubes bzw. 
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der Krystallstruktur auszuschalten, wahlten wir als 
Teststaub fiir unsere Messungen entweder einen 
Quarzitstaub oder pulverisierten Quarz der Firma 
Kahlbaum. Da der Westerwalder Quarzit, aus dem 
der Quarzitstaub gewonnen war, einen Quarzgehalt 
von 95% hatte, so bestand zwischen beiden Staub
sorten kein wesentlicher Unterschied. Die Her
stellung groBerer Mengen von Staubteilchen be
stimmter KorngroBen ist eine recht schwierige und 
technisch kaum zu bewaltigende Aufgabe, die urn 
so schwieriger wird, je kleiner die KorngroBe ist, 
die man isolieren will. Die von uns verwendeten 
Staubarten sind beim EinfiiIlen in den Apparat 
keineswegs einheitlich in ihrer KorngroBe. Beim 

Abb.7 . Staubbiuduug iu der Nase 
nach KorngroBen getrennt. Durchgang durch den Apparat jedoch bleiben aIle 

groberen Teilchen in der Mischflasche bzw. Wasch
flasche zuriick, so daB der in die Nase eingeblasene Staub eine recht einheitliche 
KorngroBe von 0,5-2,5 fl aufweist, mit einem ausgesprochenen Haufigkeits
maximum bei etwa 1 fl. Teilchen unter 0,5 ft werden bei der Auszahlung nicht 
mehr beriicksichtigt. 

Mit Hilfe eines Okularmikrometers und eines Immersionsmikroskops (wegen 
des Brechungsindex des Quarzes, der dem von Cedernol gleicht, muB zur Immer
sion Wasser verwendet werden) maBen wir wiederholt die TeilchengroBen des 
auf den Plattchen niedergeschlagenen Staubes. In Abb. 7 zeigt die obere Kurve 
die prozentuale Verteilung des in die Nase einzublasenden Staubes auf die Teil
chengroBen von 0,5-2,5 ft. Wir sehen ein deutliches Maximum zwischen 0,5 
und 1,0 fl , wahrend nur ganz wenige Teilchen die GroBe von 2 fl iiberschreiten. 
Bei der Passage durch die Nase tritt eine geringe Verschiebung des Maximums 
nach links ein. In dem Fall, der unserer Abb. 7 zugrunde lag, wurden von der 
untersuchten Nase 58% des Staubes zuriickgehalten. Die Verteilung des Staubes, 
der die Nase passiert hat, zeigt die gestrichelte Kurve. Wir sehen daraus, daB 
eine Nase, die im ganzen 58% zuriickh1tlt, von den einzelnen KorngroBen bindet: 

T a belle 1. 

0-0,5 f1, 24,0% 
0,5-1,0 f1, 55,Q% 
1,0-1,5 f1, 78,5% 

1,5-2,0 f1, 79,0% 
2,0-2.5 f1, 79,0% 
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Mit wachsender KorngroBe wird demnach die Bindung immer besser. Wir 
durfen annehmen, daB von Teilchen, die groBer als 5 fl sind, nur noch ganz 
wenige durch die Nase hindurchgelangen. 

Um zu prufen, ob sich andere Staubsorten annahernd gleicher KorngroBe 
prinzipiell anders verhalten, wurden weitere Versuche mit Kaolin, Magnesium
oxyd und Calciumcarbonat 
ausgefUhrt. Die nebenstehende 
Tabelle stellt die Ergebnisse 
an drei Versuchspersonen mit 
den verschiedenen Staubsorten 
einander gegenuber. 

Zu den Resultaten ist zu 
bemerken, daB sich Kaolin und 
namentlich Calcium carbonat 
fur die verwandte Zahlmethode 
viel schlechter eignen als Ge
steinsstaub. Es kommt bei 
diesen Staubsorten sehr haufig 

Staubsortc 

Kieselstaub 

" Kaolin 

" Magnesiumoxyd 

" Calciumcarbonat . 

Tabelle 2. 

±% 
Name I Zahl der I Absorption 

Vel'suche % 
M.F. 

Gr. 32 65,9 2,73 
Ha. 17 52,1 3,06 
Le. 22 8,3 1,85 
Ha. 6 54,5 5,88 
Le. 6 14,6 4,63 
Gr. 6 61,3 2,22 
Ha. 4 31,4 4,63 
Le. 5 11,9 2,34 
Gr. 5 43,4 2,49 

zu einem Zusammenballen der einzelnen Staubkornchen zu groBeren Partikel
chen, wodurch das Auszahlen sehr erschwert wird. Die erhaltenen Werte haben 
daher nicht die gleiche Sicherheit wie die mit Gesteinsstaub gewonnenen. Unter 
Berucksichtigung dieser Tatsache konnen wir feststellen, daB sich samtliche 
untersuchten Staubsorten hinsichtlich der Absorption in der Nase nicht prin
zipiell verschieden verhalten. In keinem Falle wurde an der Reihenfolge, daB 
Gr. die beste und Le. die schlechteste Nase besitzen, etwas geandert. 

Wir gewinnen aus der Darstellung die Uberzeugung, daB die Bedeutung der 
chemischen Natur des Staubes gegenuber der der KorngroBe mindestens stark 
in den Hintergrund tritt. Trotzdem bleibt es wahrscheinlich, daB die Krystall
struktur, soweit sie von EinfluB auf die Flugfahigkeit ist, und das spezifische 
Gewicht der staubbildenden Mineralien auch einen gewissen EinfluB auf die 
Bindung der betreffenden Staubarten in der Nase haben. 

4. Die Zuverlassigkeit der ~IeBergebnisse und ihre Unterschiedc von Mensch 
zu Mensch. 

Es war notwendig, zunachst festzustellen, wieweit uberhaupt bei der gleichen 
Versuchsperson konstante Werte fUr die Staubbindung erhalten werden 
konnen. Wir machten daher zunachst V crsuche an einer Versuchsperson, die 
sich uber mehrere W ochen erstreckten. Das Ergebnis dieser Versuchsreihe 
ist in Abb. 8 dargestellt. Hierbei ist auf der Abszisse die Staubkonzentration 
in 1000 Teilchen pro 10 ccm Luft eingetragen, die in die Nase gelangt, wahrend 
als Ordinate die prozentualen Werte des in der Nase zuruckgehaltenen Staubes 
aufgetragen sind. Die Punkte entsprechen Einzelversuchen. Wahrend eine 
ganze Anzahl von Punkten unmittelbar auf der Nullinie liegen, erheben sich 
nur ganz wenige Punkte uber die Linie von 20%. Die mit einem Ring versehenen 
Punkte sind Werte, die an Tagen gewonnen wurden, an denen ein ausgesprochener 
Schnupfen bestand. Die Streuung bewegt sich demnach bei dieser Versuchs
person, wenn wir von den Schnupfenwerten absehen,etwa zwischen 0 und 20%. 
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Als Durchschnitt aller Wede ergib£sich, daB clie N ase nur 8,3 % des eingeblasenen 
Staubes zuriickzuhalten vermag. 

Ein wesentlich anderes Ergebnis zeigten die Versuche an einer anderen 
Versuchsperson, die in Abb. 9 in gleicher Weise wiedergegeben sind. Wir sehen 
hier Werte auftreten, die bis iiber 80% heraufgehen. Die niedrigsten Werte 
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Abb.8. EinzelmeBergebnisse bei einer Versuchsperson mit schlechtem 
Staubbindungsvcrmogen. 

liegen bei 40%. Der Durch
schnitt aller Werte liegt bei 
65,9%. Auch beidieserVer
suchsperson sind wir a b
sichtlich so vorgegangen, 
daB wir die Versuche iiber 
mehrere W ochen wahrend 
der Wintermonate verteilt 
haben, so daB wir sicher sein 
diirfen, hierbei aIle prak
tisch vorkommenden Se
kretionszustande der Nase 
erfaBt zu haben. Die Unter-

schiede, die hierdurch entstehen, sind demnach klein im Vergleich zu dem 
prinzipiellen U nterschied zwischen den beiden Versuchspersonen. 

Abb. 8 wie auch Abb. 9 lassen erkennen, daB die prozentuale Staubbindung 
mit steigender Konzentration etwas zunimmt. Angesichts der natiirlichen 
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Abb.9. EinzelmeJ3ergebnisse bei einer Versuc!lspersoll Init gutenl 
Staubbindungsvernlogen. 

Streuung der Werte scheint 
es aber berechtigt, bei der 
Bildung von Durchschnitts
werten diese Tatsache zu 
vernachlassigen. 

Das wesentliche Ergeb
nis der beiden ersten Ver
suchsreihen war der auBer
ordentlich groBe Unter
schied in der Staubbindung 
zwischen den beiden unter
suchten Personen. Durch 
diese Tatsache wurden wir 

veranlaBt, die Untersuchung zunachst auf einen groBeren Personenkreis aus
zudehnen, urn festzustellen, ob es sich vielleicht bei einer der ersten Versuchs
personen urn einen Ausnahmcfall handelt. Das Ergebnis der Versuche an 26 Ver
suchspersonen ist in der nachfolgenden Tabelle zusammengesteIlt, in der die 
absorbicrte Staubmenge in Prozenten (Stab 6) und der mittlere Fehler (Stab 7) 
angegeben sind. Die zum Teil sehr kleinen mittleren Fehler erklaren sieh daraus, 
daB die Streuung sehr viel kleiner wird, wenn die Messungen unmittelbar nach
einander ausgefiihrt werden. 

Ein Blick auf die Tabelle 3 zeigt, daB wir mit den beiden zuerst eingehend 
untersuehten Versuchspersonen Gr. und Le. zufallig annahernd den hochsten 
und niedrigsten Wert, der auf der Tabelle vorkommt, erfaBt hatten. AIle 
anderen Versuchspersonen verteilen sich relativ gleichmaBig auf das ganze 
zwischenliegende Bereich. Nasendie mehrals 50% des Staubes zuriickhalten, 
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haben nur 12 Personen. Nasen,diewenigerals 30% des Staubes zu binden 
vermogen, darf man in bezug auf ihre Filtereigenschaft wohl als "schlecht" 
bezeichnen; das sind in unserem FaIle 6 Personen. 

Inzwischen blicken wir auf die Erfahrungen zuriick, die wir bei mehr als 
tausend Messungen sammeln konnten. Die Verteilung auf Nasen mit gutem 
und schlechtem Staubbin-
dungsvermogen ist hier
durch nicht grundsatzlich 
verandert worden. Die 
Verteilung auf das Staub
bindungsvermogen 10 bis 
60% ist nahezu gleich
maBig, nur die Gruppe 
60-70% ist um einiges 
groBer als sie bei einer 
vollig gleichmaBigen Ver
teilung sein miiBte. Trotz
dem diirfte im ganzen die 
Zahl der Personen mit 
einem Staubbindungsver
mogen von weniger al::; 
40 % etwas groBer sein als 
die Zahl der Menschen mit 
gut filternder Nase mit 
einem Staubbindungsver
mogen von iiber 40%. 

Bereits die oben wieder
gegebenen Messungen, die 
im Laufe mehrerer Monate 
an zwei Versuchspersonen 

Tabelle 3. 

Nr'l Name 1_~~Chlecht linAj~~{rel ~~~~\l~h~ Abso~;tion I ~.~; 
12 3 45 67 

I I Wa. mannlich I 50 3 I 73,7 : 4,30 
2 Gr. weiblich 21 32 65,9 J 2,73 
3 Schu. 24 8 J 62,0 3,62 
4 Ho. man'clich 56 8 60,3 J 3,70 
5 ScM. weiblich 43 6 57,5! 497 
6 Ne. , 26 6 54,6 3;95 
7 Sa. man'nlich 30 7 54,5 I 3,82 
8 Ro. weiblich 23 8 52,7 i 4,05 
9 SchOo mannlich 21 8 52,3 5,68 

10 Ha. weiblich 22 17 52,1 I 3,06 
11 I Gu. 24 7 51,4 3,73 
12 Ste. " 40 6 50,3 3,19 
13 Sza. mannlich 32 6 49,0 1,05 
14 Gru. 52 5 46,5 3,42 
15 Dr. 21 8 43,9 6,99 
16 Nef. 30 6 43,7 7,79 
17 Ki. 30 8 41,1 4,64 
18 Lii. " 53 8 34,8 5,56 
19 Kii. weiblich 21 10 30,1 5,80 
20 Ge. " 20 6 29,7 2,28 
21 Kr. mannlich 40 8 20,5 5,59 
22 Ke. 30 6 19,0 4,10 
23 Neu. 30 17 18,7 2,88 
241Hi. 22 4 17,9 0,71 
25 Gra. 40 7 9,27 4,90 
26 Le. 36 22 8,3 1,85 

durchgefUhrt worden sind, lassen erkennen, daB fiir ein und denselben Menschen 
iiber langere Zeitraume ahnliche Werte £iir das Staubbindungsvermogen er
halten werden. Wir hatten inzwischen Gelegenheit, bei verschiedenen Personen 
das Staubbindungsvermogen im Laufe von 3 Jahren wiederholt zu messen und 
konnten uns davon iiberzeugen, daB auch innerhalb dieser Zeitraume Werte 
erhalten werden, die innerhalb del' Grenzen der MeBgenauigkeit, d. h. bis auf 
einige Prozente als konstant angesehen werden konnen. Die gleiche Erfahrung 
maehte aueh BERGERHOFF, der erwahnt, daB er sieh von del' Unverander
liehkeit des personliehen Staubbindungsvermogens durch Wiederholung der 
Priifung naeh 2 Jahren iiberzeugen konnte. 

Dieser Befund gestattet noch kein Urteil dariiber, ob das Staubbindungs
vermogen aueh iiber noeh langere Zeitraume als konstant oder doch nahezu 
konstant angesehen werden kann. Insbesondere war es fUr die gewerbehygienisehe 
Bedeutung des Staubbindungsvermogens wertvoll, zu wissen, ob man in dem 
Staubbindungsvermogen eine funktionelle GroBe sehen darf, die wahrend des 
Lebens keinen oder doch nur geringen Veranderungen unterworfen ist. Die 
Annahme liegt nahe, daB die GroBe des Staubbindungsvermogens in irgend
einer Weise von del' normalen Besehaffenheit derNasensehleimhaut abhii,ngt. 
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Wir werden im naehfolgenden Kapitel zeigen, daB zwar fUr das Staubbindungs
vermogen im wesentlichen nieht die Oberflaehenbesehaffenheit der Sehleimhaut, 
sondern andere Faktoren von Bedeutung sind. Trotzdem muBte die Frage 
untersueht werden, ob nicht mit zunehmendem Lebensalter mit einer gewissen 
RegelmaBigkeit eine Versehleehterung des Staubbindungsvermogens eintritt. 
Es ist bekannt, daB beim alternden Mensehen atrophisehe Prozesse der Sehleim
haut fast regelmaBig auftreten. Da sieh dureh derartige Erseheinungen nieht 
nul' die Beschaffenheit del' Oberflaehe andert, sondern aueh die Weite del' Luft
wege in del' Nase zunehmen kann, so waren Altersveranderungen des Staub
bindungsvermogens grundsatzlieh nicht unwahrseheinlieh. 

Die auf Seite 15 wiedergegebene Tabelle 3 enthalt bereits Personen recht 
verschiedenen Lebensalters, darunter aueh verhaltnismaBig alte, die sieh durch 
ein reeht gutes Staubbindungsvermogen auszeiehnen. Diesel' Befund sprieht 
zwar gegen die Annahme einer regelmaBigen Versehleehterung des Staub
bindungsvermogens mit dem Lebensalter, er kann abel' wegen del' geringen 
Zahl del' Personen noeh nieht als beweisend angesehen werden. Die in den 
spateren Kapiteln zu beschreibenden Versuehe an Silieose gefahrdeten Arbeitern 
sind in der Mehrzahl zur Entseheidung del' Frage, ob das Lebensalter von 
bestimmendem EinfluB auf das Staubbindungsvermogen sei, nicht geeignet. 
Aus praktischen Grunden muBten wir bei diesen Untersuchungen meist so 
vorgehen, daB wir bestimmte Gruppen fruhzeitig erkrankter Arbeiter odeI' 
umgekehrt, trotz langerer Arbeitszeit nicht erkrankter Leute auswahlten. Da 
nun, wie wir spateI' sehen werden, zwischen del' Erkrankungswahrseheinliehkeit 
und dem Staubbindungsvermogen ein enger Zusammenhang besteht, so waren 
diese Gruppen von Personen gleichzeitig solche, die in bezug auf die Giite 
ihres Staubbindungsvermogens Gemeinsamkeiten aufwiesen odeI' doeh aufweisen 
konnten. Fur die Entseheidung del' Frage, ob eine Beziehung zwischen Lebens
alter und Staubbindungsvermogen besteht, durfen abel' grundsatzlieh nul' 
Personen herangezogen werden, bei denen eine derartige ungewollte Auslese 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann. An Personen, bei denen eine solche 
unbewuBte Auslese mit Sieherheit ausgeschlossen werden konnte, standen 
uns 253 zur Verfugung, die sich ziemlich gleichmaBig auf die Lebensalter von 
20-60 Jahren verteilten. 

Wenn eine Beziehung zwischen Lebensalter und Staubbindungsfahigkeit 
besteht, so muBte sich bei dicscn Leuten eine negative Korrelation zwischen 
diesen beiden GroBen errechnen lassen. Die Durchfuhrung del' Korrelations
rechnung nach dem fur MaBkorrelationen gebrauchlichen Verfahren von 
BRAVAIS ergab I' = - 0,0328. Diesel' auBerordentlich niedrige Wert ist del' 
mathematische Ausdruck dafur, daB im groBen Durchschnitt eine Ver
schlechterung des Staubbindungsvermogens bei zunehmendem Alter nicht ein
tritt. Er schlieBt abel' naturlich nicht aus, daB beim einzelnen Menschen, 
z. B. als Folgeerscheinungen entzundlicher Vorgange, Veranderungen des Staub
bindungsvermogens in ungiinstigem Sinne eintreten. Man wird also bei prak
tischer Anwendung del' Messungen gut daran tun, trotz dieses grundsatz
lichen Befundes, die Messungen nach einigen J ahren zu wieder holen, urn 
etwaige, bei einzelnen Personen vorkommende Verschlechterungen rechtzeitig 
zu erfassen. 



Die Filterung der Atemluft und deren Bedeutung fiir Staubkrankheiten. 17 

5. Der lllechanjSIllq~ de.r 8t~qbbbldung in der Nase. 

a) Grundsatzliches und Modellversuche. 
Die Frage, welcher physikalische Vorgang der Staubabscheidung in der 

menschlichen Nase zugrunde liegt, ist unseres Wissens bisher niemals ernsthaft 
diskutiert worden. Stillschweigend nahm man offenbar an, daB beim Durch
gang durch die verhaltnismaBig engen Raume der Nase die Staubteilchen mit 
der Schleimhaut in Beruhrung kommen und an der feuchten Schleimhaut
oberflache kleben bleiben. Diese Vorstellung war so einleuchtend, daB man ein 
physikalisches Problem in dem Mechanismus der Staubabscheidung uberhaupt 
nicht sah. Wir gingen naturgemaB zunachst ebenfalls von dieser V orstellung 
aus, muBten uns aber durch die praktischen Erfahrungen, die wir im LaMe 
unserer Untersuchungen sammeIten, davon tiberzeugen lassen, daB die einfache 
Vorstellung des Klebenbleibens der Staubteilchen weder gentigt, um die groBen 
Unterschiede von Person zu Person zu verstehen, noch auch, um tiberhaupt eine 
Staubabscheidung von der beobachteten GroBenordnung erklaren zu konnen. 

Bereits im vorigen Kapitel wurden einige Versuche beschrieben, in denen 
Messungen wahrend eines akuten Schnupfens vorgenommen wurden. Wtirde 
die Klebetheorie, wie wir sie der Einfachheit halber nennen wollen, zu Recht 
bestehen, so mtiBte man annehmen, daB infolge der Schwellung der Muscheln, 
der damit verbundenen Verengerung der Luftwege und der reichlichen Sekret
absonderung das Staubbindungsvermogen wesentlich gebessert wird. Die 
Messungen ergaben jedoch nur eine Heraufsetzung urn einige Prozente. Das 
gleiche Ergebnis hatten Versuche, die wir mit ktinstlicher Anregung der 
Sekretion, z. B. durch NieBpulver, vornahmen. Auch hier hieIt sich die Ver
besserung des Staubbindungsvermogens in sehr engen Grenzen. 

Auch im HinbIick auf die praktische Bedeutung der Messungen fUr die 
Lungenschaden, die bei Arbeitern in Staubbetrieben auftreten, war es wertvoll, 
zu wissen, ob bei lang dauernder Einatmung staubhaltiger Luft das Staub
bindungsvermogen der Nase allmahlich abnimmt. Nach unserer Erfahrung 
scheint die Abnahme, sofern sie tiberhaupt vorhanden ist, nur sehr klein zu sein. 
Die Versuche zu dieser Frage wurden in der Weise durchgefUhrt, daB wir zunachst 
die Staubbindung wie ublich maBen, dann weitere staubhaltige Luft durch die 
Nase bliesen, wahrend die Versuchsperson durch den Mund normal atmete. 
Bei diesem Verfahren fanden wir z. B. folgende Werte fUr die Staubbindung. 

Tabelle 4. 
Bei GUltigkeit der Klebetheorie muBte 

man ferner erwarten, daB die Geraumigkeit 
der Nase, wie sie sich bei der Betrachtung in Vor dem Versuch. 
dem Nasenspiegel dem Rhinologen darbietet, Nach lO Minuten . 
fUr das Staubbindungsvermogen von ent-
scheidender Bedeutung ist. Auch das ist offen- Nach 1 Stunde . . 
bar nicht der Fall. Wir hatten die Moglich-

52,2% 

} 54,1 % 
49,8 % 

} 44,9% 
. 46,7% 

keit, einen groBen Teil der untersuchten Personen gleichzeitig rhinologisch beur
teilen zu lassen. So hatte insbesondere Herr Dr. JANSEN, Eisleben, die Freund
lichkeit, an den dort untersuchten 231 Bergleuten eine Untersuchung der Nase 
vorzunehmen. Trotzdem sich hier die Moglichkeit einer statistischen Auswertung 
ergeben hatte, konnte eine Parallele zwischen dem Staubbindungsvermogen 
und dem rhinologischen Befund nicht fe~tgestent _.'Verden. Es gibt zweifellos 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 2 
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N asen, di~ vom Rhinologenals eng bezeichnet werden, und die trotzdem ein 
schlechtes Staubbindungsvermogen aufweisen, wie es auch umgekehrt weite 
Nasen gibt, mit einer verhiUtnismaBig guten Staubbindung. Typisch scheint zu 
sein, daB Nasen mit polyposen Wucherungen trotz der Enge des Luftweges meist 
ein sehr schlechtes Staubbindungsvermogen haben. Auch bei Nasen, an denen 
operative Eingriffe irgendwelcher Art vorgenommen worden waren, fanden wir 
meist ein schlechtes Staubbindungsvermogen. 

Ausschlaggebend fiir unsere Ansicht, daB das Klebenbleiben der Staub
teilchen an der feuchten Schleimhaut nicht geniigen kann, um die Staubbindung 
in der N ase zu erklaren, waren Versuche an Filtermaterialien, auf die im einzelnen 
spater noch zuriickzukommen sein wird. Wir machten die Erfahrung (LEH
MANN, 4), daB Filtermaterialien, wie Schwammgummi oder Naturschwamm, 
sobald sie befeuchtet sind, Staub schlechter zUrUckzuhalten vermogen als in 
vollig trockenem Zustand. Wiirde der Staub an der feuchten Oberflache kleben 
bleiben, so miiBte das Umgekehrte der Fall sein. 

LaBt man staubhaltige Luft durch Wasser hindurchperlen, so bleiben, 
sofern die KorngroBe der Staubkorner 2 fl nicht iiberschreitet, nur verschwindend 
geringe Staubmengen im Wasser zurUck, trotzdem auch hier der Staub reichlich 
Gelegenheit hat, mit der Grenzflache Luft - Wasser in Beriihrung zu kommen. 
Befeuchtet man die oben erwahnten Filtermaterialien nicht mit Wasser, sondern 
mit stark klebenden wasserigen Losungen, so wird auch hierdurch, trotzdem das 
Klebenbleiben der Staubteilchen wesentlich erleichtert sein miiBte, die Staub
bindung des Filtermaterials nicht erhoht. Die Erfahrungen an Filtermaterialien 
und an Luftblasen im Wasser werden durch die Tatsache verstandlich, daB die 
kinetische Energie der einzelnen Staubteilchen sehr oft nicht ausreicht, um die 
wasserige Oberflache zu durchschlagen. Ein "Klebenbleiben" kann aber nur 
dann eintreten, wenn das Teilchen vorher durch die Oberflache hindurch
gedrungen ist. 

Trankt man Filtermaterialien mit Fliissigkeiten niedriger Oberflachen
spannung (Benzol, Alkohol u. dg1.) , so steigt die Filterwirkung betrachtlich 
an. Man darf wohl annehmen, daB die niedrigere Oberflachenspannung von 
einem groBeren Teil der Staubkornchen iiberwunden werden kann. FUr die 
Staubbindung in der Nase miissen wir den SchluB ziehen, daB das Klebenbleiben 
an der feuchten Schleimhaut nur etwas Sekundares sein kann. Es muB ein 
physikalischer V organg stattfinden, welcher zu einem Niederschlag des Staubes 
an bestimmten Stellen im Inneren der Nase fUhrt, bevor nennenswerte Staub
mengen durch das Nasensekret gebunden werden kennen. 

Diese Uberlegung lenkt die Aufmerksamkeit auf die Stremungsverhaltnisse 
in der Nase. Die Untersuchungen von PAULSEN iiber die Stremungsverhaltnisse 
in der Nase ergaben noch wenig Einzelheiten. Der Hauptteil der Atemluft 
geht zwischen der mittleren Muschel und der Nasenscheidewand hindurch. 
PAULSEN sagt noch nichts dariiber, welche Teile des Naseninneren eventuell 
als Prallflache wirken kennen und so zur Staubabscheidung beitragen, und wo 
Wirbel auftreten, denen man im Sinne einer Zyklonenwirkung dieAusschleuderung 
von Staub zuschreiben konnte. FRANKE war wohl der erste, der Wirbelbildungen 
in der Nase beobachtete, und zwar groBe beim Umschlagen des Atemstromes 
und kleine, die fUr die Staubabscheidung Bedeutung haben konnten, bei kon
stantem Luftstrom. 
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DANZIGER weist darauf hin,daflder Luftstrom in der Nase ebenso \vie der 
anatomische Bau des Naseninneren groBe Verschiedenheiten aufweist. Nach 
seiner Ansicht lassen sich drei Typen unterscheiden, die durch verschiedene 
SteHung des membranosen Septums bedingt sind. v. SKRAMLIK spricht von einer 
Polsterwirkung der Luft in den oberen Nasenpartien. Man konnte sich vorstellen, 
daB hierdurch Schwingungen und infolge davon Wirbel auftreten. Die anato
mische Kompliziertheit des Naseninneren laBt es vorlaufig aussichtslos erscheinen, 
stromungstechnische Berechnungen auf die individuell so verschiedenen Formen 
anzuwenden. Wir mussen uns damit begnugen, experimentell vorzugehen, 
urn das Grundsatzliche des Staubbindungsvorganges zu verstehen, nachdem 
auch Betrachtungen von 
technischer Seite vorlaufig 
nicht wesentlich weiter 
fUhrten (MELDAU). 

HELLMANN ging bei der 
Untersuchung der Wirbel
bildungen in der Nase so 
vor, daB er am halbierten 
Leichenkopf Lykopodium
sam en, der in Wasser sus
pendiert war, durch die 
Nase stromen lieB und die 
entstehenden Wirbel durch 
ein groBes Fenster in der 
Nasenscheidewand beobach
tete und photographierte. 
Er findet im wesentlichen 
zwel groBe gegenlaufige 
Wirbel (Schemazeichnung 

Ab'o. 10. Grundschema der Wirbelbildnng in der Nase. 
[Nach HELLMANN: Z. Laryng. nsw. 15, 13 (1927).] 

Abb. 10), die dadurch entstehen, daB die Kopfe der mittleren und unteren 
Muschel sich als Hindernis dem Einatmungsstrom entgegensteHen. Der Haupt
luftstrom geht auf einem offenbar verhaltnismaBig engen Wege zwischen 
unterer und mittlerer Muschel hindurch. Die Frage, ob sich die gesamte ein
geatmete Luft an der Wirbelbewegung beteiligt, laBt HELLMANN offen. Bei 
der Ausatmung fehlen entsprechende Wirbelbildungen. Die Tatsache, daB 
man eingeblasenen Staub gerade an den Stell en der Muscheln findet, wo die 
von HELLMANN beobachteten Wirbel auftreten, spricht entschieden dafiir, daB 
diese fur die Staubabscheidung von einiger Bedeutung sind. 

Von grundsatzlicher Bedeutung fUr die Staubabscheidung scheint uns 
neben der Wirbelbildung, die Einengung der Strombahn auf ein relativ enges 
Bett und die nachfolgende Erweiterung am Hinterende der Muscheln und beim 
Durchtritt durch die Choanen zu sein. 

Ein einfacher Modellversuch scheint geeignet, die Bedeutung dieses Faktors 
fUr die Staubabscheidung in der Nase kennenzulernen: Zieht man den mittleren 
Teil eines Glasrohrchens zu einer Capillare aus und laBt staubhaltige Luft 
durch das Rohrchen hindurchstromen, so sieht man, daB der sich verjungende 
Teil des Glasrohrchens eben so wie der capillare Teil vollkommen frei von ab
gelagerten Staub bleiben. An der Stelle jedQch, wo dasGlasrohrchen sich wieder 

2* 
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erweitert, findet si~heine ringformige Staubablagerung. Abb. 11 zeigt ein der
artiges Rohrchen mit Verengung. Der Pfeil bezeichnet die Stromungsrichtung 
der Luft. Die Staubablagerung hinter der Verengerung ist deutlich zu erkennen. 

Die Stromungsverhaltnisse in diesem einfachsten Falle lassen sich kenn
zeichnen durch die BERNOULLIsche Gleichung: 

e (0 ') PO-Pi = !f Wi-Wi· 

In dieser Gleichung bedeutet Po den Druck vor der Verengerung, PI an derengsten 
Stelle, WI bzw. W z die entsprechenden Stromungsgeschwindigkeiten und die 
Dichte. Nach der Gleichung von BERNOULLI nimmt der Druck bis zur engsten 
Stelle ab, um dann mit zunehmender Erweiterung wieder anzusteigen. Diese 
Gleichung gilt jedochstreng nur fur reibungslose Stromung, wenn beizunehmender 
Erweiterung ein Abheben der laminaren Stromung von der Wand nicht eintritt, 

Abb. 11. Staubablageruug hiuter einer Verengung. 

d. h. sie gilt nur dann, wenn die Erweiterung sehr langsam erfolgt bzw. in ihrem 
Verlaufe einer bestimmten, berechenbaren Kurve entspricht. In der Regel 
'wird das nicht der Fall sein. Es kommt zur Abhebung der Randschichten 
und damit zur Bildung eines toten Winkels, der von Wirbeln erfiillt ist . Die 
Folge ist ein Energieverlust (StoBverlust), der darin zum Ausdruck kommt, 
daB der Wiederanstieg des Druckes nicht dem BERNOULLIschen Gesetz entspricht, 
sondern dahinter zuriickbleibt. Der Druckverlust hat die GroBe: l/z e (W1-W2 )2. 

Offenbar ist es die Bildung der toten Winkel bzw. die Wirbelbildung an dieser 
Stelle, welche das Niederschlagen des Staubes gerade hier hervorruft. Das 
Abheben der Stromungsschichten muB um so starker sein, je groBer unter 
sonst gleichen Bedingungen die Stromungsgeschwindigkeit bzw. die Druck
differenz zwischen zwei Punkten vor und nach der Verengerung ist. 

In Abb. 12 ist eine Kurve wiedergegeben, welche durch Messung der Staub
bindung bei Durchstromung von Glascapillaren gewonnen worden ist. Unab
hangig von dem Durchmesser der Capillare, aber bei gleicher Form des Capillar
querschnittes ordnen sich die Punkte zu einer Kurve. Demnach ist die Staub
abscheidung wie die Wirbelbildung eine Funktion der Druckdifferenz vor und 
hinter der Capillare. Die Kurve zeigt, daB die Staubabscheidung durch diesen 
Mechanismus Werte bis zu 70% erreichen kann. Allerdings ist das erst bei 
Druckdifferenzen der Fall, die weit iIber diej enigen hinausgehen, die in der 
menschlichen N ase vorkommen. 

Die Druckdifferenz zwischen AuBenluft und N asenrachen betragt bei der 
Einatmung etwa 2-3 mm Hg. Bestimmt man aus Abb. 12 den Staubbindungs
wert, welcher dieser Druckdifferenz entspricht, so ergibt sich ein Wert, wie 
er etwa bei den schlechtestenNasen vorkommt. Bei einem Vergleich dieses 
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einfachen Modells mit den inder Nasegegebenen Verhaltnissen darf jedoch 
nicht ubersehen werden, daB in der Nase die Bedingungen fur die Staub
niederschlagung alier V oraussicht nach sehr viel gunstiger liegen. Wahrend 
bei dem einfachen Glasrohrchen ein Teil des niedergeschlagenen Staubes 
wieder aufgewirbelt und dem Luftstrom wieder beigemischt wird, bleibt 
der in der Nase nieder
geschlagene Staub infolge 
der eintretenden Anfeuch-
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Bei einem Modell, wel-
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Abb. 12. Die Beziehung zwischen Druckdifferenz und Staub
abscheidung beim Durchstromeu von Rohren mit Verengung. 

naher kam, trat die Luftaus einem Spalt aus und stieB kurz nach dem Aus
tritt auf eine gebogene P~allflache, die im Versuch leicht eingefettet wurde. 
Die Kurve der Abb. 13 zeigt die Beziehungen, die sich bei diesem Modell 
zwischen der Druckdifferenz vor und hinter der Verengerung und der Staub-
abscheidung ergaben. Der Anstieg GO 

% der Staubabscheidung mit dem 50 

Druck erfolgt wesentlich schneller, 
~qO 

so daB einer Druckdifferenz von ~ 
~JO 
~ 
~20 

2-3 mm Hg, wie sie in der Nase 
gegeben ist, bereits eine Staub
abscheidung von 20-30% ent
spricht. Dieses Modell kommt 
also in seiner Leistung den im 
Durchschnitt gegebenen Verhalt
nissen in der Nase schon sehr 
viel naher. 
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Abb. 13. Die Beziehung zwischen Druckdifferenz und 
Staubabscheidung bei dem Modell. 

Aus den Modellversuchen diirfen wir schlieBen, daB die Staubabscheidung 
nicht allein am vorderen Teil der Muscheln stattfindet, sondern vor allem auch 
dort, wo der Einatmungsluftstrom nach dem Durchgang durch die engsten 
Stelien zwischen den Muscheln durch die Choanen in den verhaltnismaBig 
geraumigen Nasenrachen eintritt. Ais Prallflache wirken dabei vor allem die 
Riickwand und die obere Begrenzung des Nasenrachens, die Stelle also, an der 
die Rachenmandel ihren Sitz hat. Da mit dem Staub ja auch Keime aller 
Art eindringen und niedergeschlagen werden, so erscheint die Lage der Rachen
tonsillen gerade an dieser Stelle hierdurch hinreichend erklart. Nasenarztliche 
Erfahrungen, die man z. B. bei Kohlenhauern gemacht hat, welche mehrere 
Stunden im Kohlenstaub gearbeitet haben;' zeigen, daB- tatsachlich die Haupt-
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menge des Staubes- sicn iiichtiiifv6rderen Teil der Nase, sondern im Nasen
rachenraum befindet. Mit der Auffassung, daB die Staubabscheidung hinter 
der engsten Stelle erfolgt, steht auch gut die Feststellung im Einklang, daB die 
Cilien der Nasenschleimhaut nach hinten und nicht nach vorn schlagen (RIL
DING), so daB auch der Schleimstrom sich nach dem Nasopharynx zu bewegt 
(LUCAS). Durch die Bewegung der Cilien wird also der im vorderen und 
mittleren Teil der Nase abgeschiedene Staub nach dem Rachen befordert, wo 
er sich mit der Menge vereinigt, die hinten niedergeschlagen wird. 

Der physiologische Weg der Beseitigung von Staub und Schleim aus dem 
Naseninnern ist demnach der Weg durch den Nasenrachen und seine Entfernung 
durch Rerunterschlucken oder Ausspucken. Nur pathologisch gesteigerte 
Sekretion fiihrt zur Entleerung nach vorn. 

b) Tierversuche und daraus zu zi ehende Folgerungen. 

Zur weiteren Klarung des Mechanismus der Staubbindung in der Nase fiihrten 
wir Tierversuche aus. Die Beniitzung unseres Apparates zur Messung der Staub

Abb.14. 
Sagittalsclmitt durch cine Hnndcnase (Zcichencrkliirung im Text). 

bindung bei groBen Run
den gestaltete sich ver
haltnismaBig einfach. In 
Pernocton-Narkose wurde 
traeheotomiert und eine 
Kaniile in die Luftrohre 
eingebunden. Nunmehr 
konnte ohne Riieksicht auf 
die Atmung des Tieres an 
Nase und Raehen ge
arbeitet werden. Der Ein
tritt der Luft in die Nase 
erfolgt durch ein in die 
NasenlOcher eingeschobe
nes, etwa 3 mm dickes 
Glasrohrehen. Die Ab
diehtung und der Ver

schluB des zweiten Nasenloehes geschah mit feuehtem Zellstoff. Ein ent
sprechend gebogenes wei teres Glasrohrehen wurde seitlich vom Zapfchen in 
den N asenraehen eingefiihrt, durch Andriicken des weichen Gaumens die not
wendige Abdichtung hergestellt. Die beiden Glasrohrchen wurden nunmehr mit 
den entsprechenden Schlauchen des Apparates zur Messung des Staubbindungs
vermogens verbunden und die Messung, wie friiher beschrieben, durchgefiihrt. 
Runde mit langen Nasen (deutsehe Sehaferhunde und ahnliche Rassen) zeigten 
recht regelmaBige Werte von 50-70% fiir das Staubbindungsvermogen. Nied
rigere Wertc bis etwa herunter zu 30% fanden sieh bei Runden mit kurzen 
Nasen (undefinierbare Rassen). 

Bevor wir die weiteren Versuehe beschreiben, ist eine kurze Klarlegung 
der anatomischen Verhaltnisse der Rundenase, die vom Bau der mensehlichen 
Nase stark abweieht, notwendig (Abb. 14). Dureh Knorpel und Sehleimhaut
wiilste getrennt, lassen die NasenlOcher im Innern der Nase zwei vorgezeichnete 
Luftwege (1 und 2) erkennen, dieiedoeh Iiichtvollkommen voneinander getrennt 
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sind. Wahrend durch den oberen Teil-(l-j-vorallem die Luft stromt, die zum 
Riechepithel gelangt, diirfte die Hauptmenge der Atemluft durch den unteren 
Teil (2) fliel3en. Der Luft stellt sich auf beiden Wegen die ventrale Muschel (M) 
entgegen, deren aul3erordentlich fein gefaltete Knochenlamellen den Weg fast 
vollig verschliel3en. Wir iiberzeugten uns durch die Beobachtung an ganz frisch 
getOteten Tieren, daB auch der an alteren Praparaten relativ weit erscheinende 
Weg unter der Muschel hindurch im Leben wohl kaum mehr als 0,5 mm lichte 
Hohe haben diirfte. Die Muschel hat bei groBen Hunden in Richtung des Luft
stromes eineLange von etwa4-4,5 cm. Hinter der ventralenMuschel befindetsich 
eine ampullenformige Erweiterung (E), von etwa halbkugelformiger Gestalt, die 
dadurch noch grol3er erscheint, daB die Kieferhohlen mit weiten (jffnungen mit 
ihr in unmittelbarer Verbindung stehen (K). Die Erweiterung geht dann in den 
je nach der Lange der Schnauze langeren oder kiirzeren Nasengaumenkanal iiber. 

Die Betrachtung dieser anatomischen Verhaltnisse, wie sieAbb.14 wiedergibt, 
zeigt, daB bei der Hundenase, noch klarer als bei der menschlichen, der Mechanis
mus eine Rolle zu spielen scheint, der dem oben beschriebenen zweiten Modell 
zugrunde liegt. Aus den sehr engen Wegen, die unter der ventralen Muschel 
entlang und durch deren Falten hindurch fiihren, tritt die Luft plOtzlich in 
einen verhaltnismaBig weiten Raum, dessen Begrenzungen geeignete Be
dingungen fiir die Ablagerung des Staubes bieten. 

Wahrend der Passage durch die Nasenmuscheln wird die Atemluft erwarmt 
und angefeuchtet. Es war von vornherein anzunehmen, daB die Erwarmung 
und Anfeuchtung der Luft bei der Hundenase vollstandiger sein wiirde als bei 
der menschlichen Nase. Infolgedessen erschien es zweckmaJ3ig, die Bedeutung 
von Temperatur und Feuchtigkeit fiir die Staubabscheidung an der Hunde
nase zu studieren. Um den Grad der Anfeuchtung der Atemluft festzustellen, 
gingen wir so vor, daB wir ein gebogenes Glasrohr in den Nasengaumenkanal 
moglichst weit nach vorn schoben. Nach Abdichtung durch Andriicken des 
weichen Gaumens wurde durch dieses Glasrohr Luft in einer Menge von 10 Liter 
pro Minute gesaugt. Diese Luft nahm durch die Nase einen Weg, der dem der 
normalen Atemluft entsprach. Auch diese Versuche wurden natiirlich an 
narkotisierten und tracheotomierten Hunden durchgefiihrt. Die abgesaugte 
Luft wurde durch konzentrierte Schwefelsaure geleitet; ihr Wassergehalt durch 
die Gewichtszunahme der Schwefelsaureflaschen bestimmt. Zur Messung der 
Temperatur wurde gleichzeitig durch das Absaugerohr ein Thermoelement bis 
in die beschriebene Erweiterung des Nasengaumenkanals vorgeschoben. 

AIle auf diese Weise durchgefiihrten Bestimmungen hatten iibereinstimmend 
das Ergebnis, daB die dicht hinter der unteren Muschel abgesaugte Luft, trotz 
des fiir eine Hundenase sehr starken Durchgangs von 10 Liter pro Minute, bei 
der an der Absaugestelle gegebenen Temperatur mit Wasserdampf vollkommen 
gesattigt war. 

An den gleichen Tieren wurden die Temperaturverhaltnisse im Innern der 
Nase auf folgende Weise ermittelt: Durch ein in den Nasenrachenkanal ein
gefiihrtes Rohr wurde ein konstanter Luftstrom durch die Nase gesaugt, dann 
wurde entweder durch das Rohr von hinten her oder durch ein Nasenloch von 
vorne her ein Thermoelement, das sich an der Spitze eines entsprechend 
langen weichen Drahtes befand, eingeschoben. Durch die Anbringung kleiner 
Isolierstiickchen seitlich der Lotstelle des-ThermoeJementes versuchten wirzu 
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verhindern, daB sich die Lotstelle auf dem engen Weg durch die ventrale 
Musehel hindureh an die Schleimhaut direkt anlegte. Wenn durch Verletzung 
der Schleimhaut eine Blutung eintrat, wurde die Messung verworfen. 

Als grundsatzliches Ergebnis mehrerer Messungen zeigte sich, daB die 
Temperatur der aspirierten Luft in und unter der ventralen Muschel schnell 
ansteigt. Etwa in der Mitte der Muschel hat sie eine Hohe von 34--350 erreicht. 
Auffallend war, daB die Werte am Hinterende der ventralen Musehel und 
in dem dahinter gelegenen Raum stets urn 0,3-0,60 niedriger waren als im 
mittleren Teil der ventralen Muschel. 1m Nasengaumenkanal bleibt die Tem
peratur dann konstant. Eine weitere Erwarmung auf Bluttemperatur, die 
man hatte erwarten konnen, tritt nicht ein. 

Aus diesen Befunden ergibt sich, daB beim Durchgang von Luft durch 
die Nase folgende physikalische Vorgange stattfinden: Die Luft wird zunachst 
erwarmt und mit Wasserdampf gesattigt; gleichzeitig tritt, entsprechend dem 
BERNOULLIschen Gesetz, bei dem Durchgang durch die Verengerung eine 
Senkung des Druckes ein, die infolge des Reibungsverlustes und StoBeffektes 
beim Eintritt in die Erweiterung nur zum Teil wieder riickgangig gemaeht 
wird. Die Folge der Druckabnahme ist eine Luftverdiinnung und damit eine 
Herabsetzung der Temperatur. Die bei der Hundenase gegeniiber der AuBen
luft bestehende Druekdifferenz betragt, wie wir uns iiberzeugen konnten, bei 
normaler Atmung etwa 3 mm Hg, bei verstarkter Atmung entspreehend mehr. 
Eine Druekdifferenz von 3 mm Hg wiirde bei adiabatiseher Ausdehnung einer 
Abkiihlung urn 0,360 entspreehen. Die gleiehzeitig vorhandene erwarmende 
Wirkung der Sehleimhautdurehblutung wirkt der Abkiihlung entgegen. Da aber 
die Luft, wie wir sahen, mit Wasserdampf gesattigt aus der unteren Musehel 
austritt, so muB eine Abkiihlung urn Bruehteile eines Grades bereits zu einer 
Kondensation von Wasser fiihren. 

Die Abkiihlung einer mit Wasserdampf gesattigten Luft von 340 auf 33,50 
fiihrt zu der Kondensation von etwa 1· 10-3 g Wasser pro Liter Luft. Enthalt 
nun die Luft Staub, so wirken die einzelnen Staubkornehen als Kondensations
kerne. Das kondensierende Wasser legt sich in Form einer Hiille urn die Staub
kornehen herum, vergroBert ihr Gewieht und damit ihre Fallgesehwindigkeit. 
Nehmen wir an, daB sieh in 1 cern Luft 5000 Staubteilehen von 1 p Durehmesser 
befinden, die wir uns der Einfaehheit halber kugelformig vorstellen, so verteilt 
sieh die pro Kubikzentimeter Luft kondensierende Wassermenge von 1· 10-6 g 
auf die 5000 Teilehen. Jedes Teilehen, dessen Gewieht etwa 1,3' 10-12 g 
betriigt, erhalt demnaeh einen Wassermantel von 2· 10-10 g, d. h. das Gewieht 
des Staubteilehens wird dureh die Kondensation etwa auf das 150faehe gesteigert. 
Diese Erhohung der Masse jedes einzelnen Staubteilehens auf ein vielfaehes 
muB natiirlieh dazu fiihren, daB der Staub sieh wesentlieh leiehter niedersehlagt. 
Unter Umstanden wird das Gewicht sogar so groB, daB die Fallgesehwindigkeit 
allein geniigt, urn im Nasengaumenkanal ein Absinken bis auf den Boden dieses 
Kanals zu bewirken. 

Fur das Absinken von Staubteilehen in der Luft gelten nieht die Gesetze 
des freien Falles. Die Fallgesehwindigkeit ist vielmehr konstant und folgt 
dem SToKEssehen Gesetz: 

2 n -0 
V=-~ga2. 

9 fl 
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In der nachfolgenden Tabelle 1st-fiir eineReihe von Wassertropfchen die Fall
geschwindigkeit V errechnet. 

Durchmesser 
mm·1O-3 

0,5 
1,0 
2,0 

Tabelle 5. 
v 

mmfMin. 
0,5 
1,9 
7,8 

Durchmesser 
mm·1O-3 

4,0 
6,0 
8,0 

v 
mm/Min. 

31,2 
70,2 

125,0 

Die Tabelle zeigt, daB die GroBenanderung der Teilchen, wie sie durch 
Wasserkondensation hervorgerufen wird, einen entscheidenden EinfluB auf die 
Fallgeschwindigkeit hat. Beriicksichtigt man das spezifische Gewicht der Quarz
kornchen, so ergibt sich fiir das Teilchen von 1 It Durchmesser eine Fall
geschwindigkeit von etwa 4, mm pro Minute, die durch den Wassermantel auf rund 
10 em/Minute anwachst. Mindestens ebenso stark wachst bei der gleichen 
GroBenzunahme des Teilchens die Wahrscheinlichkeit, bei Wirbelbildungen 
oder Kriimmungen der Strombahn ausgeschleudert zu werden. 

Die Untersuchung der physikalischen Verhaltnisse in der Hundenase fiihrt 
demnach zur Erkennung eines zweiten Mechanismus der Staubabscheidung, 
der moglicherweise geeignet ist, den zuerst an Hand von Modellversuchen 
beschriebenen Mechanismus zu verstarken. Dieser zweite Mechanismus ist in 
seiner Wirkung abhangig von der Druckdifferenz und von der Sattigung der 
Luft mit Wasserdampf. Ob dieser Mechanismus auch bei der menschlichen 
Nase eine Rolle spielt, diirfte im wesentlichen davon abhangen, ob die Sattigung 
mit Wasserdampf beim DurchflieBen der Luft durch die menschliche Nase 
geniigend groB ist. Messungen des Wassergehaltes der durch die Nase in den 
Rachen eingeatmeten Luft sind mehrfach durchgefiihrt worden. BLOCH kam zu 
dem Ergebnis, daB die Luft zu etwa 2/3 mit Wasserdampf gesattigt ist. PER
WITSCHRY findet, daB bei einer Temperatur von etwa 320 C im Nasenrachen
raum die Luft an dieser Stelle zu etwa 79% mit Wasserdampf gesattigt ist. 
HELLMANN findet ahnliche Werte. Der Grad der Sattigung ist von der Geschwin
digkeit der Luftdurchstromung abhangig. Die von dem Autoren angewandte 
Methode erfaBte nicht mit volliger Exaktheit die physikalischen Bedingungen 
der Luft beim Durchtritt durch die Choanen. Insbesondere laBt sich aus der 
Beschreibung der Versuche nicht sicher entnehmen, ob die in den Ableitungs
rohren und Schlauchen vor dem Durchgang durch die Trockeneinrichtung unter 
Umstanden schon niedergeschlagenen Wassermengen mit der notigen Sicherheit 
erfaBt wurden. Die Versuche sprechen also zwar gegen das Vorkommen von 
Staubabscheidung durch Kondensation bei Menschen, diirften sie aber noch 
nicht mit Sicherheit ausschlieBen. 

Die bisher an Menschen vorgenommenen Temperaturmessungen lassen 
Schliisse dariiber, ob eine Kondensation hinter der engsten Stelle auftreten 
kann oder nicht, nicht zu. Die Temperatur im Rachen liegt etwa zwischen 30 
und 32° C, nach anderen Angaben (DODERLEIN) zwischen 32 und 35°. Die alteren 
Messungen (BLOCH und ASCHENBRANDT) sagen iiber den VerIauf des Tempe
raturanstieges nichts aus. HELLMANN machte thermoelektrische Messungen in 
der Nase und fand, daB die Temperatur vom Naseneingang aus ansteigt, aber 
bereits in der Gegend der mittleren Musehel ihren--hochsten Stand erreicht, 
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der im Nasenrachenraunrnurumwenige Zehntelgrade uberschritten wird. Dieser 
Befund spricht fUr eine grundsatzliche Ahnlichkeit des Temperaturverlaufes 
in der menschlichen und in der Hundenase. 

II. Die Bedeutung des Nasenfilters fur die Entstehung von 
Staubkrankheiten. 

1. Untersuchungen fiber den Zusammenhang zwischen Silicose und Staub
bindnngsvermogen der Nase. 

Die im folgenden zu beschreibenden Untersuchungen (LEHMANN, 2, 3) 
wurden ausgefUhrt, um zu prufen, ob das sehr verschiedene Staubbindungs
vermogen der Nase einen dispositionellen Faktor fUr die Entstehung der Silicose 
bildet. Der sicherste Weg zur Entscheidung dieser Frage wurde zweifellos 
darin bestehen, daB man eine Gruppe von jungen Arbeitem, die im Begriffe 
stehen, die Tatigkeit in einem Staubbetrieb aufzunehmen, in bezug auf die 
Staubbindungsfahigkeit ihrer Nasen untersucht und nunmehr verfolgt, ob sich 
bei den Arbeitem mit Nasen von schlechter Staubbindungsfahigkeit eher 
Krankheitserscheinungen zeigen als bei solchen mit besseren Nasen. Es ist 
bekannt, daB die Staublungenerkrankung sich sehr verschieden schnell ent
wickelt. Wahrend manche Arbeiter schon nach 3 oder 5 Jahren die ersten 
Anzeichen einer beginnenden Silicose aufweisen, beginnt unter den gleichen 
Bedingungen bei vielen anderen Arbeitem erst nach 8, 10 oder 12 Jahren eine 
Veranderung in den Lungen. Wollte man den oben erwahnten Versuch ausfUhren, 
so wiirde man demnach mindestens 10 Jahre warten mussen, bis man entscheiden 
kann, ob tatsachlich ein Zusammenhang zwischen den Erkrankungen an Silicose 
und dem Staubbindungsvermogen der Nase besteht. 

Angesichts der groBen praktischen Bedeutung, welche die Silicoseerkrankung 
fUr zahlreiche Gewerbe erlangt hat, scheint es nicht gerechtfertigt, die Ent
scheidung uber die ZweckmaBigkeit einer prophylaktischen MaBnahme von 
dem Ausfall eines zwar eindeutigen, aber ubermaBig lang dauernden Versuches 
abhangig zu machen. Ein derartiges Vorgehen ware um so weniger zu ver
antworten, als sich durch die Erfassung einer groBen Anzahl bereits erkrankter 
Arbeiter einerseits und solcher, die trotz langer Arbeitsdauer nicht erkrankt 
sind andererseits, der Nachweis mit nahezu der gleichen Sicherheit fuhren 
laBt. Wenn ein schlechtes Staubbindungsvermogen der Nase eine Disposition 
fUr die Entstehung der Staublunge schafft, so mussen unter den Erkrankten, 
namentlich unter den fruhzeitig Erkrankten, sich vorzugsweise Personen mit 
schlechten N asenfiltem befinden, wahrend andererseits unter den trotz langerer 
Arbeitsdauer nicht Erkrankten viele sein mUssen, die durch das gute Staub
bindungsvermogen ihrer Nase relativ gut geschutzt sind. 

Wenn wir von der Annahme ausgehen, daB maBgebend fur das Auftreten 
der Silicoseerkrankung die Menge des in die Lungen gelangenden kieselsaure
reichen Staubes ist, so muB neben dem Staubbindungsvermogen der Nase die 
Arbeitsdauer, die Konzentration und mineralische Zusammensetzung des 
Staubes und die Intensitat der Arbeit eine Rolle spielen. Die letztere, weil sie 
bestimmend ist fUr die Menge der eingeatmeten Luft. Fur den Vergleich groBerer 
Arbeitergruppen ist es daher notwendig, daB die letztgenannten Bedingungen, 
Konzentration und Art des Staubes sowie die Intensitat der Arbeitnach 
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Moglichkeit konstant sind. Es liegt aut derHand, daB sich eine vollige Konstanz 
dieser Bedingungen bei mehreren Hundert Arbeitern iiber die Dauer von 10 und 
mehr Jahren niemals wird erreichen lassen. Immerhin miissen wir danach 
trachten, unseren Untersuchungen in erster Linie solche Arbeiterkategorien 
zugrunde zu legen, bei denen diese Bedingungen einigermaBen erfiillt sind. 

a) Untersuchungen an Ruhrbergleuten. 

1m Steinkohlenbergbau, speziell in dem des Ruhrgebietes, unterscheidet 
man im wesentlichen zwei Kategorien von Bergleuten: Die Kohlenhauer und 
die Gesteinshauer. Der Kohlenhauer ist beschaftigt mit allen Arbeiten, die mit 
der unmittelbaren Hereingewinnung von Kohle zusammenhangen. Er ist in 
hohem MaBe der Einatmung von Kohlenstaub, in geringerem MaBe aber auch 
der von Gesteinsstaub ausgesetzt. Bei dem Vortrieb einer Strecke im KohlenflOz 
fallt ihm meist auch die Aufgabe zu, das Hangende bzw. Liegende des Kohlen
£lozes (der dariiber und darunter liegenden Gesteinsschichten) mit abzubauen, 
urn der Abbaustrecke die notwendige Hohe zu geben. Zu der Tatigkeit des 
Kohlenhauers gehort meist auch das Einbringen des Versatzes (Hohlraum
fiiIlung), wobei oft betrachtliche Mengen von Gesteinsstaub aufgewirbelt werden. 

Der Gesteinshauer arbeitet iiberall da, wo Zugange zu neuen Teilen eines 
FlOzes hergestellt werden miissen. Seine Aufgabe ist es, Querschlage (Ver
bindungswege) vorzutreiben, Schachte und Blindschachte (nicht bis zur Erd
oberflache reichende Schachte) anzulegen. Die Zahl der Gesteinshauer ist sehr 
viel geringer als die der Kohlenhauer, ihre Silicosegefahrdung jedoch ungleich 
groBer. Praktisch ist daher das Silicoseproblem im Ruhrgebiet ein Problem 
der Gesteinshauer. 

Das Gestein, in dem hauptsachlich gearbeitet wird, ist carbonischer Sandstein 
von wechselnder Harte. Nur an relativ wenigen Stellen fiihrt die Arbeit durch 
Schiefer. ErfahrungsgemaB ist die Silicosegefahr im Schiefer sehr viel geringer. 
Die Arbeit des Gesteinshauers besteht in der Regel im Vorbohren von SchieB
lochern mit Hilfe von PreBluftbohrern, im Wegschaufeln der losgeschossenen 
Berge (Steine), im Nacharbeiten und Ausbauen der Strecke. 1m Querschlag 
wird im wesentlichen horizontal gearbeitet, beim Abteufen von Schachten und 
Blindschachten senkrecht nach unten, beim Aufbruch senkrecht nach oben. 
Die Staubbildung bei diesen Arbeiten ist durch die neueren Bohrverfahren, die 

. den Staub durch Anfeuchten oder durch Schaumbildung binden, in den letzten 
Jahren wesentlich herabgesetzt worden. 

Bei dem vor Stein arbeitenden Bergmann, speziell dem des Ruhrgebietes, 
diirfen wir annehmen, daB die Arbeitsbedingungen gleichmaBiger sind als bei 
der Mehrzahl der sonstigen Staubbetriebe. Die Natur des Gesteins und die 
Arbeitsweise zeigen innerhalb des Reviers keine grundsatzlichen Unterschiede. 
Ein weiterer Grund dafiir, daB wir unsere Untersuchungen in erster Linie an 
vor Stein arbeitenden Bergleuten ausfiihrten, lag darin, daB die absolute Zahl 
der Staublungenfalle bei keiner anderen Arbeitergruppe eine solche Hohe 
erreicht wie bei den Gesteinshauern. MaBgebend war weiter, daB auch bei keinem 
Berufszweig die Bekampfung der Silicose so systematisch organisiert ist, wie 
im Bergbau. Jeder als Gesteinshauer tatige Bergmann wird durch die Knapp
schaft bzw. Knappschafts-Berufsgenossenschaft in regelmaBigen Abstanden von 
hochstens 3 Jahren rontgenologisch untersucht, so-daB man von jedem Mann 
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weiB, ob bei ihm silikOtisclie Efscheinungen vorhanden sind oder nicht. Bei 
den ubrigen Berufsgruppen sind dagegen meist nur die schweren Falle bekannt. 
Bei der Untersuchung von Ruhrbergleuten konnten wir daher ohne weiteres 
auf diesen rontgenologischen Untersuchungen, deren Ergebnisse uns entgegen
kommenderweise durch die Ruhrknappschaft zur Verfugung gestellt wurden, 
aufbauen. 

Unsere Versuchsreihe umfaBt zwei Reihen, A und B, die, beide an Ruhr
bergleuten gewonnen, sich auf dasselbe Menschenmaterial und dieselben Arbeits
bedingungen beziehen. Die Reihe A entstand dadurch, daB wir uns an Hand 
der von der Knappschaft zur Verfugung gestellten Kartothek vorzugsweise 
alte gesunde und junge leicht erkrankte Bergleute in das Institut kommen 
lieBen, um sie hier zu untersuchen. Die Entstehung der Versuchsreihe B ver
danken wir dem freundlichen Entgegenkommen der Sektion 2 der Knappschafts
Berufsgenossenschaft in Bochum und insbesondere der Liebenswu.rdigkeit des 
Herrn Professor Dr. REICHMANN, der es gestattete, daB die Untersuchungen 
im Krankenhaus Bergmannsheil in Bochum durchgefUhrt wurden. Die Ver
suchsreihe B umfaBt neben wenigen gesunden und einigen leichten Fallen viel 
Schwerstaublungenkranke, bei denen ein Rentenverfahren bereits durch
gefiihrt worden war. Versuchsreihe A enthalt 337, Versuchsreihe B 166 FaIle. 
In der nachfolgenden Tabelle sind die einzelnen Bergleute in der zufalligen 
Reihenfolge der Untersuchung aufgefuhrt. Die Versuchsreihe B beginnt mit 
Nr.338. Von jedem Bergmann ist das Lebensalter (A) eingetragen, ferner die 
Dauer seiner Arbeit vor Stein (St.A.). Unter (N) findet sich das Staubbindungs
vermogen der Nase. Diese Zahlen stellen jeweils Durchschnittswerte aus 
mindestens 4 Messungen dar. In der nachsten Spalte ist der Grad der Staub
lungenerkrankung eingetragen. Benutzt wird dabei die gebrauchliche Drei
teilung in "schwer" (s), "mittel" (m) und "leicht" (1). Ais Ergebnis der ront
genologischen Untersuchung fanden wir bei vielen Arbeitern Diagnosen wie 
"beginnend", "fraglich", "leichte Staubeinlagerungen" u. dgl. Aile diese Falle, 
die noch nicht den Grad erreicht haben, den man fur gewohnlich als leichte 
Staublunge bezeichnet, bei denen aber doch geringe Veranderungen mit Wahr
scheinlichkeit angenommen werden mussen, haben wir als "beginnend" (b) 
bezeichnet. Die vollig gesunden Bergleute erhalten die Bezeichnung "g". 
tiber den in der nachsten Spalte angegebenen Index (I) wird an anderer Stelle 
berichtet werden. Ausdrucklich mochten wir darauf hinweisen, daB die wieder- . 
gegebenen Befunde an Bergleuten nicht geeignet sind, um daraus Schlusse auf 
die Haufigkeit der Silicoseerkrankungen bei Ruhrbergleuten zu ziehen. Da wir 
zu den Untersuchungen meistens bestimmte Gruppen, wie etwa alte gesunde 
oder junge kranke Leute auswahlten, ist das Verhaltnis zwischen der Zahl 
der Gesunden und der Kranken in unserer Tabelle hierdurch beeinfluBt und 
spiegelt nicht die tatsachlichen Verhaltnisse wieder. 

Unter "Bemerkungen" finden sich in der Haupttabelle vor allem Hinweise 
auf Mundatmung (M). Bei unseren Untersuchungen wurde stets versucht, 
festzustellen, ob der betreffende Mann bei der Arbeit durch den Mund atmet. 
Die Zahl der Mundatmer unter den Bergleuten ist offenbar recht gering. Einmal 
werden ausgesprochene Mundatmer bereits bei der Einstellung zuruckgewiesen, 
ferner hat wohl jeder im Staub Arbeitende das Bestreben, so wenig wie moglich 
durch den Mund zu atmen, da erganz richtlgaer Ansicht ist, durch die Mund-
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Tabelle6. 

Nr. A I AA NIDI I I~ Nr.1 A I_H I N I Dj I I~ Nr·l A I AA j N Dj I I~ 
173,7 i g 1+17 

[ 

1 50 20 51 146 24 [49,0 g + 1 101 45
1

25 69,8 m +10 
2 47 3 15,4. s ,+ 5 52 45 18 16,4 I -10 102 51 16 50,21 g + 9 
3 50 21 63,21 g '+ 11 53 37 17 46,5 b + 6 103 50 22 22,5 m -11 
4 40 17 46,5' g + 6 54 40 18 46,4 g + 5 104 50 18 24,5 m - 6 
5 54 28 19,0' 1 -19 55 48 22 19,4 1 -12 105 51 20 65,1. g +13 

6 45 18 57,0 g +10 56 38 17 ,31,3 b - 1 106 43 22 12,3 I I -16 
7 45 21 9,6 1 -16 57 36 13 [56,0 g +15 107 45 22 51,8 1m + 4 
8 48 21 52,8 g + 5 58 41 10 135,3 m + 8 108 43 14 12,8 I -8 
9 51 29 

110.6 m 
-24 59 42 12 ,39,6 I + 8 109 32 11 47,9 1 +13 

10 51 21 52,1 g + 5 60 41 14 1 17,7 I + 5 110 39 15 74,6 I +22 

11 47,29 50,8 g -4 61 47 25 144 5 g -3 III 43 14 82,0 g +27 , 
12 53' 29 123,3 I -18 62 39 14 122,2 I -3 112 44 19 48,71 g + 5 
13 46 28 7,6 I -24 63

1

46 18 70,6 g +17 U3 49 7 75,0 g +30 
14 36 17 118,9 I [- 8 64 48 17 13,9 1 -10 U4 47 23 44,11 g -I 
15 43 20 !20,6 Im 1-10 65 47 20 7,1 1 -16 U5 46 18 44,1. g + 4 

16 49 29 66 39 14 56,3 g 1+14 U6 50 27 18,811 -18 121,1 1 ~Ig 
17 36 12 52,5 I 1+14 67 43 15 40,1 g + 5 U7 39 13 25,9 1m 0 
18 40 13 58,9 g 1+16 68 43 19 44,8 b + 3 U8 45 22 25,1 1 III 

-9 
19 54 34 64,8 g - 2 69 41 19 47,0 g + 4 U9 41 19 48,2 g + 5 
20 55 30 150,5 g - 5 70 37 12 47,7 g +12 120 40 17 60,4 g +13 

60 I 35 
1 I 

21 43 19 167,5 g +15 71 68,9 g - 1 121 39 16 45,8, g + 7 
22 52 18 

1
55,7 

g +10 72 45 26 58,5 g + 3 122 36 18 56,0! g +10 
23 42 18 66,3 g +15 73 45 18 16,3 1 -10 123 48 13 8,0; 1 - 9 
24 52 13 10,8 m -8 74 36 15 52,4 g +11 124 33 6 125,811 i+ 7 
25 47 25 

153,6 
g + 2 75 49 23 32,8 b -7 125 43 12 200 111_2 

I 76 
' 1 I 

26 52 22 15,9 III -14 43 22 52,4 g + 4 126 47 16 115,2 I I - 81 
27 46 23 [59,1 1 + 7 77 45 16 58,6 g +13 127 46 16 159,8 I + 14 
28 44 29 

1
34,6 g (12 78 34 16 72,3 g +20 128 37 15 21,6 1 - 4 

39 40 13 55,9 g +15 79 38 16 45,7 g + 7 129 40 11 156,9 1 +17 M 
30 50 20 [20,3 1m ,-10 80 42 16 72,8 g ,+20 130 43 17 26,9 1 - 4 

I I I ! 
31 50 16 1 44,8 b 1+ 6 81 49 22 28,8 b - 8 131 29 9 37,8 I +10 
32 36 15 421 g + 6 82 41 13 39,9 III + 7 132 54 19 7,7, b -15 
33 37 20 ',50;6 g+ 5 83 55 31 38,3 1 -12 133 39 11 15,51 1 -3 
34 43 16 20,7 ml- 6 84 35 19 60,1 g +11 134 42 14 31,4; 1 + 2 
35 40 15 136,3 g + 3 85 46 12 70,8 g +23 135 29 7 26,71 1 + 6 

36 53 24 ' 21,3 g 1-14 86 i 33 12 64,5. g +20 136 51 23 12,5 1 1 -17 
37 45 25 

1
30,7 11-10 87136 15 69,8 1 g +20 137132 14 19,5. 1 4 

38 42 24 21,0 I -14 88' 40 U 16,6 i I - 3 138,35 10 31,1 I + 6 
39 39 23 

1
37,4 g - 4 89136 16 120,3 1 - 6 139146 18 28,3 1 4 

40 49 19 11,7 1 -13 90 i 34 14 i12,9 III 1- 8 140 143 6 80,8 I +34 M 
1 , 

41 44 17 
123,5 b -5 91 48 28 15,7 III -20 141 i35 11 24,2 1 + 1 

42 48 28 27,6 I -14 92 49 15 18,1 I -6 142·33 13 56,6 1 1+15 M 
43 48 20 i27,1 1 -6 93 50 21 48,5 g + 3 143 45 23 30,2 I - 8 
44 46 14 19,0 III 1- 9 94 44 19 24,2 III -7 144 29 9 20,5 I + I 
45 4'9 26 19,9 I -16 95 44 13 46,9 g +10 145 46 19 31,8 I - 3 

46 44 22 153,4 g 1+ 5 96 47 21 23,8 b -9 146 37 12 6,1 I - 9 
47 48 16 12.5,3 I - 3 97 50 21 9,81 1 -16 147 38 16 48,9 g + 8 
48 50 , 21 23,3 b ,- 9 98 42 11 62,4 g +20 148 46 19 85,2. g 1+24 
49 42 i 18 169,2 g 1-17 99 52 18 52,21 g + 8 149 36 14 65,51 g. + 9 
50 47 20 167,5 gi+ 14 100 37 16 66,0 I g +17 150 46 24 45,8 1 g 1- I , 

I -I 
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Ta bell e6 (Fortsetzung). 

1 

i DI I~ ::-rr.1 A AA I N DI I s I ! D I I~ Nr' l AI AA N I I " Nr' l A AA N I 

1 rt:i 

I 
Iml- 5: 151 57 25 23,2 1 -13 201 48 10 25,2 g + 3 251152 11 11,3 

152 37 10 20,8 b 0 202 41 8 18,1 g + 1 252 40 15 4,7 1 '-13 
153 42 14 53,8 1 +13 203 48 9 35,5 1 + 9 253 38 12 11,2 g I 0 ' 
154 42 14 [18,8 1 -5 204 35 4 53,4 1 +23 254 27 4 13,2 g ~+ 3 
155 48 13 37,6 1 + 6 205 32 10 11,9 g -4 255 36 14 12,3 1,- 8 

156 43 8 152,1 g +18 206 29 8 45,5 g +15 256 41 i 16 14,2 g 1- 9 
157 51 18 [66,4 g +15 207 33 8 171 ,0 g +27 257 

34
1

13 
31,8 g I+- 3 

158 47 18 ,55,6 g +10 208 31 10 ' 8.4 b -6 258 35 13 33,2 g+ 4 
159 39 14 120,1 b -4 209 48 20 14,8 1 -18 259 35', 14 52,9 g +12 
160 41 9 [ 32,1 1 + 7 210 36 13 1 8,9 g -9 260 42 I 17 19,2 1- 7, 

Iml- 6[ 161 47 10 137,1 1 + 8 211 39 7 

i3~:; 1 ~ 
1- 4 261 45 12 11,3 

162 48 15 ' 96 1 -5 212 35 10 -+- 7 262 37, 13 48,5 g '+ 9 
163129 10 120:6 b 0 213 48 4 51,9 1 +22 263 40' 12 69,3 g 1+23 
164 34 10 1 8,0 b -6 214 43 12 '32,5' g + 4 264 34 16 0,0 1 '-16 
165 i 45 19 5,1 g -16 215 44 8 

1
17,5 

1 ,-- 1 265i34 2 0,0 g r- 2 
1 

166139 9 
1
51 ,1 

g +17 216 34 4 9,2 1 + 1 266' 35 9 8,9 g i- 5 
167 134 9 59,7 g +21 217 32 7 (8,1 1 + 12 267 44 17 

113.5 
11-10 

168 46 13 161 ,3 g-+18 218 31 9 69,7 1 +26 M 268 35 11 82,8 g :+30 
169 1 37 15 :45,5 g 1+ 8 219 37 10 27,9 1 + 4 269 54 15 10,6 1-10 
170132 13 152,4 1 1+ 13 220 38 0,3 :17,5 1 + 8 270 48 20 34,7 1 i-13 

I I 
171 '43 18 148,6 1 + 6 M 221 30 6 148,3 I g +18 271 50 18 

1
49,6 1 '+ 7 M 

172 43 16 1 3,71 1 -9 222 35 15 :44,41 g + 7 272 30 12 10,5 g 1- 7 173 43 14 j 9,5 1 -4 223 43 7 157,4,1 +22 273 
48

1
23 1

68,3 
1 ,+ 10 1\1 

174 33 13 124,4 g -1 224 45 4 19,5 I 1 ,+ 6 274 43 14 32,6 1 + 2 
175 34 10 :33,4 1 + 7 225 48 21 1 1,51 g 1-19 275 37 , 12 58,0 1 +17 

160,6 b 1+241 
1 ' 

g 1+ 6 176 29 6 226 43 17 139,91 g + 3 276 50 • 10 31,4 
177 44 9 

1 15,9 b + 71 227 49 16 19,0 11- 6 277 461 17 49,6 g'+ 8 
178 39 4 8,3 g 0 228 38 14 155,9 I 1 + 14 278 37 ! 13 11,3 11- 7 
179 49 25 i 6,7 g -221 229 36 12 6,6 1 - 9 279 43' 11 13,1 11- 4 
180 44 27 145,4 g 1- 4, 230 45 12 42,8 i g + 9 280 44[ 16 4,4 1,-14 

I 
b i+ 16! 

' 'I 1 i 
181 33 1 34,4 231 43 15 155,91 g 1+ 13 281 46124 11,3 1 1-18 182 49 13 58,8 1 , 16 1 232 43 13 51,4

1
1 + 13 M 282 39' 14 0,0 1 -14 gil ' 

183 28 7 13,9 b 0 233 36 20 ,18,0 g -11 283 38 i 12 131,7 g + 4 
184 32 8 45,3 b +15 1 234 40 14 46,91 g + 9 284 39 13 12,3 1 g 1- 7 
185 39 13 29,8 1 + 21 235 37 13 162,3, g + 18 285 47 i 30 11,7 1 1 -24 

186 42 17 169,4 g +18 i 236 48 16 
129,41 1 - 1 286 45 13 55,51 1 1+15 

187143 11 30,7. g + 4 237 35 12 57,0 g +16 287 32 9 36,5! g + 9 
188 35 14 32,91 g + 2 ~ 238 34 16 ,44,8 1 g + 6 288 45 20 130,8 1- 5 189·33 11 48,7 , 1 +13 i 239 41 17 13,3 1 1 -15 289 37 17 5,1 g 1-14 
190 34 13 56,0 g +15 240 37 10 15,61 g -2 290 37 15 31,l l g l+ 1 

191 44 11 56,2 g +17; 241 42 9 I 8,7 1 1 -5 291 52 12 35,1,. b 1+ 6 
192 35 12 53,1 

g 1+ 151 242 35 18 6,1 i 1 -15 292 33 11 8,11 g - 7 
193 43 17 30,6 1 - 21 243 40 15 1 7,7' g -11 293 39 15 15,3 I b - 7 
194 46 11 14,8 1-4 244 33 9 )22,5 i g + 2 294 37 14 9,5' 1 1- 9 
195134 10 8,0 b- 6' 245 42,13 52,6 i g +13 295 45 21 21,711 -10 

g 1-13 i 40 ill 144,1 
1 

196·39 10 46,7 246 g +11 296 37 I 15 54,51 b . + 12 
197138 12 

1
53,1 

I ,-+- 5, 247 37.11 55,9 g +17 297 46 8 61,1 11+23 
198 39 16 30,1 1 1- I 248 

34
1

10 
142,2 g +11 298 36 16 59,1' 1 + 14 

199 i 43 18 44,5 g 4! 249 34 7 147,7 g +17 299 46 15 76,8 1 +23 M 
200,34 15 129,9 1. 0 • 250 43

1
17 60,0 1 +13 300 38 18 19,5 1 8 , 

1 ! 1 I I , , 
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TI!. belle 6 (Fortsetzung). 

A I AA Nr.i A 

I I! Nr·1 A I AA I N DI I! Nr. N D I a AA I N D I I 
" I'!:i 

301 34 17 27,3 I -3 351 45 16 18,8 s - 7 401 39 12 38,1 1 + 7 
302 40 12 61,8 I +19 352 51 15 79,9 s +25 M 402 32 4 32,6 b +12 
303 48 18 7,4 1 -14 353 45 16 14,7 s - 9 403 36 16 37,8 1 + 3 
304 39 14 72,9 1 +22 M 354 52 20 18,6 s -11 404 42 16 ,39,2 I + 4 
305 44 10 60,8 b +20 355 59 20 27,0 s - 7 405 38 13 143,1 1 + 9 

306 49 16 68,5 g +18 356 42 8 56,9 s +20 M 406 50 3 
142,1 b +18 

307 30 12 19,4 g - 2 357 38 13 45,7 s +10 407 40 7 25,8 g + 6 
308 37 14 43,5 b + 8 358 25 0,3 55,7 g +28 408 26 5 35,7 g +13 
309 40 14 32,4 b + 2 359 20 0,3 48,7 g +24 409 38 11 29,7 1 + 4 
310 45 13 24,3 g - 1 360 46 15 48,2 s + 9 M 410 36 12 33,2 b + 5 

311 37 14 37,7 g + 5 361 47 0 66,6 g +33 4II 37 7 37,9 b +12 
312 29 II 14,8 g -4 362 45 12 45,2 g +11 412 28 6 

1
34,2 

g +11 
313 33 6 23,8 1 + 6 363 60 19 51,3 s + 7 413 40 18 29,0 1-3 
314 46 14 14,8 m -7 364 52 23 17,1 s -14 414 49 7 21,5 I + 4 
315 33 14 27,7 g 0 365 48 25 II,5 s -19 415 42 15 120,0 1-5 

316 37 14 54,1 g +13 366 53 2 9,3 s + 3 416 55 29 
123,6 1 -17 

317 34 13 31,3 g + 3 367 37 17 38,0 g + 2 417 50 24 26,9 s -11 
318 40 10 66,2 g +23 368 47 21 23,4 s - 9 418 30 9 40,5 b +ll 
319 39 II 66,2 g +22 369 56 24 11,5 s -18 419 33 12 42,9 b + 9 
320 41 14 ,22,5 b -3 370 51 20 5,8 s -17 420 26 3 39,5 g +17 

1 1 
371 130 321 37 14 69,2 g +21 6 48,0 g +18 421 49 26 22,4 1 -15 

322 36 13 74,1 g +24 372 43 0 63,4 g +32 422 31 4 41,6 b +17 
323 35 11 38,9 g + 8 373 49 19 46,1 s + 4 423 46 18 64,8 1 +14 
324 31 12 16,3 g - 4 374 36 10 65,5 g +13 424 44 16 39,6 g + 4 
325 30 12 22,9 b -1 375 30 5 32,6 g +11 425 27 3 36,2 

g 1+ 15 

326 32 14 35,6 b + 4 376 55 23 33,9 s - 6 426 35 18 42,3 b + 3 
327 42 13 61,8 g +18 377 54 16 22,6 1-5 427 39 13 38,7 b + 6 
328 34 9 58,3 g +20 378 31 14 52,5 m +12 428 45 21 28,9 1-7 : 
329 32 9 65,4 g +24 379 35 II 37,9 1 + 8 429 49 21 34,1 1 - 4, 
330 43 12 42,3 g + 9 380 38 13 53,2 b +13 430 32 13 38,0 I + 6 

331 40 10 15,9 -2 381 41 17 133,1 I 0 431 50 15 9,5 1 I g I -10, 
332 36 10 68,1 g +24 382 32 10 39,81 1 +10 432 34 7 34,1 g +10: 
333 32 5 62,5 g +26 383 34 15 25,9 m -2 433 70 20 13,2 s - 13 1 

334 39 9 10,9 g -4 384 45 20 49,3 1 + 5 434 26 4 33,1 b +13 ! 

335 38 7 75,5 b +31 385 35 15 31,3
1

1 + I 435 27 4 33,9 g +13. 

336 34 9 75,2 g +29 386 40 16 33,8 I + 1 436 42 15 18,4 I - 61 
337 45 15 34,2 b + 2 387 33 6 22,7 b + 5 437 38 15 19,9 I - 51 
338 52 21 16,3 I -13 388 46 17 40,2 1 + 3 438 38 13 17,7 s - 4, 
339 38 12 47,5 g +12 389 45 17 25,4 1-4 439 25 5 46,6 g +18 1 

340 55 15 30,9 g 0 390 26 2 37,9 g +17 440 39 5 12,2 b + 11 
I 

341 47 15 27,1 s - 1 391 44 15 28,7 I i- 1 441 39 17 29,2 1 -2 
342 53 16 21,3 s -5 392 48 0 27,4 g '+28 442 63 35 13,1 s -28 
343 37 9 35,8 s + 9 393 26 1 33,3 g +16 443 40 9 25,4 1 + 4 
344 45 15 23,2 s - 3 394 50 11 37,3 1 + 8 444 25 5 24,8 1 + 7 
345 47 6 47,4 b 1+18 395 29 5 42,7 g +16 445 33 14 124,4 I -2 

346 55 20 22,1 s - 9 396 27 4 43,9 g +18 446 34 4 39,4 b +16 
347 48 9 33,2 s + 8 397 35 II 37,7 g + 8 447 58 25 42,7 1 -4 
348 61 16 14,8 s - 9 398 58 24 24,7 1 -12 448 46 17 

l~' 
I 0 

349 59 24 20,7 s -14 399 50 13 36,9 1 + 5 449 25 3 36,5 g +15 
350 50 23 17,7 s -14 400 25 2 41,1 g -f 19 450 64 27 34,1 s -10 

~- I 
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Tahelle .6 (Fortsetzung). 

Nr.) A I AA I 
N I DI I S Nr. 

AI AA I N I D I I I~ Nr.1 A AA 1 N DI I " 1 >'i 

451 33 4 I b +10 468 59 25 121,7 s 1-14 486 54 10 
120,4 s 1 0 128,9 

452 27 5 :34,8 b +12 469 34 15 ,33,7 1 i+ 2 487 56 27 
1
18,1 s 1-18 

453 44 16 121 ,8 1 i- 5 470 51 15 114,2 s 1- 8 488 37 4 10,2 b 1+ 1 
454 39 16 ,35,2 m + 2 1210 

489 44 19 I 9,9 s 1-14 
455 37 11 119,2 1 i- 1 471 58 17 1 ' s i- 6 490 48 19 7,7 s 1-15 

1 472 49 20 117,1 s 1-11 
I 88 456 36 3 129,6 b +12 473 54 30 16,7 1 i-22 491 52 20 s 1-16 

457 37 19 132,9 1 1- 3 474 59 19 \27,7 11- 5 492 44 11 
1
13:4 s - 4 

458 36 16 129,4 1 1- 1 475 53 21 110,0 s -16 493 54 26 8,5 s 1-22 
459 35 10 1 20,4 1 + 5 1270 11- 5 

494 38 6 
116,7 

s + 2 
476 42 19 495 47 11 14,4 s ,- 4 460 30 10 i33,8 b -1- 7 477 40 13 123:4 11- 1 

s 1-16 1 478 46 15 127,9 1 j- 1 496 68 24 115,1 
461 29 11 133,2 1 + 6 479 50 15 !21,3 s i- 4 497 51 14 I 8,5 s 1-10 462 55 19 129,7, 1 1- 4 480 57 23 :10,3 s i-18 498 52 19 i 6,9 s -16 
463 47 9 I 499 53 2 124,6! S ,+ 3 1 9,3 s + 3 
464 53 26 ~~:i 1 ~ Cl~ 481 51 13 136,7 b 1+ 5 500 39 5 1225 s + 6 
465 

466 
467 

55 24 482 56 3 130,8 g +12 I ' 

141,2 1 1 + 9 
483 29 10 

123,2 g 1+ 2 501 39 8 i40,3 s +12 
37 12 

1484 
38 6 .33,7 11+ 11 502 52 23 ,22,7 s -12 

52 18 117,6 s - 9 485' 52 28 [22,5 ml- 7 503 41 10 [ 12,2 s - 4 

atmung groBere Mengen von Staub in die Lungen zu bekommen als durch 
die Nasenatmung. Manche Personen vermogen richtige Angaben, ob sie durch 
den Mund atmen oder nicht, nicht zu machen. Es ist dailer wahrscheinlich; 
daB in Wirklichkeit die Zahl der Mundatmer etwas groBer ist als es nach der 
Tabelle erscheint. 

Zwischen den eigentlichen Mundatmern und den Leuten, die auch bei den 
groBten Anstrengungen durch die N ase atmen konnen, steht die groBe Menge 
derjenigen Personen, die bei groBen Anstrengungen gelegentlich auch einmal 
den Mund bei der Atmung zu Hilfe nehmen. Die schwerste Arbeit, die von 
Gesteinshauern verrichtet v,"ird, ist das Schaufeln der Berge (Steine). Einen 
sicheren Anhalt daruber zu gewinnen, wieviel Mundatmung hierbei wirklich 
ausgeubt wird, durfte kaum moglich sein. Letzten Endes ist es das Ergebnis 
unserer Untersuchungen, welches gewisse Schliisse in dieser Richtung gestattet. 
Findet sich namIich eine enge Beziehung zwischen Staubbindung der Nase 
und der Silicose, so spricht das gegen eine groBe Bedeutung der gelegentlichen 
Mundatmung. 

Uberblickt man die Werte fur das Staubbindungsvermogen der Nase in 
Tabelle 6 und gleichzeitig die zugehorigen Diagnosen, so faIlt ohne wei teres auf, 
daB die mit "gesund" bezeichneten Bergleute sehr haufig gute, die erkrankten 
Bergleute dagegen in der Mehrzahl schlechte Nasen aufweisen. Wenn wir der 
Kurze des Ausdruckes halber von "guten" oder "schlechten" Nasen sprechen, so 
ist damit stets gut oder schlecht in bezug aufdas Staubbindungsvermogengemeint. 

Urn die Ergebnisse iibersichtlicher zu gestalten, haben wir in Abb. H5 als 
Abszisse das Staubbindungsvermogen der Nase, als Ordinate die Dauer der 
Arbeit vor Stein eingetragen. Aus dem Zeichen, mit dem die einzelnen Leute 
in dieser Darstellung vermerkt sind, ist zu ersehen, ob sie gesund, leicht oder 
schwer erkrankt waren. Die beginnenden FaIle sind durch ein besonderes Zeichen 
markiert. Ebenso sind die Mundatmerhervorgehoben. 
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Da naturgemliB die Dauer der- Arbeitvor Stein wesentlich mitbestimmend 
sein muB fur die Entstehung der Erkrankung, muBten wir erwarten, von unten 
nach oben die Zeichen fUr gesund verschwinden und fUr krank auftreten zu 
sehen. Wenn dieser Ubergang auch im Gebiet der Nasen mit schlechter Staub
bindung nicht sehr gut zum Ausdruck kommt, so liegt das damn, daB wir junge, 
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Abb. 15. Staubbindungsvermogen, Arbeitsalter und Silicoseerkrankung hei Ruhrbergleuten . 

gesunde Leute, die fUr uns wenig interessant waren, im allgemeinen nicht unter
sucht haben. Unverkennbar ist bei der Abb. 15, daB, je weiter wir nach rechts, 
also in das Gebiet der Nasen mit guter Staubbindung gelangen, die Zeichen fiir 
gesund immer mehr zunehmen, die fur krank abnehmen. Bei einem Arbeits
alter von mehr als etwa 15 Jahren finden wir eine ziemlich scharfe Grenze, die 
einem Staubbindungsvermogen von 40% entspricht. Arbeiter mit einem Staub
bindungsvermogen unter 40% sind nahezu ausnahmslos erkrankt, wahrend die 
Mehrzahl der Arbeiter mit Nasen, die mehr als 40% des Staubes binden, gesund 
geblieben ist. Bei kurzerer Arbeitsdauer ruckt die Grenze mehr nach links , 
ist aber, je weiter wir nach links kommen, um so weniger scharf ausgepragt, 
wahrscheinlich, weil, wie bereits erwahnt, zu wenig Gesunde untersucht wurden, 
die in dieses Gebiet hereinfallen. 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 3 

90 
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Die Art der Da,l'steilungin Abh.15 hat den Nachteil, daB infolge der sehr 
verschieden starken Besetzung der einzelnen Gruppen, die sich durch die Ein
teilung nach dem Arbeitsalter und der Staubbindungsfahigkeit der Nasen ergeben, 
das Grundsatzliche weniger deutlich in die Erscheinung tritt, als das bei gleich
maBiger Verteilung der Fall sein wiirde. 

Die Darstellung der Ergebnisse in. Abb. 15 zeigt, daB unter gleichen 
Arbeitsbedingungen wesentlich zwei Momente fiir den Eintritt der Silicose
erkrankung maBgebend sind: Die Dauer der Arbeit im Staub und die Gute 
des Staubbindungsvermogens der Nase. Die Bedeutung des letzteren muB daher 
sehr viel klarer in die Erscheinung treten, wenn wir aus den untersuchten Berg
leuten Gruppen annahernd gleicher Arbeitszeit bilden. Eine derartige Einteilung 
liegt der graphischen DarsteIlung der Abb.16 zugrunde. Nach dem Arbeits
alter sind hier 5 Gruppen gebildet, die dem Arbeitsalter 0-5, 6-10, 11-15, 
16-20 und uber 20 Jahre entsprechen. Auf der Darstellung bedeutet jeder 
Strich einen der untersuchten Gesteinshauer. Die Lange des Striches zeigt 
jeweils die Gute des Staubbindungsvermogens seiner Nase. Je langer ein Strich 
ist, um so besser ist demnach die Nase. Eine ausgezogene Linie bedeutet, 
daB der betreffende Mann gesund ist. Eine lang gestrichelte Linie bedeutet 
einen begi~enden, eine kurz gestrichelte einen leichten, eine punktierte einen 
mittleren oder schweren Staublungenfall. Ein kleiner Kreis am FuBpunkt 
der Linie bedeutet, da,B der Mann Mundatmer ist. 

Wir beginnen die Betrachtung zweckmaBig mit der hochsten Altersstufe, 
die ganz unten dargestellt ist. Unter den Bergleuten mit ausgesprochen 
schlechten Nasen sehen wir sehr viel punktierte Linien, d. h. mittlere oder 
schwere Staublungenfiille. Bei Nasen zwischen 25 und 40% nehmen die leichten 
FaIle zu, wahrend ganz links sich die Gesteinshauer mit ausgesprochen guten 
Nasen befinden, von denen die uberwiegende Mehrzahl keinerlei Krankheits
erscheinungen aufweist. Wollte man eine Grenze fiir die Gefahrdung angeben, 
so wiirde man diese etwa bei einem Staubbindungsvermogen von 40%, ent
sprechend der eingezeichneten Linie, zu ziehen haben. Die nachste Altersgruppe 
von 16-20 Jahren zeigt das gleiche Ergebnis fast noch deutlicher. Die mitt
leren und schweren FaIle entsprechen im wesentlichen Nasen mit einer Staub
bindung unter 25%, zwischen 25 und 40% Hegen in der Hauptsache die leichten 
Staublungen, uber 40% die Mehrzahl del' gesunden. 

Je niedriger das Arbeitsalter ist, um so mehr mussen wir erwarten, die 
Grenze der Gefahrdung nach unten rucken zu sehen. In der Altersgruppe 
11-15 Jahre sehen wir zwar auch zwischen 0 und 25% die Mehrzahl der mitt
leren und schweren FaIle, zwischen 25 und 40% mehr leichte FaIle. Wir sehen 
aber hier bereits mehr beginnende und gesunde als bei gleicher Staubbindung 
in den alteren Gruppen. Die beginnenden FaIle haufen sich in typischer Weise 
zwischen 30 und 40%. Unter den Bergleuten mit ausgesprochen guten Nasen 
finden sich in dieser Altersgruppe verhaltnismaBig viele Mundatmer, die natur
gemaB erkrankt sind, da sie von ihrem guten Nasenfilter keinen Gebrauch 
machen. In der Altersklasse 6-10 Jahre nimmt die Zahl del' mittleren und 
schweren Silicosen stark abo Rechnen wir auch die beginnenden FaIle als krank, 
so wiirden wir auch hier die Grenzlinie fiir die Gefahrdung noch nicht niedriger 
als 40% zu ziehen haben.Die Altersklasse 0-5 Jahre ist im ganzen sehr schwach 
vertreten. Sie zeigt einige leichter mittlereund schwere Falle bei ausgesprochen 
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schlechten Nasen, zwischen 25 und40%' finden sich neben gesunden auffallend 
viel beginnende Staublungenfalle. 
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Abb, 16, Silicoseerkrankung und Staubbindungsvermogen in den einzelnen AItersklassen. 

Die nachstehende Tabelle 7 enthalt die Zahl der FaIle geordnet nach Dia
gnosen und innerhalb der so entstehenden Gruppen nach Altersklassen und 
wiederum nach der Gtite der Nasen. Die in der Tabelle 6 als Mundatmer ge
kennzeichneten Leute sind bei dieser Zusammenstellung weggelassen. Ganz 
rechts (Stab 12) ist das durchschnittIiche Staubbindungsvermogen der 

3* 
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Tabelle 7. 

Jahre Summe 
der D 

0-10 110-20 120-30 130-40 140-50 150-60 160-70 170-80 180- 90 Faile 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 -11--~ 

Ge8und. 
Uber 

20 Jahre 2 1 2 6 8 3 22 45,4 
9 5 9 27 36 14 ± 3,6 

16-20 2 1 I 2 12 8 11 4 1 42 52,9 
5 2 2 5 29 19 26 10 2 ± 2,7 

11-15 3 6 3 13 13 15 10 2 2 67 44,8 
4 9 4 19 19 22 15 3 3 ± 2,3 

6-10 1 5 4 4 6 4 4 3 31 41,9 
3 16 13 13 19 13 13 10 ± 3,7 

0- 5 2 1 1 9 5 1 3 22 38,0 
9 4 4 41 23 5 14 ± 1,15 

Uber 
Beginnend. 

20 Jahre 3 1 4 27,2 
75 25 ± 2,06 

16-20 1 I 1 4 7 34,4 
14 14 14 57 ± 1,74 

11-15 1 3 7 2 2 15 34,7 
7 20 47 13 13 ± 2,92 

6-10 3 2 3 2 3 2 1 16 32,5 
19 12 19 12 19 12 6 ± 1,67 

0- 5 2 2 5 2 11 30,8 
18 18 45 18 ± 1,02 

Leicht. 
Uber 

20 Jahre 3 10 10 5 1 1 30 23,1 
10 33 33 17 3 3 ± 2,59 

16-20 7 11 16 12 2 3 1 25 26,5 
13 21 31 23 4 6 2 ± 2,02 

11-15 9 16 10 12 4 7 1 59 27,7 
15 27 17 20 7 12 2 ± 2,06 

6-10 2 1 8 10 1 1 23 30,6 
9 4 35 43 4 4 ± 2,63 

0- 5 1 2 1 2 6 29,4 
17 34 17 34 ± 7,64 

M ittel8chwer. 
Uber 

20 Jahre 2 12 8 2 1 1 26 21,8 
8 46 31 8 4 4 ± 2,66 

16-20 5 7 9 1 1 1 24 20,3 
21 29 37 4 4 4 ± 2,20 

11-15 2 10 5 1 1 1 20 21,0 
10 50 25 5 5 5 ± 2,75 

6-10 2 2 3 I I 9 24,3 
22 22 33 11 11 ± 3,04 

0--- 5 2 1 I 4 14,1 
50 25 25 I ± 3,15 
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betreffenden Gruppe angegeben. In der ersten Abteilung "gesund" sehen wir, 
daB mit abnehmendem Arbeitsalter das durchschnittliche Staubbindungs
vermogen nur wenig absinkt. Der Durchschnittswert aller beginnenden FaIle 
liegt charakteristischerweise nahe bei 30 %, wahrend die leichten und nament
lich die mittleren bis schweren Falle noch niedrigere Durchschnittswerte auf
weisen. Die Berechnung des durchschnittlichen Staubbindungsvermogens als 
arithmetisches Mittel der einzelnen Gruppen gibt kein ganz richtiges Bild. In 
der Gruppe der Gesunden mit durchschnittlich guten Nasen beeinflussen die 
wenigen FaIle mit schlechten Nasen den Durchschnittswert ungewohnlich stark, 
da entsprechende Streuwerte nach oben nicht vorhanden sein konnen. Das 
Umgekehrte findet bei den leichten und mittleren Fallen statt. Hier gibt es 
naturgemaB einige Streufalle mit ausgesprochen guten Nasen; es kommen aber 
keine Falle vor, die von dem Mittel entsprechend weit nach unten abweichen, 
um diese zu kompensieren. 

Ein richtigeres Bild als die Durchschnittszahlen gibt daher die in den 
Stab en 2-10 der Tabelle 7 wiedergegebene Verteilung der Gesteinshauer auf 
die einzelnen Stufen der Staubbindungsfahigkeit der Nase. Die oberen Zahlen 
bedeuten jeweils die Anzahl der aufgefundenen Falle, die darunterstehenden 
Zahlen in Kursivschrift geben die prozentuale Verteilung der betreffenden 
Gruppe auf die einzelnen Stufen der Staubbindungsfahigkeit an. Bei den 
iiber 20 Jahre arbeitenden Gesunden sehen wir die groBte Anzahl der Falle 
zwischen 40 und 60% Staubbindung; ebenso in der Stufe 16-20 Jahre. In 
der Stufe 11-15 Jahre riickt das Maximum bereits deutlich herunter. Die 
Gesunden mit einem Arbeitsalter von 6-10 Jahren verteilen sich annahernd 
gleichmaBig auf das Bereich von 10-70% Staubbindungsfahigkeit. Ahnlich 
verhalten sich die ganz Jungen. 

Die "beginnenden Falle" liegen in allen Altersstufen in der Mehrzahl zwischen 
20 und 40%. Bei den "leichten" Silicosen finden wir eine deutliche Ver
schiebung des Haufigkeitsmaximums in Richtung auf die Nasen mit schlechtem 
Staubbindungsvermogen. Das Maximum liegt in allen Altersklassen etwa bei 
einem Staubbindungsvermogen von 20-30%. Bei den mittleren und schweren 
Fallen riickt das Maximum noch weiter nach links und befindet sich meist 
z\Vischen 10 und 20%. Eine Ausnahme hiervon bildet die Altersgruppe 6 bis 
10 Jahre. Jedoch diirfte diese Abweichung nur auf die geringe Besetzung 
dieser Gruppe, die eine statistische Auswertung unmoglich macht, zuriickzu
fiihren sein. 

Betrachten wir die prozentuale Verteilung in ihrem Verhalten zu dem St~ub
bindungsvermogen von 40 %, das sich als wichtiger Grenzwert erwiesen hat, 
so sehen wir, daB von den Gesunden der beiden hochsten Altersklassen 77 bzw. 
86% dariiberliegen, von den Leichtkranken der gleichen Altersstufe dagegen 
nur 6 bzw. 12 %, von den Mittel- und Schwerkranken in beiden Gruppen nur 
8 %. Von den Gesunden der 3 jiingeren Altersstufen liegen unter einer Staub
bindung von 40%: 36 bzw. 45 und 58 %, worin zum Ausdruck kommt, daB 
wir uns, je kiirzer die Arbeitsdauer ist, um so mehr der Normalverteilung der 
Staubbindungsfahigkeit nahern. Von den "Beginnenden" dagegen liegen in 
den 3 jiingeren Altersstufen unter 40 % : 74, 62 und 82 %, von den "Leichten" 
bereits 79, 91 und 68, von den "Mittleren und Schweren" dieser Altersgruppe 
aber sogar 80, 77 und 100%. . 



38 GUNTHER LEHMANN: 

Die verschiederien Darstellungen der Abb. 16 und der Tabelle 7 haben uns 
zu der Auffassung gefiihrt, daB - gleiche Arbeitsbedingungen vorausgesetzt -
die Staubbindungsfahigkeit der Nase neben dem Arbeitsalter als ein wesent
licher Faktor· fiir die Entstehung der. Silicoseerkrankung angesehen werden 
muB. Betrachten wir die FaIle, die in ausgesprochenem Widerspruch zu dieser 
Ansicht stehen, so miissen wir feststeIlen, daB sie im Vergleich zu den mit dieser 
Ansicht iibereinstimmenden Fallen sehr wenig zahlreich sind. Wir miissen 
uns damber klar sein, daB die vorausgesetzte GleichmaBigkeit der Arbeits
bedingungen doch nur in ganz groBen Ziigen vorhanden ist, und wir miissen 
uns ferner dariiber klar sein, daB die Erfassung der an sich wenigzahlreichen 
Mundatmer niemals mit voller Exaktheit moglich ist. Insbesondere gibt es sicher 
Personen,die nur gelegentlich, d. h. bei besonders schwerer Arbeit, einmal durch 
den Mund atmen. Derartige gelegentllche Mundatmer sind naturgemaB mehr 
gefahrdet als reine Nasenatmer mit guter Nase, ohne aber den Gefahrdungsgrad 
der dauernden Mundatmer oder der Personen mit schlechten Nasen zu erreichen. 

Wenn sich unter den Arbeitern gelegentlich Personen befinden, die trotz 
schlechter Nase nicht erkrankt sind oder leichter erkrankt sind als ihre gleich
altrigen Kameraden, so ist unter Umstii,nden auch daran zu denken, daB ihre 
Nase erst .)3eit verhaltnismaBig kurzer Zeit schlecht geworden ist. Es ist durch
aus denk.bar, daB das Staubbindungsvermogen der Nase sich z. B. im AnschluB 
an Katarrhe oder andere Erkrankungen verschlechtern kann, wie es anderer
seits sehr unwahrscheinlich ist, daB schlechte Nasen wieder ein besseres Staub
bindungsvermogen zumckerlangen. Wenn auch sicher die Moglichkeit einer 
Verschlechterung der Staubbindungsfahigkeit im Laufe mehrerer Jahre besteht, 
so miissen wir doch aus unserem Material den SchluB ziehen, daB ein solcher 
ProzeB nur recht selten eintritt, sonst miiBte die Zahl der trotz schlechter Nase 
1lI).d langer Arbeitszeit Gesunden groBer sein, als sie tatsachlich ist. Die Unter
suchungen an Ruhrbergleuten bestatigen demnach den friiher (S. 16) wieder-· 
gegebenen Befund, daB eine regelmaBige Abnahme der Staubbindung mit 
dem Lebensalter nicht eintritt. 

Betrachten wir die beschriebenen Fehlermoglichkeiten, die sich leider nicht 
scharfer erfassen lassen, so konnen hierdurch die wenigen, unserer Ansicht 
zuwiderlaufenden FaIle als geniigend geklart gelten. 

b) Der Index der Gefahrdung. 

Geht man von der Vorstellung aus, daB die Menge des in die Lunge ein
gedrungenen Staubes bestimmend ist fur das Auftreten silikotischer Verande
rungen, so muB die Gefahr, daB es zu einer Silicoseerkrankung kommt, umge
kehrt proportional dem Staubbindungsvermogen der Nase wachsen. Es muB 
demnach mogIich sein, auf Abb.15 eine gerade Linie durch den Nullpunkt 
des Koordinatensystems so zu legen, daB sie eine Grenze bildet zwischen den 
gesunden und kranken Fallen. Rein gefiihlsmaBig wiirde man eine solche 
Linie etwa durch den Schnittpunkt der Ordinate: 40% mit der Horizontalen: 
20 Arbeitsjahre legen. Es eriibrigt sich, zu betonen, daB eine derartige Grenz
Iinie naturIich niemals dem Einzelfall gerecht wird, sondern nur in erster An
naherung das .durooschnittliche Verhalten wiedergeben kann. Die erwiihnte 
Linie wiirde der Gleichun~: 

N --A-(} 2 -
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entsprechen, wenn wir mit NdasStaubbindungsvermogen der Nase, mit A 
das Arbeitsalter bezeichnen.-Dem Verlauf der Grenzlinie entsprechend konnen 

wir in dem Ausdruck : - A einen Index erblicken fiir den Grad der Gefahr

dung, eine Silicose zu bekommen. 1st, auf den Einzelfall angewendet, der 

"Gefahrdungsindex" : - A gleich 0, so ist wahrscheinlich, daB der betreffende 

Mann -bereits eine beginnende Silicose aufweist, da er auf der Grenze steht 
zwischen gesund und krank. 1st der Index stark positiv, so ist mit Wahrschein
lichkeit anzunehmen, daB der betreffende Mann gesund ist. Die leicht Silicose
kranken miissen im allgemeinen Werten entsprechen, die wenig negativ sind. 
Je groBer die Negativitat des Index ist, um so wahrscheinlicher ist eine Er
krankung. 

Wir haben den Gefahrdungsindex in der beschriebenen Weise fiir die in 
Tabelle 6 aufgezahlten 503 Bergleute berechnet und Durchschnittswerte fUr 
die einzelnen Stadien der Erkrankung ermittelt. Wir fanden fiir die Gesunden 
einen Mittelwert von + 9,0l ± 0,75. Fiir die beginnenden Falle ergab sich 
ein Indexwert von + 5,22 ± 1,30, fiir die leichten ein solcher von -1,69 
± 0,78, fiir die mittleren und schweren schlieBlich ein Indexwert von - 6,88 
± 0,99. Infolge der groBen Zahl der Falle, die der Berechnung zugrunde liegen, 
erscheinen die mittleren Fehler recht klein, so daB sich die Bereiche des ein
fachen mittleren Fehlers nicht, die des 3fachen nur wenig iiberschneiden. 

Mathematisch laBt sich die Bedeutung des Gefahrdungsindex durch den 
Grad der Korrelation mit der Krankheitsdiagnose zum Ausdruck bringen. 
Teilen wir das gesamte Material einmal nach den verschiedenen Diagnosen 
in 5 Gruppen, andererseits jede dieser Gruppen nach den Indexzahlen in Unter
gruppen, so laBt sich nach dem in der Variationsstatistik iiblichen Verfahren 
die Korrelation berechnen. Dabei bedeutet eine Korrelation r = + 1 eine 
volle Proportionalitat in jedem einzelnen Falle, r = ± ° + ° ein volliges Fehlen 
jeder Beziehung. Eine Korrelation von r = + 0,8 bedeutet bereits eine recht 
enge Beziehung, wie sie z. B. zwischen der KorpergroBe und dem Lebensalter 
bei Kindem besteht. Entspricht der positive Wert des einen einem negative~ 
Wert des anderen Merkmals, so wird r negativ. r = -1 bedeutet strenge 
umgekehrte Proportionalitat. 

Eine positive Korrelation zwischen dem Arbeitsalter und der Schwere der 
Erkrankung ist selbstverstandlich. Die Bedeutung des Staubbindungsvermogens 
der Nase ist dann nachgewiesen, wenn die Korrelation zwischen der Schwere 
der Erkrankung und dem Gefahrdungsindex enger ist als zwischen der Schwere 
der Erkrankung und dem Arbeitsalter. Unser Material ergibt fiir die Korre
lation zwischen Arbeitsalter und Schwere der Erkrankung einen Wert von 
nur r = + 0,184, fiir die Korrelation zwischen Index und Schwere der Er
krankung einen wesentlich h6heren Wert r = - 0,524. Die Korrelation 
zwischen Arbeitsalter und Schwere der Erkrankung ist bei unserem Material 
auffallend gering. Der Grund dafiir liegt darin, daB zum Nachweis der Richtig
keit unserer Ansicht besonders viele alte Gesunde und junge Kranke zur Unter
suchung kamen. Die Korrelation entspricht also nicht dem allgemeinen Durch
schnitt und diirfte fiir diesen wesentlich hoher liegen. Da aber in den Index 
der Gefahrdung das Arbeitsalter eingeht, -so wiirde in diesem Falle auch 
die Korrelation zwischen Index und Schwere der- Erkrankung groBer sein. 
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Kennzeichnend sind demmick'nichtdie absoluten Korrelationszahlen, sondem 
nur die Verbesserung durch Mitberucksrchtigung des Staubbindungsvermogens 
im Index. 

Urn MiBverstandnissen vorzubeugen, sei nochmals darauf hingewiesen, 
daB der Index naturlich niemals mehr sein kann als ein Ausdruck fUr den Grad 
der Gefahrdung. Er sagt uns etwas aus uber den Krankheitszustand, der wahr
scheinlich anzutreffen sein wird, aber nichts uber den tatsachlichen Befund. 
Seine Berechnung kann niemals als Ersatz fUr eine klinische- oder rontgeno
logische Untersuchung dienen. Sie ermoglicht es aber, mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit eine Prognose zu stellen. 

c) Untersuchungen an Mansfelder Bergleuten. 

Die Tragweite der im Ruhrbergbau erhobenen Befunde lieB es wiinschens
wert erscheinen, systematische Massenuntersuchungen. auch an anderer Stelle 
durchzufuhren, urn hierdurch festzustellen, ob die an Gesteinshauem im Ruhr
gebiet erhobenen Befunde. fUr silicosegefahrdete Bergleute allgemeine Giiltig
keit haben, oder ob besondere lokale Verhaltnisse irgendwelcher Art bei dem 
Zustandekommen der Ergebnisse eine Rolle gespielt haben. Es muBte hierzu 
ein Revier gewahlt werden, in dem sowohl die geologisch-mineralogischen 
Verhaltnisse, als auch die Arbeitsbedingungen von den im Ruhrgebiet gegebenen 
moglichst verschieden sind. Wir folgten daher gerne der Anregung der Knapp
schafts-Berufsgenossenschaft, eine Untersuchungsreihe im Mansfelder Bergbau
Revier durchzufUhren. 

Die bergbaulichen Verhaltnisse im Mansfelder Revier sind von denen des 
Ruhrgebietes in vieler Beziehung verschieden. 1m Ruhrgebiet unterscheidet 
man zwischen Kohlenhauern und Gesteinshauem und betrachtet im allge
meinen nur die letzteren als silicosegefahrdet. Bei der geringen Machtigkeit 
des KupferschieferflOzes im Mansfelder Gebiet kann man den Abbau nicht auf 
das .Floz selbst beschranken, es werden vielmehr die hangenden kieselsaure
armeren, kalkigen Schichten mit hereingewonnen, so daB die Abbauhohe, von 
'dam nicht angegriffenen Liegenden aus gemessen, 10 ,80-1,00 m betragt. Da
gegen wird beim Streckenvortrieb das Hangende und das Liegende angegriffen. 
Die Arbeit im Liegenden gilt wegen des hoheren Kieselsauregehaltes fUr 
gefahrlicher. Man ist daher schon seit langerer Zeit dazu ubergegangen, beim 
Streckenvortrieb ausschlieBlich naB zu bohren, wodurch die Staubbildung 
stark vermindert wird. In den niedrigen Streben ist aus verschiedenen 
Grunden, insbesondere wegen der Belastigung durch das Wasser, die NaB
bohrung nicht moglich; jedoch enthalt der Staub, der, wie erwahnt, nur aus 
dem Hangenden stammt, keine freie Kieselsaure, sondern ist kalkiger Natur. 
Die Arbeit im Streb erfolgt im Sitzen oder in einer knienden SteHung, wahrend 
sie beim Streckenvortrieb je nach der Lage des anzubringenden Bohrloches 
verschieden ist. Staubschutzmasken werden im aHgemeinen nicht getragen. 
Nicht unwichtig fUr die Beurteilung der Arbeit der von uns untersuchten 
alteren Bergleute ist, daB die Strebhohe in ihrer Jugend noch wesentlich 
niedriger war und die Arbeit vorwiegend im Liegen verrichtet wurde, so daB 
sie in Gefahr gerieten, groBere Staubmengen von der Sohle einzuatmen. Das 
traf insbesondere auf die Treckerjungen~zu, die auf Handerrund Knien 
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rutschend die niedrigen Strebraderhunte durch den Streb selbst und die sog. 
"Fahrt", die ebenfalls nur Abbauhohe hatte, zogen. Die Forderung im Ab
bau ist heute· weitgehend mechanisiert. 

Da es sich unter den heutigen Verhaltnissen wohl kaum mit Sicherheit 
sagen laBt, ob die Arbeit im Streb, wo viel, aber verhaltnismaBig harmloser 
Staub vorhanden ist, oder die Arbeit im Streckenvortrieb, wo wenig, aber viel
leicht gefahrlicherer Staub vorkommt, die groBere Silicosegefahrdung bedeutet, 
da ferner die meisten Bergleute die Art ihrer Tatigkeit gewechselt haben, so 
verzichteten wir darauf, Unterschiede zwischen den einzelnen Kategorien von 
Bergleuten zu machen und legten der Beurteilung lediglich die Zahl der unter 
Tage verbrachten Arbeitsjahre zugrunde. 

Da es bekannt war, daB im Mansfelder Revier sllikotische Veranderungen 
der Lunge kaum jemals vor dem 10. Arbeitsjahre das Stadium "leicht" erreichen, 
so waren Bergleute mit weniger als 10 Arbeitsjahren fur uns ohne Interesse. 
Mit wenigen Ausnahmen untersuchten wir nur Bergleute mit mehr als 15 Ar
beitsjahren. Wenn schlecht filternde Nasen zu einer schnellen Entwicklung 
von silikotischen Veranderungen disponieren, so muBten unter den berufs
genossenschaftlich als schwer staublungenkrank anerkannten Rentenempfangern 
insbesondere solche sein, deren Nasen nur wenig Staub zuruckzuhalten vermogen. 
Wir untersuchten daher als erste Gruppe als schwer staublungenkrank an
erkannte Falle, bei denen genaue rontgenologische Untersuchungen bereits 
vorgenommen worden waren. Es bestand weiter die Notwendigkeit, bei den 
Untersuchungen Leute zu erfassen, die trotz langer Arbeitszeit im Staub nicht 
krank geworden sind, da bei diesen Leuten besonders gut filternde Nasen zu 
erwarten waren. Es wurden daher als zweite Gruppe aktive Bergleute mit 
moglichst langer Arbeitszeit untersucht. Besonders wertvoll waren uns hierbei 
wieder die altesten Leute, die, jetzt meist als Klauber arbeitend, zum Teil 
auf eine 35jahrige, ja sogar 40jahrige Arbeitszeit unter Tage zuriickblicken. 
Da von diesen Leuten ebensowenig wie von den noch als Hauer arbeitenden 
Bergleuten Rontgenaufnahmen vorlagen, so muBten von ihnen Rontgenauf
nahmen gemacht werden, um sie nach dem Grade der angetroffenen silikoti
schen Veranderungen einreihen zu konnen. Die rontgenologische Unter
suchung erfolgte im Krankenhaus "Bergmannswohl" in Schkeuditz. Neben 
den auf diese Weise erfaBten Bergleuten wurde eine Anzahl von Bergleuten 
untersucht, die zufallig als Patienten im Knappschaftskrankenhaus in Eis
leben lagen und solche, von denen aus irgendeinem Grunde eine rontgenolo
gische Lungenaufnahme bereits vorlag. 

In der nachfolgenden Tabelle 8 sind die MeBergebnisse, so wie sie in chrono
logischer Reihenfolge entstanden sind, eingetragen. Dabei bedeutet jede der 
laufenden Nummern einen der untersuchten Bergleute .. A bedeutet das Lebens
alter, AA das Arbeitsalter, N die Staubbindungsfahigkeit der Nase, D die auf 
Grund des Rontgenbildes gestellte Diagnose, wobei die Zeichen s, m, 1, b und g 
die Stadien der Erkrankung schwer, mittel, leicht, beginnend und gesund kenn
zeichnen. Es folgt dann unter I der Gefahrdungsindex, der ebenso wie fruher 
berechnet ist. Unter Bemerkung ist vermerkt, wenn ein Bergmann aus
gesprochener Mundatn;ter (M) ist. GroBe Bedeutung kommt dieser auf Angabe 
der Leute selbst beruhenden Kennzeichnurig nach unseren Erfahrungen aller
dings nicht zu. 
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Tabelle 8. 

Nr·1 A IAAI N I D I I S Nr. A AA N I D I I ~I Nr I A lUi N I DI I I~ " ~ 

1 59 36 36.11 m -17 51 32 14 55,9 b +14 101 142 23 34,7 b - 61 
2 48 26 34,5 m -9 52 30 15 32,1 b + 1 102 37 20 10,6 b -15

1 3 60 42 7,1 s -38 53 28 14 10,3 g -1 103 31 17 9,0 1 -12 
4 58 30 9,8 [ s -25 54 32 18 38,8 1 + 1 104 37 21 21,0 b -10 
5 48 27 31,4 m -11 55 33 19 70,4 b +16 105 46 28 11,7 1 -22 

6 44 21 33,6. s -4 56 30 16 6,7 b -13 106 40 15 10,4 1 - 9 1 

I 
7 45 28 67,51 s + 6 57 65 29 66,0 Ib + 4 M 107 35 19 20,6 b -9 
8 63 28 28,3 i s -14 58 34 18 29,9 -3 108 39

1
20 19,5 1 -10. 

9 58 30 48,5 m -6 59 42 13 21,6 b -2 109 37 23 16,4 b -15 
10 51 23 60,3 1 + 7 60 29 9 70,2 g +26 110 43 26 16,9 1 -14 ' 

11 61 41 15,4 s -33 61 28 14 76,5 g +24 III 34 18 43,3 b + 4 
12 61 35 26,4 1 s -22 62 33 7 I 5,5 g -4 112 32 17 7,7 1 -13 
13 63 40 64,9 i s -8 M 63 29 15 1 72,7 b +21 113 35 21 19,8 1 -11 
14 50 36 71,1 g + 1 64 39 19 41,8 b + 2 114 36 22 11,2 b -16 
15 52 32 54,5 m -5 65 37 23.32,6 1 -7 115 50 35 54,3 b - 8 1 

16 58 38 54,7 s -10 66 31 12 49,2 g +13 116 42 25 17,5 s -16 I 

17 52 33 15,6 s -25 67 35 13 61,3 b +19 117 32 18 24,3 b -6 
18 50 34 35,6 m -14 68 33 19 71,7 g +17 118 42 26 15,4 m -18 
19 44 25 51,6 s + 1 69 33 14 48,5 b +10 119 31 17 40,3 b + 3 
20 39 10 53,2 g + 7 70 35 20 63,9 b +12 120 35 16 17,0 b -7 

[ 
71 [28 

[ 1 [ 

21 36 11 59,1 b +19 11 [43,4 g +11 121 48
1
25 68,8 b + 9 

22 39 10 31,9 b + 6 72 27 71 60,6 g +23 122 35 19 36,1 b -1 
23 35 14 26,9 b - 1 73 28 34 36,0 s -16 123 32 1757,3 g +11 
24 35 10 28,1 b + 3 74 35 12.61,3 g +19 124 50 34 50,0 1 -9 
25 46 29 22,9 1 -18 75 73 43' 73,1 1 -6 125 38 21 12,6 1 -15 

26 37 14 46,5 b + 8 76 58 39 20,2 s -29 126 26 10 26,4 g + 3 
27 53 39 37,9 1 -20 77 58 39 20,7 s -29 127 34 19 24,6

1

1 -7 
28 44 23 32,1 1 -7 78 56 35 50,4 [b -10 128 44 27 21,6 g -16 
29 52 33 66,2 1 ±O 79 32 10 81,3 +31 129 47 33 8,8 1 -25 
30 50 33 19,7 1 -13 80 56 35 23,4 s -23 130 r 41 17 12,3 1 -12 

[ [ 

b ±O 31 45 13 124,2 g - 1 81 37 20 14,5 b -13 131 35 21 41,5 
32 54 38 13,8 s -31 82 60 34 7,0 im -31 132 35 21 12,0 1 -15 
33 52 30,17,7 s -21 83 57 36 56,8 m -8 133 40 15 37,7 g + 4 
34 53 34 127,5 s -20 84 32 12 30,9 1 + 3 M 134 44 27 63,4 b + 5 
35 53 26 124,9 s -14 85 59 31 8,8 s -27 135 43 27 45,2 1 -6 

36 53 36
1
16,4 s -28 86 29 14 45,3 g + 9 136 33 18 35,3 b + 1 

37 53 24 19,1 s -24 87 59 37 22,2 s -26 137 37 13 5,8 b -10 
38 69 4246,2 s -19 88 58 33 10,2 s -28 138 52 27 29,8 b -12 
39 53 32 [32,6 s -16 89 59 40 15,9 s -32 139 56 36 31,8 1 -20 
40 52 33130,0 s -18 90 57 40

1
38,5 

s -21 140 44 20 24,6 b -8 , 

41 52 28 61,9 s + 3 M 91 56 36 10,7 s -31 141 49 25 32,2 1 -9 
42 50 28 53,9 s -1 92 49 28 [48,0 s -4 142 36 22 33,8 1 -5 
43 52 25,21,7 s -14 93 53 17[14,2 1 -10 143 33 18 20,7 b -8 
44 34 20

1
51 ,1 

g + 6 94 59 38' 31,5 s -22 144 44 27 51,3 b - 1 
45 38 19 46,7 g + 4 95 59 39 i 30,1 s -24 145 41 22 14,9 1 -15 

46 33 18 :24,0 g -6 96 42 27 15,2 b -19 146 48 29 37,3 1 -10 
47 35 20: 8,9 b -15 97 45 31 45,7 m -8 147 37 15 17,5 b -6 
48 37 21

1

""" 

g + 2 98 52 26 18,9 m -17 148 41 21 54,5. 1 + 6 
49 43 30 44,5 b -8 99 59 37 31,5 s -21 149 38 22 28,5 I b -7 
50 38 21 47,4 1 + 3 100 36 20 13,9 1 -13 150 50 33 35,5 I 1 -15 

1 



Die Filterung der .Atemluft und deren ':Bedeutung fiir Staubkrankheiten. 43 

Ta belle. & (F.ortsetz.ung). 

Nr·1 A IAAI N nl I IJ Nr·1 A IAA N I nl I I~ Nr·1 A IAAI N DI I IJ 
151 46 28 60,9 b + 2 179 50 29 64,5 1 + 3 206 51 26 36,8 1 + 8 
152 40 21 46,5 1 + 2 M 180 49 30 39,8 1 -10 207 37 20 54,5 g + 7 
153 33 20 43,2 b + 2 208 52 34 49,2 1 -9 
154 51 35 43,6 g -13 181 45 29 36;6 b -11 209.· 47 31 49,9 b -5 
155 48 30 13,7 1 -23 182 51 33 46,1 b -IQ 210 54 13 67,8 b +21 

183 53 39 65,3 1 -6 
156 36 19 37,4 b ±O 184 45 30 65,6 b + 3 211 51 25 34,9 b -8 
157 32 17 25,3 1 -4 185 53 37 67,3 b -4 212 53 34 71,4 1 + 2 
158 47 33 44,4 1 -11 213 54 37 39,0 1 -18 
159 56 34 57,8 1 -5 186 51 30 72,2 b + 6 214 54 34 82,8 b + 7 
160 49 32 52,1 g -6 187 51 34 71,2 1 + 2 215 55 37 78,1 1 + 2 
161 35 19 36,1 b -1 188 52 30 49,1 b -5 

189 52 31 84,4 1 +13 216 50 30 74,2 1 + 7 162 35 20 59,7 1 +10 M 190 37 21 87,4 g +33 217 55 36 7,6 1 -28 163 36 14 48,9 b +10 
164 60 37 47,7 1 -13 218 51 36 10,3 1 -31 

191 62 39 78,3 1 ±O 219 52 37 75,5 m + 1 165 51 32 45,3 b -9 192 47 30 28,7 b -16 220 52 34 51,0 1 -9 
166 57 17 53,2 +10 193 58 38 79,7 1 -2 g 194 36 22 66,3 b +11 221 50 32 49,6 b -7 167 39 21 20,2 b -11 195 65 31 38,8 1 -10 222 52 32 63,1 b ±O 168 42 23 30,9 1 -8 223 49 31 52,2 b -5 169 50 31 14,8 m -24 196 48 19 72,4 b +15 224 49 28 78,4 b +11 170 45 25 53,3 1 + 2 197 49 28 76,5 b +10 225 51 17 64,2 1 +15 
171 43 23 3,2 1 -21 198 49 27 63,0 1 + 4 
172 38 15 23,4 g -3 199 50 28 51,2 b -3 226 50 33 71,5 b + 3 
173 32 18 9,3 1 -13 200 52 33 35,4 b -15 227 49 34 74,9 b + 3 
174 40 23 63,3 b + 9 228 55 35 68,5 1 - 1 
175 39 14 52,0 b +12 201 37 17 54,3 g ±O 229 34 12 23,7 g + 1 

202 49 30 38,6 b -11 ,230 52 37 71,9 1 --,1 
176 48 30 69,4 1 +5 203 46 19 6,0 b -16 
177 48 32 70,4 b + 3 204 51 32 52,9 b -6 231 53 29 80,0 1 +11 
178 50 33 45,5 1 -10 205 52 3 24,0 g + 6 

Ein Uberblick iiber die Ergebnisse laBt sich aus der graphischen Darstellung 
der Abb. 17 gewinnen. Wie bei der entsprechenden Abb. 15 (S.33) ist als 
Ordinate die Zahl der Arbeitsjahre eingetragen, wahrend die Abszisse von 
dem Staubbindungsvermogen der Nase gebildet wird. Auf den ersten Blick 
fallt auf, daB die groBe Masse der Schwerstaublungenkranken, die durch groBe 
Punkte dargestellt sind, sich in einem ungefahr dreieckigen, links oben liegen
den Feld anordnen. Die Schwersta~blungenkranken sind also einmal Arbeiter 
mit langer Arbeitszeit (im allgemeinen mehr als 25 Jahre), und sind anderer
seits solche mit niedrigem Staubbindungsvermogen. Bei iiber 40% Filterung 
finden wir nur noch ganz vereinzelt Schwerstaublungenkranke, von denen 
sich ein Teil noch dazu selbst als Mundatmer bezeichnet hat. Die nicht 
ilehr zahlreichen mittelschweren Staublungenkranken liegen ungefahr in einem 
Streifen, der unterhalb des Dreiecks, das von den Schwerstaublungenkranken 
gebildet wird, von links unten nach rechts oben verlauft. Es folgt dann wiede
rum von links unten nach rechts oben die groBe Masse der leichten Staub
lungenfalle, wahrend schlieBlich die gesunden und beginnenden in einem recht
winkeligen Dreieck liegen, dessen Hypothenuse von links unten nach rechts 
oben verlauft. Wichtig ist, daB in der rechten oberen Ecke der Figur, d. h. 
also bei den Leuten' mit einem StaubbindungsvermOgen von ungefahr 70% 

M 
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und einem Arbeitsalter von etwa 35 Jahren neben leichten Staublungenfallen 
noch beginnende oder sogar gesunde Leute vorhanden sind. Leute, die also 
offenbar durch das gute Staubbindungsvermogen ihrer Nase vor dem Schicksal 
einer schweren Staublunge geschiitzt worden sind, das ihre Arbeitskameraden 
gleichen Arbeitsalters aber mit schlecht filternder Nase getroffen hat . 
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Abb. 17. Staubbindungsvermiigen, Arbeitsalter und Silicoseerkrankung bei Mansfelder Bergleuten. 

In Abb. 18 sind nur diejenigen Bergleute aufgenommen, die ein Arbeits
alter von mehr als 25 Jahren haben. Jeder der senkrechten Striche bedeutet 
hier einen der untersuchten Bergleute, das Filterungsvermogen der Nase ist 
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Abb.18. Staubbindungsvermogen und Silicoseerkrankung bei alten Mansfelder Bergleuten. 

durch die Lange des Striches, der Krankheitszustand durch die Art der Striche
lung zum Ausdruck gebracht. Die Ordnung nach der Giite des Staubbindungs
vermogens der Nase laBt erkennen, daB die Schwerstaublungenkranken, abge
sehen von nur wenigen Ausnahmen, von denen ein Teil sicher Mundatmer 
ist, auf die Bergleute mit einem Staubbindungsvermogen unter 35 % beschrankt 
bleibt. Betrachten wir den linken .Teil der graphischen Darstellung, so falIt 
auf, daB auch von den Bergleuten miteiner gut filternden Nase ein groBer Teil 
bereits das Stadium "leicht" erreicht hat, wahrend der Rest meist nur bis zu 
dem Stadium "beginnend" gekommen ist. Es steht das in einem gewissen 
Gegensatz zu dem friiher mitgeteiltenErgebnis an den Bergleuten aus dem 
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Ruhrgebiet, wo wir auch bei den-~a;ltesten"~ergleuten, sofern sie besonders gute 
Nasen hatten, noch haufiger vollstandig unveranderte Lungen fanden. Es 
ist nicht wahrscheinlich, daB der Unterschied auf einer groBeren Gefahrlichkeit 
des Staubes im Mansfelder Revier zu beziehen ist. Die Ursache dlirfte vielmehr 
in der durchschnittlich viellangeren Arbeitszeit liegen: WahrEmd bei den Ruhr
bergleuten eine Arbeitszeit von 20 Jahren vor Stein schon als sehr lange gilt, 
fanden wir bei den Mansfelder Bergleuten Arbeitszeiten von 30, 40 Jahren 
und dariiber. Diese Arbeitszeit ist offenbar lang genug, um auch bei guten 
Nasenfiltern in vielen Fallen das Stadium "leicht" sich entwickeln zu lassen. 
Eine praktische Bedeutung fiir die 
Betreffenden hat der rontgeno
logische Befund einer leichten Sili
cose in diesem hohen Lebensalter 
kaum, da subjektive Beschwerden 
im allgemeinen nicht bestehen und 
die Gefahr eines Fortschreitens bei 
so langsamer Entstehung und in 
so hohem Lebensalter nicht mehr 
groB ist. 

In der vorstehenden Tabelle 9 
ist unter Weglassung der Bergleute 
mit weniger als 15 Arbeitsjahren 
das gesamte Material in zwei Teile 
geteilt, entsprechend einer Arbeits
zeit von 15-25 J ahren und mehr 
als 25 Jahren. Zunachst ist an
gegeben, wieviel Bergleute auf die 
einzelnen Stufen des Staubbin-

Tabelle 9. 

Diagnose Staub- Z bi d 
bindu.ngs- ~nter:r 
vennogen suchten 1---,-'----,1-----,1--.,..-1-
der :. ase Bergieute s m I b g 

Arbeitszeit iiber 25 Jahre. 
0-20 26 13 4 I 8 1 

50% 15% 31% 4% 
20-40 37 16 4 10 6 1 

43% 11% 27% 16% 3% 
40-60 32 5 5 9 11 2 

16% 16% 28% 34% 6% 
3 2 116 13 1 

9% 6% 48% 39% 3% 
35 

Arbeitszeit 15-25 Jahre. 
0-20 20 12 8 

60% 40% 

20-40 22 1 7 13 1 
5% 32% 59% 5% 

dungsvermogens der Nase ent- 40 27 6 12 9 
fallen. In den weiteren Staben ist 22% 44% 33% 
diese Zahl aufgeteilt auf die ein· 
zelnen Diagnosen und darunter in Kursivschrift angegeben, wieviel Prozent 
der Bergleute jeweils auf die einzelnen Diagnosen entfallen. Die Genauigkeit 
dieser Prozentzahlen leidet zwar darunter, daB bei dieser weitgehenden Auf
teilung die absoluten Zahlen, aus denen sie berechnet sind, recht klein werden. 
Sie geben aber doch ein charakteristisches Bild der Verteilung. Da die Diagnose 
;,mittelschwere" Staublunge offenbar relativ selten gestellt wird, liegen die 
Zahlen dieses Stabes im allgemeinen niedrig. Abgesehen hiervon finden wir 
bei der Stufe Staubbindungsvermogen 0-20%, 50% aller Untersuchten unter 
der Diagnose "schwer", wahrend die Zahlen nach rechts hin kleiner werden. 
Bei der Stufe 20-40 riickt der Gipfel bereits etwas nach rechts, die rechts
stehenden Prozentzahlen wachsen langsam an. Bei der Stufe 40-60 liegt der 
Gipfel bereits zwischen "leicht" und "beginnend", wahrend nur noch 16% 
schwere Staublungen haben. Bei der Stufe liber 60 sind nur noch 9% 
"schwer", dagegen 48% "leicht" und 39% "beginnend". Auch die Altersstufe 
15-,-25 Arbeitsjahre zeigt ein charakteristisches Verhalten. "Schwere" und 
"mittlere" Staublungen fehlen fast vollig. BeLdam Staubbindungsvermogen 
0-20, also den schlechten Nasen, sehen wir schon 60% "leichte", 40% 
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"beginnende" Staublungen umiO%Gesunde. Bei der Stufe iiber 40% nm 22% 
"leichte", 44% "beginnende" und 33% Gesunde. 

Auch aus dieser Darstellung geht wieder einwandfreihervor, daB fiir die 
Entstehung der Staublunge neben dem Arbeitsalter in allererstei: Linie das 
Staubbindungsvermogender Nase maBgebend ist. Hiermit sind die im Ruhr
gebiet erhobenen Befunde grundsatzlich auch fiir den' Mansfelder Btlrgbau 
bestatigt. Ein gewisser Unterschied zwischen den in beiden Revieren erhobenen 
Befunden ergibt sich einmal durch das bereits erwahnte groBere Arbeitsalter 
der Mansfelder Bergleute, andererseits dadurch, daB das Auftreten der Staub
lunge bei den Mansfelder Bergleuten im Durchschnitt etwas spater zu liegen 
scheint als im Ruhrgebiet. Diese an sich nicht neue Feststellung ist aus einem 
Vergleich der Abb.15 mit der Abb. 17 unschwer zu erkennen. Bei diesem 
Vergleich muB allerdings beriicksichtigt werden, daB bei den Ruhrbergleuten 
nm die Arbeitsjahre vor Stein gezahlt wurden, wahrend die Arbeitsjahre vor 
Kohle unberiicksichtigt blieben. Wiirde man die Arbeitsjahre vor Kohle bei 
den Gesteinshauern des Ruhrgebietes mit hinzurechnen, so wiirde der Unter
schied zwischen den beiden Revieren wesentlich kleiner werden. 

Wie erwahnt, wurde von allen von uns untersuchten Mansfelder Bergleuten 
eine rhinologische Untersuchung vorgenommen (Dr. JANSEN). Diese hatte vor 
allem den Zweck, festzusteIlen, ob zwischen dem rhinologischen Befund und 
dem Staubbindungsvermogen eine Parallele besteht. Eine klare Abhangigkeit 
war nicht erkennbar. Insbesondere hatten weder die als "weit" bezeichneten 
Nasen immer ein schlechtes Staubbindungsvermogen, noch die als "eng" bezeich
neten immer ein gutes. Wir vermuten auf Grund dieses Ergebnisses, das bereits 
friiher erhobene Befunde bestatigt, daB maBgebend fiir das Staubbindungs
vermogen Stromungsverhaltnisse und Wirbelbildungen namentlich der hinteren 
Teile der Nase sind, die - jedenfaIls vorlaufig - rhinologisch nicht erkannt 
werden konnen. 

In Abb. 17 ist wieder eine schrage Linie eingezeichnet, welche der Gleichung 
N 
2- A =0 

entspricht, wobei N die Staubbindungsfahigkeit der Nase, A das Arbeitsalter 
bedeutet. Aus der Abb. 17 geht hervor, daB die schrage Linie auch hier an

Tabelle 10. 

Ruhrgebiet 

Index I Mittlerer 
Fehler 

Gesund. +9,01 ±0,75 
Beginnend +5,22 ±1,30 
Leicht. -1,69 ±0,78 
Mittel 

J-6,88 ±0,99 Schwer. 

Mansfeld 

Index I Mittlerer 
Fehler 

+ 6,2 ±1,65 
- 0,9 ±1,06 
- 6,9 ±0,90 
-11,5 ±2,25 
-19,6 ±1,53 

nahernd die Grenze zwischengesund 
und krank darstellt. J edoch faIlt 
gegeniiber den Ergebnissen aus dem 
Ruhrgebiet wieder auf, daB die Zahl 
der beginnenden FaIle, die iiber der 
Linie liegt, hier groBer ist als dort. 
Das ist wiederum ein Ausdruck 
dafiir, daB im aIlgemeinen die Ge
fahrdung im Mansfelder Bergbau 
geringer ist als bei den Gesreins

hauern des Ruhrgebietes, oder, was dasselbe ist, daB die Erkrankung im all
gemeinen hier spater auftritt als dort. Fiir samtliche 1m Mansfelder Revier 
untersuchten FaIle haben wir den Gefahrdungsindex berechnet. Die Werte 
sind in der TabeIle 8 eingetragen. In TabeIle 10 sind fiir die einzelnen 
Diagnosen die durchschnittlichen Indices berechnet. 
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Die durchschnittlichen Indexzahlenfiir die Mansfelder Bergleute sinken 
von + 6,2 fur die Gesunden auf - 19,6 fiir die Schwerkranken. Die beginnen
den haben einen Index von - 0,9, worin ein Zeichen dafiir zu erblicken ist, 
daB die in Abb. 17 eingezeichnete schrage Linie dem durchschnittlichen Beginn 
des Auftretens silikotischer Veranderungen recht genau entspricht. Ein Ver
gleich mit den Indexzahlen, die im Ruhrgebiet gewonnen worden sind (Tabelle 6), 
zeigt, daB aIle Indices im Mansfelder Revier niedriger liegen als im Ruhrgebiet. 
Die Differenz ist der mathematische Ausdruck fiir die geringere Gefahrdung 
im Mansfelder Revier bei gleicher Arbeitsdauer. 

Die Moglichkeit zur Kontrolle des von uns gewahlten Index ergibt sich 
wieder aus der korrelativen Betrachtung. Berechnen wir fiir samtliche unter
suchten Bergleute die Korrelation zwischen der Schwere der Erkrankung und 
dem Index, so ergibt sich ein Wert von r = - 0,70, wahrend zwischen Arbeits
alter und Schwere der Erkrankung nur eine Korrelation von r = + 0,42 be
steht. Der Unterschied zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten ist 
wiederum der Ausdruck dafiir, wieweit die gleichzeitige Betrachtung von 
Arbeitsalter und Staubbindungsfahigkeit der Nase fiir die Voraussage des 
Auftretens von Silicose der ausschlieBlichen Beriicksichtigung des Arbeits
alters iiberlegen ist. 

d) -Untersuchungen an Arbeitern in Fabriken feuerfester Steine. 

Unter den verschiedenen Sorten feuerfester . Steine gibt es einige, die sich 
durch besonders hohen Kieselsauregehalt auszeichnen. Eine besonders silicium
reiche Art feuerfester Steine, die bei der Stahlgewinnung fiir die Auskleidung 
von tHen fur die Ablaufrinne des fliissigen Eisens und ahnliche Zwecke Ver
wendung findet, wird als "Silicastein" bezeichnet. Das Ausgangsmaterial fiir 
die Herstellung dieser Steine ist Quarzit, dessen Kieselsauregehalt meist iiber 
90% liegt. Der Quarzit wird in Kollergangen gemahlen, nachdem er vorher 
durch Brecher zerkleinert ist. Bei diesem Zermahlen ist eine betrachtliche Staub
bildung unvermeidlich. Das entstandene Mehl wird angefeuchtet, mit einigen 
Zuschlagen versehen, zu Steinen geformt, getrocknet und schlieBlich gebrannt. 
Wenn auch eine Staubbildung hauptsachlich bei dem MahlprozeB auf tritt, 
so sind doch aIle Arbeiter eines derartigen Betriebes mehr oder weniger gefahrdet, 
da die raumliche Trennung zwischen den einzelnen Abteilungen nicht streng 
genug ist, um ein Eindringen des feinsten Staubes zu verhindern. 

Aus einem derartigen Werk (1) untersuchten wir 16 Arbeiter, aus einem 
anderen Werk (2) die gesamte Belegschaft von 173 Mann. In diesem Werk 2 
wurden neben Silicasteinen auch Schamottesteine hergesteIlt, wobei zwar eben
falls sehr viel Staub entsteht, jedoch ist dieser Staub infolge seines geringeren 
KieselsauregehaItes kaum als gefahrlich anzusehen. Diese Verhaltnisse im 
Werk 2 brachten es mit sich, daB der Grad der Gefahrdung der einzelnen Arbeiter 
sehr verschieden war. Als besonders gefahrdet miissen die Arbeiter am KoIler
gang bezeichnet werden und wahrscheinlich auch die an den Ofen, da beim 
Herausnehmen der gebrannten Silicasteine feinster Staub entsteht. Unter 
den untersuchten Arbeitern sind aber beetimmt einige, die nur in ganz geringem 
MaBe oder-iiberhaupt nicht gefahrdet sind. Wir diirfen daher nicht erwarten, 
unter diesen Arbeitern so relativ gleichartigeVerhaltnisse-anzutreffen wie unter 
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den Bergleuten. Da die Arbeiter der Silieasteinfabriken dureh eine regelmaBige 
Untersuehung noeh nieht erfaBt waren, muBte die Nasenuntersuehung mit einer 
rontgenologisehen Untersuehung parallel gehen. 

Wir besehranken uns auf eine gekiirzte Wiedergabe der Befunde in den 
Abb. 19 und 20. In Abb. 19 sind die Ergebnisse ebenso dargestellt wie in Abb. 15 
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Abb.19. Staubbindungsvermiigen, Arbeitsalter und Silicoseerkrankung bei Arbeitern in Silicabetrieben. 

80 

und 17 die Ergebnisse bei Bergleuten. Wir sehen, daB sieh unter den Arbeitern 
eine groBe Anzahl von Leuten befindet, die erst weniger als 2 Jahre in dem Staub
betriebe arbeiten. Die Untersuehung dieser Leute hatte praktiseh die Be
deutung einer Eignungsuntersuchung fiir die Arbeit in dem Silieasteinbetrieb. 
Wir haben sie in die Abb. 19 aufgenommen, obwohl die Befunde bei diesen 
Leuten noch nichts dariiber aussagen konnen, ob zwischen dem Staubbindungs
vermogen und der Staublunge eine Beziehung besteht. Sie gebeh jedoch ein 
Bild dariiber, wie sieh das Staubbindungsvermogen bei gesunden jungen Mannern 
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verhalt und wieviel Prozent aHer Menschen fiir die Arbeit in derartigen 
Betrieben ungeeignet sind. Ais ungeeignet kann man dabei alle Personen an
schen, deren Nasen ein Staubbindungsverm6.gen unter 40% haben. In Abb. 19 
ist wieder die schrage Linie eingetragen, welcheder Gleichung 

N 
2- A =0 

entspricht. Wir sehen, daB diese Grenzlinie auoh hier eine gewisse Bedeutung 
hat. Wenn auch einerseits unverkennbar ist, daB die Zahl der Gesunden, die 
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Abb. 20. Staubbindungsvermogen und Silicoseerkrankung bei Silicaarbeitel'll nacll Altersgruppen getrennt. 

iiber der Linie liegt, hier relativ groBer ist als bei den friiher besprochenen 
Arbeiterkategorien, so findet sich andererseits aber auoh eine Anzahl von 
Kranken, die unter die Linie fallen. 

In Abb. 20 sind nur diejenigen Arbeiter aufgenommen, die mehr als 2 Jahre 
in der Fabrikgearbeitet haben. Die Art der Darstellung entspricht der Abb. 16. 
Der obere Teil der Abbildung enthalt die Arbeiter, die 3-10 Jahre in der 
Fabrik gearbeitet haben. Die Arbeiter mit guten Nasen sind gesund oder haben 
hochstens eine beginnende Staublunge. Unter den Arbeitern mit sohlechten 
Nasen finden wir leichte und mittlere StaublungEm neben gesunden und be
ginnenden Fallen. ABe Arbeiter, die 11 undmehr Jahre in Silicabetrieben tatig 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 4 
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waren, finden sichill der unteren Halite der Abbildung. Wir sehen auch hier 
bei den schlechten Nasen noch gelegentlich Gesunde. Es sind das wahrschein
lich Arbeiter, die an sehr wenig gefahrdeten Punkten tatig waren. Bei den 
Arbeitern mit guten Nasen fallt es auf, daB unter ihnen verhaltnismaBig wenig 
Gesunde, aber sehr viel "beginnende" FaIle sind. 

Bei der Beurteilung dieser Befunde ist nicht zu vergessen, daB die Diagnose 
"beginnende Staublunge" auf Grund des Rontgenbildes mit einer sehr groBen 
Unsicherheit behaftet ist. Es handelt sich sehr oft um Bilder, die man gelegent
lich auch bei Menschen sieht, die niemals mit Kieselsaurestaub in Verbindung 
gekommen sind. Immerhin ist es gut denkbar, daB dieser Zustand der Lunge, 
den wir als beginnende Staublunge bezeichnen, besonders dann I;lntsteht, wenn 
iiber lange Zeit nur kleine Staubmengen in die Lungen gelangen. In Silica
betrieben geniigt demnach auch eine gute Nase nicht, um die Lunge vor Er
scheinungen leichtester Art zu bewahren. Es sei bemerkt, daB nach den klini
schen Erfahrungen derartige, nach langer Arbeitszeit auftretende leichteste 
Erscheinungen meist nicht oder nur sehr langsam fortschreiten, so daB prak
tisch kaum die Gefahr besteht, daB es noch zu schwereren Bildern kommt. 
Die Arbeiter, die trotz guter Nasen leichtere oder mittlere Silicose haben, sind 
hauptsachlich solche, die am Kollergang gearbeitet haben oder aber Arbeiter, 
daren Aufgabe darin besteht, die fertiggebrannten Steine aus dem Of en heraus
zunehmen. An diesen Stellen ist offenbar die Gefahrdung so groB, daB es unter 
Umstanden trotz guter Nase zu ausgesprochenen silikotischen Veranderungen 
kommen kann. 

e) Untersuchungen an Schleifern. 
Mit Unterstiitzung der Berufsgenossenschaft fiir Maschinenbau- und Klein

eisenindustrie fiihrten wir im Jahre 1934 in Remscheid Untersuchungen an 
NaB- und Trockenschleifern durch. Die Arbeitsbedingungen der Schleifer sind 
von denen der bisher pesprochenen Arbeiterkategorien so grundsatzlic,h ver
schieden, daB einige Bemerkungen vorausgeschickt werden miissen. Bei dem 
jetzt allgemein gebrauchlichen Verfahren des NaBschleifens entsteht wahrend 
des normalen Schleifbetriebes so gut wie keine sichtbare Staubwolke. Das zu 
schleifende Material wird mit Hilfe einer einfachen Hebelvorrichtung an den 
rotierenden Schleifstein, dessen Durchmesser zunachst 2 m oder mehr betragt, 
angepreBt. Der Arbeiter nirnmt dabei eine Stellung ein, die ihn zwingt, die 
Luft dicht iiber der Schleifstelle einzuatmen. 

Eigenartigerweise findet man gerade bei NaBschleifern besonders schwere 
FaIle von Staublungen und sieht diese nach besonders kurzer Arbeitszeit auf
treten (LoCHTKEMPER). Dieser Befund hat zu der Annahme gefiihrt, daB gerade 
beirn NaBschleifen sehr feine Staubpartikelchen, die von einer Wasserhiille 
umgeben sind, abgeschleudert werden, und daB der feuchte Staub als ganz 
besonders gefahrlich angesehen werden muB. Eine wesentliche Rolle fiir die 
Entstehung der Staublunge diirfte auch das sog. "Anritzen" der Steine spielen. 
Der neue Schleifstein muB, ehe er zum Schleifen verwendet werden kann, 
zunachst selbst rund und glatt geschliffen werden. Bei diesem ProzeB, der 
wiederholt werden muB, sobald die Oberflache des Steines gelitten hat, ent
stehen groBe Staubmengen. Um dfe Gefahrdung der Gefolgschaft durch diese 
Vorbereitungsarbeiten an den Steinen lIloglichst herabzusetzen, werden dieSe 
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Arbeiten jetzt stets am Ende uer eigentliclrenArbeitszeit durchgefiihrt. Durch 
das Eingreifen der Berufsgenossenschaft haben sich die hygienischen Verhii,lt
nisse in den Schleifereien, die meist Kleinbetriebe sind, im Laufe der letzten 
Jahre wesentlich gebessert. Da aber diese MaBnahmen in den einzelnen Be· 
trieben annahernd gleichmaBig zur Durchfiihrung kamen, so konnten wir fiir 
die Schleifer eine verhaltnismaBig weitgehende Konstanz der Arbeitsbedin· 
gungen annehmen und durften daher erwarten, hier gleichmaBigere Verhalt·· 
nisse zu finden als z. B. bei den Arbeitern in Silicasteinfabriken. 

Unsere Versuchsreihe an Schleifern umfaBt 3 Gruppen von Personen. Die· 
Gruppe 1 enthalt 20 alte Schleifer, bei denen auf Grund eines berufsgenossen. 
schaftlichen Rentenverfahrens das V orhandens'ein einer schweren . Staublunge 
anerkannt war. In Tabelle 11 sind die Messungen an 18 Schleifern wieder
gegeben. Bei 2 Schleifern war es nicht moglich, brauchbare Messungen aus
zufiihren, da sie infolge ihrer fortgeschrittenen Silicose derart an Atemnot, 
litten, daB sie den Atem nicht, wie es fiir die Messung erforderlich ist, einige 
Sekunden anhalten konnten. In der Tabelle ist jeweils auch angegeben, wie 
hoch die Erwerbsbeschrankung infolge der Staublunge eingeschatzt worden 
ist. Die iibrigen Stabe entsprechen denen der friiheren Tabellen. 

Tabelle n. 

~~ I ~~ .b§ Er- I d I Berner- I~~I~~I~~ I Er- Berner-Nr. .$ "S2 .;]~ Nr. ~~ ~~ ~rg krankung Index =<I" ,c- krankung n ex kungen kungen ..., ~ .. 
-< rLl:5 

1 55 27 15,8 schwer -191 n 60 42 1 5,5 schwer 1-39 
100% 50% 

2 53 26 9,8 schwer -21 13 60 39 0,0 schwer -39 
30% 50% 

3 65 47 59,4 schwer -17 Mund- 14 57 36 28,0 schwer -22 
40% atmer 30% 

4 62 31 22,0 schwer -20 15 44 19 17,9 schwer -10 + Tbc. 
50% 60% 

5 64 42 n,7 schwer -36 
60% 16 63 40 10,8 schwer -35 

40% 
6 65 48 59,0 schwer - 18 1 

17 49 29 19,0 schwer -19 + Tbc. 
40% 70% 

7 63 45 n,9 schwer -39 18 46 25 23,3 schwer -13 
60% 60% 

9 62 44 4,6 schwer -42 19 68 55 23,6 schwer -43 
60% 50% 

10 52 28 17,6 schwer 1-19 20 51 121 13,7 schwer -14 
40% 80% 

Wir sehen, daB die Mehrzahl dieser an schwerer Staublunge erkrankten 
Schleifer ausgesprochen schlechte Nasen haben. Eine Ausnahme bildet neben 
dem Mundatmer Nr. 3 nur Nr. 6. Dieser jedoch blickt auf eine 48jahrige Tatig. 
keit als Schleifer zuriick. 

Ganz allgemein finden wir, daB die Schleifer sehr viel langer arbeiten als 
die Bergleute. Allein hierdurch wird natiirlich die Wahrscheinlichkeit, daB 
eine schwere Silicose entsteht, wesentlich groBer, und der EinfluB der Arbeits· 
dauer muB bei einer Ubersicht iiber die Erkrankungen starker in die Erschei· 
nung treten als bei den Bergleuten. 

4* 
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Die Falle der Gruppe2 -sind~in Tabelle 12 aufgefiihrt. Diese Gruppe ent
halt Falle, die seitens der Berufsgenossenschaft nicht als schwer anerkannt 
waren. Es handelt sich demzufolge meist um leichte oder mittlere Silicose. 

Tabelle 12. 

... " 
2 I' ~ I I~" "' ~~ I I I ] ~ i ~ ~~ Erkrankung Berner- ...... 

Nr. " ... Index " ... -" ".§.,e Erkrankung Index Berner-...-=: kungeu Nr. ~,.c:: !;; :;j~ ..';l'" "'~ <~ .s I'l kungen 
rIJ:.c 

1 61 37 9,7 leicht -'-32 6 39 14 3,5 leicht -12 + Tbc. 
2 45 19 5,7 mittel -16 7 60 26 56,0 beginnend +2 
3 52 32 47,1 leicht -8 8 50 36 6,9 mittel -33 
4 42 20 18,9 mittel -11 9 34 16 7,0 

" 
-12 

5 43 24 32,6 
" 

-8 10 35 19 0,4 
" 

-19 

Neben ausgesprochen schlechten Nasen finden wir hier auch mittlere, aller
dings bei sehr langen Arbeitszeiten. Auffallend ist, daB der einzige Mann (Nr. 7), 
der trotz 26jahriger Arbeitszeit nur in die Gruppe "beginnend" gehort, eine 
Staubbindung von 56% aufweist. 

Um den Nachweis zu fiihren, daB die Erkrankungswahrscheinlichkeit neben 
dem Arbeitsalter durch das Staubbindungsvermogen der Nase gegeben ist, 
war es notwendig, neben erkrankten Arbeitern auch solche zu untersuchen, 
die trotz langjahriger Arbeitszeit gesund gebIieben sind. Da die Schleifer nicht, 
wie die Gesteinshauer, regelmaBig rontgenologisch untersucht werden, so war 
es uns unmogIich, von vornherein alte gesunde Leute auszuwahlen. Wir muBten 
daher den Weg gehen, als dritte Gruppe angeblich gesunde, d. h. solche, die 
sich in keiner Weise krank fiihlten und voll arbeitsfahig waren, rontgenologisch 
zu untersuchen, in der Hoffnung, unter ihnen mogIichst viele, auch rontgeno
logisch gesunde zu finden. Die rontgenologischen Untersuchungen und die 
Stellung der Diagnosen wurden freundlicherweise von Herrn Dr. BERGERHOFF, 
Remscheid iibernommen. 

Tabelle 13. 

I I ~ I' ~ ~"'I~~ I F"'-ti!:: +-'J.! ,.c$:l 
I I Berner-

I"''' 
Index I Berner-Nr. 2-=: 1]2 §.§.,e Erkrankung ndex knngen Nr. ~.E! ~;§ j.E~ Erkrankung 

<~ <"a ;J:§ <~ ..';l oS "'~ 
knngen 

1 36119128,0 1 schwer - 51 13
1

27 
6 4,2 leicht -4 

2 55 10 7,2 mittel -6 14 30 7 4,6 
" 

-5 
3 31 10 38,4 leicht +9 15 30 14 64,7? mittel (?) 
4 36 20 33,7 'mittel -3 
5 57 36 28,7 leicht -22 16 34 12 11,3 leicht -6 

17 43 22 10,7 
" 

-17 
6 49 29 73,9 beginnend + 8 18 36 16 5,0 

" 
-13 

7 44 26 59,6 mittel +4 19 24 5 8,3 " 
-I 

8 40 25 58,4? schwer ( ?) 20 58 11 26,0 
" +2 

9 33 19 12,4 leicht -3 
10 26 II 21,1 beginnend ±O 21 50 30 12,6 leicht -24 

22 30 4 17,1 
" +5 

II 137 II 52,0 beginnend +15 23 31 16 9,9 beginnend -II 
12 24 10 22,6 keine + I 24 32 17 24,0 keine -5 

Die 24 Schleifer' der Gruppe 3 sind in Tabelle 13 aufgefiihrt. Det Stab 
"Erkrankung" zeigt, daB sich unter diesen 24 angeblich gesunden Leuten nur 
zwei befanden, bei denen mit-i3icherheit das Bestehen auch der leichtesten 
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silikotischen Veranderung ausgescnlossen "werden konnte. N ur weitere 4 konnten 
als beginnende Silicosen angesehen werden, wahrend aIle tibrigen 18 leichte, 
mittlere oder sogar schwere Staublungen aufwiesen. Wenn auch die Zahl dieser 
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Abb.21. Staubbindungsvermogen, Arbeitsalter und Silicoseerkrankung bei Schleifern. [Nach B ERGERHOFF. 
Arch . Gewerbepath. 7, 156 (1936) .] 1\ gesund; V beginnend; . l eicht; • mittel und schwer. 

untersuchten Leute zu gering ist, urn hieraus statistische Schltisse auf die Haufig
keit der Silicose bei Schleifern zu ziehen, so zeigen diese Zahlen doch, daB die 
Schleiferlunge eine ganz auBerordentlich groBe Verbreitung hat. Ein Uber
blick tiber die Werte des Staubbindungsvermogens zeigt allerdings, daB wir 
- wahrscheinlich zufiiIlig - nur sehr wenige Leute mit guter Staubbindung 
erfaBt hatten. Als Stiitze unserer Ansicht konnen wesentlich Nr. 6 und 11 
dienen. Die tibrigen gesunden und beginnenden FaIle haben mittlere oder 
schlechte Nasen, aber eine verhaltnismaTIig kurze- AI'heitszeit. Die weiteren 
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Faile haben schlechte NaseIl uIld sind entsprechend erkrankt. Eine Ausnahme 
bildet Nr. 7, der trotz guter Nase erkrankt ist. 

Die FaIle Nr.8 und Nr. 15 konnen auf falsche Messungen zuruckzufuhren 
sein, da sich bei ihnen neben den in der Tabelle gegebenen Werten auch niedrigere 
fanden. Eine Nachprufung war aus auBeren Grunden leider nicht moglich. 

Unabhangig von uns hat BERGERHOFF mit unserer Methode weitere Unter
suchungen an Schleifern vorgenommen. Er hat seine Ergebnisse zusammen 
mit den unserigen in dem in Abb. 21 wiedergegebenen Diagramm niedergelegt. 
In dem Diagramm sind die von uns stammenden Faile dmch Umranden hervor
gehoben. Das Diagramm ist ebenfalls so zu lesen wie die fruheren Abbildungen. 

BERGERHOFF untersuchte im ganzen 60 Schleifer und kommt auf Grund 
seiner Untersuchung zu der Feststellung, daB die Ergebnisse so auffallend mit 
den unserigen ubereinstimmen, daB an ZufaIligkeit nicht geglaubt werden kann. 

Die Abb. 21 zeigt, daB auch fur die Schleifer die Grenze zwischen gesund 

und krank ungefahr dmch dieselbe Linie, welche der Formel ~ - A = ° ent

spricht, gekennzeichnet werden kann. War bei der Bemteilung allein auf Grund 
der von uns untersuchten Faile infolge des Mangels an gesunden Arbeitern und 
infolge des verhaltnismaBig kleinen Materials die Beziehung noch nicht so klar, 
so ist sie dmch die Hinzufilgung der FaIle von BERGERHOFF sehr viel deut
licher geworden. 

Da uns von den von uns untersuchten Schleif ern Rontgenaufnahmen zur Ver
fugung standen, konnten wir gemeinsam mit Herrn Dr. BERGERHOFF den Ver
such machen, die einzelnen FaIle nach der Schwere der Erkrankung zu ordnen. 

Auf Grund dieser Einteilung konnte eine Korrelationsrechnung durch
gefilhrt werden. Die Korrelation zwischen der Schwere der Erkrankung und 
dem Ar beitsalter betrug: 

r = 0,564 ± 0,0656, 
war also stark positiv. Eine positive Korrelation war durchaus zu erwarten, 
jedoch ist sie durch die Tatsache, daB unter den untersuchten Schleifern sehr 
viele schwere Falle von besopders hohem Arbeitsalter waren, sicher besonders 
stark zum Ausdruck gekommen. 

Wir haben auch von den Schleifern nach del' Formel ~ - A den Gefahr

dungsindex berechnet (s. Tabellen lO, 11, 12). Fur die schweren Faile ergibt 
der Index einen Mittelwert von -24,8, filr die mittleren von -11,5, filr die 
leichten von -7,8, die beginnenden von + 2,8. Die beiden Gesunden ergeben 
-2. Die durchschnittlichen Indices entsprechen also - abgesehen von den 
beiden gesunden, die zu niedrig liegen - dmchaus unseren Erwartungen. 
Anders ausgedruckt bedeutet das, daB die von uns gefundene auffallend hohe 
Zahl von Erkrankungen nicht auf eine im Vergleich zu den Bergleuten hohere 
Gefahrdung bezogen zu werden braucht, sondern sich dmch die Auswahl von 
Leuten mit hoher Arbeitszeit und schlechtem Staubbindungsvermogen erklart. 
Die Durchschnittswerte der Indices liegen sogar aIle tiefer als die entsprechen
den Werte bei den Gesteinshauern, so daB der Gradder Gefahrdung eher etwas 
geringer zu sein scheint. Die Korrelation zwischen der Schwere der Erkrankung 
und dem Index der Gefahrdung betrug fur 52 Schleifer: 

r ='-'- 0,745±0,0428, 
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war also wesentlich hoher am dIe Korrelation zwischen der Schwere der Er
krankung und dem Arbeitsalter. 

Zu den Korrelationszahlen ist zu bemerken, daB sie sich auf ein Mat.erial 
beziehen, welches weniger als das bei den Ruhrbergleuten der Fall war, nach 
besonderen Gesichtspunkten ausgewahlt war. Wir durfen also annehmen, daB 
die wiedergegebenen Korrelationen den durchschnittlichen Verhaltnissen bei den 
Schleifern annahernd entsprechen. Es ist beachtenswert, daB sie den bei Mans
felder Bergleuten gefundenen recht nahekommen. 

f) Untersuchungen an Sandstrahlblasern. 

Untersuchungen an Sandstrahlblasern sind von BERGERHOFF in Remscheid 
durchgefUhrt worden. Dieser Autor erwahnt, daB beim Arbeiten am Sand
strahlgeblase grundsatzlich andere 
Bedingungen als bei den meisten 15 

anderen staubgefahrdeten Berufen 1'1-

gegeben sind. Die Staubentwicklung 12 

ist hier sehr ungleichmaBig, unter 
Umstanden aber in der Zeiteinheit ~ 10 

sehr viel groBer. BERGERHOFF unter- ~ 8 

suchte 53 Sandstrahlarbeiter und ~ 5 
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fand bei diesen normale Werte fUr 
das Staubbindungsvermogen. Eine 
Ubereinstimmung von Staubbindung 
und Grad der Lungenveranderung 
unter Berucksichtigung des Arbeits
alters konnte er an diesem Material 
entgegen seinen Erfahrungen an 
Schleifern nicht feststellen. BERGER-

Abb. 22. Staubhindungsyermogen, Arbeitsalter und 
Silicoscerkrankung bei Sandstrahlblasern. 

(Nach BERGERHOFF.) 

HOFF bemerkt selbst, daB sein Ma-
terial zum Nachweis einer solchen Abhangigkeit wenig geeignet war, da die Mehr
zahl der Untersuchten erst uber ein sehr geringes Arbeitsalter verfUgte und nur 
wenige schwerere Erkrankungserscheinungen trotz der zweifellos vorhandenen 
groBen Gefahrdung beobachtet wurden. BERGERHOFF kommt daher trotz seines 
an sich wenig aufschluBrelchen Befundes an Sandstrahlarbeitern zu dem Er
gebnis, der Gute des Nasenfilters auch bei dieser Arbeiterkategorie eine groBe 
prognostische Bedeutung beizumessen und fordert die Fernhaltung von Leuten 
mit schlechten Staubbindungsvermogen von der Arbeit am Sandstrahlgeblase. 

Die Ergebnisse von BERGERHOFF an Sandstrahlblasern sind von ihm in 
Diagrammform dargestellt. Wir geben dieses Diagramm als Abb.22 wieder. 
Die obere schrage Linie entspricht der von uns bei anderen Arbeitern gefundenen 
Grenze zwischen den Gesunden und Kranken entsprechend der Formel 
N "2 - A = O. Bei der anerkannt groBen Gefahrdung der Sandstrahlblaser 

scheint es uns zweifelhaft, ob man berechtigt ist, diese Grenzlinie auch fUr 
diese Arbeiter als gUltig anzusehen. Wir haben daher das Diagramm durch 
eine gestrichelte Linie erganzt, welche der Gleichung 

N 
4- A = O 
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entspricht. Diese Darstellung wird den tatsachlichen Verhaltnissen offenbar 
besser gerecht. Wir sehen dann, daB alle leiehten Silicosen auf oder uber dieser 
Linie liegen. Von den beginnenden liegen viele dicht urn die Grenzlinie herum; 
nur die zwei mittelschweren Silicosen muBten weiter als Ausnahmefalle ange
sehen werden, wobei allerdings zu bemerken ist, daB eine mittelschwere Sili
cose nach l/~ahriger Tatigkeit uberhaupt die Vermutung nahelegt, daB hier 
irgendwelche Sonderverhaltnisse vorliegen. Berechnen wir nach der Darstellung 
von BERGERHOFF die durchschnittlichen Indices auf Grund der Formel 

~ - A = 0, so ergibt sich fur die Gesunden + 2,6, fur die beginnenden + 1,3, 

fiir die leichten Silicosen -2,8, fur die mittleren allerdings + 6: Abgesehen 
von der letzten Gruppe, die nur aus zwei Fallen besteht, steht also auch das 
Ergebnis an Sandstrahlblasern nicht im Widersprnch zu unseren Ansichten. 

2. Die Bedeutung des Staubbindungsvermogens der Nase fUr die Erkrankungen 
in Thomasschlackenmfihlen. 

Silicose und verwandte Staubkrankheiten wie Asbestose entwickeln sich 
im Laufe relativ langer Zeitraume. Ihre Entstehung hangt eng zusammen 
mit der Arbeitsdauer und der Menge des vorhandenen Staubes. Der hieraus 
zu ziehende SchluB, daB fur die Schwere der Erkrankung letzten Endes die 
Menge des in die Lunge gelangten Staubes maBgebend ist, lieB £line Bedeutung 
des Staubbindungsvermogens der Nase von vornherein wahrscheinlich erscheinen. 
Den Erkrankungen vom Silicosetyp stehen die gewerblichenErkrankungen 
gegenuber, bei denen es infolge von Einatmung bestimmter Staubarten zu ent
ziindlichen Erscheinungen der Luftwege und zu Pneumonien kommt. Derartige 
Krankheiten haben eine sehr viel ungleichmaBigere Entwicklung, als die Krank
heiten vom Silicosetyp. Die Erkrankung tritt oft schon nach ganz kurzer Arbeits
zeit auf, ohne daB es wegen der Ahnlichkeit der Erkrankung mit gewohnlichen 
Infektionen moglich ist, im Einzelfall zu entscheiden, ob wirklich die Einatmung 
dieses Staubes oder eine zufallige Infektion zur Erkrankung gefuhrt hat. 
Typische FaIle dieser Art von Erkrankungen kommen in Thomasschlacken
muhlen vor, wo die bei der Herstellung des Thomasstahles entstehende Schlacke 
zu dem als Thomasmehl bekannten Dungemittel vermahlen wird. 

Beim Schaufeln der Schlacke, dem Zertriimmern der groBeren Schlacken
stucke und beim Abfiillen des Mehles entsteht stets Staub, der zwar in den 
moderneren Betrieben durch Exhaustoranlagen und dgl. auf ein MindestmaB 
herabgesetzt wird, sich aber, wenigstens vorlaufig, nicht ganz beseitigen laBt. 
Nach unseren Messungen hat der uber Stunden schwebend bleibende Staub 
eine KorngroBe von 1-3 fl' ist also etwa von der gleichen KorngroBe wie 
Quarzstaub von groBer Schwebefahigkeit und besitzt diejenige KorngroBe, 
welche den Staub befahigt, bis in die Lungenalveolen vorzudringen. 

Die Erkrankungen der Thomasschlackenarbeiter bestehen in Bronchitiden 
und Pneumonien, die nicht selten todlich enden. Der Verlauf der Erkrankung 
ist hartnackig, unterscheidet sich aber im ubrigen.nicht von dem Verlauf 
anderer Bronchitiden und Bronchopneumonien. Der bakteriologische Befund 
ist uncharakteristisch (meist Pneumokokken Typ IV, I oder II). Man nimmt 
heute meist an, daB nicht der Thomasschlackenstaub an sich zur Erkrankung 
fiihrt, sondern daB durch das E[natmen· des Staubes eine erhohte Disposition 
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fiirErkiiltungskrankheiten gescIiaffenWird.~Tritt eine Erkaltung oder Infektion 
auf, was gerade bei der Arbeit in den Thomasschlackenmiihlen sehr leicht 
vorkommen kann (Arbeit im Freien oder in groBen, zugigen Hallen), so kommt 
es zu Erkrankungen der Luftwege, deren Widerstandskraft durch den Staub 
geschwacht ist. ~ 

Es ist bekannt, daB die groBe Mehrzahl der Erkrankungen an sehweren 
Bronchitiden und Pneumonien, die manchmal geradezu einen epidemieartigen 
Charakter annehmen konnen, in den ersten W ochen und Monaten der Arbeit 
in Thomasschlackenmiihlen auftritt (SILBERKUHL). Nach Angaben der Berufs
genossenschaft entfallen von 223 Erkrankungen 156 auf Arbeiter im ersten 
Arbeitsjahr. 1m Gegensatz zu diesen Leuten stehen die alten Arbeiter, die oft 
10, 20 und mehr Jahre lang in Thomasschlaekenmiihlen arbeiten, ohne jemals 
an Erkrankungen der Atemwege gelitten zu haben, 

Da aIle Erkrankungen der tieferen Luftwege in Thomasschlackenmiihlen 
der Berufsgenossenschaft gemeldet werden miissen, so ist es moglich, aIle Er
krankungsfalle zu erfassen und einigen hierzu bestimmten Arzten zuzufiihren, 
die nach dem "Oberstehen der Erkrankung dariiber zu entscheiden haben, ob 
der Betreffende fiir geeignet gehalten wird, die Arbeit in einer Thomasschlacken
miihle wieder aufzunehmen oder nicht. Die groBe Mehrzahl aller Arbeiter, 
die eine Thomasschlaeken-Bronchitis oder -Pneumonie durchgemacht haben, 
scheiden auf diese Weise aus den Miihleh wieder aus. Was zuriickbleibt ist ein 
Stamm von Arbeitern, der sich durch eine besondere Resistenz gegeniiber den 
Einwirkungen des Thomasmehles auszeiehnet. 

Durch die geschilderten Verhaltnisse war der Gang unserer Untersuchung vor
gezeichnet. Wenn das Staubbindungsvermogen der Nase fiir die Erkrankungen 
der Thomassehlackenarbeiter eine Bedeutung hat, so miissen die nach wenigen 
Tagen oder Monaten erkrankten Leute vorzugsweise solehe sein, die ein schlechtes 
Nasenfilter haben, wahrend andererseits die scheinbar resistenten Arbeiter mit 
10-20jahriger Arbeitszeit solche sein miissen, die iiber eine gute Filterwirkung 
der Nase verfiigen. Es war also wesentlich, diese beiden Gruppen zu erfassim. 

Unsere Untersuchungen wurden an 125 Arbeitern verschiedener Thomas
schlackenmiihlen des Rheinisch-Westfalischen Industriegebietes durchgefiihrt. 
Die Gruppe alter staubresistenter Arbeiter erhielten wir dadurch, daB wir uns 
von den einzelnen Miihlen die iiltesten, niemals krank gewesenen Arbeiter 
benennen lieBen und zur Untersuchung ins Institut bestellten. Bei der Gruppe 
der friihzeitig Erkrankten muBte leider auf die Untersuchung der charakte
ristischsten FaIle, namlich der todlich endenden Pneumonien, verzichtet werden. 
Wir ermittelten an Hand der berufsgenossenschaftlichen Akten solche Arbeiter, 
die nach kurzer Tatigkeit in Thomasschlackenmiihlen erkrankt, spater wieder 
genesen und anderen Betrieben zugefiihrt waren. Die Untersuehung dieser 
Leute fand groBtenteils in den Thomasschlackenmiihlen der betreffenden Werke 
selbst statt. Ferner untersuchten wir eine geringere Anzahl von Arbeitern, 
die zwischen diesen beiden ~ Gruppen, standen. 

In der folgenden Tabelle 14 sind die 125 untersuchten Arbeiter iIi del' Reihen
folge aufgefiihrt, in welcher die Untersuchung vorgenommen wurde. Die Tabelle 
enthiilt Alter, Arbeitszeit, Staubbindungsfahigkeit der Nase, sowie die Angabe, 
ob der Betreffende erkrankt ist oder nicht. Dabei bedeutet ein Pluszeichen 
Erkrankung, ein Minuszeichen ihr Fehlen. 
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Tabelle 14. 

Arbeitszeit Staub- Er- Arbeitszeit Staub- Er-
Nr. Alter bindung kran- Nr. Alter blndung kran-Jahre 

Jahrel Mon. .Tage kung Jahre 
Jahre I Mon. I Tage kung 

% % 

1 27 2 - - 34,0 + 51 48 19 - - 57,4 -
2 23 4 - - 48,9 + 52 53 22 - - 54,7 -
3 23 - 8 - 12,9 + 53 65 33 - - 13,7 + 
4 25 5 - - 44,1 + 54 .59 28 - - 21,8 + 
5 40 14 - - 14,7 + 55 56 29 - - 10,2 + 
6 65 33 - - 48,2 - 56 37 6 - - 17,5 + 
7 55 14 - - 54,9 - 57 21 - 2 - 41,2 + 
8 57 11 - - 24,9 - 58 24 1 - - 15,3 + 
9 32 14 - - 42,3 - 59 35 - 4 - 17,1 + 

10 51 21 - - 45,8 - 60 30 1 2 - 26,8 + 
11 27 10 - - 20,3 - 61 22 2 - - 59,1 + 
12 52 8 - - 30,1 - 62 24 - - 9 29,2 + 
13 46 12 - - 16,3 + 63 28 4 - - 28,3 + 
14 32 12 - - 23,6 - 64 28 1 - - 15,3 + 
15 32 15 - - 37,2 - 65 27 - 3 - 60,5 + 
16 28 13 - - 32,5 + 66 18 - - 21 28,8 + 
17 33 6 6 - 52,3 - 67 25 4 - - 59,2 + 
18 30 16 - - 50,3 - 68 35 - - 3 20,6 + 
19 36 11 - - 74,0 - 69 36 3 9 - 5,8 + 
20 37 15 - - 54,6 - 70 29 1 - - 22,3 + 
21 56 32 - - 48,5 - 71 58 1 - - 71,9 -
22 52 31 - - 46,8 - 72 22 - 1 - 64,8 + 
23 34 16 - - 59,4 - 73 33 11 - - 54,8 + 
24 51 27 - - 36,4 - 74 33 1 - - 12,0 + 
25 52 21 6 - 21,1 - 75 38 - 4 - 19,3 + 
26 44 10 - - 62,9 - 76 33 - 8 - 13,0 + 
27 44 23 - - 47,8 - 77 49 21 - - 71,3 + 
28 35 12 - - 24,1 - 78 29 6 - - 57,4 + 
29 36 11 - - 27,0 - 79 43 - 11 - 38,8 + 
30 29 11 - - 81,6 - 80 42 1 3 - 13,4 + 
31 37 13 - - 45,5 - 81 24 3 3 - 6,6 + 
32 49 18 - - 27,5 - 82 28 8 6 - 15,5 + 
33 49 22 - - 58,6 - 83 27 - - 8 13,8 + 
34 60 29 - - 17,1 - 84 38 - - 8 8,9 + 
35 33 12 - - 47,4 - 85 31 - - 12 45,3 + 
36 42 17 - - 19,4 - 86 39 - 6 - 57,8 + 
37 42 29 - - 39,3 - 87 33 1 5 - 49,0 + 
38 46 13 - - 54,1 - 88 37 - 3 - 5,1 + 
39 47 16 - - 62,7 - 89 40 5 - - 35,0 + 
40 57 19 - - 70,5 - 90 35 - 2 - 27,6 + 
41 63 25 - - 12,2 - 91 26 2 3 - 51,5 + 
42 38 14 - - 54,8 - 92 30 - 6 - 4,0 + 
43 30 12 - - 49,0 - 93 34 - 1 5 18,9 + 
44 64 17 - - 48,1 - 94 31 3 - - 57,0 -
45 57 14 - - 41,0 - 95 52 - 3 - 47,0 + 
46 52 21 - - 40,4 - 96 26 4 - - 37;8 . + 
47 31 13 - 41,6 - 97 29 7 - - 37,2 -
48 62 34 - - 36,9 - 98 31 - 4 - 42,5 + 
49 56 27 - - 56;9_ . - .9.9.. 27 4 - - 62,7 + 
50 44 11 - - 50,3 - 100 26 - 5 - 35,2 + 
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Tabelle 14 (Forisetziing). 

Arbeitszeit I Staub· Er- Arbeitszeit Staub- Er· 
Nr. Alter I biudung kran- Nr. Alter bindung kran· Jahre 

Jahre Mon. Tage % kung Jahre 
Jahre I Mon. I Tage kung 

% 

101 30 2 - - 70,4 - 114 31 - 1 5 32,1 + 
102 26 - 3 - 40,9 + 115 32 5 - - 20,7 + 
103 37 - 3 - 4,5 + 
104 33 - - 5 19,2 + 116 40 - 6 - 43,5 + 
105 23 3 - - 45,1 - 117 29 - 11 - 21,4 + 

118 30 - 3 - 7,5 , ,. 
106 31 1 3 - 26,6 + 119 37 - 11 - 9,0 + 
107 44 18 - - 54,6 + 120 29 - 7 - 21,6 , ,. 
108 35 6 - - 65,2 + 
109 24 - 4 - 21,8 + 121 34 4 - - 29,9 + 
110 47 - 2 - 18,9 + 122 29 - 3 - 19,2 + 

123 36 - 3 - 27,3 + 
III 35 - 9 - 31,4 + 124 28 2 - - 25,7 + 
112 35 5 - - 54,4 - 125 63 25 - - 41,0 -

113 \ 51 - - 21 \ 48,1 + \ 

Es Iiegt auf der Hand, daB eine derartige schematische Einteilung, wie wir 
sie zum Zwecke statistischer Verarbeitung vornehmen muBten, dem Einzelfalle 
nicht immer gerecht werden kann. Die Tatsache, daB sich die Thomasmehl
erkrankung nicht typisch von anderen Erkaltungskrankheiten unterscheidet, 
macht es unmogIich, zufallig aufgetretene Bronchitiden von solchen zu unter
scheiden, die mit der Einatmung von Thomasmehl in ursachlichem Zusammen
hang stehen. Wir mussen also damit rechnen, daB sich unter den in der Tabelle 
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Abb.23. tnubbindung und Erkrankuugshiluligkeit bei Arbeitern in ThOlllnschlackenmilhlen. 

als erkrankt bezeichneten (mit einem Pluszeichen versehenen) Leuten auch 
solche befinden, deren Erkrankung ursachIich nicht mit ihrer Arbeit in einer 
Thomasschlackenmuhle zusammenhangt. Zwei in der Tabelle enthaltene 
Arbeiter werden von uns als "Gesund" gefiihrt, trotzdem sie nach einer Tatig
keit von wenigen Monaten an einer Bronchitis erkrankten, da sie nach Wieder
aufnahme der Arbeit in der Schlackenmuhle nicht erneut erkrankten. 

Uberblickt man die Tabelle, so fallt sofort auf, daB diejenigen Arbeiter, 
die trotz langer Arbeitszeit nicht erkrankt sind, in der Mehrzahl uber gut filternde 
N asen verfugen, wahrend sich unter den nach ganz kurzer Tatigkeit bereits 
Erkrankten vorzugsweise Arbeiter mit schlechtem Nasenfilter finden. 

In der Abb. 23bedeutet jeder senkrechte Strich einen der untersuchten 
Arbeiter, die Lange des Striches entspnchtdem . Staubbindungsvermogen 
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der Nase, die Artder-Strichelung kennzeichnet den Eintritt der Erkrankung. 
Wir sehen, daB die gepunkteten Linien, welche einem Erkrankungseintritt 
im ersten Arbeitsjahr entsprechen, vor allem auf der rechten Seite zu finden 
sind, d. h. also den Nasen mit schlechten Staubbindungsvermogen entsprechen. 
Umgekehrt sehen wir die ausgezogenen Linien sehr viel haufiger auf der linken 
Seite der Darstellung, entsprechend den gut filternden Nasen .. Die Auswertung 
der graphischen Darstellung bestatigt damit durchaus den aus der Betrachtung 
der Tabelle gewonnenen Eindruck, daB die Gefahrdung der Thomasschlacken
arbeiter in hohem MaBe von dem Staubbindungsvermogen ihrer Nase abhangt. 

In der Tabelle 15 sind die untersuchten Arbeiter nach dem Eintritt der 
Erkrankung und nach dem Staubbindungsvermogen der Nase zu Gruppen 
zusammengefaBt. 

Von den 52 Gesunden, die fast aIle mehr als 10 Jahre in einer Thomas
schlackenmiihle gearbeitet haben, haben nur 3, also nur 6%, Nasen mit einem 
Staubbindungsvermogen von weniger als 20%,29, d. h. 56% dieser Leute haben 
ein Staubbindungsvermogen von 40--60%, dazu kommen weitere 7 = 13% 
mit einem Filterungsvermogen von iiber 60%. 

Tabelle 15. 

Staubbindung der Nase in % 
Gesundbeitszustand 

0-20 20--40 I 40-60 I ) 60 

Gesund . { Zahl 52 3 13 29 7 
Prozent 100 6 25 56 13 

Krank nach > 4 Jahren .{ Zahl 16 6 4 4 2 
Prozent 100 37 25 25 13 

1-4 Jahren .{ Zahl 17 3 8 5 1 
" " Prozent 100 18 47 29 6 

< 1 Jahr . . ( Zahl 40 18 12 8 2 
" " Prozent 100 45 30 20 5 

Entgegengesetzte Verhaltnisse sehen wir in der untersten Reihe, welche die 
40 im ersten Arbeitsjahr erkrankten Arbeiter enthiilt. Von diesen haben 18 = 45.% 
ausgesprochen schlechte Nasen und nur 25% haben gute. Die Gruppe der 
Arbeiter, die nach 1-4 Jahren bzw. nach mehr als 4 Jahren erkrankt sind, 
ergeben na:turgemaB weniger charakteristische Werte, die in der Mitte zwischen 
den beiden extremen Gruppen liegen. 

Die gewonnenen Ergebnisse zeigen klar, daB fiir die Anfalligkeit des Arbeiters 
in Thomasschlackenmiihlen das Staubbindungsvermogen der Nase eine nicht 
unwesentliche Rolle spielt. 

3. Die Bedeutung des Staubbindungsvermogens der Nase flir das Eindringen 
unspezifischen Staubes in die Lunge und fur Infektionen der Atmungsorgane. 

Unsere Untersuchungen haben zu der Erkenntnis gefiihrt, daB fiir Erkran
kungen yom Silicosetyp das Staubbindungsvermogen der Nase eine wesentliche 
Rolle spielt, offenbar deshalb, weil es bestimmend ist, fiir die im Laufe der 
Arbeitszeit in die Lunge gelangende Staubmenge. Wir konnten weiter zeigen, 
daB auch die Bronchitiden und Pneumonien in Thomasschlackenmiihlen bei 
Arbeitern mit schlechtem Staubbindungsvermogen der Nase haufiger auftreten 
als bei anderen. Wir miissenaimehme:ri~ daB ein schlechtes Staubbindungs-
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vermogen der Nase einetelativgroBere Staubmenge in der Zeiteinheit in die 
tieferen Atmungswege· gelangeri laBt und daher zu einer erhohten Disposition 
fiir Erkaltungskrankheitenbzw. Infektionen fiihrt. 

Gewerbliche Betriebe, bei denen Staubsortenvorhanden sind, die spezifische 
Krankheitserscheinungen der Lunge bedingen oder begunstigen, zeigen uns 
die Bedeutung des Staubbindungsvermogens der Nase fur die Lunge besonders 
eindrucksvoll. Es dftrfte aber lohnend sein, sich uber diese Sonderfalle hinaus 
die Bedeutung des Staubbindungsvermogens der Nase fiir das Eindringen 
von Staub in die Lunge ganz allgemein klar zu machen. Wie bei den Gesteins
hauern mit schlechten Nasenfiltern mehr Gesteinsstaub bis in die Lungen 
kommt, so wird auch bei Kohlenhauern mit einem schlechten Staubbindungs
vermogen der Nase die Menge des die Lunge erreichenden Kohlenstaubes groBer 
sein, und wenn auch spezielle Untersuchungen hieruber noch fehlen, so ist doch 
anzunehmen, daB die Entwicklung der Anthrakose durch das Staubbindungs
vermogen ganz ahnlich bestimmt wird wie die Silicose. Wir sind gewohnt, 
in der mehr oder weniger stark ausgebildeten Anthrakose einen Zufallsbefund 
ohne wesentliche Bedeutung fiir den Gesundheitszustand zu erblicken. Jedem 
Pathologen ist bekannt, daB der Grad der Anthrakose auch bei Menschen gleicher 
Lebensbedingungen und gleichen Alters sehr verschieden sein kann. 

Neben dem gewerblichen Staub wird auch der StraBenstaub, dem wir tag
lich ausgesetzt sind, und der normale Staub, der in den tieferen Luftschichten 
stets schwebend angetroffen wird, in wesentlich groBeren Mengen in die Lunge 
eindringen, wenn ein schlechtes Staubbindungsvermogen vorhanden ist. Wir 
hatten bereits erwahnt, daB bei rontgenologischen Reihenuntersuchungen 
nicht selten Lungen gefunden werden, die den Bildern recht ahnlich sind, 
die man im allerersten Anfangsstadium silikotischer Veranderungen bei silicose
gefahrdeten Arbeitern zu sehen bekommt. Wir hatten bisher noch keine Gelegen
heit, Reihenuntersuchungen durchzufUhren mit dem Ziele, festzustellen, ob 
man derartige Lungenbilder vorzugsweise bei Personen mit schlechtem Staub
bindungsvermogen sieht und ob man daher berechtigt ist, die Entstehung 
dieser leichtesten Lungenveranderungen auf das Eindringen groBerer Staub
mengen zuriickzufUhren. 

1m· Verfolg dieses Gedankens erhebt sich die Frage, ob derartige Staub
ablagerungen in der Lunge wirklich vollig bedeutungslos sind. 'Venn auch 
der Staub selbst krankhafte Erscheinungen nicht auslOst, so muB man doch 
daran denken, daB durch ihn der Boden fur Infektionen verschiedenster Art 
vorbereitet werden kann. 

Als Staub in dem hier gebrauchten Sinne ist aber nicht nur der mineralische 
Staub zu verstehen: Wenn die eine Nase weniger befahigt ist, Staubpartikelchen 
zuruckzuhalten als die andere, so durfen wir 'annehmen, daB der gleiche Unter
schied fiuch in bezug auf die Fahigkeit zur Zuruckhaltung von in der Luft 
schwebenden Keimen besteht. Das· wiirde bedeuten, daB der Mensch mit 
schlechtem Staubbindungsvermogen der Nase ungleich mehr gefahrdet ist 
an den Krank,heiten zu leiden, die durch ein Eindringen von Keimen in die 
Atemwege elitstehen. Natiirlich durfen wird nicht erwarten, hier eine so weit
gehende Parallele zu finden wie bei den typischen Staubkrankheiten, da fUr die 
Entstehung infektioser Erkrankungen neb en dem Staubbindungsvermogen 
andere dispositionelle Faktoren eine relativ gtoBere Rolle spielen diirften als 
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bei den Staubkranlilieiten. Trotiderri scheint es nicht aussichtslos, durch Unter
suchungen eines entsprechend groBen, zu statistischer Verarbeitung geeigneten 
Materials einen Einblick in diese VerhiHtnisse zu tun. 

Kurz bevor wir unsere Untersuchungen an Thomasschlackenarbeitern aus
fiihrten, wurde von SILBERKUHL an den gleichen Arbeitern Untersuchungen 
vorgenommen, die sich insbesondere auf die Erhebung moglichst exakter 
anamnestischer Daten erstreckte. Diese Untersuchungen hatten das Ergebnis, 
daB etwa 3/4 der an Thomasschlackenpneumonien Erkrankten bereits vor ihrem 
Eintritt in die Schlackenmiihle Pneumonien, Pleuritiden, Bronchitiden oder 
andere Erkrankungen der Atmungsorgane durchgemacht hatten. Man konnte 
also unseren Befund, daB die in ThomasschlackeIimiihlen erkrankten Arbeiter 
vorzugsweise solche mit schlechteni Staubbindungsvermogen der Nasen sind 
recht wohl mit diesem Ergebnis von SILBERKUHL vereinen und folgern, daB diese 
Arbeiter ihre friihere Erkrankung der Atmungsorgane eben auch deshalb be
kommen haben, weil sie ein schlechtes Staubbindungsvermogen der Nase 
aufweisen. Der Zusammenhang zwischen der anamnestisch festgestellten 
Erkrankung und der Thomasschlackenerkrankung ware dann nicht nur dadurch 
gegeben, daB, wie SILBERKUHL vermutet, die zufallig erworbene Erkrankung 
eine erhohte Krankheitsdisposition zuriickgelassen hat, die zu einer geringeren 
Resistenz gegen die Schaden des Thomasschlackenstaubes fUhrt, sondern sowohl 
die friihere Erkrankung als auch die Thomassehlackenerkrankung miiBten auf 
den gleichen dispositionellen Faktor "Staubbindungsvermogen der Nase" zu
riickgefUhrt werden. 

III. Die Erganzung des Nasenfilters durch technische Mittel. 
1. Die Bekiimpfung von Staubgefahren in der Technik. 

Die Kenntnis von der Bedeutung gewisser Staubarten fUr die Entstehung 
gewerblieher Erkrankungen regte naturgemaB dazu an, MaBnahmen zur 
Staubbekampfung zu treffen. Aus der Tatsache, daB bis vor kurzem von medi
zinischer Seite brauchbare Unterlagen iiber die Funktion des natiirlichen Staub
filters des Menschen nicht zur Verfiigung gestellt werden konnten, ist es verstand
lich, daB keines der in der Technik gebtauchliehen Staubbekampfungsverfahren 
von dem Gedanken einer Verbesserung der natiirlieh gegebenen Schutzmoglich
keiten ausging. Die Unkenntnis der Wirksamkeit der natiirlichen Filter war 
einer der Griinde dafiir, daB exakte Voraussetzungen iiber die Wirksarrikeit 
von StaubbekampfungsmaBnahmen bisher sehr schwer gemacht werden konnten. 
Es war bisher so gut wie unmoglieh, statistisch die Wirksamkeit einer einzelnen 
StaubbekampfungsmaBnahme durch Abnahme der Erkrankungsfalle sicher 
naehzuweisen, weil die jahrelang dauernde Ausbildung silikotischer Verande
rung en die Aufstellung einer solchen Statistik fast unmoglieh macht. Es fehlt 
daher noch weitgehend ander exakten Formulierung der Bedingungen, denen 
StaubbekampfungsmaBnahmen geniigen miissen, um als wirksam angesehen 
werden zu konnen. Die Feststellung z. B., daB durch irgendeine MaBnahme 
der Staubgehalt pro Kubikzentimeter Luft auf 10% der urspriinglichen Menge 
verringert wird, muB sieher als ein groBer Fortsehritt begriiBt werden, aber man 
kann nie mit Bestimmtheit sagen, daB hiermit nun wirklich die Gefahr be
seitigt ist. 
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Unsere Erfahrungen iiber die Wirksamkeit bzw. das Versagen der natiirlichen 
Schutzeinrichtungen erscheinen zum mindesten Anhaltspunkte fiir eine Be
urteilung auch der technischen MaBnahmen zu bieten. Insbesondere gilt 
das naturgemaB fiir diejenigen MaBnahmen, welche durch Filterung der ein
geatmeten Luft eine Herabsetzung der in die Lunge gelangenden Staubmenge 
anstreben. 

Grundsatzlich stehen vier Moglichkeiten zur Verfiigung, um eine Staub
bekampfung in industriellen Anlagen durchzufiihren: 

1. Es wird durch eine entsprechende Anderung des Arbeitsganges das Ent
stehen von Staub verhindert bzw. der Staub bei seinem Entstehen abgebunden. 

2. Die staubhaltige Luft wird abgesaugt, so daB sie nicht eingeatmet werden 
kann. 

3. Es wird Frischluft so zugefiihrt, daB sie von dem Arbeitenden ausschlieB
lich eingeatmet wird. 

4. Der Arbeitende tragt eine Staubmaske (Atemschiitzer), durch welche die 
Einatmungsluft staubfrei oder doch staubarm gemacht wird. 

Welche von den vier Moglichkeiten im Einzelfalle ergriffen wird, hangt 
wesentlich von den Arbeitsbedingungen und davon ab, wie wirksam sich die 
einzelnen MaBnahmen unter den gegebenen Verhaltnissen gestalten lassen. 
Ein Staubschutz nach 3. erfordert neben dem Tragen entsprechender Helme 
eine dauernde Verbindung des Arbeitenden mit der zufiihrenden Luftleitung 
und ist schon aus diesem Grunde auf wenige Betriebsformen (z. B. ortsfeste 
Sandstrahlgeblase) beschrankt. Ein Staubschutz nach 4. bedeutet stets eine 
nicht unbetrachtliche Belastung des Arbeiters, wird also grundsatzlich nur 
dann anzuwenden sein, wenn es praktisch unmoglich ist, durch MaBnahmen 
nach 1. und 2. einen wirksamen Staubschutz zu erzielen. 

Die Erfahrung zeigt, daB es in zahlreichen Betrieben Punkte gibt, an denen 
eine wirksame Staubbekampfung nach 1. oder 2. praktisch unmoglich ist. 
Angesichts dieser Sachlage erscheint eine Untersuchung der Frage notwendig: 
Kann durch Staubmasken ein hinreichender Schutz gegen die Einatmung 
gefahrlichen Industriestaubes gewahrleistet werden, und wie ist die Beeintrach
tigung der Arbeitsfahigkeit beim Tragen von Staubmasken zu beurteilen 1 

2. Die Bedingungen, denen eine wirksame Staubmaske geniigen mull. 

a) Die Beurteilung im Betrieb. 

Bei der Beurteilung einer Staubmaske hat man notwendigerweise davon 
auszugehen, daB die Maske nur dann ihren Zweck erfiillen kann, wenn sie 
wahrend der Arbeit, also taglich 8 Stunden lang auch wirklich getragen werden 
kann, d. h. wenn die Belastigung durch die Maske so gering ist, daB man sie 
dem Arbeiter zumu_ten kann. Bei der Entwicklung von Staubmasken ist man 
ausgegangen von den Erfahrungen, die man mit Gasmasken wahrend des Welt
krieges gemacht hat, und hatte dabei iibersehen, daB die Tragebedingungen 
in beiden Fallen grundsatzlich verschieden sind. Eine Gasmaske wird in Fallen 
groBter Lebensgefahr fUr die Dauer von wenigen Stunden getragen, eine Staub
maske bei unter Umstanden schwerer Arbeit taglich viele Stunden lang. 
Wahrend der Trager einer Gasmaske unter dem Eindruck steht, daB ein Ab
nehmen der Gasmaske unmittelbare Lebensgefahrhedeutet, weiB der Trager 
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einer Staubmaske, daB das Einatilien von Staub ihm nur unter Umst1Lnden 
gefahrlich werden kann. In den meisten Staubbetrieben, z. B. beimBestehen 
von Silicosegefahr, weill er, daB erst ein jahrelanges Einatmendes Staubes viel
leicht zu einer Erkrankungfiihrt. 

Dieser Eindruck ist nichtstark genug, um ibJi zu veranlassen, einewesent
liche Unannehmlichkeit, die mit dem Tragen einer Maske verbunden ist, in 
Kauf zu nehmen. Unter diesen Umstanden ist es kein Wunder, daB 'zwar in 
sehr vielen Staubbetrieben Masken vorhanden sind, daB diese aber iiberhaupt 
nicht oder nur dann getragen werden, wenn eine Kontrolle erfolgt. Insbesondere, 
wenn das Tragen der Maske zu einer Leistungsminderung und damit zu einer 
Verdienstminderung fiihrt, stOBt es auf die groBten Schwierigkeiten, den Ar
beiter von der Notwendigkeit des Maskentragens zu iiberzeugen. 

Die Tatsache, daB praktisch brauchbare Staubmasken den Arbeiter so 
wenig wie nur irgend moglich belastigen diirfen, hat dazu gefiihrt, daB in den 
Betrieben, sofern iiberhaupt Masken getragen werden, die Auswahl fast aus
schlieBlich nach dem Gesichtspunkt der geringsten Belastigung erfolgt. Ob 
eine Maske wirklich ihrenZweck erfiillt, d. h. ob sie den schadlichen Staub 
in geniigendem MaBe zUrUckhli1t, ist nur auf Grund von exakten Laboratoriums
untersuchungen festzustellen. Weder der Arbeiter, noch der Betriebsleiter 
ist in der Lage zu entscheiden, ob feiner Schwebestaub das Filter durchdringt. 
Es ist ohne weiteres einleuchtend, daB im allgemeinen eine Maske, die den 
Staub nur unvollstandig zuriickhalt, auch den geringeren Widerstand bietet 
und daher angenehmer zu tragen ist als eine gut wirksame Maske. Die Folge 
davon ist, daB man in den Betrieben, wo die Auswahl der Maske dem Arbeiter 
iiberlassen bleibt, aber auch da, wo die Auswahl nicht auf Grund exakter Prii
fungen erfolgt, Masken bevorzugt werden, die zwar relativ angenehm zu tragen 
sind, die aber in ihrer Filterwirkung weit hinter dem zUrUckbleiben, was man 
verlangen muB. 

Das Maskentragen erfordert eine gewisse 'Obung, die von dem einen schnell, 
von dem anderen langsam erworben wird. Wie HERBST' zeigen konnte, wird 
jede "Stenosenatmung" - und hierzu ist das Atmen unter einer Staubmaske 
immer zu rechnen - viel besser ertragen, wenn gleichmaBig und diszipliniert 
geatmet wird, hauptsachlich wohl deshalb, weil bei einer disziplinierten Atmung 
bei gleichen Atemvolumen und gleicher Atemfrequenz weniger hohe Luft
geschwindigkeiten auftreten. Hinzu kommt, daB bei der Beurteilung von 
Masken im Betrieb vielfach psychologische Momenta, die im einzelnen oft 
schwer iibersehbar sind, eine Rolle spielen. Dem einen scheint das Tragen 
einer Maske als feige und angstlich. Die Tatsache, daB er sich iiber seine masken
tragende Kameraden lustig macht, gEmiigt bereits, um auch diese davon abzu
bringen, sich personlich zu schiitzen. Die suggestive Wirkung der von manchen 
Arbeitern stark iiberbetonten Arbeitsbehinderung durchdie Maske wirkt im 
gleichen Sinne. So ist es zu verstehen, daB oft von zwei Betrieben ganz gleicher 
Art der eine auf Grund seiner praktischen Erfahrung das Maskentragen iiber
haupt fiir unmoglich erklart oder doch eine bestimmte Maskeablehnt, wahrend 
in dem zweiten Betrieb der Betriebsleiter durch psychologisch richtige Auf
klarung und durch das gute Beispiel einiger verstandiger Leute erreicht, daB das 
Maskentragen ohne weiteres fUr moglich gehalten und gerade die im ersten 
Betrieb abgelehnte Maske als besondets--zweckmaBig hingestelltwird. 
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Erst in neuester Zeit wird in der Praxis eine objektive Beurteilung del' 
Staubmaskenfrage angestrebt [NIEDERBAUMER, KAUFMANN (1)]. 

b) Die Fil terleistung. 

Feste Normen liber die Filterleistung, die man von Staubmasken verlangen 
muB, um sie als hinreichenden Schutz bezeichnen zu konnen, sind bisher nicht 
aufgestellt. Wir wollen in folgendem versuchen, die Bedingungen zu umreiBen, 
denen Staubmasken genligen miissen, um als hinreichender Schutz in den 
Betrieben angesehen werden zu konnen, in denen eine Gefahrdung durch mine
ralischen Staub gegeben ist. Das sind insbesondere aIle diejenigen Betriebe, 
in denen durch das Vorhandensein von kieselsaurereichem Staub Silicose
gefahr besteht. Ganz ahnlich liegen jedoch die Verhaltnisse auch in Thomas
mehl- und anderen ahnlichen Betrieben. 

Mineralischer Staub, del' sich langere Zeit in del' Luft schwebend erhalt, 
weist KorngroBen auf, die im allgemeinen unter 10 fh liegen. Fiir den Staub, 
del' stundenlang schwebend bleibt, miissen wir mit einer KorngroBe unter 3 fh 
rechnen. Es liegt in der Natur del' Sache, daB ein Staubfilter, welches Staub
arten kleinerer KorngroBen zuriickhalt, von groBeren Staubkornchen erst 
recht nicht durchdrungen werden kann. MaBgcbend flir dic Beurtcilung del' 
Filterwirkung muB daher in erster Linie das Verhalten gegeniiber dem feinsten 
Staub, del' als schadlich zu betrachten ist, sein. Welche KorngroBen das sind, 
laBt sich entscheiden auf Grund von Berechnungen und Beobachtungen libel' 
das Verhalten des Staubes in den menschlichen Luftwegen. 

Wir haben bereits £riiher (vgl. S. 11) festgestellt, daB fiir die Erzeugung 
von Lungensilicose wohl in erster Linie Teilchen von weniger als 3 fh Durch
messer in Frage kommen und hatten auf Grund diesel' FeRtstellung del' Charak
terisierung des Staubbindungsvermogens del' Nase eine KorngroBe des Staubes 
von 1-2 It zugrunde gelegt. Wir hatten hierbei bewuBt auf eine Beriicksichti
gung von Teilchen mit weniger als 1/2 It DurchmesRer verzichtet. Schon aus 
dem Grunde, um die Wirksamkeit von technischen Staubfiltern mit dem Staub
filter der Nase vergleichen zu konnen, scheint es geboten, die gleichen Korn
groBen von 1-2 fh auch den Priifungen von Staubmasken zugrunde zu legen. 
Die Filterwirkung einer Staubmaske ware demnach zu charakterisieren durch 
den Prozentsatz des Staubes von 1-2 It KorngroBen, del' bei einem Luftdurch
gang, welcher del' menschlichen Atmung entspricht, von dem Filter zurilck
gehalten wird. 

Die Forderung, daB Staubmasken KorngroBen von 1-3 fh 100%ig zuriick
halten sollen, wiirde, wie wir das bei der Besprechung del' einzelnen Filter sehen 
werden, liber das praktisch heute Mogliche hinausgehen. In den Grundsatzen 
des Vcrbandes del' Eisen- und Stahlberufsgenossenschaften wird festgelegt, 
daB eine Staubmaske Staub von O,I-I,u zu 95% zuriickhalten muB. Diese 
Festlegung erscheint unzweckmaBig, weil die Festlegung del' KorngroBen, 
auf die Bezug genommen wird, zu ungenau ist. KorngroBen von 0,1 /t ver
halten sich hinsichtlich del' Absorption in Filtern grundsatzlich andel'S als 
80lche von 1 fh. Aber auch dann, wenn wir dieser Bestimmung nur die groBten 
KorngroBen, fiir die sie gelten solI, zugrunde legen, namlich 1 fh, wird sie heute 
noch von keiner Staubmaske, die praktisch bei Schwerarbeit getragen werden 
kann, sidler erfiillt. 

F~rgelmissc dol' Hygiene. XIX. 5 
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Eine genaue Festlegung- dariiber;-welche Filterwirkung noch als wirksam 
angesehen werden kann, ist durch Versuche kaum zu gewinnen. Um das not
wendige, statistisch verwertbare Material zu gewinnen, ware es notig, Masken 
verschiedener, aber genau festgelegter Filterwirkung unter ganz konstanten 
Arbeitsbedingungen von einer groBeren Zahl von Arbeitern jahrelang tragen 
zu lassen. Einen Anhaltspunkt iiber das, was fiir eine Filterung praktisch 
notwendig ist, konnen wir gewinnen aus den Untersuchungen iiber die Filter
wirkung der Nase und deren Bedeutung fiir die Staubkrankheiten. Eine Filter
wirkung der Nase von 50 oder 60%, bezogen auf Staub einer KorngroBe von 
1-2 It bietet bereits einen relativ weitgehenden Schutz gegen silikotische Er
krankungen. Bei den altesten Arbeitern des Mansfelder Reviers mit Nasen, 
die 50-60% abfilterten, wurde nur sehr selten eine schwere Silicose beob
achtet. Diese Arbeiter hatten jedoch fast ausnahmslos bereits "beginnende" 
oder "leichte" Silicosen. 

Da man damit rechnen muB, daB der Arbeiter unter der Maske oft durch 
den Mund atmet, da man ferner damit rechnen muB, daB auch die bequemste 
und bestsitzende Maske gelegentlich einmal auch in der staubhaltigen Luft 
abgenommen wird oder sich verschiebt, so daB ungefilterte Luft eindringt, 
so wird man, um die Gesamtmenge des eingeatmeten Staubes moglichst herab
zudriicken, die als Mindestforderung zu bezeichnende Filterwirkung lieber 
etwas zu hoch als zu niedrig ansetzen. Auf Grund dieser Oberlegung scheint 
es uns richtig, Ma8ken mit einer Filterwirkung von weniger al8 60%, bezogen 
auf eine KorngrofJe von 1-2 It grund8atzlich al8 ungenugend abzulehnen. Da8 
Tragen von Ma8ken mit einer Filterwirkung von 60-80% kann 80 lange ver
treten werden, al8 be88er filternde Ma8Tcen, die den Arbeiter nicht we8entlich mehr 
beliiBtigen, nicht vorhanden 8ind. Al8 ausreichend wiirde un8ere8 Erachtens eine 
Ma8ke anzUBehen 8ein, deren Filterwirkung bei der genannten KorngrofJe 80% 
iiber8teigt. Wir betonen dabei ausdriicklich, daB diese Richtlinien fiir minerali
schen Staub gelten, nicht aber fiir Rauche und Nebel von hoher Giftigkeit, 
wie sie etwa in der chemischen Industrie auftreten konnen. Die Richtzahlen 
sind dem Stande der heutigen Maskentechnik angepaBt insofern, als sie keine 
unerfiillbaren Forderungen enthalten. SoUte es in Zukunft gelingen, bessere 
Masken zu bauen als heute, so konnten auch die Mindestforderungen verscharft 
werden. 

Die hier aufgestellten Forderungen haben dann Giiltigkeit, wenn der Beur
teilung der Staubfilter eine MeBmethode zugrunde gelegt ist, welche sich ebenso 
wie die unserige auf einen Staub mit KorngroBen von 1-2 It bezieht. 1st das 
nicht der Fall, so sind die Ergebnisse naturgemaB schwer vergleichbar. Ins
besondere wird man bei Anwendung von gewichtsmaBigen Staubbestimmungs
methoden bei dem gleichen Filter wesentlich giinstigere Werte erhalten, wenn 
der Staub teilweise aus groberen Kornern besteht. Auch die chemische Natur 
des Priifstaubes diirfte nicht vollig gleichgiiltig sein. So wird bei der Anwen<lung 
feuchter Filter hygroskopischer Staub hohere Filterwerte ergeben. Diese Werte 
entsprechen jedoch nicht den tatsachlichen Verhalt~issen, da die gefahrlichen 
industriellen Staubarten, wie Quarzstaub oder Thomasschlackenmehl nicht 
hygroskopisch sind. 

1m Laufe der letzten Jahre sirid eine Reihe von Veroffentlichungen iiber 
die Wirksamkeit von Staubmasken erschienen, von denen sich allerdings nur 
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einige auf eigene Bestimmung der Filterwirkung stiitzen konnen. Die Ergeb
nisse der Untersuchungen waren meist entmutigend schlecht. Bei einem 1905 
in England ausgeschriebenen Wettbewerb konnte ein Preis nicht erteilt werden, 
weil keiner der zur Priifung eingereichten Respiratoren den zu stellenden An
forderungen geniigte. 1m Jahre 1911 fand SCHABLOWSKY, daB auch die besten 
der damals bekannten Masken noch 30-40% des Staubes hindurchgehen 
lieBen, wahrend bei den schlechteren sogar 70-80% das Filter passierten. 
1m gleichen Jahre erklart BREZINA, daB Masken, die praktisch getragen werden 
konnen, mit einem ausreichenden Filtervermogen nicht existieren. Ganz ahn
lich driickt sich noch 1916 der Generalbericht des "Miners Phtisis Prevention 
Committee" in Siidafrika aus. 

In Deutschland wurde durch das preufJische Handelsministerium im Jahre 
1927 ein Wettbewerb fiir StaubbekampfungsmaBnahmen ausgeschrieben. 1m 
Rahmen dieses Wettbewerbes wurden auch die damals in Deutschland gebrauch
lichen Staubmasken untersucht. Dabei wurden Auszahlmethoden angewendet. 
Die Einzelergebnisse stimmen, soweit die gleichen Masken jetzt noch ange
troffen werden, hinsichtlich der Rangordnung der einzelnen Filtermaterialien 
mit unseren im folgenden im Zusammenhang dargestellten Ergebnissen be
friedigend iiberein. Das zusammenfassende Urteil iiber die damaligen Masken
formen lautete wenig giinstig. Da Normen iiber die zu verlangende Filterleistung 
nicht vorlagen und auch nicht aufgestellt wurden, so konnte nur festgestellt 
werden, daB diejenigen Masken, von deren Filterleistung man sich einigen 
Erfolg versprechen konnte, meist einen zu hohen Atemwiderstand aufwiesen. 

c) Der Atemwiderstand. 

Wie bereits erwahnt, kann eine Staubmaske im Betrieb bei anstrengender 
korperlicher Arbeit nur dann getragen werden, wenn sie den Arbeiter wenig 
belastigt. Eine unmittelbare Beeintrachtigung der Leistungsfahigkeit des 
Arbeiters ist dann vorhanden, wenn der zusatzliche Atemwiderstand der Maske 
yom Arbeiter storend empfunden wird. Eine brauchbare Staubmaske muB 
demnach auch bei den groBten, bei der Arbeit vorkommenden Luftgeschwindig
keiten einen Widerstand bieten, der eine bestimmte Grenze nicht iibersteigt. 
Das erwahnte Merkblatt der Metall-Berufsgenossenschaften gibt als Richt
linie an, daB der Widerstand bei einem Luftdurchgang von 30 Litern pro 
Minute 10 mm Wassersaule nicht iiberschreiten solI. Auch in den Prospekten 
der einzelnen Firmen finden sich ahnliche Angaben, wobei in der Regel ein 
Luftdurchgang von 30 Litern pro Minute zugrunde gelegt wird. 

Eine einfache Uberlegung zeigt jedoch, daB dieser Wert zu niedrig ist, um 
den Verhaltnissen bei schwerer Arbeit gerecht zu werden. Eine Ventilation 
von 30 Litern pro Minute entspricht an sich einer maBig schweren Arbeit. 
J edoch ist auch in diesem FaIle die maximale Geschwindigkeit der Luft beim 
Durchgang durch das Filter offenbar bereits mehr als doppelt so groB, da die 
angegebene Luftmenge in der Zeiteinheit ein- und ausgeatmet werden muB, 
und da ferner die Geschwindigkeit des Luftstromes wahrend eines Atemzuges 
allmahlich ansteigt und wieder abfallt. Der Widerstand einer Maske wird aber 
empfunden, wenn der Luftstrom seine maximale Geschwindigkeit erreicht hat. 

Fassen wir die Atemkurve als eine Sinuskurve auf, was in erster Annaherung 
gerechtfertigt erscheint, so ist die in derZeiteinheltgeatmete Luftmenge (L) 

5* 
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gleich dem Flacheiiiiitegral-der~:posftiven Halbwellen, wahrend die maximale 
Luftgeschwindigkeit (a) der groBten Amplitude der Sinusschwingungen ent
spricht. Die Integration ergibt: 

a = 'JX. L. 
Die Formel besagt, daB der maximale Luftstrom mehr als 3mal so groB ist 
wie die auf die Zeiteinheit durchschnittlich entfallende Luftmenge. 'Wenn 
also z. B. bei maBiger Arbeit 30 Liter pro Minute geatmet werden, so darf die 
Maske auch bei einem Luftdurchgang von 100 Litern pro Minute noch keinen 
storenden Widerstand aufweisen. Da aber eine VentilationsgroBe von 30 Litern 
pro Minute fur viele vorkommenden Arbeiten noch zu niedrig ist, so scheint 
es uns zweckmaBig, fUr die Beurteilung der Masken eine Luftgeschwindigkeit 
von 150 Litern pro Minute zugrunde zu legen. 

Der Widerstand einer Maske steigt mit wachsender Luftgeschwindigkeit 
an, und zwar ist dieser Anstieg uber ein groBeres Bereich nicht mehr genau 
der Geschwindigkeit proportional, sondern etwas groBer, ohne allerdings, wie 
ZANGGER vermutet, die Proportionalitat mit dem Quadrate der Geschwindig
keit zu erreichen. Eine Maske, die bei einem Luftdurchgang von 30 Litern 
pro Minute einen Widerstand von 10 mm Wassersaule aufweist, hat bei 
150 Litern pro Minute einen Widerstand von 60--70 mm Wassersaule. Da 
die Beziehung zwischen Luftdurchgang und Widerstand bei allen Masken 
einen grundsatzlich ahnlichen Verlauf zeigt, so ware es an und fUr sich gleich
gUltig, welchen Luftdurchgang man der Kennzeichnung des Widerstandes 
zugrunde legen will. Die Tatsache aber, daB viele Masken bei einem Luftdurch
gang von 30 Litern pro Minute einen Widerstand aufweisen, der mit einfachen 
Wassermanometern kaum mehr meBbar ist, wahrend er bei den hohen prak
tisch wichtigen Luftgeschwindigkeiten noch sehr gut meBbar ist, veranlaBt 
uns, grundsatzlich zur Kennzeichnung einen Luftdurchgang von 150 Litern 
pro Minute zu verwenden. 

Die Nase und der Kehlkopf bilden Widerstande, die in den Atemweg nor
malerweise eingeschaltet sind. Die GroBe dieses Widerstandes erreicht auf 
der Hohe der Einatmung und Ausatmung je nach Atemfrequenz und Atem
tiefe Werte von 30--70 mm WasElersaule. Sein Fehlen bei gewissen Erkran
kungen der Nase wird nicht als angenehm, sondern als stOrend empfunden und 
fUhrt im Tierexperiment zu Reaktionen von seiten des Kreislaufs (LUKOW). 
Offenbar ist das Empfinden dieses normalen Widerstandes wesentlich fUr die 
unbewuBte Kontrolle und Steuerung der Atmung. Daraus folgt, daB jede 
Erhohung des Widerstandes, wie sie z. B. durch das Tragen einer Maske bedingt 
ist, eine Storung der normalen Atmung hervorruft. Subjektiv wird ein zusatz
licher Widerstand bereits unangenehm empfunden, wenn er nur einen Bruch
teil des naturlich vorhandenen betragt. Objektiv fUhrt ein merkbarer Wider
stand zunachst zu einer Abnahme der Atemtiefe bei unveranderter Frequenz 
(SIMONELLI). Da hiermit das Atembedurfnis nicht befriedigt wird, sinkt auch 
die Sauerstoffaufnahme. Hierdurch entsteht ein verstarkter Atemreiz, der 
zu einer Kompensation fuhrt. Die Atemtiefe nimmt zu, damit wachst aber 
auch die Atemarbeit (THIEL und QUEDNAU). Diese Zunahme geht uber das 
physikalisch zur Uberwindung des Widerstandes und durch die ErhOhung 
des Sauerstoffbedarfes bedingte MaB hinaus. Die Folge ist eine Ruckwirkung 
auf den Kreislauf in Gestalt einer ErhOhuitg"von Herzfrequenz und Blutdruck. 



Die Filterung der Atemluft und deren Bedeutung fiir Staubkrankheiten. 69 

Auch werden die respiratorischen-8chwankungen der Pulskurve groBer (GIORGI). 
GroBere AusmaBe nehmen diese StOrungen bei kreislauflabilen Personen an 
(HORNICKE und BRUNS), die daher als Maskentrager wenig geeignet sind. 

Wird der zusatzliche Atemwiderstand groBer, so ist auch die zusatzlich 
notwendige Atemarbeit betrachtlich und kann schlieBlich nicht mehr geleistet 
werden. Das Atemvolumen sinkt insbesondere bei schwerer Arbeit unter das 
dem Sauerstoffbedarf entsprechende MaB, die Sauerstoffaufnahme sinkt ent
sprechend. Es kommt zu einer VergroBerung der Sauerstoffschuld und damit 
zu wachsender Ermudung bzw. bei besonders schwerer Arbeit zu vorzeitiger 
volliger Erschopfung. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie hoch darf bei einem Luftdurchgang von 
150 Liter/Minute der Widerstand der Maske sein, damit er auch bei schwerster 
Arbeit nicht mehr stOrend empfunden wird. Diese Frage laBt sich nur auf 
Grund von praktischen Versuchen mit Masken verschiedenen Widerstandes 
entscheiden. Wir konnten feststellen, dafJ Masken, deren Widerstand bei einem 
Luftdurchgang von 150 Litern pro Minute 30 mm H20 nicht iibersteigt, auch bei 
schwerster Arbeit die Atmung nicht behindern. 1st die Arbeit weniger schwer, 
so werden an die Masken in dieser Beziehung geringere Anforderungen gestellt. 
Bei maBiger Arbeit konnen auch Masken, die bei 150 Litem einen Widerstand 
bis zu 50 mm haben, noch gut getragen werden, bei Korperruhe bzw. ganz 
leichter Arbeit auch solche, deren Widerstand 80 mm erreicht. 

Mit der Aufstellung dieser Forderungen gehen wir bewuBt uber altere Formu
lierungen -, soweit diese uberhaupt exakt ausgesprochen worden sind, -
hinaus. Nach unseren Erfahrungen kann eine Maske, die wie z. B. die ameri
kanische Universal-1ndustrie-Filterbuchse bei einem Luftdurchgang von 85 Li
ter/Minute 125 mm Widerstand hat, bei Schwerarbeit nicht getragen werden. 
Der von KATz, MEITER und GIBSON fUr diese Luftgeschwindigkeit angegebene 
Hochstwert von etwa 50 mm ist ebenfalls noch zu hoch. Ebenfalls zu hoch 
ist es, wenn DAUTREBANDE fUr "normale Atmung" schon 50 mm Wassersaule 
zulaBt. Wenn der AusschuB fur das Grubenrettungswesen in seinen Richt
linien fUr Gasschutzgerate (1925) 50 mm bei 50 Liter/Minute fur zulassig 
erklart, so scheint uns das fUr ausnahmsweise getragene Gasschutzgerate ver
tretbar, keineswegs aber fUr Staubmasken, die dauernd getragen werden sollen. 
ZANGGER gestattet bei 100 Liter/Minute 40-50 mm und kommt mit dieser 
fUr Gasmasken erhobenen Forderung unserer fUr Staubmasken bestimmten 
schon recht nahe. Wir befinden uns durchaus in Dbereinstimmung mit ihm, 
wenn er feststellt, daB "Ermudung und damit ein Circulus vitiosus gefahrlicher 
Art schon recht bald eintritt, wenn der Widerstand auf 60-80 mm Wasser 
steigt bei 8000 Liter Luft pro Stunde". 

Gut mit den von uns angegebenen Werten stimmt es uberein, wenn ENGL
MANN und QUEDNAU bei der Untersuchung von Gasmasken finden, daB eine 
3 Minuten dauernde sehr schwere Arbeit auf dem Fahrradergometer "mit 
ziemlicher Anstrengung noch relativ gut zu bewaltigen war" bei einem Minuten
volumen der Atmung von 66 Liter/Minute und einem Druck von 72-76 mm 
H 20. Die Maske durfe bei 150 Litem Luftdurchgang einen Widerstand von 
etwa 40 mm gehabt haben. Zu auBerordentlicher Erschopfung und starker 
Cyanose fUhrte dagegen die gleiche Arbeit-unter einerMaske, fUr die sich aus 
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den gemachten Angaben ein Widerstand von etwa 145 mm bei dem gleichen 
Luftdurchgang errechnen laBt. 

d) Sonstige Bedingungen. 

Neben den beiden Rauptbedingungen, die eine Staubmaske erfiillen muB, 
der geniigenden Staubfilterung und dem geniigend geringen Widerstand, sind 
noch eine Reihe von weiteren Forderungen an Staubmasken zu stellen, damit 
solche im praktischen Betrieb, namentlich bei Schwerarbeit, getragen werden 
konnen. Da diese Bedingungen [so auch KAUFMANN (3)] von geringerem 
physiologischen Interesse sind, seien sie hier nur kurz gestreift. 

Die Masken miissen an der Beriihrungslinie mit der Gesichtshaut hin
reichend dicht schlie(Jen. Die Anforderungen brauchen in dieser Beziehung 
aber nicht so hoch zu sein wie etwa bei einer Gasmaske. Trotz einer relativ 
guten Dichtung darf die Maske an keiner Stelle drucken. Druckstellen fiihren 
fast immer iiber kurz oder lang zu einem Wundwerden der Raut. Besonders 
muB darauf geachtet werden, daB die Masken nicht auf dem Nasenriicken 
driicken. Die Dichtungslinie muB daher am knochernen Teil des Nasenriickens 
verlaufen. J eder Druck auf den knorpeligen Teil fiihrt zu einer Behinderung 
der Atmung. Haufig sind Klagen iiber Luftmangel beim Arbeiten unter der 
Maske, die auf ein zu dichtes Filter bezogen werden, nicht durch dieses bedingt, 
sondern durch einen Druck auf den Nasenknorpel. Dieser Punkt muB daher 
beim Verpaasen der Masken besonders beachtet werden. 

Wichtig iat ferner, daB das Gewicht der Maske moglichst niedrig ist. Das 
preuBische Handelsministerium schreibt 200 gals obere Grenze vor. Vor allem 
aber muB vermieden werden, daB schwerere Teile an einem Hebelarm beweg
lich sind und in schwingende Bewegung geraten konnen. Eine Konstruktion, 
bei welcher das Filter in einer Patrone untergebracht ist, wie das Z. B. bei der 
deutschen Gasmaske des Weltkrieges der Fall war, iat daher fiir Staubmasken 
bei schwerer Arbeit unvorteilhaft. Besonders stark empfindet diesen Nach
teil der mit dem PreBlufthammer arbeitende Bergmann, dessen Korper beim 
Arbeiten Erschiitterungen ausgesetzt ist, so daB aIle beweglichen Teile der 
Maske in Vibration geraten. 

Wesentlich ist ferner, daB der Totraum der Maske moglichst klein gehalten 
wird, da andernfalls durch das Zuriickatmen der Kohlensaure eine vermeid
bare Belastung des Arbeitenden und eine iibermaBige Steigerung der Venti
lation hervorgerufen wird, die naturgemaB um so mehr ins Gewicht fallt, je 
groBer der Atemwiderstand der Maske ist. 

Eine Schwierigkeit bedeutet bei allen Masken die eintretende W iirme
stauung. Normalerweise gibt der Mensch, namentlich bei Arbeit von der Ge
sichtshaut verhaltnismaBig groBe Warmemengen durch Verdunstung und Strah
lung abo Die Staubmaske bildet eine Isolierschicht iiber einen groBen Teil 
des Gesichts und verhindert diese Warmeabgabe fast vollstandig. Aus diesem 
Grunde bedeutet das Tragen einer Staubmaske an warmen Betriebspunkten 
stets eine sehr viel groBere Belastung als an solchen von normaler Temperatur. 
Die Forderung, die Warmestauung unter der Maske zu vermeiden, wird bis 
heute noch von keiner Maske erfiillt. Metallmasken scheinen in dieser Be
ziehung etwas giinstiger zu sein als Z. B. Gummimasken. Nach den Erfahrungen, 
die wir im Bergbau sammeln -konnteny--bedeutet das dauernde Tragen von 
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wirksamen Staubmasken bei Temperaturen von mehr als 300 und gleichzeitig 
schwerster korperlicher Arbeit eine unertragliche Belastung durch die ein
tretende Warmestauung. 

Neben der Belastigung durch Warmestauung ist die Belastigung durch 
Schweif3 und Kondenswasser zu erwahnen. Bei hohen Raumtemperaturen wird 
zwar verhaltnismaBig viel SchweiB unter der Maske gebildet, aber es schlagt 
sich an der Maske nur wenig Kondenswasser nieder. Umgekehrt ist es bei 
niedrigen Temperaturen, wo zwar wenig SchweiB abgegeben aber sehr viel 
Kondenswasser aus der Ausatmungsluft niedergeschlagen wird. Die prak
tische Erfahrung zeigt, daB die Belastigung durch NaBwerden der Maske im 
letzteren Falle groBer ist als im ersteren. 

Um SchweiB und Kondenswasser abzuleiten, sind viele Masken mit ent
sprechenden Einrichtungen am Kinnteil versehen. Ein Sammeltrichter, der 
mit Schwamm, Watte oder Faserstoff gefUllt oder auch mit einem AblaBhahn 
versehen ist, bei Metallmasken auch ein kleines Loch, welches sich durch das 
Kondenswasser zusetzt, so daB Wasser abflieBen, aber keine Luft eindringen 
kann, dient dem Zweck der Wasserbeseitigung. Eine einwandfreie technische 
Losung scheint uns jedoch fur die Beseitigung des Kondenswassers noch nicht 
gefunden zu sein. Starke Kondenswasserbildung ist vor allem dann unange
nehm, wenn der Staub, vor dem die Maske Schutz gewahren solI, wasserlOslich 
ist und in gelOstem Zustand z. B. durch alkalische Reaktion die Haut reizt. 
Es kommt dann an den Dichtungslinien der Maske oft zu einem Wundwerden 
der Gesichtshaut (Thomasmehl). 

3. Untersuchungen fiber die Zweckmalligkeit einzelner Masken. 

Nachdem im vorangegangenen Kapitel die Bedingungen festgelegt worden 
sind, denen eine Staubmaske zu genugen hat, sind wir nunmehr in der Lage, 
die einzelnen im Gebrauch befindlichen Maskenformen daraufhin zu unter
such en, wieweit sie den aufgestellten Bedingungen genugen. In erster Linie 
haben wir dabei zu untersuchen, ob die Filterung genugend ist. Nur wenn das 
der Fall ist, hat es Wert, zu untersuchen, ob der Luftdurchgang genugt, und 
erst in letzter Linie werden die weiteren Gesichtspunkte anzuwenden sein. 
Bei der Aufzahlung der einzelnen Maskenformen vermeiden wir nach Moglich
keit Firmenbezeichnungen, da die Mehrzahl der zu beschreibenden Masken
typen in prinzipiell gleicher Weise von verschiedenen Firmen hergestellt werden 
und mit dem Urteil nicht eine Firma, sondern eine Masken- oder Filterart 
gekennzeichnet werden solI. 

a) Methodisches. 

Die Priifung der Wirksamkeit eines Staubfilters muB grundsatzlich in der 
Weise erfolgen, daB ein staubhaltiger Luftstrom durch das Filter getrieben 
wird, wobei vor und nach der Passage durch das Filter eine Messung des Staub
gehaltes der Luft zu erfolgen hat. Die Filterwirkung entspricht der Differenz 
beider Konzentrationen, ausgedruckt in Prozenten der Ausgangskonzentration. 
Da die Filterung im hochsten MaBe von der KorngroBe abhangt, so konnen 
sich aIle Angaben immer nur auf eine KorngroBe beziehen, die demnach bei 
vergleichenden Messungen konstant zu haTten ist. - - -
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Wir benutzten zur Untersuchung der Filter den beschriebenen Apparat 
zur Messung des Staubbindungsvermogens der menschlichen Nase. Das zu 
untersuchende Filter wurde dabei in die Vori-ichtung eingebracht, die Abb. 24 
zeigt.Der yom Apparat kommende Luftstrom, der bei der Nasenuntersuchung 
in das Nasenstiick geleitet wird, tritt zum Zwecke der Filteruntersuchung bei 
A in die in Abb. 24 wiedergegebene Vorrichtung ein, wahrend von B aus der 
Luftstrom zum Apparat wieder zuruckflieBt. Um konstante Bedingungen 
herzustellen, wurde die mit einem Thermometer versehene Einrichtung nach 

#ollflnleief'- #ontlfTleier- Thermometer- dem Einspannen des Filters 
sMull Cummiringe sMull SIvlUII in ein Wasserbad versenkt. 

A--~ T 

Abb.24. Vorrichtung zum EiTLspannen von Filtermaterialien. 

In der Regel wurde dieses 
Wasserbad auf eine Tem
peratur von 29° erwarmt. 
Das Thermometer ermog-
lichte, festzustellen, ob die 
ganze Vorrichtung und da
mit auch die durchstromen
de Luft diese Temperatur an-
genommen hatte. Die Tem
peratur von 29° wurde ge

wahlt, weil bei dieser Temperatur der Apparat unter den gleichen Bedingungen 
arbeitet, wie das bei der Messung des Staubbindungsvermogens der Nase der 
Fall ist. 

Da die Luft im Apparat vor dem Durchgang durch das Filter eine auf 37° 
erwarmte Waschflasche passiert, erfolgt die Staubabsorption durch die unter
suchten Filter aus einem Luftstrom, dessen relative Feuchtigkeit bei 100% 
liegt. Diese Bedingungen entsprechen in bezug auf Temperatur und relative 
Feuchtigkeit nicht den Bedingungen, unter denen die Staubfilter normaler
weise arbeiten. Durch Vergleichsversuche bei niedrigeren Temperaturen und 
geringerer Feuchtigkeit der Luft, die wir mit verschiedenen Filtern durch
fuhrten, haben wir uns aber iiberzeugt, daB durch einen Wechsel von Tempe
ratur und Luftfeuchtigkeit innerhalb der praktisch vorkommenden Grenzen 
eine iiber die Fehlerbreite der Methode hinausgehende Verschiebung der Filter
wirkung nicht eintritt. Wir zweifeln daher nicht daran, daB die gefundenen 
Filterwerte ein richtiges Bild der in der Praxis fur die einzelnen Filterstoffe 
anzunehmenden Filterwirkungen geben. 

Die Filterflache, die in der MeBeinrichtung benutzt wurde, betrug 20 qcm 
bei einer Durchstromung von 6 Litern pro Minute bzw. von 0,3 Litern pro 
Quadratzentimeter. Zur Erzielung eines groBeren Luftdurchtrittes durch die 
Flacheneinheit des Filters wurde die Filterflache durch vorgelegte Blenden 
auf 3 qcm verkleinert, der Luftdurchgang hiermit auf 2,1 Liter pro Minute 
und Quadratzentimeter erhoht. Beim praktischen Gebrauch der Masken 
schwankt, wie wir gesehen haben, der Luftdurchgang in weiten Grenzen, die 
durch die GroBe der Filterflache einerseits, den Umfang der Atmung anderer
seits bestimmt sind. Das dem Gipfel der Einatmungskurve entsprechende 
Maximum der Luftgeschwindigkeit durfte bei Masken mit verhiiltnismaBig 
kleiner Filterflache einen Lu~tdurchgaIlg von 3-4 Liter pro Minute und 
Quadratzentimeter bedeuten. . 
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Bei der Untersuchung mancher Maskell erscheint es wiinschenswert, als 
Ergiinzung zu den Untersuchungen des Filtermaterials, Messungen iiber die 
Leistung der gesamten Maske anzustellen, da in mehreren Masken verschiedene 
Filtermaterialien kombiniert sind, oft aueh der Maskenkorper selbst aus Filter
material besteht oder aber die Frage der Randabdiehtung der Filter eine nieht 
unwesentliche Rolle spielt. In a.Ilen diesen Fallen konnte die in Abb. 24 wieder
gegebene MeBeinrichtung kein Bild von den tatsaehlichen in der Maske ge
gebenen Verhaltnissen liefern. Es wurden daher besondere, der jeweiligen 
Maskenform angepaBte Einriehtungen geschaffen, die es ermoglichten, die 
ganze Maske in eine, im wesentlichen aus zwei Trichtern bestehende Einrich
tung einzuspannen. 

Die Messung der Filtenvirkung bei verschiedenem Luftdurchgang ergab 
verhaltnismaBig sehr geringe Untersehiede. So erhohte z. B. die Zunahme 
der Durchstromung von 0,3 Liter pro Quadratzentimeter und Minute auf 
2,1 Liter pro Quadratzentimeter und Minute die Staubabsorption eines Watte
filters von 59 auf 69 % bei Verwendung von Quarzstaub und entspreehend 
von 52 auf 64 % bei Verwendung von Thomasmehl. Wenn im folgenden zur 
Kennzeichnung des Filtermaterials nur ein Wert genannt ist, so bezieht sieh 
dieser stets auf einen Luftdurchgang von 0,3 Liter pro l\finute und Quadrat
zentimeter und auf Quarzstaub mit einer KorngroBe von 1-2 fl. 

Wir verzichten darauf, auf die Theorie der Staubfilter einzugehen und an 
Hand der gewonnenen Werte den physikalisehen Mechanismus del' Staub
abseheidung in den einzelnen Filtermaterialien zu untersuehen. Eine Dar
stellung dieser Dinge ist kiirzlich durch KAUFMANN (2) erfolgt. So wertvoll 
theoretische Betraehtungen iiber den Staubabscheidungsmeehanismus, z. B. 
fiir das Auffinden von neuen, besseren Filtermaterialien sind, so wird man 
fiir die praktisehe Beurteilung der Filter sieh doeh an die direkten Messungen 
del' li'ilterwirkung unter wirkliehkeitsnahen Bedingungen halten und diese 
del' Beurteilung zugrunde legen. Das ist urn so mehr der Fall, als es bis heute 
noch nicht moglieh gewesen ist, aIle fiir die Staubabscheidung wichtigen physi
kalischen Vorgange quantitativ zu erfassen. 

Die Bestimmung des Luftwiderstandes der Filterstoffe erfolgte gelegentlich 
der Messung der Staubbindung mit der in Abb. 24 wiedergegebenen Apparatur. 
}\fit diesel' Vorriehtung konnte del' "spezifische Luftwiderstand", d. h. der 
Widerstand der Flacheneinheit des betreffenden Filtermaterials ermittelt 
werden. Fiir die praktische Beurteilung der Maske kommt es jedoeh auf diese 
GroBe weniger an als auf den Widerstand, den die Maske als Ganzes bietet. 
Ein hoher spezifiseher Widerstand des Filtermaterials kann dureh entsprechend 
groBe Ausdehnung der Filterflaehe vollig ausgegliehen werden. Zur Unter
suchung des Widerstandes, den die Maske als Ganzes bietet, wurde diese einem 
ModeIlkopf aufgesetzt, durch dessen Mund ein Luftstrom gesaugt wurde, der 
bis auf 150 Liter pro Minute gesteigert werden konnte. Aus dem Innenraum 
cler Maske wurde ein Rohrchen zu einem Wassermanometer gefiihrt, das es 
gestattete, den Druck abzulesen. 

b) Ergebnisse cler Untersuchung. 

Die einfa,chsten im Gebrauch befindlichen Maskenformen sind Atem
sehiitzer, die so gebaut sind, daB die gesamte Obetfliicihe der Maske als Filter 
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wirksam ist. AlsFiltermaXeiiar k6mmt hierfiir Schwammgummi in Frage. 
Die Masken werden durch Bander am Kopf festgehalten und tragen zum Teil 

Abb. 25. Atemschiitzer aus Gummischwamm, 
Filterielstung ungeniigend. 

Metallbiigel zur Versteifung. Ein 
Beispiel bringt Abb. 25. Rei allen 
Masken dieser Art hat die als Filter 
wirkende Schwammgummischicht 
ungefahr eine Dicke von 1 em, die 
Porenweite des Schwammgummis 
wechselt, liegt aber in der Regel 
zwischen 0,5 und 1,5 mm. Der 
Atemwiderstand, den derartige 
:Masken bieten, ist sehr gering. Bei 
oinem Luftdurchgang von 150 Li
ter pro Minute fanden wir Werte 
zwischen 5 und 10 mm H 20. Es 

sind das die niedrigsten Werte, die iiberhaupt bei irgendwelchen Atemschiitzern 
auftreten. Der geringe Widerstand, das geringe Gewicht der Maske, der bequeme 

I 

3 

2 

4 

5 

6 

Tabelle 16. Material: Schwammgummi 
etwa I em stark. 

Konzen· Filterleistung 
tration in % 

des 
Stnubesin Einzei'l Durch-
lOOO/ccm wert schnitt 

Neu, feueht . 4,9 3,8 
5,5 3,7 5,9 3,9 9,2 
3,6 7,1 

Neu, feueht . 7,3 34,9 
8,1 17,1 24,9 7,5 29,7 
5,9 18,1 

Alt, feucht 3,0 9,7 
5,7 6,0 8,0 5,7 1l,0 
2,7 5,4 

Alt, feucht 5,1 21,0 
5,8 22,0 21,2 6,1 25,0 
4,7 16,8 

Neu, trocken 4,1 34,4 
4,5 39,5 41,6 3,9 53,2 
4,4 39,4 

Der gleiehe Sehwamm wie I Nr. 5, aber feueht . . 6,6 24,3 
8,1 7,2 12,2 

I 9,1 15,4 
6,0 1,8 

Sitz und nicht zuletzt der ge
ringe Preis sind wohl der Grund 
dafiir, daB diese einfachen Atem-
schiitzer aus Schwammgummi 
auch heute noch viel getragen 
werden. 

Wir fti.hrten eine groBe An
zahl von Filtermessungen an 
Schwammgummi verschiedener 
Herkunft und verschiedener 
Porenweite durch und fanden 
hier im einzelnen etwas wech
selnde Werte. Einige Beispiele 
davon bringt Tabelle 16. 

Auffallend ist , daB bei 
vollig fabrikneuem, trockenem 
Schwammgummi, der noch nie 
benetzt war, die Staubbindung 
verhaltnismaBig am besten ist. 
In einzelnen Fallen fanden wir 
hier Werte von mehr als 40 % . 
Da man fruher annahm, daB 
feuchter Schwammgummi Staub 
besser zuriickhalt als trockener, 
so wurde bisher von den Her
stellerfirmen meist vorgeschrie
ben, die Schwammgummimas

ken anzufeuchten. Unsere Messungen zeigen, daB diese Annahme durchaus 
falsch ist. Durch Anfeuchten wird die Filterwirkung nicht verbessert, sondern 
betrachtlich herabgesetzt. Die Filterwirkung fEmchter Masken ist so gering, 
daB selten mehr als 20% eines Staubes · von 1 p KorngroBe zuriickgehalten 
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werden. Die mineralogische Zusammenset7iung des Staubes spielt dabei keine 
grundsatzliche Rolle. 

Neuerd.i.tigs wird unter dem Eindruck der von uns durchgefiihrten Mes
sungen von den Herstellerfirmen vielfach die Vorschrift des Anfeuchtens fallen
gelassen und empfohlen, die Masken trocken zu beniitzen. Det Vorteil, der 
hierdurch erreicht werden kann, ist nur gering. Einmal ist auch die maximal 
erreichbare Staubbindung von etwa 40% noch viel zu niedrig. AuBerdem 
kann nur ganz kurze Zeit mit einem solchen Wert gerechnet werden. Durch 
die Ausatmungsluft werden die Masken schon nach kurzer Zeit so stark ange
feuchtet, daB wiederum nur die Werte zugrunde gelegt werden konnen, die 
fiir feuchten Schwammgummi gelten. Der Einbau eines Ausatmungsventils, 
wie er vorgenommen worden ist, kann hieran nur wenig andern, da der Wider
stand, den die Maskenflache dem Ausatmungsstrom entgegensetzt, so gering 
ist, daB stets nur ein Teil der Ausatmungsluft durch das Venti!, der Rest aber 
durch die Maskenflache austritt. Eine allmahliche Befeuchtung des Filters 
ist daher nicht zu vermeiden. 

Der Befund, daB feuchter Schwammgummi Staub noch schlechter bindet 
als trockener, scheint grundsatzlich wichtig fUr das Verstandnis der Staub
filterung iiberhaupt. Der Weg, den die Luft durch den Schwammgummi nimmt, 
bildet eine Aneinanderreihung mehr oder weniger kugelformiger Hohlraume, 
deren Durchmesser bei 1 mm liegt. Vergegenwartigen wir uns, daB die Staub
teilchen eine GroBe von 1-2 tausendstel Millimeter haben, so ist es nicht 
verwunderlich, daB die meisten von ihnen das Filter ungehindert passieren. 
Bestimmend fUr den Grad der Staubbindung diirfte sein, ob die Teilchen, die 
infolge Ausschleuderung durch Wirbelbildung in den einzelnen Raumen die 
Wand beriihren, an dieser festgehalten werden. Eine Benetzung der Wand 
fordert offenbar dieses Festhalten nicht, sondern erschwert es. Die Ober
flache des trockenen Gummis weist kleinste UnregelmaBigkeiten und Rauhig
keiten auf, an denen Teilchen, die in Beriihrung mit der Wand geraten, leicht 
hangenbleiben konnen. Bei dem feuchten Schwammgummi sind die kleinsten 
Unebenheiten durch Wasser ausgefUllt; an die Stelle der rauhen Gummiflache 
ist eine glatte Wasser-Luftgrenzflache getreten. Die lebendige Energie, welche 
den Staubteilchen durch die Wirbelung erteilt wird, reicht offenbar nicht 
aus, um die Wasseroberflache zu durchschlagen. Ein Klebenbleiben an der 
feuchten Oberflache kann aber erst dann eintreten, wenn die lebendige Energie 
der Staubteilchen groB genug ist, um die Oberflachenspannung an der Wasser
Luftgrenzflache zu iiberwinden. 

Die Richtigkeit dieser Auffassung wurde durch folgende Versuche gestiitzt. 
Eine Schwammgummiplatte wurde mit einer stark klebenden Mischung, wie 
sie z. B. als Fliegenleim Verwendung findet, getrankt. Es zeigte sich, daB die 
Staubbindung hierdurch nicht verbessert wurde. Es kommt also fUr die Staub
bindung in derartigen Fallen nicht, wie man leicht vermuten konnte, darauf an, 
daB Staub auf eine stark klebende Oberflache gebracht wird, sondern es kommt 
darauf an, daB der Staub in der Lage ist, die Oberflache zu durchschlagen. Wurden 
Schwammgummiplatten mit Fliissigkeiten niedriger Oberflachenspannung, z. B. 
Benzol, Alkohol, Ather u. dgl. getrankt, so war die Staubbindung nicht nur Besser 
als bei Schwammgummi, der mit Wasser befeuchtet war, sondern auch besser 
als bei trockenem Schwammgummi. Es wurden hierbei Staubbindungswerte 
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bis zu 60 % erreicht.- Leider· siu!t diese Fragen vorlaufig nur von theoretischer 
Bedeutung, da ein fiir den praktischen Gebrauch geeignetes Trankungsmittel 
nicht zur Verfugung steht. 

Auf Grund der Feststellung, daB fur die Staubbindung in feuchtem Schwamm
gummi die lebendige Kraft der wirbelnden Teilchen eine Rolle spielen muB, laBt 
sich von vornherein vermuten, daB die Filterleistung stark von der TeilchengroBe 
abhangig sein muB. Um diese Abhangigkeit festzustellen, verwandten wir Staub, 
der KorngroBen von 0,5-16 fl enthielt. Wir bestimmten durch Auszahlen im 
Mikroskop die Zahl der Teilchen der einzelnen GroBenordnungen vor und nach 

Masken 

I. 
Vorher in % . 
Nachher in%. 
FiIterleistung in % 

II. 
Vorher in % . 
Nachber in % 
Filterleistung in % 

III. 
Vorher in % . 
Nachher in % 
Filterleistung in % 

IV. 
Vorher in % . 
Nachber in % 
FiIterleistun~ in % 

der Passage durch das 
Tabelle 17. Filter. In Tabelle 17 sind 

KorngroBen f' 

0,51 0,5-1 1 1 - 2 1 2-4 4-8 

1 I 
29 29,5 27,0 9,5 3,5 
41 41,0 15,8 2,5 0,25 
0 0 56 75 95 

26 33,0 27,0 10,0 3,0 
34 39,5 23,5 2,5 0,5 
0 1 28 73 90 

32 38,0 21,0 5,3 3,5 
47 40,5 10,5 1,75 -
0 28 69 78 100 

35 40 117,5 5,0 1,5 
42 41 

1 15,0 2,0 1 0,25 
12 24 50 73 87 

1 
8-16 

1,0 
-

100 

1,0 
-

100 

0,25 
-

100 

0,5 
-

100 

die Ergebnisse der Mes
sungen an vier Schwamm
gummimasken wiederge
geben. 

Fur jede TeilchengroBe 
ist der prozentuale Anteil 
der einzelnen KorngroBen 
vor und nach der Passage 
durch das Filter angege
ben. Dann ist unter Be
rucksichtigung der Tat
sache, daB die gesamte 
Stau bkonzentration hinter 
dem Filter um den Betrag 
der absorbierten Menge 
kleiner ist als vor dem Fil
ter, fiir j ede einzelne Korn-

Durchschmtt I-IV I 3113 I 51 175 1 93 1100 groBe berechnet, wieviel 
Prozent zuruckgehalten 

werden. Diese Werte sind unter der Bezeichnung "Filterwirkung in Prozent" in 
die TabeHe eingetragen. Zuletzt ist ein Durchschnitt der bei den vier Masken 
erhaltenen Werte berechnet worden. Die Durchschnittszahlen zeigen, daB von 
den Teilchen bis zur GroBe von 1 fl nur verschwindend wenig festgehalten werden. 
Bereits bei der GroBenordnung 1-2 fl ist der Anteil jedoch betrachtlich groBer. 
Wenn sich in der TabeHe fiir die GroBenordnung 8-16 fl sogar eine 100%ige 
Absorption ergibt, so darf dieser Befund nur vorsichtig ausgewertet werden, da 
die Menge so groBer Teilchen in dem verwendeten Staub nur sehr gering war. 

Fur die praktische Verwendung der Schwammgummimasken miissen wir 
davon ausgehen, daB in den Betrieben, in denen mineralischer Staub durch 
die Maske zuruckgehalten werden solI, KorngroBen von 0,5-3 fl die Hauptrolle 
spiel en. GroBere Teilchen erhalten sich nur unter besonderen Bedingungen 
schwebend und gelangen, wenn sie eingeatmet werden, kaum bis in die Lungen
alveolen. Fiir aHe diese Betriebe, vor aHem fiir 80lche Betriebe, in denen 
Silicosegefahr besteht, miissen daher Schwammgummimasken als unbrauchbar 
abgelehnt werden. Schwammgummimasken konnen moglicherweise einen genii
genden Schutz bieten, wenn es sich um Staubsorten handelt, deren KorngroBe 
10 fl nicht unterschreitet. Derartige Verhltltnisse konnen z. B. bei organischen 
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Staubsorten gegeben sein. Da- jedoehindiesem FaIledas spezifisehe Gewieht, 
die Form der Staubkornehen und ahnliehe Faktoren eine groBe Rolle spielen, 
so sind Spezialuntersuehungen fur den einzelnen Fall notwendig. 

Um die Filterwirkung der Sehwammgummimaske zu erhohen, hat man in 
die Maske eine Einlage aus einer flieBpapierahnliehen Pappe eingesetzt. Bei 
Verwendung dieses Einsatzes wirkt der Sehwammgummi nur noeh als Vor
filter zum Abfangen der groberen Teilehen, wahrend die feineren Teilehen in 
dem Filtereinsatz haften bleiben sollen. Tatsaehlich wird durch diese MaBnahme 
eine wesentliehe Verbesserung der Filterwirkung erreicht. Wir fanden bei der 
Untersuchung des Materials, aus dem der Einsatz gefertigt wird, eine Staubbin
dung von 76%. Die Masken waren also, entsprechend der oben angegebenen 
Einteilung, als "bedingt brauchbar" 
anzusehen. Dureh den Einsatz wird 
j edoch der Atem widerstand der Maske 
wesentlich erhoht. Wir fanden bei 
einer sol chen Maske einen Wider
stand von 67 mm, bei einem Luft
durchgang von 150 Litern pro Mi
nute . Die Maske ist daher naeh 
unseren Erfahrungen fur schwere 
Arbeit nicht mehr brauchbar. Ein 
weiterer Nachteil, der im praktischen 
Gebrauch eine Rolle spielen durfte, 

Abb. 26. Einsatzmaske. 

besteht darin, daB beim langeren Tragen die flieBpapierartige Filtermasse sich 
mit Wasser vollsaugt. Hierdurch fallen allmahlich immer groBere Teile fur den 
Luftdurehgang aus, so daB der Atemwiderstand stetig ansteigt. 

Die gl'oBe Mehrzahl aIler als Staubschutzer verwendeten Masken besteht aus 
einem Maskenkorper, der aus einem luftundurehlassigen Material gefertigt ist, 
in das Filter verschiedener GroBen und verschiedenen Materials eingesetzt werden. 
Der Maskenkorper ist entweder aus Metall oder aus einem nachgiebigen Material 
wie Gummi oder impragnierter Leinwand hergestellt (s. Abb. 26). Die starren 
Masken bieten den Vorteil, daB aueh bei verhaltnismaBig schwerem Filter ein 
Hin- und Herpendeln des Filtereinsatzes, das namentlich bei schwerer Arbeit 
lastig werden kann, vermieden wird. Sie haben den Nachteil, daB besondere 
Diehtungseinlagen (meist ein luftgefullter Gummisehlauch) notwendig sind, 
um den Lufteintritt an den Randern del' Maske zu vel'hindern. 

Den wichtigsten Teil dieser Masken bilden die einzusetzenden Filter, die 
maBgebend sind nicht nur fUr die Gtite der Staubabscheidung, sondern aueh 
fur die GroBe des Atemwiderstandes. Die Filterflache ist meist rund und hat 
einen Durchmesser von 6-8 cm. Als Filtermaterial findet seit jeher Watte viel
fach Verwendung. Die Wirksamkeit von Wattefiltern in bezug auf die Staub
bindung ist je nach der Dicke der Watteschicht und dem Grad der Kompression 
der Wattefasern recht verschieden. Grundbedingung ist, daB fiir die Masken 
Wattescheiben verwendet werden, die genau in die :Filterbiichse hineinpassen. 
1m praktischen Betrieb sieht man haufig, daB nicht passende Einlagen oder 
beliebig zusammengekniillte Wattestucke Vel'wendung finden. Es liegt auf del' 
Hand, daB 80Iche W attefilter wertios sind, da die Luft dureh die Zwischenraume 
ungefiltert hindurchgeht. 
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Die in Tabelle 18 niedergelegterl Zahlen beziehen sich ausschlieBlich auf 
fabrikneue, fur die Verwendung in Staubmasken gelieferte Wattefiltereinlagen. 
Der groBe Unterschied zwischen den einzelnen Filtern ist vor aHem bedingt 
durch die verschiedene Dicke. 

Nr.6 und 7 der Tabelle beziehen sich auf ein Wattefilter aus nicht ent
fetteter Watte. Offenbar haftet an der leicht fettigen Oberflache der Staub 

Tabelle 18. Filtermaterial: Watte. 

Filterlcistung 
in % 

E" I I DUTeh-
111ze - schnitts-
wert I wert 

1 Einfaches Wattefilter . 38 
26 
39 33 
32 
31 

2 Wie 1, aber durch mchrstiin-
diges Tragen angefeuchtet 43 

28 38 
44 

3 vVie 1, aber stark eingestaubt 43 
18 30 
21 
40 

4 Wattefilter, dichter als 1 49 
34 44 
53 

5 Wie 4, aber doppeltc Schicht 66 
68 64 
61 
61 

6 Nieht entfettete Watte 71 
63 71 
73 
78 

7 Wie 6, aber doppelte Schieht 87 
82 85 
87 
84 

8 Kunstseidenfilter,olgetrankt 61 
60 
60 59 
66 
51 

Widcr-
stand bei 
1501jlnin 
mnl H 2O 

~ 30 

~45 

-

~40 

~ 80 

40 

84 

34 

besser als an der gereinigten 
Wattefaser, so daB hier eine 
Staubbindung von etwa 
70% erreicht wird. Bei Ver
doppelung der Schicht wer
den sogar 85 % erreicht. 
Leidlich hohe Werte fUr die 
Staubbindung zeigt auch ein 
mit 01 getranktes Watte
filter, das nicht aus Baum
wolle, sondern aus Kunst
seidefasern besteht, die fei
ner sindals Baumwollfasern. 

In die Tabelle eingetra
gen sind weiterhin dieZahlen 
fur den Atemwiderstand der 
Maske bei einem Luftdurch
gang von 150 Litern pro Mi
nute. Die Zahlen zeigen, daB 
der besseren Filtenvirkung 
im allgemeinen der hahere 
Widerstand entspricht. Ein 
einfaches, nicht entfettetes 
Wattefilter (Nr. 6 der Ta
belle 18), das man nach dem 
Staubbindungsvermagen als 
"bedingt brauchbar" be
zeichnen kannte, hat bereits 
einen Widerstand von40mm 
H 20 und liegt damit schon 
uber dem fUr schwerste 
Arbeit zulassigenMaximum. 
Der Widerstand eines dop
pelten Wattefilters ist 

bereits viel zu groB fUr schwere Arbeit. Gunstiger ist das Verhaltnis zwischen 
Staubbindung und Widerstand bei dem Kunstseidefilter. 

Wattefilter haben den Nachteil, daB ihr Widerstand bei starker Verstaubung 
verhaltnismaBig rasch zunimmt. Die Filter mussen daher oft ausgewechselt, 
oder es muB ihre obere Schicht entfernt werden. Um das zu ermaglichen, sind 
neuerdings bei gewissen Maskenformen mehrere Lagen von Gaze angebracht, 
die in bestimmten Zeitabstanden entfernt werden mlissen. Die Gazelagen haben 
auf die Filterung des feinen Staubes an sich wenig EinfluB, halten aber den groben 
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Staub recht gut zuriick undverhindern dadurch die rasche Verstaubung der 
eigentlichen Filterschicht. Bei einer derartigen Maske (Nr.8 der Tabelle 18) 
fanden wir nach einer Tragezeit unter Tage von 5 Stunden, in welcher Zeit von 
den 6 Deckblattern allmahlich 5 entfernt wurden, den Widerstand auf 51 mm, 
die Filteriahigkeit auf 65,6% an· 
gewachsen. Waren die Deckblatter Tabelle 19. Filtermaterial: Naturschwamm. 
nicht entfernt, so stieg in der 
gleichen Zeit der Widerstand auf 
65 mm, die Filterung auf 66,6 % . 
Das Auswechseln bzw. Entfernen 
von Filtern oder von Teilen der 
Filter bringt namentlich ffir die 
"rauhen Betriebe", wie Bergbau 
usw., den Nachteil mit sich, daB 
der Arbeiter die zarten Filter
platten ofters anfassen muB. Die 
Folge davon ist, daB sie sehr oft 
beschadigt oder unsachgemaB in 
die Filterbiichse eingelegt werden. 

Zusammenfassend konnen wir 
feststellen, daB sich mit Hilfe von 
Watte und ahnlichem Material 
eine zur Not geniigende Staub
bindung erreichen laBt. Die Hohe 
des Widerstandes und die Emp
findlichkeit der Filter macht sie 
jedoch ungeeignet fUr schwerste 
Arbeit und wenig geeignet fUr 
"rauhe" Betriebe. 

Die groBe Empfindlichkeit 
der Wattefilter hat den AnstoB 
gegeben, nach anderen Filter
materialien zu such en. Als solches 
kommt z. B. Naturschwamm in 
Frage. Als Filter wird ein in einem 
Beutel von durchlassigem Stoff 
eingenahter Schwamm benutzt, 
der in trockenem Zustand an
nahernd scheibenformig ist und 
eineDicke von 2-3 cmhat. Diese 
Schwamme werden so fest in den 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

a) Trocken. 

b) Feucht 

a) Trocken. 

b) Feucht 

a) Trocken. 

b) Feucht. 

Scheibe trocken 

Wie 4, aber doppelt 

Wie 4, aber feucht . 

Wie 5, aber feucht . 

Konzen-
tration 

des 
Staubesin 
lOOO/ccm 

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

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

4,2 
3,8 
4,4 
8,7 

10,0 
6,4 
8,2 

7,6 
3,0 
2,6 
2,1 

2,3 
2,7 
4,7 
2,6 

3,5 
5,3 
2,9 

2,9 
2,4 
2,2 
4,5 
5,8 

FHterleistung 
in % 

Durch· Einzel- schnitts-wert wert 

44 
39 44 
50 
40 
38 39 
41 
36 

81 
70 79 
85 
82 
40 
45 38 
34 
35 

62 
53 5it 
48 
29 
29 24 
20 
18 

50 
46 39 
26 
35 

64 
37 54 
63 
52 

0 
18 13 
22 

10 
29 
28 24 
21 
32 

Maskenk6rper eingesetzt, daB sie beim Feuchtwerden nur wenig quellen konnen. 
Da gewohnlicher Naturschwamm in seiner Beschaffenheit stark wechselt 

und meist ungleichmaBig verteilte groBere Locher aufweist, so wird von anderen 
Firmen ein besonders gleichmaBiger feinporiger Schwamm bevorzugt und in 
runden, etwa 1/2 cm sta~k geschnittenen Scheiben verwendet. Dieses Material 
ist makroskopisch einigermaBen gleichmaBig und kann in die gleichen Filter
biichsen eingelegt werden wie die besprocheBen Wa1ltefilter. Tabelle 19 bringt 
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die Ergebnisse von Messuhgen <tas Staubbindungsvermogens bei verschiedenen 
Schwammfiltern. 

Nr. 1-3 sind in Beutel eingenahte Naturschwamme, Nr. 4--7 die erwahnten 
Scheiben. Wir machen zunachst wieder die gleiche Beobachtung wie bei Gummi
schwamm, daB namlich die Staubbindung in trockenem Material wesentlich 
besser ist als in feuchtem. Die Griinde dfuften die gleichen sein wie beim 
Schwammgummi. Durch die Benetzung werden die feinen Rauhigkeiten, an 
denen der Staub haften bleibt, mit einer glatten Oberflache uberzogen und daher 
als Staubfanger unwirksam. Leider kommt bei der Mehrzahl der gebrauchlichen 
Maskenkonstruktionen nur der fur feuchte Schwamme geltende Wert praktisch 
in Frage. Wir konnten uns davon uberzeugen, daB bei Pendelatmung selbst dann, 
wenn der Schwamm vollig trocken in die Maske eingesetzt wird, nach langstens 
I Stunde schwerer Arbeit die Anfeuchtung durch die Ausatmungsluft so weit 
fortgeschritten ist, daB die Staubbindung auf den in der Tabelle fUr feuchte 
Schwamme angegebenen Wert absinkt. Der Atemwiderstand ist bei Natur
schwammasken verhaltnismaBig sehr gering. Er liegt bei trockenen Schwammen 
etwa bei 15-17 mm bei 150 Liter/Minute Luftdurchgang und steigt mit wach
sender Anfeuchtung und Verstaubung bis auf etwa 30--40 mm an. 

Wird bei Naturschwammasken durch die Anbringung von Ausatmungs
ventilen und Atemruckschlagklappen (Einatmungsventilen) der Ausatmungs
luftstrom verhindert, durch den Schwamm hindurchzuflieBen, so wird zwar 
ein Feuchtwerden des Schwammes nicht vollig vermieden, jedoch so stark ver
langsamt, daB im Laufe einer Schicht die Herabsetzung der Filterfahigkeit 
in maBigen Grenzen bleibt. Die gleichzeitig meist stattfindende Verstaubung 
des Filters erhoht bei geringer Steigerung des Atemwiderstandes die Filter
wirkung unter Umstanden so stark, daB der verschlechternde EinfluB der geringen 
Anfeuchtung praktisch hierdurch ausgeglichen werden kann. Masken dieser Art, 
die mit sorgfaltig geschnittenen und verhaltnismaBig dichten Naturschwammen 
ausgerustet sind, haben daher praktisch eine Filterwirkung von etwa 60%. 
Je nach den Tragebedingungen wird man mit Schwankungen zwischen 50 
und 70% rechnen mussen. Man kann derartige Masken, die sichdurch einen 
vergleichsweise recht niedrigen Atemwiderstand von etwa 17-25 mm H 20 
auszeichnen, wohl zu den "bedingt brauchbaren" rechnen. 

Infolge der UngleichmaBigkeit des Materials finden sich bei Verwendung 
von Naturschwamm verhaltnismaBig viel groBere UnregelmaBigkeiten der Staub
bindung als bei Verwendung der gleichmaBigeren Watte. Fehlen sicher wirkende 
Atemruckschlagklappen, so mussen Naturschwammfilter als ungenugend be
zeichnet werden. 

Die Abhangigkeit der Filterwirkung von der TeilchengroBe des Staubes 
ist ahnlich wie bei Schwammgummi. Naturschwammasken konnen daher 
wegen ihres geringen Widerstandes dort empfohlen werden, wo Staubsorten 
bekampft werden, deren TeilchengroBen nicht unter 10-20 fl herunterreichen. 

Die verhaltnismaBig gute Filterwirkung von Watte legt den Gedanken nahe, 
faserige Stoffe noch dichteren Gefiiges und festerer Beschaffenheit fur Filter
zwecke zu verwenden. Verwirklicht wird dieser Gedanke in den Filtern, die aus 
einer flieBpapier- oder filtrierpapierahnlichen Masse bestehen. Dichtes Filtrier
papier wird fUr gravimetrische Staubbestimmungen von jeher verwendet, um 
Staub quantitativ oder nahezu quantitativ abzufangen. Derartige Papiere 
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haben jedoch einen viel zu noneIf LtiftWiderstand, urn ohne weiteres als Filter 
fiir Staubmasken dienen zu konnen. 

Bei Besprechung der Schwammgummimasken wurde bereits eine Einlage 
aus einem dicken, flieBpapierahnlichenMaterial erwahnt, die eine verhaltnismaBig 
hohe Staubbindung ermoglicht. Aus dem gleichen Material werden auch Filter
platten hergestellt, die zum Einsatz in Masken mit Filterbiichsen (Abb. 26) dienen. 
Je nach der Dichte der verwen
deten FlieBpappe fanden Wir bei 
derartigen Filterplatten (s. Ta
belle 20) Staubbindungswerte 
von 71, 77 bzw. 90%. Nach ihrer 
Staubbindungware also die erste 
und zweite Sorte als "bedingt 
brauchbar", die dritte als "gut" 
zu bezeichnen. Da jedoch der 
Unterschied in der Staubbin
dung zWischen den drei Sorten 
allein durch die Dichte der 
FlieBpappe bedingt war, so 
wuchs auch der Widerstand ent
sprechend dem Staubbindungs
vermogen. Wir fanden bei einem 
Durchgang von 150 Litern pro 
Minute 60, 120 bzw.215mmH20. 
Infolge des hohen Widerstandes 
der FlieBpappe ist also bereits 
die erste Sorte mit dem relativ 
geringsten Staubbindungsver
mogen fiir schwere Arbeit nicht 
mehr brauchbar. Die Sorten II 
und III kommen wegen allzu 
hohen Widerstandes auch fUr 
leichtere Arbeit nicht in Frage. 

Aus diesem Verhalten ergab 
sich fiir den Maskenkonstrukteur 
die Notwendigkeit, den Wider
stand herabzusetzen, was unter 

1 

2 

3 

4 

5 

Tabelle 20. Material: FlieBpappe, 
FlieBpapier u. dgl. 

Filterieistung 
in % Wider-

Durc'll- stand 
Einzel- schnitts- mmH,O 
werte werte 

FlieBpappe I Scheibe 66 
68 71 60 73 
77 

FlieBpappe II Scheibe 74 
79 77 120 79 
76 

FlieBpappe III Scheibe 91 
88 90 215 91 
88 

FlieBpappebalgen a). 83 
79 82 46 85 
83 

b). 92 
96 93 105 94 
90 

c). 91 
91 
90 90 46 
88 
91 

Kammerfilter 97 
98 
96 97 I 65 
97 
98 

Beibehaltung des Filtermaterials nur durch VergroBerung der Filteroberflache 
geschehen konnte. In Filterbiichsen der Art, wie Abb. 26 zeigt, konnen zieh
harmonikaartig gefaltete Filter aus FlieBpapier eingesetzt werden, die eine 
wesentlich groBere Oberflache und entsprechend geringeren Widerstand haben 
als die einfachen Platten; Wir fanden bei derartigen Anordnungen bei einem 
Widerstand von 46 mm H 20 eine Filterleistung von 82 bzw. 90%. Die Herab
setzung des Widerstandes bei dieser Anordnung geniigt also noch nicht ganz, 
urn die Masken fUr ausgesprochen schwere Arbeit verwendbar zu machen. Die 
Maske ist aber als geeignetes Schutzmittel fUr Staubbetriebe anzusehen, in denen 
keine Schwerarbeit zu leisten ist. Dichteres Filtermaterial (4 b) fiihrt zu einer 
ErhOhung des Widerstandes ohne wesentl1che Verbesserung der Filterleistung. 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 6 
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Eine weitere ErhOhung der Filterwirkung laBt sich dadurch erreichen, daB 
dem Balgenfilter ein Vorfilter beigegeben wird, welches aus Watte oder Schwamm
gummi besteht. Man erreicht hierdurch den Vorteil, das Vorfilter, welches die 
groben Staubteilchen auffangt, auswechseln zu konnen und vermeidet ein allzu
groBes Anwachsen des Widerstandes im eigentlichen Filter bei zunehmender 
Verschmutzung. Zu beachten ist dabei allerdings, daB ein direktes Aufliegen 
von Watte auf der FlieBpappe vermieden werden muB, da sonst deren Widerstand 
unverhaltnismaBig stark erhOht wird. 

Bei einer anderen Konstruktion (Kammerfilter) wird eine Kammer mit mehr
fach stark eingezogenen Wanden unter Vermeidung jeder Faltung, die leicht 
zu Bruch~n fUhrt, aus Filtrierpapier hergcstellt und mit einem Vorfilter aus 

Watte versehen. Das ganze ist in eine Pa
trone aus Leichtmetall (s. Abb. 27) eingefUgt, 
die in eine Gummimaske oder Halbmaske 
ebenso eingeschraubt wird, wie das bei den 
deutschen Gasmasken des Weltkrieges der 
Fall war. Die Absorptionsleistung dieser Filter 
liegt nach unseren Messungen bei 90-97 % 
und ist damit als "gut" zu bezeichnen. Zu 
einem ahnlichen Urteil gelangten kurzlich 

Abb.27. Kammerfiltcr mit Vorfilter. KRANENBURG, GROENEVELD und BOERMA, 
die fUr Quarzstaub gravimetrisch eine Filter

leistung von 99,88% festste11ten. Ein Nachteil auch dieser Konstruktion ist 
der hohe Atemwiderstand (65-75 mm H 20), welcher die Patrone fUr schwere 
Arbeit ungeeignet erscheinen laBt. Auch das Hin~ und Herpendeln der Filter
patrone bei schne11en Bewegungen ist ein Nachteil. Fur alle Zwecke, wo diese 
Nachteile nicht stOren, also dort, wo nul' leichtere korperliche Arbeit in Frage 
kommt, wo aber eine moglichst quantitative Staubfilterung notwendig ist, wie 
das z. B. in del' chemischen Industrie bei Einwirkung von Meta11rauchen u. dgl. 
der Fall ist, genugt diese Maske allen zu stellenden Anforderungen. 

Eine amerikanische Maskenfirma, deren Produkte aber auch im auBer
deutschen Europa weit verbreitet sind, benutzt als Filter eine Sorte Filtrier
papier, die sich durch so geringen Luftwiderstand auszeichnet, daB trotz del' 
nur 160 qcm groBen FilterHache bei einem Luftdurchgang von 150 Liter/Minute 
ein Widerstand von nur 30 mm H 20 resultiert. Das Filterpapier ist mit 
einem Mittel getrankt, dessen Natur von del' Firma nicht angegeben wird. 
Durch diese Trankung wird erreicht, daB trotz des gering en Widerstandes 
eine Staubfilterung von 85% vorhanden ist. Die Ermittlung dieser Werte 
erfolgt mit unserer MeBeinrichtung (KAUFMANN). Das Trankungsmittel 
scheint stark hygroskopisch zu sein. Die Folge davon ist beim Tragen ein 
Anstieg der Filterwirkung aber auch eine recht schnelle Zunahme des Atem
widerstandes. 

FlieBpapier, FlieBpappe und ahnliche Materialien haben den Nachteil geringer 
ZerreiBfestigkeit. Sie mussen daher in Patronen eingeschlossen werden. 
Wesentlich widerstandsfahiger sind Baumwoll- oder Wollgewebe. Die Filter
leistung ist dabei wesentlich von der Webart und del' Dicke des Stoffes ab
hangig. In Tabelle 21 sind Messungen zusammengcstcllt, dic an einer Reihe 
von Stoffarten ausgefUhrt worden sind. 
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Als besonders hoch erweistsichdie · Staubbindung einmal bei sehr dicken 
Friesstoffen (Nr. 4), andererseits bei sehr dicht gewebtem Koper (Nr.6-8 
der Tabelle 21). Je starker die 
Verfilzung der Fasern ist, ist 
ceteris paribus die Staubbin-

Tabelle 21. Filtermaterial: Gewebe. 

dung. Sie wird daher durch 
Appretur verschlechtert, durch 
Was chen des Stoffes verbessert 
(Nr.2 und 7 der Tabelle 21). 1 Baumwollflanell, leicht ... 
Fur die Verwendung in Staub-
masken scheint der dichte und 
gegen mechanische Beanspru
chung widerstandsfahige Koper 
geeigneter als die schweren, 
aber wenig resistenten Fries
stoffe. Die Filterwirkung, die 
mit derben, gewaschenen Ko
perstoffen erreicht werden 
kann, betragt 85-92%, ist 
also von der gleichen GraBen
ordnung wie bci Filtrierpapicr 
und muB fur die Verwendung 
in Staubmasken gemaB unserer 
oben gegebenen Einteilung als 
"gut" bezeichnet werden. 

Die Schwierigkeit besteht 
wiederum darin, daB der spe
zifische Luftwiderstand dieser 
Stoffe recht hoch ist und um 
so mehr steigt, je dichter das 
Gewebe ist. Eine Konstruktion 

2 Baumwollflanell, gewaschen . 

3 Baumwollflanell, etwas schwerer 

Baumwollfries . . . . . . . 

5 Koper, leicht. . . . . . . . 

6 KOper, schwer . . . . . . . 

7 Koper, schwer, gewaschen . . 

8 Koper, schwer, gefarbt . . . 

Filterleistung in % 

I Durch· 
Einzel· schnitts-
werte werte 

42 
42 
39 
59 
62 
51 
67 
61 
48 
56 
73 
77 
75 
84 
69 
64 
69 
79 
79 
74 
74 
91 
93 
90 
84 
86 
84 

41 

57 

58 

77 

67 

76 

92 

85 

korrigiert diesen Nachteil durch eine sehr starke VergroBerung der Filterflache. 
Die vergroBerte Filterflache hat die Form eines Schlauches erhalten, der vom 
Mundteil der Halbmaske aus
geht, beiderseits nebendem Kopf 
nach hinten verlauft und an der 
Bebanderung der Maske am Hin
terkopf befestigt ist (Abb. 28). 
Die VergroBerung der Filter
flache ist so betrachtlich, daB 
bei einem Luftdurchgang von 
150 Liter pro Minute ein Atem
widerstand von nur 26 mm H 20 
auftritt. Die Maske kann daher 
auch bei schwerster Arbeit ge-

Abb.28. Schlauchfilter. 

tragen werden. Der. Schlauch liegt fast vollig auBerhalb des Gesichtsfeldes. 
Sein an sich geringes Gewicht wird zum Teil vom Hinterkopf getragen und 
behindert daher auch bei schnellen Bewegungen kaum: Eine VergroBerung des 

6* 
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Totraumes ist dadurclrvermieden~ daB in den Mundteil ein Einatmungsventil 
eingesetzt ist, welches das ZUrUcktreten von Ausatmungsluft in den Schlauch 
unmoglich macht. Die Ausatmung erfolgt wie bei anderen Maskenkonstruktionen 
durch ein seitlich angebrachtes Ausatmungsventil. 

Tabelle 22. 

Widerstand mm H 2O 
Staubgehalt 

Kammer· I Schlauch-
g filter filter 

0 63 9,0 
0,5 70 9,5 
1,0 74 10,0 
1,5 78 10,5 
2,0 81 ll,O 
2,5 83 ll,5 

Recht giinstig verhalt sich das Schlauchfilter 
bei wachsender Verstaubung. Wahrend die im Be
trieb oft eintretende geringe Befeuchtung ebenso 
wie beginnende Verstaubung zu einer Verbesserung 
der Filterleistung fUhrt, steigt der Widerstand nur 
sehr langsam an. Die folgende Tabelle 22 stellt 
die Widerstandswerte des Kammerfilters und des 
Schlauchfilters bei zunehmendem Staubgehalt 
gegeniiber. Die Widerstandswerte der Tabelle 22 
beziehen sich nur auf die Filteraggregate, da nur 
diese ihren Widerstand andern. 

Der Gedanke, groBe Stoffflachen fur die Filterung zu verwenden, wurde 
bereits friiher dadurch verwirklicht, daB an die Maske ein Sack angehangt wurde, 
der etwa die Form eines Bartes hatte. Derartige Masken fanden wir zur Zeit 
in Deutschland nicht in Gebrauch, trotzdem sie frUher nicht ungiinstig be
urteilt wurden. 1m Ausland, namentlich in Amerika werden sie noch benutzt 
und giinstig beurteilt. Nach DRINKER liegt die FilterwirkungfUr Quarzstaub 

Abb.29. 
Hollandisches Rauch- und Nebelfilter. 

zwischen 94 und 98 % . Der Widerstand be
trug bei einer Luftgeschwindigkeit von 28,3 
Liter pro Minute anfangs nur 2,5 mm Wasser
saule und stieg in dem 21/2 Stunden dauern
den Versuch bis auf 5,75 mm. Nach diesen 
Angaben scheint der Anfangswiderstand sogar 
noch geringer zu sein als bei dem deutschen 
Schlauchfilter. Der Nachteil besteht darin, 
daB der auf die Brust herabhangende Sack 
den Arbeiter stark behindert, ein Nachteil, 

der bei der Filterschlauchkonstruktion vermieden wurde. 
Einen grundsatzlich anderen Weg zur Staubfilterung beschreiten die Masken, 

bei denen ein sog. Raschigfilter Verwendung findet. Die eingeatmete Luft 
passiert hier eine 5 cm dicke Lage, die aus kurzen Stiickchen kleiner, etwa 3 mm 
im Durchmesser messender Celluloidrohrchen besteht. Die Rohrchen sind mit 
01 benetzt. Die Filterung erfolgt dadurch, daB der Luftstrom beim Durchtritt 
durch die regellos liegenden Rohrstiickchen haufig abgelenkt wird, so daB 
ein betrachtlicher Teil des Staubes auf den geOlten Flachen hangen bleibt. Bei 
wiederholten Messungen derartiger Filter konnten wir bei betrachtlichen Streu
ungen Filterleistungen von 60-74% feststellen. Da der Widerstand dieser 
Masken je mich dem Querschnitt des Einsatzes nur 9-30 mm betragt, so sind 
derartige Masken auch fUr schwere Arbeit als "bedingt brauchbar" anzusehen. 
Bei einer Schichtdicke von 3,7 cm sank die Filterleistung auf 54%. Die Fiillung 
der Filterbiichsen muB nach der Schicht herausgenommen, gereinigt und frisch 
geOlt wieder eingesetzt werden. 

Der Vollstandigkeit halber sei das "Rauch- und Nebelfilter" einer hollandi
schen Firma erwahnt (Abb.29):- Die Filterpatrone, deren Leistung gegeniiber 
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Quarzstaub von GRO;ENEVELlY mit 99,61"bzw;99,68 ermittelt wurde, enthiiJt 
ein auBerst feinporiges Material in gleichmaBiger Verteilung auf einem Trager 
von lockerer Beschaffenheit. Nach KRANENBURG besitzt dieses Material eine 
eigentumliche, theoretisch noch nicht vollig geklarte Filterwirkung fUr Schweb
stoffe, z. B. fur Zigarettenrauch. Der Anfangswiderstand dieser Filter wurde 
von GROENEVELD bei 26 LiterfMinute-Pendelatmung mit 40 mm H 20 ermittelt. 
Er stieg in 37,5 bzw. 26 Stunden auf 75 bzw. 85 mm. Um diese Angaben mit 
den unserigen vergleichen zu konnen, muB erwahnt werden, daB unter den 
gleichen Bedingungen das deutsche Kammerfilter einen Widerstand von nur 
13,5 mm zu Beginn und 28 mm am Ende aufwies. Der Widerstand des holHlndi
schen Filters ist also etwa 3mal so hoch me der des deutschen Kammerfilters, 
das bei Schwerarbeit wegen zu hohen Widerstandes nicht getragen werden 
kann. Die Nachteile, welche die Patronenform als solche mit sich bringt, wurden 
fruher bereits erwahnt. 

4. AbschlieBende Beurteilung der Maskenfrage. 

Der Ausgangspunkt fiir unsere Untersuchungen an Staubmasken war die 
Erkenntnis, daB eine gut filternde menschliche Nase einen relativ weitgehenden 
Schutz gegen Staubkrankheiten gibt. Wenn auch dieser Schutz kein voll
standiger ist, so bewirkt er doch, daB unter den Bedingungen, wie sie in den 
typischen Staubbetrieben heute gegeben sind, die Entwicklung von Staub
erkrankungen so weit verlangsamt wird, daB· schwere Erscheinungen zu den 
Seltenheiten gehoren. Die Maskenfrage war daher darnach zu beurteilen, ob 
es moglich ist, durch Filterung der Atemluft auch fiir Personen mit schlecht 
filternden Nasen einen Schutz zu erreichen, der dem Schutz, den eine gut 
filternde Nase bietet, zum mindesten gleichkommt. Wir hatten eingangs fest
gestellt, daB eine Staubmaske etwa 80% eines Staubes von 1-2 fl KorngroBe 
zuriickhalten muB, um diese Sicherheit zu geben. 

Die Untersuchungen der Filterleistung der heute gebrauchlichen Masken 
haben ergeben, daB viele von ihnen den Bedingungen, die in bezug auf Filte
rung von feinem Staub gestellt werden miissen, nicht geniigen. Wir konnten 
aber feststellen, daB es unter der groBen Zahl der verschiedenen Maskentypen 
eine ganze Reihe gibt, die als "zur Not geniigend" bezeichnet werden konnen, 
da sie eine Filterleistung von 60-80% aufweisen. Wichtig war aber insbe
sondere die Feststellung, daB es auch wenige Masken gibt, die man unbedenklich 
als "gut" bezeichnen kann, da ihre Filterwirkung zwischen 80 und 100% liegt. 

Die Frage, ob durch Staubmasken ein hinreichender Schutz gegen die Ein
atmung gefahrlichen Industriestaubes gewahrt werden kann, kann demnach 
heute grundsatzlich bejaht werden. Dieses Urteil iiber die Moglichkeit eines 
hinreichenden Schutzes gegen Staub durch Masken ist wesentlich giinstiger 
als die Urteile, die auf Grund friiherer Untersuchungen gegeben worden sind. 
Es muB anerkannt werden, daB es der Masken herstellenden Industrie gelungen 
ist, in den letzten Jahren Formen herauszubringen, die in bezug auf den Grad 
der Filterung alteren Modellen unbedingt uberlegen sind. 

Der zweite Hauptpunkt, der uns bei unseren Untersuchungen beschaftigte, war 
die Frage, ob es Masken gibt, die bei geniigender Filterleistung einen so geringen 
Atemwiderstand aufweisen, daB auch stundenlange Schwerarbeit vom Masken
trager ausgefiihrt werden kann. Wir konntenfeststeHen;daB es Masken gibt, hoi 
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denen der Atemwideistalld s6 lliedrig ist, daB von eineJ,' Beeintrachtigung der 
Arbeitsfahigkeit auch bei Schwerarbeit nicht mehr gesprochen werden kann. Auch 
in dieser Beziehung ist ein unbedingter Fortschritt gegeniiber friiheren Unter
suchungenfestzustellen, da bei den alterenMaskenformen eine bessere Filterleistung 
stets nur auf Kosten eines hoheren Atemwiderstandes erreicht werden konnte. 

Unvermeidlich ist bis heute noch die Belastigung des schwerarbeitenden 
Maskentragers durch SchweiB und Kondenswasser und vor aHem durch die 
Warmestauung unter der Maske. Bei Betriebstemperaturen von mehr als 300 

und schwerster korperlicher Arbeit, wie sie z. B. im Bergbau stellenweise ge
fordert wird, bedeutet das Tragen auch der besten Maske noch immer eine 
starke Belastigung des Arbeiters. Es ist eine Frage der systematischen Apf
klarung iiber die Gefahren, aber auch eine Frage der Disziplin und Selbst
beherrschung, wo die Grenze zu ziehen ist, bei welcher dauerndes Masken
tragen unmoglich wird. 
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Wenn die Entwicklung del' synthetischen Malariamittel wie ihre Aus
wertung in der Praxis auch noch keineswegs als abgeschlossen gelten kann, 
lassen sich doch aus dem ungeheuren Schrifttum schon einige wesentliche 
und neuartige Ziige als Tatsachen herausschalen. Diese kritisch zusammen
zustellen, ist hier versucht worden. 

Die erste und wichtigste Erkenntnis, die die ausgedehnten experimentellen 
wie klinischen Forschungen del' letzten zehn Ja,hre lehren, ist, daB keines del' 
heute zur Verfiigung stehenden Malariamittel eine universelle Wirkung gegen 
aIle Arten und Entwicklungsstadien del' Parasiten besitzt. Man muBte lernen, 
die vorhandenen Mittel ihren besonderen Eigenschaften entsprechend anzu
wenden, wobei fiir die Wirksamkeit der Angriffspunkt des Medikamentes maB
gebend ist. Es ist fill' die Wirkung entscheidend, welche Art und welche Ent
wicklungsform das Mittel zu schadigen bzw. zu vernichten vermag. 

Zunachst zeigen die drei bzw. vier (PI. ovale) Malariaparasiten des Menschen 
verschiedene Empfindlichkeit gegeniiber medikamentOsem Vorgehen. Dabei 
verhalten sich PI. vivax und PI. malariae Bowie PI. ovale ganz ahnlich, wahrend 
PI. falciparum eine gewisse Sonderstellung einnimmt. 

1m zweigeschlechtlichen Entwicklungskreis del' Ma.lariaparasiten unter
scheidet man im wesentlichen drei Formen: die ungeschlechtlichen Formen 
(Ring-, Entwicklungs-, Teilungsformen, Merozoiten), die geschlechtlichen Formen 
(mannliche und weibliche Gameten) und die Sporozoiten. Die ersteren sind 
HiI' die klinischen Symptome direkt verantwortlich, ihre Beeinflussung inter
essiert daher vorzuglich den Kliniker. Die Geschlechtsformen vermitteln die 
1nfektion des Zwischenwirtes, del' Anopheles, die Sporozoiten endlich die Uber
tragung des Erregers von del' infizierten Miicke auf den Menschen. Die 
Schadigung bzw. Vernichtung von Gameten und Sporozoiten gehort demnach 
vornehmlich in das Arbeitsgebiet des Epidemiologen. 

Neben diesen grundlegenden Tatsachen ist bei Beurteilung von medika
mentOsell Ma,Bnahmell zu beachten: Die Virulellz der zu beeinflussenden 
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Stamme, das Stadium derErkrankung (Erstinfektion, Riickfall, Parasiten
trager), schlieBlich konstitutionelle oder rassenmli.Big bedingte Eigenheiten 
der Patienten. 

Dazu kommt bei einer derartig verbreiteten und daher volkswirtschaftlich 
wichtigen Krankheit, daB die Absichten der Therapeuten verschieden sein 
konnen, wobei wir als Extreme festhalten: Anbehandlung des akuten Malaria
anfalles bis zur Arbeitsfahigkeit des Patienten und griindliche, moglichst riickfall
freie Heilung mit allen zur Verfiigung stehenden Mitteln. Im ersten Fall steht 
der so£ortige Erfolg irn Vordergrund, die arztlichen Belange treten zuriick, 
beirn zweiten Beispiel sind die Verhiiltnisse umgekehrt. . 

Eine weitere Erschwerung der kritischen Beurteilung einer Malariatherapie 
findet sich in den Liicken, die die Malariologie auch heute noch aufweist. 
Erwahnt seien nur zwei Probleme, die noch der Losung harren. Das wichtigste 
ist die Frage der Rezidive. Man weiB aus der klinischen Erfahrung, daB 
Rezidive, besonders bei Malaria tertiana und quartana, in einem bestimmten 
Prozentsatz regelmaBig auftreten, unbekannt ist aber, wie diese Rezidive 
zustande kommen, bzw. welche Formen der Parasiten dafiir verantwortlich 
zu machen sind. 

In engem Zusammenhang damit steht das Problem der Immunitat bei 
Malaria. Es ist zwar allgemein anerkannt, daB Patienten, die wiederholt bzw. 
von Kindheit an Infektionen ausgesetzt sind, eine groBere Resistenz Neu
infektionen gegeniiber zeigen als Patienten, die zum ersten Male mit dem 
Parasiten in Beriihrung kommen. Es ist aber bis heute mit keiner Methode, 
die einer wissenschaftlichen Kritik standhalt, gelungen, diese Resistenz exakt 
zu erfassen. 

Beide Probleme sind fiir die medikamentose Bekampfung der Krankheit 
von groBer Bedeutung. Ihre Klarung wiirde das therapeutische Vorgehen 
wesentlich erleichtern. 

Zum SchluB sei noch darauf hingewiesen, daB - wie bei anderen Medi
kamenten, so auch bei den synthetischen Malariamitteln - noch mancherlei 
Fragen zu kliiren sind, die fiir die Wirkung von ausschlaggebender Bedeutung 
sein miissen. Ob z. B. die Wirkung der synthetischen Malariamittel Atebrin 
und Plasmochin eine direkte oder indirekte ist, konnte noch nicht restlos auf
geklart werden, wenn wir auch verschiedene eindeutige Hinweise auf die 
direkte Wirkung des Atebrin besitzen. Ebenso sind Resorption, Ausscheidung 
und Veranderung der synthetischen Praparate irn menschlichen Korper Fragen, 
die auch therapeutisch von groBtem Interesse waren. Auch hier sind nur 
Teilfragen gelOst, weitere Forschungen werden unsere Erkenntnisse erganzen 
miissen. 

Bei einer kritischen Beurteilung dessen, was mit den synthetischen Mitteln 
bisher erreicht ist, bzw. was mit ihnen erreicht werden kann, sind alle diese 
Probleme gerechterweise zu beriicksichtigen. Auch dann laBt sich aber heute 
schon feststellen, daB die Forschungsarbeiten, die zu den synthetischen Malaria
mitteln fiihrten, nicht nur groBe Fortschritte in der Bekampfung dieser meist 
verbreiteten Seuche brachten, sondern daB sie durch die Erkenntnis ihrer 
selektiven Wirkung auch befruchtend auf die Malariaforschung im allgemeinen 
eingewirkt haben. 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 6a 
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Chemie, Plmrmakologie nnd Chemotherapie. 
Chemie. Die Chemie der synthetischen Malariamittel ist erst klirzlich von 

FISCHL (1935) in dieser Sammlung in einem geschichtlichen Uberblick ein
gehend gewiirdigt worden. Unter Hinweis auf diese Zusammenstellung sei 
hier nur kurz die chemische Entwicklung wiedergegeben. CharaKteristisch 
fiir sie ist, daB sie nur durch die enge Zusammenarbeit von Chemiker und 
Mediziner moglich war und nur auf diese Weise fruchtbringend gestaltet 
werden konnte. 

Der synthetisch dargestellte Farbstoff Methylenblau zeigt eine gewisse, 
wenn 'auch schwache und eigentlich nur gegen PI. malariae gerichtete Wirkung. 
Durch Variation der Konstitution des Methylenblau kamen SCHULEJ\IANN, 
SCHONHOFER und WINGLER (1932) zu verwandten Verbindungen, die sich 
gegen Proteosomen, die Erreger der Vogelmalaria, wirkungsvoller als MethyIen
blau erwiesen. Die bei diesen Arbeiten gewonnenen Erfahrungen wurden 
im weiteren Veriauf der Forschungen auf den Chinolinring iibertragen, der 
ja auch im Chininmolekiil enthalten ist. Auf diesem Wege gelang die Dar
stellung einer Reihe von Praparaten, die aIle gegen Malariaparasiten wirksam 
waren. Von ihnen hat sich Plasmochin als die fiir die Praxis vorteilhafteste 
Verbindung erwiesen. 

Die Plasmochinbase ist chemisch das N-Diathylamino-isopentyl-8-amino-
6-methoxychinolin. Das urspriinglich gebildete Hydrochiorid ist stark feuch
tigkeitsempfindlich und wird heute nur in Losungen verwendet. Zur peroralen 
Darreichung findet das Salz mit der Methylen-di-2.3-oxynaphthoesaure An
wendung. Dieses Salz ist ein geschmackfreies, heIlgelbes, luftbestandiges Pulver, 
in Alkohol loslich, im Wasser praktisch unioslich. Chloranil - Tetrachlor
benzochinon - reagiert mit Plasmochin, unter Bildung eines intensiv blauen 
Farbstoffes, eine Reaktion, die spezifisch zu sein scheint. Ein Nachweis von 
Plasmochin ist auf diese Weise moglich (SCHULEMANN, SCHONHOFER und 
WINGLER 1927). 

MIETZSCH und MAuss (1933) gingen von der Erkenntnis aus, daB dem 
Plasmochin ahnIich gebaute Verbindungen der Acridinreihe ebenfalls gegen 
Maiariaplasmodien wirksam sind. Sie entwickeiten auf diese Weise Praparate, 
von denen sich das Atebrin fiir klinische Anwendung am meisten bewahrte. 

Die Atebrinbase ist chemisch als 2-Methoxy-6-chlor-9-cx.-diathylamino
o-pentylamino-acridin zu bezeichnen. Fiir Injektionszwecke benutzt man das 
leicht in Wasser Iosliche Di-methansulfonat, fiir den peroralen Gebrauch das 
Di-hydrochlorid. Charakteristisch fiir Atebrin ist eine geibe farbstoffahnliche 
Eigenfarbe und bitterer Geschmack. 1m ultravioletten Licht gibt Atebrin 
eine lebhafte Fluorescenz. 

Der Nachweis von Atebrin gewann bald nicht nur fiir die Forschung, 
sondern auch fiir die Praxis zur Kontrolle der Ausscheidung Bedeutung. Man 
versuchte zunachst, die Fluorescenz des Praparates fiir den Nachweis zu 
verwenden. Tatsachlich hat sich diese Methode bei nur qualitativen An
spriichen bewahrt (PETER 1932). Fiir quantitative Methoden war sie, wie 
HECHT (1935, 1936) nachweisen konnte, unbrauchbar. Das beruht einerseits 
darauf, daB bis heute noch keine feststehende Relation von Fluorescenz und 
Atebringehalt ermittelt werden konnte, dann aber auch darauf, daB die meisten 
Organe und Korperfliissigkeiten Eigenfluorescenz zeigen. 
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Auf nephelometrischen Methoden· beruhen Vorversuche von MIETZSCH 
(unveroffentlicht), die in Fortsetzung der von ACTON (1918), ACTON und KINU 
(1920), VEDDER und MASEN (1921) sowie RAMSDEN und LIPKIN (1931) fiir 
Chinin ausgearbeiteten Methoden, auch Atebrin durch TANRETS Reagenz fallen 
konnten. Der Vergleich mit einer Standardlosung gestattet eine quantitative 
Bestimmung von hoher Genauigkeit. Fiir Fliissigkeiten scheint die Methode 
zweckmaBig, fiir Blut und Gewebe ware sie noch zu verbessern. Bei ihr zeigt 
sich besonders darin eine Schwierigkeit, daB Atebrin mit EiweiBkorpern eine 
feste, irreversible Bindung eingeht. 

Die meisten Versuche, Atebrin quantitativ nachzuweisen, wurden auf colori
metrischem Wege vorgenommen (TRopp und WEISE 1933, WATS und GHOSH 1934, 
CHOPRA und Roy 1935, 1936, HECHT 1936). CHOPRA und Roy lassen Oxalatblut 
auf einem Filtrierpapierstreifen eintrocknen, den sie in den von ihnen modi
fizierten Apparat von VEDDER und MASEN einfiihren. Das durch Ather extra
hierte Atebrin wird dann in 1/10 n-HCI unter Erhitzung im Wasserbad gelost. 

HECHT (1936) hat eine Methode der Atebrinbestimmung in Organen an
gegeben, bei der die Gewebe durch konzentriertes Alkali rasch in der Hitze 
verfliissigt werden. Dabei bleibt das Atebrin praktisch unzerstort und kann 
aus dieser Fliissigkeit mit bestimmten Losungsmitteln extrahiert und der 
colorimetrischen Bestimmung zugefiihrt werden. 

Wie seine letzte Arbeit zeigt, kann er damit absolute Atebrinmengen inner
halb einer Fehlergrenze von hochstens 20% wiederfinden. Die Grenze der 
Bestimmbarkeit liegt bei 0,005 mg, bzw. - da noch 10 g Organ verarbeitet 
werden konnen - bei 0,5 y pro Gramm Organ, was einem Verhaltnis von 
1: 2000000 entspricht. Diese Methode eignet sich besonders fiir den Nachweis 
des Atebrin in Organen und im Blut. 

AuBer Plasmochin und Atebrin sind im Laufe der letzten Jahre auch noch 
einige weitere synthetische Malariapraparate beschrieben worden. Die meisten 
gehoren in die Reihen der Plasmochin- und Atebrinpraparate, teilweise sind 
sie mit diesen beiden Verbindungen identisch. So entsprechen die beiden 
franzosischen Praparate Praequine (Fourneau 915) und Quinacrine dem 
Plasmochin bzw. Atebrin. Das gleichfalls franzosische Praparat Rhodoquine 
(Fourneau 710)1 gehOrt in die Plasmochinreihe. Es ist das 6-methoxy-8-diathyl
amino-propylamino-Chinolin. Das Kombinationspraparat von 10 Teilen Quin
acrine und 1 Teil Rodoprequine heiBt Premaline (Rodenacrine). Das russische 
Praparat Plasmocid solI mit Rhodoquine identisch sein, das gleichfalls russische 
Akrichin ist eine Imitation von Atebrin (SCHULEMANN 1935). 

Pharmakologisches. Bei der groBen praktischen Bedeutung, die die 
synthetischen Malariamittel gewonnen haben, ist es begreiflich, daB man ihrer 
Pharmakologie und Toxikologie besondere Aufmerksamkeit geschenkt hat. 
Wahrend friiher auf dem Gebiete der Chemotherapie die einfache Feststellung 
des therapeutischen Index iiblich war, sind die synthetischen Malariamittel 

1 Rhodoquine hat an sich die gleiche Wirkung wie Plasmochin. Zum Unterschied 
von Plasmochin, das in toxischen Dosen zu Methamoglobinbildung fiihrt, greift Rhodoquine 
in solchen Dosen das Zentralnervensystem an. Von franzosischer Seite (DEoouRT 1935, 
1936) wird daher eine Kombination kleiner Dosen von Rhodoquine und Praequine empfohlen, 
wodurch es moglich ist, bei geringerer Toxizitat groBere Dosen zu verwenden (Rodo
prequine). 
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dariiber hinaus in vielen.Richtungen eingehend tierexperiment.ell und klinisch 
bearbeitet worden (ErcIIIIOLTZ 1935). 

Die pharmakologisch interessanteste Eigenschaft des Plasmochin ist seine 
Fahigkeit, Methamoglobin zu bilden. FISCHER und WEISE (1927) haben sie 
zuerst in der KIinik festgestellt. Auch im Tierexperiment liiBt sich diese 
Wirkung reproduzieren, und zwar am starksten bei der Katze, etwas weniger 
stark beim Hund, gar nicht bei Kaninchen und Meerschweinchen. Der Grund 
dafiir, daB bei Kaninchen und Meerschweinchen die Methamoglobinbildung 
nicht festzustellen ist, diirfte darin zu suchen sein, daB die Erythrocyten dieser 
Tiere fiir Plasmochin undurchlassig sind. Hingegen reagiert der gelOste Blut
farbstoff auch dieser Tiere in vitro bei Zusatz von Plasmochin mit Methamo
globinbildung (LE HEUX und DE LIND VAN WIJNGARDEN 1927, 1929). An 
der Katze ist nach Dosen von 1-3 mg pro Kilogramm subcutan die erstc 
Methamoglobinbildung erkennbar, verschwindet jedoch nach 1-2 Tagen wieder 
vollig. Nach 5-7 mg pro Kilogramm betrifft sie nach einigen Stunden bereits 
zwei Drittel des gesamten Hamoglobins und wirkt damit todlich. Diese 
Wirkung hat kumulativen Charakter, denn man kann mit kleinen, an sich 
unwirksamen Dosen (0,5 mg/kg) bei taglicher Wiederholung schwere Ver
giftungen herbeifiihren. Beim Menschen fiihren zwar schon relativ hleine 
Dosen (FISCHER und WEISE 1927) zur Methamoglobinbildung, aber der um
gewandelte Teil des Blutfarbstoffes ist prozcntual ebenfalls sehr gering. Klinisch 
driickt sich die Methamoglobinbildung durch Auftreten von Cyanose aus. Sie 
wurde im Beginn der Plasmochintherapie, in der man verhaltnismaBig groBe 
Tagesdosen (0,06-0,1 g Plasmochin taglich) gab, ofter gesehen (SCHULEMANN 
und MEMMI 1927, MUHLENS und FISCHER 1927 u. a.), ist aber bei den heute 
gebrauchlichen Dosen (0,02-0,03 g taglich) in starkerem MaBe kaum mehr 
festzustellen (NocHT und MAYER 1936). Die blauliche Verfarbung von Lippen 
und Fingernageln ist als erstes warnendes Anzeichen beginnender Intoxikation 
zu betrachten. 

Wie ErcHHOLTZ (1927) bereits feststeUte, rufen groBe Plasmochindosen 
im Tierversuch Extrasystolen ventrikularen Ursprungs mit sehr langsamer 
Frequenz und schlieBlich Flimmern hervor. Ais Antidote fand der gleiche 
Verfasser Adrenalin und Chinin. DIRsHIT (1936), der seine Versuche mit 
toxischen Dosen durchfiihrte, bestatigt die Befunde von EICHHOLTZ. In der 
KIinik wurden Beeinflussungen del' Herztatigkeit bei den friiher gebrauch
lichen hohen Dosen von MEMMI und SCHULEMANN (1927), GREEN (1929), SONAR 
(1929) gesehen. Bei den heute gebrauchlichen hleinen Dosen sind Einwirkungen 
auf den Kreislauf nicht mehr geschcn worden. HANAFIN (1933) sah bei der 
Massenbehandlung von Soldaten trotz starker korperlicher Anstrengungen keine 
Nebenerscheinungen von seiten del' Zirkulation. Plasmochin besitzt keine 
hamolytische Wirkung (ErcHHOLTZ) und wirkt auch nicht antipyretisch, wie 
Z. B. Chinin (GIRNDT 1929, DmsHIT 1936). Allerdings soll nach DIRSHIT Ate
brin in Kombination mit Chinin dessen antipyretische Wirkung verstiirken. 
Auch eine Einwirkung auf Uterus und Darmmuskulatur ist im Tierversuch 
nicht festzustellen (EICHHOLTZ). In del' Klinik wurde dieser Befund dadurch 
bestatigt, daB schwangere Frauen Plasmochin ohne Beeintrachtigung ihrer 
Graviditat vertrugen (MAJUMDER 1929, NISSENBAUM 1929, MANSON-BARR 1932, 
CHOPRA, DAS GUPTA und GANGULI 1933), 
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Auf zwei in der Klinik geseh.ElIle Ersch.einungen, die sich im Tierexperiment 
nicht nachahmen lassen, sei hier hingewiesen: 

Nach groBen Plasmochindosen, wenn sie auf niichternen Magen gegeben 
werden, sind Schmerzen im Epigastrium als "Leibschmerzen" ofter beschrieben 
worden; besonders dann, wenn Atebrin und Plasmochin gleichzeitig ver
abreicht wurden. Einheitlich wird diese Erscheinung als Plasmochinneben
wirkung angesehen (THONNARD NEUMANN und LE Roux 1931, ARBONA 1932). 
Eine Klarung der Ursache durch den Tierversuch war nicht moglich (SCHULE
MANN 1935). Die Praxis hat aber ergeben, daB sich (liese Nebenwirkung des 
Plasmochin weitgehend ausschalten lassen, wenn man die Praparate auf vollen 
Magen einnehmen laBt (SCHULEMANN und MEMMI 1927, SONAR 1929). Diese 
Leibschmerzen sind direkt von der Rohe der Dosis abhangig (BARBOSA 1936, 
RosA und VALLI 1936). Zu bemerken ist noch, daB diese Unvertraglichkeits
erscheinung nicht nur nach Rassen und Lebensgewohnheiten, sondern auch 
individuell sehr verschieden ist. Sie wird in manchen Gegenden gar nicht, 
in anderen haufig gesehen. 

1m Schrifttum (CORDES 1927, BAERMANN und SMITS 1927, 1929, AMy 1935) 
sind ungefahr zwanzig FaIle beschrieben worden, die vielleicht als Plasmochin
vergiftung allgemeinen Charakters aufzufassen sind. Sie waren charakterisiert 
durch akuten Blutzerfall, iiberstiirzte Regeneration der Erythrocyten bei 
gleichzeitigem Ansteigen der Leukocyten, weiter durch Ikterus, plotzliche 
Temperaturerhohung, Erbrechen, BewuBtseinsstorungen und Auftreten von 
Albumen, Zylindern und Blutfarbstoff im Urin. Dieser Symptomenkomplex 
setzte plOtzlich ohne Prodromalerscheinungen ein und war von der gegebenen 
Plasmochindosis vollig unabhangig. Diese Unabhangigkeit von der Dosierung 
ist deshalb von Interesse, weil die Methamoglobinbildung immer parallel zur 
verabreichten Plasmochinmenge in Erscheinung tritt (FISCHER und WEISE 1927, 
s. S.92). Diese seltenen FaIle fiihrten durch ihre groBe AhnIichkeit mit den 
klinischen Erscheinungen bei Schwarzwasserfieber oft zur Verwechslung mit 
dieser Komplikation der Malaria, denn eine Differentialdiagnose ist nur bei 
Anwendung moderner Laboratoriumsbehelfe moglich. Die typische Plasmochin
vergiftung zeigt Methamoglobinurie, wahrend Oxyhamoglobinurie fehlt; Schwarz
wasserfieber dagegen ist charakterisiert durch Oxyhamoglobinurie bei ganz 
geringer Methamoglobinurie. Eine Erklarung ist bis heute noch nicht moglich. 
Unwillkiirlich drangt sich aber eine gewisse Analogie mit dem Vergiftungsbild 
bei Schwarzwasserfieber auf, und man muB sich heute damit begniigen, auch 
fiir diese auBergewohnliche Erscheinung einen unbekannten verantwortlichen 
Faktor anzunehmen, der vielleicht fiir beide Erscheinungen der gleiche ist 
(AMY 1934). 

Die Resorption des Plasmochins aus dem Magen-Darmkanal verlauft bei 
Katze und Rund und wohl auch beim Menschen rasch und vollstandig. Als 
Plasmochin wird nur ein Bruchteil der einverleibten Menge, ungefahr 1 %, im 
Rarn ausgeschieden (LE REUX und DE LIND VAN WIJNGAARDEN 1927). Der 
groBte Teil des Plasmochins wird im Stoffwechsel abgebaut. 

Plasmochin ist bei Feuchtigkeit oder in waBriger Losung gegen Luftsauer
stoff empfindlich. Es kommt zu einer Oxydation, die sich in Braunfarbung 
anzeigt. Derartig oxydiertes Plasmochin hat keine erhOhte Giftigkeit (K:m.UTH 
unveroffentlicht ). 
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Atebrin ist pharmakologisch wesentlich indifferenter als Plasmochin. Die 
bisher beschriebenen Giftwirkungen sind wenig charakteristisch. Nach Ver
abreichung von akut todlichen Dosen beobachtet man im Tierversuch vor 
Eintritt des Todes Erregungszustande mit Hyperpnoe und Krampfen tonisch
klonischer Art, also Symptome, die auf einen zentral-nervosen Angriffspunkt 
hinweisen (HECHT 1933). Die Speicherung von Atebrin in den verschiedenen 
Organen des Tierkorpers hat HECHT (1936) genau untersucht. Er stellte fest, 
daB nach mittleren Dosen beim Kaninchen Atebrin liberhaupt nicht im Gehirn 
wiederzufinden war, bei Katzen nur in Spuren. Nach ti:idlichen Dosen fanden 
sich jedoch recht beachtliche Atebrinmengen, ebenso wenn eine kumulative 
Verabreichung bis zum Eintritt todlicher Vergiftung durchgefUhrt wurde. 
HECHT glaubt, daB offenbar erst nach Ubersattigung des Korpers mit Atebrin 
eine Durchbrechung der Blut-Hirnschranke statthat. 1m Liquor wurde Atebrin 
auch nach todlichen Dosen niemals gefunden. 

Diese im Tierexperiment festgestellten Tatsachen wurden in Verbindung 
gebracht mit geistigen Erregungszustanden, die man nach Atebrin vereinzelt 
gesehen hat (GREEN 1934, KINGSBURY 1934, BRIERCLIFFE 1935, Hoops 1935, 
UDALAGAMA 1935, VARDY 1935, KANG und GARVIS 1936, GOVINDASVAMY 1936, 
MANSON 1936, MENON 1936). 

Die Symptome der mitgeteilten FaIle sind sehr verschiedenartig, ihre 
kritische Beurteilung ist durch die Unvollstandigkeit der Krankengeschichten 
leider ersehwert. Bei nicht wenigen Fallen dlirfte als Ursache fUr die Erregungs
symptome die Gl'undkrankheit aufzufassen sein (BRIERCLIFFE). Andere FaIle 
lassen mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit vermuten, daB es sich um Auslosung 
bereits bestehender und schon fdller aufgetretener Geisteskrankheiten handelt. 
Bei einzelnen hingegen laBt sich ein Symptomenbild herausschalen, das dem 
einer akuten Alkoholvergiftung sehr ahnlich ist (Hoops, KINGSBURY). Die 
Patienten zeigen am Ende bzw. nach AbschluB einer Atebrinkur Erregungs
zustande, die verbunden sind mit Tanzen, Singen, Schreien und voller Amnesic, 
wobei aIle Erscheinungen nach Stunden, hochstens wenigen Tagen, abklingen. 
Nur diese letzteren kann man unserer Meinung nach mit einiger Wahrschein
lichkeit ursachlich mit Atebrin in Verbindung bringen. 

Das Zustandekommen dieser Erregungszustande wird bei der Vielheit der 
Ursachen bcgreiflicherwcise auch auf die verschiedenste Art zu erklaren ver
sucht. Eine gesicherte pharmakologische Deutung ist aber auch fii.r die FaIle, 
die unserer Meinung nach tatsachlich mit Atebrin zusammenhangen konnen, 
einstweilen nicht moglich. 'Vellil es auch naheliegt, diese Erscheinungen mit 
den zentralen Vergiftungen, die man im Tierversuch nach letalen Dosen sieht, 
in Zusammenhang zu bringen, verliert diese Deutung doch durch die groGe 
Differenz in der Dosierung sehr an VVahrscheinlichkeit. Nimmt man aber 
eine direkte Atebrinwirkung an, kann man mit HECHT (1936) als Ursache 
vielleicht eine abnorme Aufnahmefahigkeit des Gehirns fUr das Mittel diskutieren. 
Dabei ist festzuhalten, daB es sich bei den beschriebenen Fallen meist um 
Patienten handelt, die Rauschgifte regelmaBig zu sich nahmen bzw. bei denen 
der Verdacht, daB sie Rauschgifte gebrauchen, sehr naheliegt. Fast alle Falle 
sind im Fernen Osten beobachtet worden. 

Nachdem es HECHT (1936) gelungen war, eine Methode fUr den quantitativen 
Atebrinnachweis in Organen auszuarbeiten, kOllilte er feststellen, daB im 
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wesentlichen vier Organe dasMedikamentspeichern: Lunge, Leber, Milz und 
Niere. Dabei ist interessant, daB der Gehalt der Organe an Atebrin, wenigstens 
kurz nach Verabreichung, weitgehend abhangig ist von der Verabreichungs
weise, d. h. Atebrin wird von dem Organ bevorzugt aufgenommen, auf das 
es zuerst trifft, peroral also von der Leber, intravenos von der Lunge. Spater 
tritt ein Ausgleich ein, und die Niere zeigt in der Zeit der Ausscheidung den 
groBten Gehalt an Atebrin. AuBerdem zeigt das Knochenmark Atebrin
Speicherung. Das ist zusammen mit dem Befund, daB auch die Milz Atebrin 
speichert, mit Riicksicht auf die klinische Tatsache, daB bei Atebrin die 
Riickfallrate gegeniiber Chinin herabgesetzt ist, beachtenswert. 

Als klinisch auffallendste, wenn auch harmlose Nebenerscheinung des 
Atebrin ist die am Ende der Kur oder kurz nach ihrem AbschluB auftretende 
Gelbfarbung zu erwahnen. Sie ist individuell auBerst verschieden, und derselbe 
Patient, der bei einer ersten Kur starke Gelbfarbung zeigt, kann bei einer zweiten 
Kur vollig frei von dieser Nebenerscheinung bleiben (PETER 1935). Es handelt 
sich bei der Erscheinung um eine Ablagerung des gelben, farbstoffahnlichen 
Atebrin in die Subcutis (SIOLI 1932), wobei allerdings noch nicht geklart ist, 
warum diese Ablagerung das eine Mal eintritt, das andere Mal fehlt. Bei langer 
dauerndem Atebringebrauch (Prophylaxe) nimmt diese Gelbfarbung wellen
formig zu und ab (JUNGE 1933). GREEN (1934) nimmt an, daB die Gelbfarbung 
dann auf tritt, wenn die Ausscheidung des Atebrin aus irgendeinem Grunde 
verzogert ist. Eine funktionelle oder organische Leberschadigung tritt nicht 
ein (RUGE 1936). 

Sensibilisierung gegen Lichtstrahlen (Photosensibilitat) ist beim Atebrin, 
obwohl es sich um ein Acridinderivat handelt, nicht festzustellen. MUBLENS 
und FISCHER (1932) beschreiben Falle, die wahrend der Atebrinbehandlung 
Hohensonnenbestrahlung erhielten. FISCHER nannte 1933 einen Fall, wo der 
Patient taglich Sonnenbader nahm. Aus Zentralamerika liegen Beobachtungen in 
gleichem Sinne von PHELPS und JANTZEN (1931), wie von THONNARD-NEUMANN 
(1932) vor. 

1m Tierversuch kann man elektrokardiogra phisch nach toxischen Dosen 
eine Verlangerung der Dberleitungszeit finden, etwa von der gleichen Art, 
wie sie das Chinin erzeugt. Nach rascher intravenoser Injektion tritt akuter 
Blutdruckabfall auf, der aber geringer ist als die gleiche Erscheinung nach 
Chinin. Auf diese Tatsache haben DE LANGEN und STORM (1935) ganz besonders 
hingewiesen und daraus theoretisch Gefahren fUr Herz und Kreislauf bei der 
klinischen Anwendung dieser Mittel abgeleitet. HECHT (1935) und EICHHOLTZ 
(1935) haben die Berechtigung dieser SchluBfolgerungen negiert, und die 
klinischen Erfahrungen bei der therapeutischen, meist peroralen Anwendung 
der synthetischen Malariamittellassen die Kritik dieser Autoren an den SchluB
folgerungen DE LANGEN und STORMS gerechtfertigt erscheinen. 

Die Resorption des Atebrin aus dem Verdauungskanal erfolgt rasch und 
vollstandig. Kontrollen am Krankenbett (GREEN 1931, TROPP und WEISE 
1933, KEHAR 1935 u. a.) zeigen, daB schon 15 Minuten, meist 35-40 Minuten 
nach Einnahme des Medikamentes die ersten Spuren im Harn nachzuweisen 
sind. Die Ausscheidung geht sehr langsam vor sich, und die Hauptmenge des 
Medikamentes wird lange im Organismus gehalten. KEHAR hat noch 69 Tage 
nach der Einnahme einer Tagesdosis von 0,3 g.Atebrin das Medikament 
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nachweisen konnen. Nach TROpp'mid WEISE werden im Verlaufe einiger Wochen 
etwa 10%, nach KEHAlt aber 50-70% der eingenommenen Dosis als Atebrin 
im Harn wieder nachgewiesen. Nach einer Kritik von HEOHT (1936) sind die 
Prozentzahlen von KEHAlt allerdings nicht in "Obereinstimmung mit den 
Ergebnissen seiner Analysen zu bringen. 

Atebrin ist gleichfalls nicht unbegrenzt haltbar. Es genugen schon geringste 
Mengen Wasser, um eine Spaltung im Sinne der Bildung von 2-Methoxy-6-chlor
acridon und oc-Diiithylamino-<5-aminopentan hervorzurufen. Diese Spaltung 
hiingt in weitem MaBe von der Temperatur, der Konzentration der Losung 
und von der Zeit abo Die Zersetzung der Losung fUhrt nicht zu Toxizitiits
steigerung, hingegen wird die spezifische Wirkung vermindert (MrETZSCH, MAuss 
und HEOHT 1936). 

Chemotherapie. Da die Erkenntnisse uber das Verhiiltnis von chemischer 
Struktur und therapeutischer Wirkung noch immer mehr als luckenhaft sind, 
ist man in der chemotherapeutischen Forschung auf Vorversuche angewiesen, 
ehe man ein Priiparat an den kranken Menschen heranbringen darf. Bei der 
Malaria liegen die Verhiiltnisse sehr gUnstig, da zwei Moglichkeiten gegeben 
sind, chemische Verbindungen auf ihre Wirksamkeit vorzuprufen. Die eine 
Moglichkeit ist in den verwandten Proteosomeninfektionen der Vogel bzw. 
neuerdings in den verwandten Infektionen der Mfen, die andere Moglichkeit 
in der PrUfung am kiinstlich mit Malaria infizierten Paralytiker vorhanden. 
Tatsiichlich haben beide Methoden in den letzten Jahren nicht nur Fortschritte 
auf therapeutischem Gebiete bringen konnen, sondern auch zu einer wesent
lichen Erweiterung der biologischen Erkenntnisse gefUhrt. 

COPANARIS (1911) hat zuerst im Hamburger Tropeninstitut den Krankheits
verlauf der Vogelmalaria mit Chinineinspritzungen beeinflussen konnen. 
MAItKS (1917) konnte dann z~igen, daB nicht nur Chinin, sondern auch Methylen
blau eine Wirkung auf Vogelmalaria besitzt. Spiitere Arbeiten der Bruder 
SERGENT (1922) und GIEMSA (1926) bestiitigten diese Befunde. Wiihrend diese 
ersten Arbeiten lediglich zeigten, daB bei Menschenmalaria wirksame Stoffe 
auch die Proteosomeninfektionen der Vogel beeinflussen konnen, ging ROEHL 
(1926) zum erstenmal den umgekehrten Weg, indem er in ihrer Wirkung 
unbekannte Stoffe an der V ogelmalaria vorprufte. 

Das Schwierige des Versuches lag in der Verabreichung des Medikamentes. 
Wiederholte Injektionen sind bei den kleinen Tieren nur schwer durchfUhrbar. 
MAItKS umging diese Schwierigkeit, indem er das Medikament dem Futter 
beimischte, eine Methode, die allerdings den groBen Fehler der ungenauen 
Dosierung in sich barg. ROEHL hat die Frage in befriedigender Art durch eine 
Technik gelOst, die es erlaubt, nahezu ohne Tierverlust, den Vogeln das Medi
kament mit der Schlundsonde zu verabreichen. Genaueste Dosierung ist bei 
dieser Technik gewahrleistet; sie wird heute wohl uberall angewandt, wo mit 
Vogelmalaria gearbeitet wird. Auf seine Arbeiten, die mit der Prufung des 
Chinins begannen und eine groBe Reihe von chemischen Verbindungen ein
bezogen, geht die Entdeckung des Plasmochins als Malariamittel zuruck. 

Die dabei befolgte Versuchsanordnung ist folgende: Yom Tage der Infektion 
ab erhalten die Vogel 6 Tage hintereinander je 1 ccm pro 20 g Korpergewicht 
einer bestimmten Konzentration des zu prruenden Medikamentes.Durch tiigliche 
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Blutabstriche wird das Auftreten· der er.sten Parasiten irn peripheren Blut der 
Versuchstiere kontrolliert. Beirn unbehandelten Tier kann man im allgemeinen 
am 5. Tage Parasiten feststtillen. Eine Einwirkung auf die Parasiten wird 
angenommen, wenn die ersten Parasiten frUhestens erst nach 10 Tagen irn 
BIut erscheinen. Dabei legt ROEHL weniger Wert darauf, ob die Parasiten 
am 10. oder am 20. Tag erscheinen, sondern er bemuht sich, durch Anderung 
der Konzentration festzulegen, welche Dosis das Auftreten bis nach dem 10. Tag 
bewirkt. Bei Chinin fand ROEHL eine Losung von 1: 800 noch deutlich 
wirksam, die Verdu.nnung von 1: 1600 unwirksam. Da eine Losung von 1: 200 
noch vertragen wird, legte er die Wirkungsbreite mit 1: 4 fest. Plasmochin 
wird von den Vogeln eben noch in einer Verdiinnung von 1: 1500 vertragen, 
eine deutliche Wirkung zeigt noch eine Losung von 1 : 50000; die Wirkungs
breite ist daher 1: 30 (ROEHL 1926). 

Gab ROEHL konzentriertere Losungen als 1: 50000, konnte er oft - auch 
nach 6 Wochen - uberhaupt keine Parasiten mehr finden. Impft man aber das 
Blut dieser Vogel auf gesunde Tiere uber, kann das Auftreten von Parasiten 
wieder gesehen werden. Ein solcher latent infizierter Vogel verhalt sich gegen 
Wiederimpfung mit Plasmodien refraktar. Versuche, Vogel nach dem Erscheinen 
der Parasiten im Blut mit Plasmochin zu heilen, zeigten, daB zwar der erste 
akute Anfall leicht gebrochen wird, daB aber eine ganzliche Befreiung nicht 
zu erzielen ist. 

Die ROEHLsche Versuchsanordnung erlaubt festzustellen, ob ein Mittel 
gegen Malariaparasiten uberhaupt wirksam ist oder nicht. Einen SchluB, auf 
welche Formen der Parasiten ein Mittel einwirkt, erlaubt erst die von KiKUTH 
(1932) begrundete Versuchsanordnung. KrKuTH arbeitete zunachst nach der 
ROEHLschen Methode mit Kanarienvogeln, die durch Plasmodium relictum 
(GRASSI und VELETTI) seu Proteosoma praecox, infiziert waren. Atebrin zeigt 
bei dieser Versuchsanordnung die gleiche chemotherapeutische Wirkungsbreite 
von 1: 30 wie Plasmochin. In absoluten Zahlen war Atebrin 15mal weniger 
wirksam als Plasmochin und 4mal wirksamer als Chinin. Bei einer manifesten 
Infektion wirkt Atebrin genau so wie Plasmochin, d. h. bereits nach 24 Stunden 
findet eine weitere Vermehrung der Parasiten nicht mehr statt, nach 3 Tagen 
findet man entweder gar keine oder nur ganz vereinzelte Plasmodien, wo bei 
die erwachsenen Parasiten und die Geschlechtsformen fehlen. Aber selbst bei 
groBten Dosen Atebrin, an mehreren Tagen hintereinander gegeben, kann man 
ebensowenig wie mit Plasmochin eine Sterilisierung des Blutes erreichen. Wenige 
Tage nach Aussetzen des Praparates erscheinen die Plasmodien wieder im Blut 
(latente Infektion). Der Unterschied zwischen Plasmochin und Atebrin bei dieser 
Versuchsanordnung ist lediglich, daB ersteres das Auftreten der Parasiten bis 
zu 6 W ochen, in einzelnen Fallen uberhaupt verhindern kann, wahrend Atebrin 
dazu nicht imstande ist. 

KrKUTH zog nun andere VogeImalariastamme, PI. elongatum (HUFF) und 
das von ihm gefundene PI. circmnflexum, zu den Versuchen heran. Doch obwohl 
die Geschlechtsformen beider Parasiten durch ihre sichelformige Gestalt 
Ahnlichkeit mit denen des PI. falciparum des Menschen zeigten, waren die 
Ergebnisse die gleichen und ein RuckschluB auf den Angriffspunkt unmoglich. 
1927 teilten GODOY und LACORTE mit, daB Plasmochin zwar die Geschlechts
formen von Hamoproteus der Taube vernichtet, aber·-keine Wirkung gegeniiber 
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den Schizonten hat.~-GoLLIER and· KRAUSE (1919) sowie FOURNEAU (1931) 
konnten das gleiche fUr Haemoproteus orizivorae (ANSCHUTZ) der Reisfinken 
bestatigen. Die letztgenannte Infektion zeigt die Besonderheit, daB nur die 
Geschlechtsformen, die Gameten, im peripheren Blutkreislauf anzutreffen 
sind, wahrend die asexuellen Stadien in den Endothelzellen der inneren 
Organe leben. Eine Priifung der Malariamittel Chinin, Atebrin und Plasmochin 
an diesem Modellversuch zeigte, daB Atebrin und Chinin im Gegensatz zu 
Plasmochin die Gameten von Haemoproteus orizivorae nicht beeinflussen. 
Damit wurde der prinzipielle Unterschied zwischen Plasmochin einerseits und 
Atebrin und Chinin andererseits unzweifelhaft und Plasmochin als Gameten
mittel erkannt. Die folgende "Oberlegung fiihrte dann zur Erkenntnis, daB 
Atebrin und Chinin Schizontenmittel sind. 

Behandelt man die Hamoproteusinfektion der Reisfinken mit Plasmochin, 
so verschwinden die Gameten, aber nur vorubergehend. Als Ursache dieser 
Rezidive faBt KmUTH die in den Endothelien der inneren Organe vorhandenen 
Schizonten auf, die durch Plasmochin nicht oder nur wenig beeinfluBbar waren. 
Aus ihnen entstehen immer wieder neue Geschlechtsformen. Sind Atebrin und 
Chinin Schizontenmittel, dann muB es moglich sein, bei gleichzeitiger Anwendung 
von Plasmochin einerseits und Atebrin oder Chinin andererseits die Infektion 
vollkommen zum Verschwinden zu bringen, wobei es dann dem jeweiligen 
Schizontenmittel zufallt, die ungeschlechtlichen Formen zu vernichten. 

Auf diese Weise vermutete KIKUTH im Atebrin ein Schizontenmittel, die 
klinischen Versuche von SIOLI (1932) und PETER (1932) haben das bewiesen. 
Es ist also durch die Versuchsanordnung von KmUTH tatsachlich moglich, schon 
im chemotherapeutischen Versuch Schizonten- und Gametenmittel zu unter
scheiden. Die gametozide Wirkung von Plasmochin war zuerst in der Klinik von 
MUHLENS (1926) und ROEHL (1927), unabhangig voneinander, erkannt worden. 

Nach diesen Erfolgen war es naturlich, daB man versuchte, auch das Problem 
der kausalen Prophylaxe durch die Chemotherapie anzugreifen. Die Bruder 
SERGENT (1922) haben Versuche in dieser Richtung bei Vogelmalaria mit Chinin 
durchgefUhrt. Ihre Frage, ob Chinin die eingedrungenen Sporozoiten ver
nichten kann, muBten sie mit nein beantworten. RUSSEL und NONO (1932) 
und TATE und VINCENT (1933) kamen mit Plasmochin ebenfalls zu negativen 
Ergebnissen. KIKUTH hat zusammen mit GIOVANNOLA (1933) Vergleichs
versuche mit Atebrin, Plasmochin und Chinin veroffentlicht. 

KmUTH verwendet PI. cathemerium und PI. praecox s. relictum. Als 
Ubertrager wurde Culex pipiens benutzt. Sobald die Speicheldrusen der 
infizierten Mucken Sporozoiten zeigen, kann man die Vogel entweder durch 
diese infizierten Culexmucken stechen lassen, oder man prapariert die Speichel
drusen heraus und injiziert ihre Aufschwemmung mit Hilfe einer Spritze. Der 
erste Weg entspricht den natiirlichen Bedingungen zwar in sehr viel groBerem 
MaBe, er ist jedoch fur Experimente auf groBer Basis ungeeignet, wei! er nicht 
mit Sicherheit die tatsachlich erfolgte Infektion verbiirgt. RUSSEL und NONO 
(1932) konnten z. B. von 88 Vogeln durch Muckenstich nur 2 infizieren. 

Die prophylaktische Behandlung wurde nach ROEHL durchgefUhrt. Die 
Inkubationszeit bei der Vogelmalaria betragt 7-8 Tage. Es war also not
wendig, die Prophylaxegaben so zu beschranken, daB man nicht uber die 
Inkubationszeit hinauskam unddie beabsi{lhtigte Prophylaxe zu einer Therapie 
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wurde. KIKUTH und GIOVANNOLA (l933) habendie prophylaktische Behandlung 
4-5 Tage durchgefiihrt. Als Ergebnis der Versuche geben die Verfasser an, 
daB weder Chinin noch Plasmochin und Atebrin aIs kausale Prophylaktika zu 
bezeichnen, d. h. imstande sind, die Sporozoiten von PI. cathemerium und 
PI. praecox im VogeIkorper zu vernichten. Hingegen war sehr bemerkenswert, 
daB Atebrin in der Mehrzahl der FaIle das Auftreten der Infektion wesentlich 
verzogern, in einigen Fallen sogar verhindern konnte. Die Verfasser erklaren 
diese Wirkung als eine therapeutische, hauptsachlich bedingt durch die Eigen
schaft des Atebrins, lange im Korper zu verweilen. 

Die Affenmalaria (PI. knowlesi u. a.) wurde besonders in tropischen Gegenden, 
wo dieses Versuchsmaterialleicht zu beschaffen ist, herangezogen (Row, DALAL 
und GOLLERKERI 1933, CAMPBELL, CHOPRA und MUKERJEE 1933; KNOWLES 
1933, CHOPRA und DAS GUPTA 1933,1934). Einen Vorteil, den die Affeninfektion 
bietet, hat NAUCK (1934) ausgeniitzt. Beim Rhesusaffen verlauft die Infektion 
foudroyant, also in Form einer akuten Erkrankung, beim Cynomolgus zeigt 
die Erkrankung im Gegensatz dazu das Bild einer chronisch verlaufenden 
Infektion. Der Affenversuch bietet also die Moglichkeit, Medikamente an beiden 
Verlaufsformen, der akuten, wie der chronischen zu erproben. NAueK (1934) 
konnte so die Verschiedenheit in der Wirkung von Atebrin und Chinin in bezug 
auf WirksaInkeit und Schnelligkeit gegeniiber PI. knowlesi feststellen. Weiter 
gestattet die GroBe des Versuchstieres speziellen Fragen nachzugehen, und 
MALAMOS (1934) z. B. gelang es nachzuweisen, daB Milzentfernung, wie 
Blockierung des RES. keinen EinfluB auf die therapeutische Wirkung von 
Atebrin besitzen. 

Die von WAGNER-JAUREGG in die Therapie der progressiven Paralyse ein
gefiihrte kiinstliche Vberimpfung von Malariaparasiten wurde schon 1924/25 
von WARRINGTON YORKE und JAMES zur Priifung der Heilwirkung von Chinin 
herangezogen. Auf diese Versuche wurde auch zur Priifung der synthetischen 
Mittel zuriickgegriffen. SIOLI hat sowohl Plasmochin (1926) wie Atebrin (1932) 
bei der kiinstlichen Infektion des Paralytikers gepriift und so die ersten 
Erfahrungen am Patienten gewonnen. 

Die Priifung von Malariamitteln am kiinstlich infizierten Paralytiker bietet 
groBe Vorteile, denn sie erlaubt dem Untersucher exakte Dosierung der Infektion, 
wie des Therapeuticums und genaue Beobachtung des Patienten. Daher ist 
es nicht nur moglich, eine Wirkung auf Parasiten allgemein festzustellen, sondern 
auch Spezialfragen einer Losung zuzufiihren. Abgesehen davon ist diese Ver
suchsanordnung auch fiir die Feststellung der Vertraglichkeit vorziiglich geeignet. 
Tatsachlich waren die Arbeiten am kiinstlich infizierten Paralytiker besonders 
erfolgreich, wie die klassischen Arbeiten von JAMES und Mitarbeitern (1931, 
1932, 1933, 1934, 1935) zeigen. 

Bevor wir auf die Hauptpunkte dieser Forschungen eingehen, muB aber 
hervorgehoben werden, daB - so erfolgreich diese Untersuchungen waren -
eine b.edingungslose Vbertragung ihrer Ergebnisse auf die natiirliche Malaria 
nicht moglich ist, und daB man sie vielleicht mit SCHULEMANN (1935) am besten 
als einen verlangerten Laboratoriumstest bezeichnen kann, der uns Richtlinien 
gibt und erlaubt, Kritik an den Versuchen bei natiirlicher Malaria zu iiben. 
Hoops (1933), GILL (1933), THOMPSON (1933, 1935), PETER (1935), SCHULE
MANN (1935) und andere haben auf die Besonderheiten dei kiinstlichen Infektion 
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des Paralytikers hingeWiesen, dle grundlegende Unterschiede zur natiirlichen 
Infektion bedingen. Auch die Malariakommission des Volkerbundes ha,t sich 
dieser Auffassung nicht verschlossen, als sie ibrem dritten Rapport (1933) den 
Untertitel "Principles of treatment based on the results of controlled experiments" 
~. . 

Die Tatsache, daB es sich bei Paralytikern um schwer nervengeschiidigte 
Patienten handelt, daB ein gewisses Widerspiel zwischen Syphilis und Malaria 
bestehen muB, und endlich, daB der Zustand, den man bei bakteriellen Erkran
kungen mit Immunitiit bezeichnet, in diesen Fiillen vollig fehlt, ist besonders 
hervorzuheben. Abgesehen davon erfolgt die Infektion der Paralytiker meist 
durch .Bluttransfusion, also die 'Obertragung der Infektion durch Merozoiten, 
wiihrend nur eine 'Obertragung durch Sporozoiten den natiirlichen Verhiiltnissen 
ungefiihr entsprechen wiirde. Dieser Hinweis, der in keiner Weise die Wichtigkeit 
und Unentbehrlichkeit der ktinstlichen Infektion fiir die Malariaforschung herab
setzen solI, war notwendig, da tatsiichlich Fehlschliisse durch schematische 
'Obertragung der Ergebnisse vom Paralytiker auf die Praxis gezogen worden sind. 
So glaubten CrUCA und Mitarbeiter (1930, 1932) durch Versuche am malaria
infizierten Paralytiker und SWELLENGREBEL und DE BUCK (1931) durch Versuche 
am kiinstlich schwerstinfizierten Freiwilligen berechtigt zu sein, die riickfall
verhiitende Wirkung von Plasmochin in Abrede zu stellen, wiihrend die Praxis 
sie schlagend bewiesen hat (SINTON 1928, 1930, 1936, MANlFOLD 1931, JARVIS 
1932, DIXON 1933, .AMy und BOYD 1936 u. a.). 

Die Arbeiten von JAMES (1931, 1932, 1933, 1934, 1935) im einzelnen zu 
besprechen, ist hier nicht moglich. Sie haben zur Erkenntnis dessen, was die 
synthetischen Mittelleisten konnen, wesentlich beigetragen und haben weiterhin 
neue Erkenntnisse iiber den ungestorten wie den durch verschiedene Therapeutica 
geiiIiderten Ablauf der Malariainfektionen gegeben. Durch die JAMEsschen 
Arbeiten wurde auch die fUr die Praxis sehr wichtige Frage der Riickfiille 
beleuchtet. Die Erkenntnis, daB eine behandelte Vivaxinfektion mit ziemlicher 
RegelmiiBigkeit nach 8 Monaten einen spiiten Riickfall aufweist, verdanken 
wir diesen Forschungen. Fiir den Epidemiologen ist sie (Friihjahrsriickfiille, 
zweite Welle von Epidemien) von groBter Bedeutung. 

Was die synthetischen Malariamittel anbelangt, sind die Versuche von 
JAMES, abgesehen von therapeutischen Erkenntnissen, besonders mit Riicksicht 
auf die Prophylaxe, von Bedeutung geworden. JAMES hat in systematischen 
Untersuchungen, und zwar bei Infektionen, die durch Miickeniibertragungen 
gesetzt wurden, den prophylaktischen Wert von Atebrin, Plasmochin und 
Chinin sowohl bei Vivax- wie bei Falciparuminfektionen studiert. Die Medi
kamente wurden am Tage vor der Infektion und die anschlieBenden 5 oder 
6 Tage gegeben. Chinin hatte selbst in groBen Dosen keine verhiitende Wirkung, 
wohingegen sowohl Atebrin als auch Plasmochineine Beeinflussung zeigten. 
Beide Medikamente konnten Tropicainfektionen vollig verhiiten; bei Tertiana
infektionen kam es zwar teilweise zu Anfiillen, die Inkubationszeit war jedoch 
bis zu 8 und mehr Monaten verliingert. In einer zweiten Versuchsanordnung 
wurden groBe Dosen am Abend vor der Infektion und am Tage der Infektion 
gegeben, und zwar von Chinin je 3,0 g, von Plasmochin je 0,08 g und von 
Atebrin je 0,6 g. Bei Chinin ergab sich keine Beeinflussung der Inkubationszeit, 
bei Plasmochin wurde ein Teilaer Patienten geschiitzt, bei Atebiin war keine 
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Infektion festzustellen. JAMES schlieBt d'B:raus, daB sowohl Plasmochin wie 
Atebrin eine gewisse kausal-prophylaktische Wirkung zukommt. 

In seiner letzten mir zuganglichen Prophylaxearbeit faBt JAMES (1936) seine 
Erfahrungen vom Standpunkt der Epidemiologie zusammen, indem er die Frage 
der spaten Riickfalle beleuchtet. Hier stellt er unter anderem auch fest, daB 
es moglich ist, mit drei Tabletten Atebrin (0,3 g) taglich, am Tage vor der 
Infektion und an den folgenden 5-6 Tagen die meisten Sporozoiten von PI. 
vivax abzutoten. Werden nicht alle getotet, kommt es zu einem Riickfall, 
unge£ahr 8 Monate nach der Infektion. 

Fiir die experimentelle Auffindung eines kausalen Prophylaktikums ware 
es weiterhin wesentlich, zu wissen, welchen Weg die in den Wirtsorganismus 
eingedrungenen Sporozoiten nehmen, ehe sie als Ringformen in den roten 
Blutkorperchen erscheinen. Die von SCHAUDINN begriindete Theorie, daB die 
Sporozoiten direkt in die Erythrocyten eindringen, ist wohl heute verlassen. 
JAMES hat vor Jahren schon die Vermutung ausgesprochen; daB die Sporozoiten 
nach Eindringen in den Wirtskorper wahrscheinlich in dessen retikulare Zellen 
gelangen und dort ihren ungeschlechtlichen Entwicklungszyklus vollenden. 
Einer kiirzlich erschienenen Notiz (Nature, 27. Marz 1937) ist zu entnehmen, 
daB es JAMES gelungen ist, seine Theorie zu beweisen. Er benutzte Haushiihner, 
infiziert mit Plasmodium gallinaceum, und zwar einen von BRUMPT, Paris, 
isolierten Stamm. JAMES und TATE konnten einwandfrei Entwicklungsformen 
in den reticuloendothelialen Zellen der Milz, der Leber, der Nieren und besonders 
in den Endothelien der Blutcapillaren des Gehirns nachweisen. Der Modellversuch 
zur Auffindung eines kausalen Prophylaktikums scheint hiermit gegeben. 

Als "Oberleitung zum klinischen Teil seien noch einige Worte tiber die 
W irkungsweise angefiigt. Ob die Wirkung von Chinin eine direkte oder indirekte 
ist, scheint auch heute noch unentschieden. Ein exakter wissenschaftlicher 
Beweis fiir die eine oder andere Theorie ist nicht erbracht worden. 

Auch bei den synthetischen Mitteln hat man sich mit dieser Frage befaBt 
und besonders mit Atebrin verschiedentlich Versuche unternommen, eine 
Klarung zu finden. Bei Plasmochin hat sich ROEHL (zit. S. 97) bei seinen ersten 
Versuchen fiir eine direkte Wirkung ausgesprochen. Auch KIKUTH vertritt diese 
Ansicht (1935, 1937). MUHLENS (1927) hat destruktive Formen von Tropica
gameten nach Plasmochin beschrieben, was ebenfalls eher fiir eine direkte 
Wirkung spricht. MANSON-BARR und WALTERS (1934) endlich konnten an einem 
geeigneten Fall zeigen, daB Plasmochin so rasch die Kugelung der weiblichen 
und die GeiBelung der mannlichen Gameten verhindert, daB eine direkte 
Wirkung sehr wahrscheinlich wird. Plasmochin diirfte demnach eine starke 
direkte Wirkungskomponente besitzen. 

Bei Atebrin spricht alles dafiir, daB die Wirkung eine direkte ist. Die Arbeit 
von MALAMoS (1934), aus der hervorgeht, daB das RES. keinen EinfluB auf die 
Atebrinwirkung hat, haben wir bereits erwahnt. Veranderungen der Parasiten 
nach Atebrin sind zuerst durch JAMES (1934) festgestellt worden. Er beschreibt 
sie als Klumpung des Pigmentes, Vakuolisierung des Plasmas und allmahliche 
Auflosung der Chromatinsubstanz des Kernes. Sehr interessante Versuche 
gehen auf FISCHL und SINGER (1934) zurtick, die ~a,chweisen konnten, daB 
Atebrin von den Malariaparasiten elektiv-gespeichert wird. Durch Alkohol 
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lassen sich die auch in nicht infizierten roten Blutkorperchen gespeicherten 
Atebrinmengen auswaschen, hingegen laBt sich das in den Malariaparasiten 
gespeicherte Atebrin auch durch lange Behandlung mit Alkohol nicht entfernen. 
Eine kiirzlich erschienene Arbeit von NAUCR und MALAMOS (1936) spricht sich 
gleichfalls fur eine direkte Wirkung von Atebrin gegen die Parasiten aus und 
stellt degenerative Veranderungen der Parasiten nach Atebringebrauch fest, 
die von den durch Chinin gesetzten Destruktionsformen deutlich verschieden 
waren. Diese Degenerationsformen waren bei unversehrtem RES., wie nach 
Splenektomie und Blockade in gleicher Weise festzustellen. Bei der Mfen
malaria haben CHOPRA, GANGULY und Roy (1936) eine gleiche Feststellung 
gemacht, und zwar nach einmaliger intravenoser oder intramuskularer Injektion. 
Die groBte Konzentration des Mittels im Blut war nach 1/2-6 Stunden erreicht. 
Die Verminderung der Parasiten geht mit der Verminderung der Atebrin
konzentration im Blut parallel, und die Verfasser schlieBen, daB Atebrin ill 
Gegenstaz zu Chinin, das sie vergleichsweise untersucht haben, eine direkte 
Wirkung auf die Parasiten besitzt. Immerhin scheint ihrer Meinung nach diese 
direkte Wirkung fiir die cndgultige Vernichtung der Parasiten nicht auszureichen, 
und sie halten es fiir wahrscheinlich, daB die durch Atebrin direkt geschadigten 
Parasiten erst durch die Abwehrkrafte des Korpers vernichtet werden. Ein 
weiterer Versuch (CHOPRA, DAS GUPTA und Roy 1936) zeigte, daB nach der 
Versuchsanordnung von KIRSCHBAUM (1923) eine Atebrin-Kochsalzlosung 1: 50000 
die Parasiten eines stark infizierten Blutes in 24 Stunden zu zerstoren vermag, 
so daB ein nachfolgender Infektionsversuch negativ verlauft. Auch HECHT (1936) 
(s. S. 94) bringt zum Am:druck, daB die direkte Wirkung des Atebrins als 
gesichert anzusehen ist. 

Da man aus den klinischen Erfahrungen den gleichen Eindruck gewinnt, 
kann man heute als feststehend annehmen, daB Atebrin in der Hauptsache 
direkt auf die Parasiten wirkt, wodurch abel' nicht behauptet sei, daB zur rest
losen Vernichtung aller Parasiten einer Infektion nicht auch die Abwehrkrafte 
des Korpers mitwirken mussen. Die von SCHLOSSBERGER (1937) fur aIle Chemo
therapeutica geauBerte Ansicht, daB geeignete chemische Verbindungen Krank
heitserreger primar schadigen, wahrend ihre Vernichtung sekundar durch die 
Abwehrkrafte des Wirtskorpers erfolgt, diirfte in besonderem MaBe fur Atebrin 
und Plasmochin zutreffen. 

Behandlung des Malaria-Anfalles. 
In der therapeutischen Anwendung der synthetischen Malariamittel lassen 

sich zwei groBe Gebiete unterscheiden, die Behandlung des einzelnen Malaria
anfalles, wobei also das Einzelindividuum im Vordergrund steht, und Sanierungs
maBnahmen, die vornehmlich die Allgemeinheit berucksichtigen. In diesem 
Abschnitt soIl die Behandlung des Einzelindividuums wiedergegeben werden, 
im nachsten therapeutische MaBnahmen im Sinne einer Sanierung. 

Vorher scheinen einige Betrachtungen am Platz, die HiI' das Verstandnis 
jeder therapeutischen MaBnahme bei Malaria unerlaBlich sind. Bei einer 
Krankheit, die praktisch in der. ganzen 'Velt vorkommt und daher bei den 
verschiedensten Rassen und unter den verschiedensten auBeren Umstanden, 
ist es fUr eine kritische Beurteilung des therapeutischen Yorgehens notwendig, 
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sich diese Umstande immer gegenwartig zu: halten. Sie erkiaren viele der in 
der Literatur zum Ausdruck kommenden scheinbaren Widerspriiche. 

Das Ergebnis jeder Malariatherapie ist im weiten MaGe abhangig von den 
Tagesdosen bzw. Kurdosen des oder der verordneten Praparate. Beide sind 
bedingt durch die besonderen Eigenheiten des Patienten, durch die Art des 
infizierenden Malariastammes und schlieGlich durch die Umwelt des Patienten, 
wozu vorziiglich die Infektionsmoglichkeiten zu rechnen sind. Beirn Patienten 
selbst spielt neben seiner korperlichen Verfassung die Rassenzugehorigkeit eine 
gewisseRolle. Man machte auch mit den synthetischen Malariamitteln die 
Erfahrung, daB die eine Rasse groBere Dosen vertragt, die andere dagegen 
empfindlicher ist. Die britisch-indische Armee (AMY 1935), die Atebrin
Plasmochin als Standardbehandlung eingefiihrt hat, bringt das zum Ausdruck, 
indem sie dem Europaer 0,03 g Plasmochin taglich gibt, wahrend der Ein
geborene 0,01-0,02 g erhalt. Die Rassenzugehorigkeit bedingt auch irn weiten 
MaBe die Lebensgewohnheiten einschlieBlich der Ernahrung, Faktoren, die die 
Wirksamkeit von Praparaten entscheidend beeinflussen konnen. 

Die Frage der sog. Malariaimmunitat wurde schon in der Einleitung 
gestreift. Zusammenfassende Darstellungen erschienen von CroCA, BALLIF und 
Mitarbeiter (1934), THOMPSON (1935), ASHFORD (1936), BASTIANELLI (1936) und 
CHOPRA und MUKHERJEE (1936). Der Nachweis von Immunstoffen ist bisher bei 
Malaria noch nicht gelungen. Die Versuche, durch "Obertragung von Serum oder 
Blut malariainfizierter Paralytiker, die schon langere Zeit infiziert waren, bei 
frisch-infizierten Patienten den klinischen und parasitologischen Verlauf der 
Malariainfektion zu beeinflussen, scheinen nicht iiberzeugend (SOTffiIADES 1936). 
Auch vielfache Versuche, eine serologische Reaktion auf Basis der Komplement
fixierung zu finden (ZIEMANN 1913, THOMPSON 1918, KINGSBURY 1927), waren 
erfolglos. Ahnlich wie bei der Vogel- und Affenmalaria (TALIAFERRO 1928, 
MULLIGA 1932, SINTON 1932, KRISHAN 1933 u. a.) scheint die Resistenz gegen 
Neuinfektionen auch beim Menschen an eine vorhandene latente Infektion mit 
demselben Stamm gebunden. Ob daneben noch eine echte Immunitat existiert, 
wie von manchen Autoren (CLARK und KOMP 1936 u. a.) angenommen wird, 
ist heute noch nicht zu entscheiden (THOMPSON 1935). Nach CANON und TALIA
FERRO (1931) spielt die Phagocytose durch das RES., besonders von Milz und 
Leber, bei der Vogelmalaria eine ausschlaggebende Rolle. Ebenso ist durch 
KRISHAN, LALL, NEPIE (1932) u. a. die alte Theorie von BIGNAMI und MAcHIA
FAVA (1894) bestatigt worden, daB auch bei menschlichen Infektionen das 
RES., d. h. seine Aktivierung, eine grundlegende Bedeutung hat. Die parasiten
haltigen Blutkorperchen werden phagocytiert. 

Die Arbeiten von BROWN (1933, 1934) iiber die Verschiedenheit der elek
trischen Spannung normaler und infizierter roter Blutkorperchen lassen die 
Vermutung wahrscheinlich werden, daB die Reduktion der elektrischen Spannung, 
die bei infizierten roten Blutkorperchen festgestellt werden konnte, die Phago
cytose begiinstigt. CHOPRA und Mitarbeiter (1933, 1935) konnten bestatigend 
nachweisen, daB die starkste Reduktion diejenigen roten Blutkorperchen zeigten, 
die vollerwachsene Schizonten beherbergten. 

Fiir den therapeutischen Effekt ist wesentlich, ob ein Patient behandelt 
wird, der zum erstenmal mit der Infektion in Beriihrung kommt (Erstinfektion) 
oder ein Patient, der schon wiederholt Infektionen-dtrtch Malariaplasmoclien 
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ausgesetzt war. Man weiB-weiteraUB Erfahrung, daB Patienten aus endemischen 
Gebieten, die also von Kindheit auf Infektionen ausgesetzt waren, im allgemeinen 
leichter therapeutisch beeinfluBt werden konnen, als Personen, die zum erstenmal 
mit der Infektion in Beriihrung kommen, wie Sauglinge endemischer Gebiete und 
Erwachsene, die erstmalig in eine Malariagegend gelangen. Es bestehen wohl 
lokale Unterschiede, aber im allgemeinen ist festzuhalten, daB in hyperende
mischen Gegenden Kinder vom 6. Lebensmonat an eine Parasitenrate von 100% 
zeigen, die in der Pubertat auf ein Drittel, bei Erwachsenen auf ein Viertel der 
Bevolkerungszahl herabsinkt (ASHFORD 1936). Kinder vom 1.-3. Jahr werden 
klinisch im allgemeinen am schwersten betroffen. Yom 4. Jahr an scheint 
dann der Korper eine gewisse Widerstandsfahigkeit zu entwickeln, die zwischen 
dem 16. und 20. Jahr voll ausgebildet ist. 

Andererseits ist diese sog. Immunitat aber keineswegs zu iiberschatzen, 
denn einmal wird sie durch andere Krankheiten uSW. sehr leicht durchbrochen, 
dann aber stehen die Opfer an Sauglingen und Kleinkindern, die die Erzielung 
dieser Immunitat fordert, wohl in keinem Verhaltnis zum moglichen Ergebnis 
(Hoops 1933, THOMPSON 1933, 1935, DINGER 1936). Es besteht bestenfalls 
darin, daB der Patient eine erhohte Resistenz fUr den homologen Stamm ent
wickelt (KORTEWEG und -Mitarbeiter 1924, MfuILENS und KIRSCHBAUM 1924, 
JAMES 1931, ROGERS und MEGAW 1935) und auch da nur gegen die Trophozoiten, 
nicht gegen die Sporozoiten (BOYD und KITCHEN 1936). Auch rassenmaBige 
Unterschiede lassen sich in dieser Beziehung feststellen. KORTEWEG und Mit
arbeiter glauben Z. B., grundlegende Unterschiede in der Art der Immunitat 
zwischen Westafrikanern und der Bevolkerung von Java feststell~n zu konnen. 
Ob der Europaer in den Tropen eine derartige Resistenz iiberhaupt entwickeln 
kann, ist heute noch umstritten, und selbst wenn das der Fall ware, ist es mehr 
als zweifelhaft, ob ihm diese "Immunitat" zum Vorteil gereicht (THOMPSON 
1935). 

Es wurde auch die Frage aufgeworfen, ob in endemischen Gebieten eine friih 
einsetzende Behandlung des einzelnen Falles bzw. die Durchbehandlung einer 
Gesamtbevolkerung die Entwicklung der Immunitat stOren konne. Die Malaria
kommission des Volkerbundes (1933) glaubt, auf Grund experimenteller 'Ergeb
nisse diese Frage bejahen zu konnen, und rat, die Entwicklung der Immunitat 
beim einzelnen Patienten dadurch zu unterstiitzen, daB man ihn vor der Be
handlung einige Malariaanfalle durchmachen laBt. Die praktische Erfahrung 
wandte sich sehr energisch gegen diese Ansicht (Hoops 1933, VAN NITSEN 1934 
u. a.). Auch BASTIANELLI (1936) vertritt in seiner klassischen Abhandlung 
iiber Immunitat -bei Malaria diese Ansicht. CORRADETTI (1936) konnte an 
kiinstlich infizierten Patienten zeigen, daB die Malariaimmunitat sich auch dann 
entwickelt, wenn der Erstanfall gleich zu Beginn und energisch behandelt wird 
- vielleicht etwas langsamer, als wenn die Behandlung erst nach dem fiinften 
oder zehnten Anfall einsetzt - und daB die mogliche Entwicklung einer 
Immunitat durch therapeutische MaBnahmen nicht entscheidend beeinfluBt 
werden kann. Ebenfalls stellen LEGA und CASINI (1936) auf Grund ihrer Be
obachtungen fest, daB systematische Behandlung die Entwicklung der Immunitat 
nicht stOrt. 

Die Infektionsmoglichkeiten fUr Personen, die in einem bestimmten Gebiet 
leben, sind durch zwei Komponenten gegeoeri: durch die Anzahl der vor-
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handenen Miicken und durch nen Prozentsatz ~der infizierten Miicken. Wenn 
zahlreiche Miicken vorhanden sind, ist die Moglichkeit, daB sie die Infektion von 
menschlichen Parasitentragern aufnehmen, groBer; wenn der Sporozoitenindex 
hoch liegt, ist die Gefahr, daB gesunde Menschen infiziert werden, verstarkt. 
Nicht nur epidemiologisch, sondern auch fiir das Einzelindividuum sind diese 
Verhaltnisse wichtig. AuBerdem spielt aber noch die Starke der Infektion 
eine Rolle. Ineiner Gegend mit stark infizierten Bewohnern werden auch 
die Miicken stark infiziert sein, und so wird auch die Infektion, die durch den 
Stich der einzelnen Miicken gesetzt wird, massiv ausfallen. Andererseits besteht 
in einer miickenreichen Gegend die Wahrscheinlichkeit, daB der Patient von 
mehreren Miicken gestochen wird und dadurch ebenfalls eine massive Infektion 
zustande kommt. DaB aber die Intensitat der Infektion die Schwere des 
Krankheitsbildes und dadurch ihre therapeutische BeeinfluBbarkeit maB
geblich bestimmt, haben die experimentellen Untersuchungen von JAMES und 
Mitarbeiter u. a. gezeigt. 

Endlich spielen die auBeren Umstande, unter denen der Patient lebt, gerade 
bei der Malaria eine sehr groBe Rolle. Wenn man von Malariatherapie spricht, 
vergegenwartigt man sich nur selten, daB nur ein geringer Prozentsatz der 
tatsachlich infizierten Patienten einer nach unserem heutigen Wissen aus
reichenden Kur unterworfen werden kann. FUr Indien rechnet SINTON (1935) 
mit mindestens einer Million Malariakranker pro Jahr und stellt fest, daB von 
diesen hochstens ein Zehntel medikamentos behandelt wird. Wenn auch nicht 
in allen Malariagegenden die gleichen Verhaltnisse herrschen, so bleiben doch 
sehr viele Malariapatienten unbehandelt oder werden nur anbehandelt bzw. 
behandeln sich selbst nur so lange, als klinische Symptome das Tagewerk storen. 
Aber auch therapeutische MaBnahmen unter arztlicher Kontrolle werden durch 
die Einstellung des Patienten oft nicht mehr erreichen konnen, und diejenigen 
Falle, die unter arztlicher Aufsicht lege artis durchbehandelt werden, sind sicher 
die Minderzahl. Diese Tatsache muB man sich vergegenwartigen, wenn man 
kritisch den Wert der synthetischen Malariamittel beurteilen will. Leider ist 
in der Literatur Anbehandlung und Durchbehandlung wiederholt verwechselt 
worden. 

Eine wichtige Erkenntnis, zu der die synthetischen Malariamittel gefiihrt 
haben, ist die Differenzierung der Therapeutica inSchizonten-, Gameten- und 
Sporozoitenmittel (JAMES 1932, SCHULEMANN 1932). Solange es nur Chinin 
gab, sprach man von einem Malariamittel per se, und nicht alle Arzte waren 
sich wohl dariiber klar, daB Chinin nicht alle Formen gleichmaBig beeinfluBt. 
Diese Unterscheidung wurde erst durch die synthetischen Mittel Allgemeingut, 
indem man Atebrin als typisches Schizontenmittel- ahnlich wie Chinin - und 
Plasmochin als Gametenmittel erkannte. Dabei zeigten sich Unterschiede bei 
den verschiedenen Malariaparasiten, indem PI. vivax, malariae und ovale in 
ungefahr gleicher Weise reagierten, wahrend das PI. falciparum eine gewisse 
Sonderstellung einnahm. 

Atebrin wirkt sowohl auf die Schizonten wie auf die Gameten der ersten 
Gruppe, auf die ungeschlechtlichen Formen aber deutlich starker. Durch Aus
zahlung der verschiedenen Parasitenformen, im Vergleich zu der Zahl der weiBen 
Blutkorperchen, konnte schon bei der ersten -Priifung natiirlich infizierter Pa
tienten gezeigt werden, daB Atebrin die stark-ste Wirkung auf die Ringe und friihen 
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Entwicklungsformen von PI. vivax besitzt und daB die Wirkung gegen die 
geschlechtlichen Formen dieser Parasiten deutlich schwacher ist (PETER 1932). 
Die Befunde wurden von MUHLENS (1932) und CABRAL (1936) bestatigt. 
MUHLENS (1932) u. a. haben die Wirkung auf PI. malariae feststellen konnen, 
die Beeinflussung von PI. ovale beschreiben MANSON -BARR und MUGGLETON 
(1937). 

Bei der gleichen Versuchsanordnung zeigte sich bei PI. praecox, daB nur 
die Ringformen durch Atebrin vernichtet werden, die Gameten hingegen un
beeinfluBt bleiben, und sogar zahlenmaBig eine Vermehrung im peripheren 
Blut erfahren (PETER 1932, 1935). THONNARD-NEUMANN (1932) spricht die 
Vermutung aus, daB die Gameten durch Atebrin in das periphereBlut gelockt 
werden. Auch SICCART (1933) und DECOURT (1936) konnten die Vermehrung 
der Gameten im peripheren Blut bestatigen. 

Das Fieber des akuten Anfalles wird durch Atebrin in 2-3 Tagen beein
fluBt (NOCHT und MAYER 1936). DUNCAN (1933) sah bei Behandlung von 
400 Personen bei Malaria tertiana im Durchschnitt nach 44 Stunden, bei 
Malaria tropica nach 46-48 Stunden den volligen Temperaturabfall. 

Auch Plasmochin wurde urspriinglich von MUHLENS (1926), SIOLI (1926), 
ROEHL (1927) auf seine Wirkung gegen die Fieber erzeugenden ungeschlechtlichen 
Entwicklungsformen gepriift. Urn einen dem Chinin entsprechenden Erfolg zu 
erzielen, waren Dosen von 0,06-0,08 g und mehr Plasmochin pro die notig. 
Diese Dosen zeigten sich bei der Nachpriifung als toxisch (CORDES 1926, 
BARMANN und SMITS 1927, MANSON - BARR 1927). N ach der Entdeckung 
des Atebrins ist die Behandlung von Malariafieberanfallen mit reinem Plas
mochin vollig verlassen. Doch schon die ersten Priifer MUHLENS (1926) 
und ROEHL (1927) erkannten, unabhangig voneinander, die hervorstechendste 
Eigenschaft des Plasmochins, namlich seine starke und ausgesprochene Wirkung 
auf die geschlechtlichen Formen aller Malariaparasiten, besonders auch auf 
die bis dahin unbeeinfluBbaren Gameten des PI. falciparum. Diese ersten 
Befunde wurden von allen Autoren bestatigt. 

Der zweite wichtige Wirkungsbereich des Plasmochins, der empirisch in der 
Praxis gewonnen wurde, ist seine Fahigkeit, besonders bei Malaria tertiana 
und quartana Riickfalle in starkerem MaBe zu verhiiten als aile anderen bisher 
bekannten Malariamittel (SINTON 1930, 1935, NOCHT und MAYER 1936, S. S. 110). 

Auf diesen grundlegenden Erkenntnissen fuBend, hat SCHULEMANN (1935) 
ein Schema der Behandlung, d. h. ein medikamentOses Vorgehen vorgeschlagen, 
das versucht, samtliche Moglichkeiten auszunutzen, die die synthetischen 
Mittel bieten. Dieser Vorschlag lautet: 

5-7 Tage 0,3 g Atebrin taglich, 
3-5 Tage 0,02-0,03 g Plasmochin taglich. 

Mit kleineren Variationen wird dieses Schcma allgemein angewendet (AMy 
und BOYD 1936, BATTACHARJEE 1936, NOCHT und MAYER 1936, RUGE 1936, 
ZIEMANN 1936, MUHLENS 1937 U. v. a.). Atebrin, das als Schizontenmittel 
die klinischen Symptome beeinfluBt, wird im Anfal! zuerst gegeben. Plasmochin 
als Gametenmittel und als riickfallverhiitende MaBnahme schlieBt die Kur abo 

Die in den ersten Versuchen gegebene Tagesdosis von 0,2 g Atebrin 
(PETER 1932) hat sich als unzureichend erwiesen und die von MUHLENS (1932) 
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vorgeschlagene Dosis von 0,3 g .A:tebrin rlir"Erwachsene allgemein durchgesetzt. 
Nur in Ausnahmefallen werden hohere Dosen gegeben. So empfehlen z. B. 
NOCHT und MAYER (1936) bei sehr starken Patienten bzw. bei schwerer Infektion 
0,4 gals Tagesdosis, und die Malariakommission des Volkerbundes (1933) ha.t 
sogar 0,6 g empfohlen. Diesen ErhOhungen der Tagesdosis liegt wohl die 'Ober
legung zugrunde, da.B man bei schweren Fallen und im Beginn der Behandlung 
durch eine erhohte Konzentration des Medikamentes im Korper die Wir
kung zu beschleunigen vermag. Das gleiche Ziel wird besser mit einer oder 
zwei intramuskularen Gaben (0,3 g pro die) erreicht (VARDY 1935, FIELD und 
NIVEN 1936). 

Bei Plasmochin sind die rassenmaBigen und individuellen Verschiedenheiten 
in der Vertraglichkeit groBer als bei Atebrin, wobei Europaer groBere Dosen 
zu vertragen, scheinen als z. B. die leichtgewichtigen Ostasiaten. So wird in der 
indischen Armee Europaern als Tagesdosis 0,03 g, den eingeborenen Tamilen 
0,01-0,02 g verordnet (AMy 1936). Im allgemeinen schwankt die Dosis von 
0,01-0,03 g (CHOPRA und CHAUDHURY 1935, MihILENS 1935, 1937, NEWMAN 
und CHALLAM 1935, BATTACHARJEE 1936, NocHT und MAYER 1936). 

Die Dauer der Atebrinbehandlung ist abhangig von der Schwere der 
Infektion und dem Zustand des infizierten Patienten. Die Funftagekur mit 
0,3 g Atebrin taglich wird am meisten angewandt (BALFOUR 1936, BHATTA
CHARYYA 1936, DECOURT 1936, DUNSCOMBE 1936, RADOJCIC 1936, SICAULT und 
MESSERLIN 1936, SOESILO 1936, ROSA, VALLI und MAccoLINI 1936 u. a.). Doch 
gibt es auch eine Reihe von Autoren, die die Siebentagebehandlung bevorzugen 
(MihILENs 1935, 1937, AMy und BOYD 1936, NOCHT und MAYER 1936, RUGE 
1936). BARBOSA (1936) berichtet, daB man in Spanien von der urspriinglich 
7-9 Tage durchgefiihrten Atebrinbehandlung in den letzten Jahren auf eine 
Fiinftagebehandlung zuruckgegangen ist. Hoops (1935) gibt im allgemeinen 
5 Tage; wenn er am 3. oder 4. Behandlungstag noch Fieber feststellt, wird die 
Kur auf 7 Tage verlangert. BATTACHARJEE (1936) empfiehlt, die Fiinftagekur 
bei schweren Fallen zu wiederholen. Eine Ausdehnung der Kur uber 7 Tage 
wird sowohl von Hoops (1935) als von NOCHT und MAYER (1936) als zwecklos 
abgelehnt. Letztere Autoren halten auch eine Wiederholung der Kur fUr uber
flussig. Im Gegensatz dazu behandelt MANSON-BARR (1935) 10 Tage mit Atebrin 
und wiederholt diese Kur auch. 

Die Dauer der anschlieBenden Plasmochinkur schwankt zwischen 3 und 
5 Tagen (MihILENS 1935, 1937, BATTACHARJEE 1936, RUGE 1936, ZIEMANN 1936 
U. v. a.). FARINAUD (1934, 1935), AMY und BOYD (1935) u. a. dehnen die Plas 
mochinkur auf 7 Tage aus. Ahnlich wie in der Tagesdosierung laBt sich bei 
Plasmochin auch in den Kurdosen ganz allgemein eine starkere Individuali
sierung feststellen als das bei Atebrin der Fall ist. Das hangt, abgesehen von 
der Vertraglichkeit, nicht zuletzt mit dem Effekt zusammen, den die einzelnen 
Therapeuten mit ihrem Vorgehen erzielen wollen. 

Das Grundschema scheint fUr aIle drei bzw. vier Malariaarten angezeigt. 
Bei Malaria tertiana und quartana wird durch die Plasmochinzugabe die 
Gametenwirkung verstarkt und die Ruckfallverhutung intensiviert. Bei Malaria 
tropica ist die Kombination zur Vernichtung der Gameten erforderlich. Dieses 
Grundschema, das nach den heutigen Erfahrungen ein Maximum des Erreich
baren gewahrleistet, wird daher dort angewendet;··wo eine moglichst durch-
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greifende Heilung ei'wiiilscht uudmoglich ist (AMy und BOYD 1936, RUGE 1936, 
WALLACE 1936, ZIEMANN 1936). Wird die Behandlung in der einen oder anderen 
Weise gekiirzt, oder werden die Dosen verringert, sind die Ergebnisse naturgemaB 
Teilergebnisse. Allerdings geniigen diese oft vollig fiir den angestrebten Zweck. 
So glauben CHOPRA und Mitarbeiter (1936), daB Atebrin allein bei Tertiana 
und Quartana genau so gut wirkt wie eine Kombination von Atebrin und 
Plasmochin, daB aber bei Malaria tropica die Kombinationsbehandlung iiber
legen ist. Foy, KONDI und PERISTERIS (1936) fanden in wohlkontrollierten 
Feldversuchen nach Atebrin eine Riickfallrate von 12%, nach Chinin und Plas
mochin eine solche von 20%, nach Chinin von 31 % und bei den Kontrollfallen 
von 42 % . Sie schlieBen daraus, daB fiir ihre Verhaltnisse die reine Atebrin
behandlung geniigt. So wird Atebrin in Fallen von Malaria tertiana und quartana 
wohl haufig allein angewandt, wenn man auch die Riickfallrate durch Plasmochin 
vielleicht noch giinstiger gestalten konnte (s. S. nO). Auch bei Infektionen 
mit PI. falciparum ist die reine Atebrinbehandlung empfohlen worden, besonders 
fiir Massenbehandlungen. Dann wird auf die Unterdriickung der klinischen 
Symptome der Hauptwert gelegt, welcher Anforderung die reine Atebrin
behandlung entsprechen kann (Hoops 1935, SIMEONS 1936). In Fallen endlich, 
in denen man aus auBeren Griinden nur Erhaltung der Arbeitsfahigkeit 
anstrebt (Selbstbehandlung), wird dieser Teileffekt vermutlich auch durch eine 
verkiirzte Atebrinkur erreicht. DECOURT (1936) geht in der Differenzierung 
so weit, daB er Erstinfektionen und Riickfane prinzipiell verschieden behandelt 
wissen will. Er legt bei Erstinfektionen das Hauptgewicht auf die Quinacrine
(Atebrin-) Behandlung, wahrend er bei Riickfallen grundsatzlich Quinacrine 
(Atebrin) zusammen mit der franzosischen Gametenmittelkombination Pra
quine-Rodoquine empfiehlt und auf die riickfallverhiitende Wirkung den Haupt
wert legt. NOCHT und MAYER (1936) vertreten dagegen den Standpunkt, daB 
man jeden klinischen Riickfall, genau so wie das Erstlingsfieber, sofort und 
mit voller Dosis behandeln solI. In der Tropenpraxis wird sich auBerdem 
eine scharfe Unterscheidung zwischen Erstanfall und Riickfall kaum immer 
treffen lassen. 

Kinder und selbst Sauglinge vertragen Atebrin und Plasmochin im all
gemeinen sehr gut (NOCHT undMAYER 1936). BARROWMAN (1936) gibt in einem 
Vortrag, der sich besonders mit der Behandlung der Kinder beschaftigt, an, 
daB er die 3 Monate dauemde ChininbehandIung zugunsten einer 6tagigen 
Atebrinbehandlung verlassen hat und bei der Atebrinbehandlung eine geringere 
Riickfallrate sieht. Plasmochin verwendet er nicht in der Routinebehandlung, 
hingegen bei Riickfallen von Malaria tertiana oder bei hartnackigem Persistieren 
der Tropicagameten. Er hat bei dieser Behandlung keine Nebenerscheinungen 
festgestellt. KOTIKAS (1936) empfiehlt nach Erfahrungen an 125 tertiana- und 
tropicainfizierten Kindem im Alter von 6 Monaten bis zu 10 Jahren eine Kom
bination von Atebrin und Plasmochin. 

Die simultane Kombination des Gametenmittels Plasmochin mit einem 
Schizontenmittel - Chinin oder Atebrin - wurde verschiedentlich versucht. 
Die erste Kombination war Plasmochin compositum, bestehend aus 0,01 Plasmo
chin + 0,125 Chinin sulfuricum. Es _wurden 6 Tabletten taglich 1 Woche lang 
gegeben und mit 4tagiger Pause und 3tagiger Behandlung, je nach Schwere 
des Falles, 4-6 Wochen nachbenandelt (MUHLENS 1927). 
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Das nachste Kombinationspral111,rat -wltr Chinoplasmin, bestehend aus 0,01 g 
Plasmochin und 0,3 g Chinin sulfuricum, das sich inder Praxis gut bewahrte 
(DRENOWSKY 1931, KLIGLER und MEn 1931). Die Behandlung erfordert bei 
3-4 Tabletten taglich eine Kur von 14-21 Tagen. Die Ergebnisse sind 
giinstig und auch die Riickfallraten wesentlich niedriger als nach reiner Chinin
behandlung. MANIFOLD (1931) behandelte 3987 Soldaten mit 4 Tabletten 
21 Tage lang. Er fand die Kombination sehr wirksam und bezeichnet sie mit 
Bezug auf Riickfalle als groBen Fortschritt. PrEBENGA (1932) verglich in einer 
Anstalt fiir Geisteskranke, bei auf natiirlichem Wege infizierten Malariapatienten, 
die jahrelang unter scharfster Kontrolle standen, die lange Chininbehandlung 
(3 Monate, etwa 45 g), die kurze Chininbehandlung (7 Tage, 7 g) und Chino
plasmin (3 Tabletten pro Tag fiir 14 Tage). Die Lang- und die Kurzchinin
behandlung konnte Riickfalle nicht verhiiten, wahrend die Chinoplasmin
behandlung keine bzw. nur ganz vereinzelte Rezidive ergab. Ahnlich auBerten 
sich JARVIS (1932), SLATINEANU und Mitarbeiter (1932), DIXON (1933), 
SWELLENGREBEL (1936) und ULTEE (1936). 

Die simultane Verabreichung von Atebrin und Plasmochin wurde schon 
friihzeitig von MUHLENS und FISCHER (1930, 1931) durchgefiihrt. Bei zwar 
guter Wirksamkeit der Kombination im Verhaltnis 10 Teile Atebrin zu 1 Teil 
Plasmochin muBte die Erfahrung gemacht werden, daB bei vielen Patienten 
Nebenerscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals auftraten, eine Er
fahrung, die sowohl in Siidamerika als auch im Fernen Osten einheitlich be
statigt wurde (s. S.93). Diese Symptome wurden dem Plasmochin zur Last 
gelegt, und man hat daher versucht, bei der simultanen Kombination von 
Atebrin und Plasmochin die Plasmochindosis auf die Halfte herabzusetzen 
(Atepetabletten). Die Vertraglichkeit scheint dadurch tatsachlich gebessert, 
wie die Versuche von MANSON (1936) zeigen. Die Dosierung fiir diese Kom
bination ist: 3 Tabletten pro Tag, also 0,015 g Plasmochin + 0,3 g Atebrin. 
Die Dauer der Behandlung ist 5 Tage (CHOPRA und Mitarbeiter 1936, MANSON 
1936). 

1m Gegensatz zu Chinin kann man Atebrin ohne Gefahr Schwarzwasser
fieberkranken bzw. solchen Patienten, die zu Schwarzwasserfieber neigen, geben. 
Sowohl wahrend des Anfalls, zur Behandlung der Infektion, wie prophylaktisch 
fiir schwarzwasserpradestinierte Patienten hat sich Atebrin bewahrt (CORDES 
und DE LA TORRE 1931, MUHLENS und FISCHER 1932, DAS GUPTA 1933, 
MANSON-BARR 1933, NAUMANN 1934, BATTACHARJEE 1936, KARIADI 1936, 
NOCHT und MAYER 1936). In Verbindung mit Lebertherapie scheint heute 
Atebrin die beste Behandlung des Schwarzwasserfiebers zu sein (HAUER 1936). 
Plasmochin wird ebenfaHs von Schwarzwasserfieberpatienten besser vertragen 
als Chinin. Es sind aber doch FaIle beschrieben, in denen Plasmochin Schwarz
wasserfieberanfalle ausgelOst hat, es ist bei diesen Patienten mit Vorsicht zu 
geben. Bei Graviditat konnen die synthetischen Mittel verordnet werden, da 
sie in therapeutischen Dosen auf die Uterusmuskulatur keinen EinfluB haben 
(s. S.92). Die Praxis hat das bestatigt (BATTACHARJEE 1936, NOCHT und 
MAYER 1936) und NXGELSBACH (1933) konnte sogar den Schwarzwasserfieber
anfaH einer Gebarenden mit Atebrin giinstig beeinflussen und eine normale 
Geburt erzielen. Bei Chininidiosynkrasie hat· sich Atebrin gleichfalls bewahrt 
(MUHLENS 1933, 1937, NOCHT und MAYER 1936 u.-a~). -
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Die wichtige Frage- derRiickfallbekampfung hat durch die synthetischen 
Mittel eine starke Belebung erfahren. Unter anderem wurde in den letzten 
Jahren die Frage diskutiert, ob bei Behandlung des akuten Anfalls die 
therapeutischen MaBnahmen auch eine moglichste Verhinderung von Riick
fallen anzustreben haben. Durch die Malariakommission des Volkerbundes, 
dritter Rapport 1933, wurde der Standpunkt vertreten, daB bei Behandlung 
des akuten Anfalles lediglich die klinischen Symptome und der Parasitenbefund 
zu beriicksichtigen sind und therapeutische MaBnahmen gegen Riickfalle einer 
zweiten Behandlung vorbehalten sein sollen. Dieser Ansicht wurde energisch 
entgegengetreten von Hoops (1933), einem Leitartikel der Indian Medical Ga
zette (1934) und SCHULEMANN (1935). Auch AMy und BOYD (1936), sowie 
NOCHT und MAYER (1936) in ihrem Buch "Malaria" setzen sich ffir die mog
lichst vollstandige Behandlung des akuten Anfalles ein. 

Leider stiitzen sich unsere Kenntnisse iiber das Zustandekommen von 
Riickfallen nur auf empirische Erfahrungen. Die Chininbehandlung zeigt 
bei Malaria tertiana und quartana eine Riickfallrate, die landerweise zwar 
verschieden ist, aber immerhin zwischen 40 und 80% schwankt. Plasmochin 
kommt nach in der Praxis gewonnenen Erfahrungen eine Wirkung im Sinne 
der Verhiitung von Riickfallen in ausgesprochener Weise zu, und auch nach 
Atebrin sind die Riickfalle geringer als nach Chinin. 

SINTON (1927) hat erstmalig die Riickfallrate nach verschiedenen Be
handlungsmethoden vergleichend untersucht. Er fand in Indien nach Chinin 
60-70%, nach reinem Plasmochin 20%, nach Chinin + Plasmochin 3--4% 
Riickfalle. SINTON und BmD (1929) behandeIten weitere 677 Patienten mit 
Chinin und erhielten eine durchschnittliche Riickfallrate von 68 % . MANIFOLD 
(1931) fand nach Chinin eine Riickfallrate von 42%, DIXON (1933) von ungefahr 
50%. Die giinstige Beeinflussung der Riickfallrate durch Plasmochin wurde 
von MANIFOLD (1931), JARVIS (1932) und DIXON (1933) bestatigt. MANIFOLD 
behandelte 3187 Soldaten mit 2mal 0,02 Plasmochin und 0,65 Chinin pro Tag 
und erhielt eine Riickfallrate von 5,2%, JARVIS bei 0,03-0,04 Plasmochin 
taglich ffir 3 Wochen bis 14 Tagen Riickfalle in hOchstens 8% der FaIle, DIXON 
bei gleichen Plasmochindosen bei Tertiana 4,7%, bei Tropica 2%. Die rUck
fallverhiitende Wirkung des Plasmochins wird heute allgemein anerkannt 
(BATTACHAlUEE 1936, NOCHT und MAYER 1936, MUHLENS 1937). Beweisend ist 
die Arbeit von AMy und BOYD (1936), die die genauen statistischen Daten der 
britischen Armee in Indien seit Einfiihrung der synthetischen Mittel zusammen
faBt und mit den Ergebnissen friiherer Jahre vergleicht. An groBem Material, 
etwa 55000 Soldaten, wird gezeigt, daB die Abnahme in der Zahl der Malariafalle 
eine ganz bedeutende ist. Wahrend z. B. 1921 18878 Patienten wegen Malaria 
in Krankenhausbehandlung kamen, wurden 1934 nur 3676 Patienten auf
genommen. Die Abnahme an Neuinfektionen spielt nach Ansicht der Autoren 
nur eine geringe Rolle gegeniiber dem Riickgang in der Anzahl der Riickfalle, 
der auf die neuen Behandlungsmethoden zurUckgefiihrt wird. 1m Gegensatz 
zu den obengenannten Riickfallen nach Chinin waren nach Atebrin-Plasmochin
behandlung bei Malaria tertiana (944 FaIle) 11,2% Riickfalle, nach Chinin
Plasmochin bei 773 Fallen 12,5 % aufgetreten, wahrend andere Behandlungs
formen bei 188 Fallen 27,1 % zeigten. Diese guten Ergebnisse fiihrten 1934 
zur SchlieBung der Behandlungsstation, die-ili malariafreier Gegend die Heilting 
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hartnackig rezidivierender FaJle~zurAufgabehatte. Wahrend die Station 
1928 243 Zugange zahlte, waren diese 1933 auf 51 Zugange zuruckgegangen. 
Ob die Kombination Chinin-Plasmochin oder Atebrin-Plasmochin mit Ruck
sicht auf die Ruckfallraten vorzuziehen ist, ist noch nicht zu entscheiden. Nach 
AMy und BOYD spricht die Kiirze der Atebrinbehandlung fiir die Atebrin. 
kombination. 

Auch Atebrin zeigt dem Chinin gegenuber in seiner Beeinflussung der 
RuckfiiJIe Vorteile. So sah BARROWMAN (1933) nach Chinin 90%, nach Atebrin 
8,4% Ruckfalle. GREEN (1933) stellte nach Chinin 38%, nach Atebrin 4% 
Ruckfalle fest. Auch SOESlLO (1936) sah bei einem Vergleich der Riickfalle 
nach 5tagiger Atebrin- und 7tagiger Chininbehandlung wesentlich bessere 
Resultate nach Atebrin. BALFOUR (1936) verzeichnet nach Chinin 48-65 % , 
nach Atebrin 30%, nach Atebrin + Plasmochin 8% Rezidive. 

Auch BARROWMAN (1933) konnte die Ruckfallrate nach Atebrin durch Hinzu
fugung von Plasmochin auf 3,5% verbessern.DUNcAN (1933), der nach Chinin 
53,7 %, nach Atebrin 10,7 % Riickfalle feststellte, erhielt durch Zugabe von 
Plasmochin eine Ruckfallrate von 5%. Almliches hat Hoops (1934) und BARBOSA 
(1936) berichtet. MANSON (1936), der mit der Kombinationstablette (Atepe) 
arbeitete, sah bei 6monatiger Beobachtung 1l,32% Rezidive, im Verhaltnis 
zu 40 % nach Chinin. 

Die ZweckmaBigkeit der parenteralen Anwendung von Atebrin wurde 
durch die Epidemie auf Ceylon (1935/36) zur Diskussion gestellt. BLAZE und 
SIMEONS (1935) gaben an 2 aufeinanderfolgenden Tagen je 0,3 g Atebrin intra
muskular und glaubten mit einer derartigen Behandlung das gleiche wie mit 
einer 5-7tagigen oralen Kur erreichen zu konnen. Die Nachpriifung durch 
BRIERCLIFFE (1935), HAy, SPAAR und LUDOVICI (1935) und VARDY (1935), 
FIELD und NIVEN (1936), FLACK, MAJUMDER und GOLDSMITH (1936) hat gezeigt, 
daB parenterale Atebringaben zwar tatsachlich die schnellste und intensivste Kur 
darstellen, aber auch, daB Riickfalle nach zwei Injektionen, also einer Gesamt
dosis von 0,6 g Atebrin, unverhaltnismaBig haufig waren. Auch SIEGENBEEK 
VAN HEUKELOM und OVERBEEK (1936) gaben ihren Patienten zwei Injektionen zu 
0,3 g Atebrin, kraftigen Patienten drei Injektionen zu 0,3 g. Sie konnten 
Ruckfalle nicht immer verhindern und haIten eine Nachbehandlung fiir notig. 
CABRAL (1936) sah erst nach drei Injektionen komplette Wirkung. CARMAN 
und CORMACK (1936) fanden drei intramuskulare Injektionen zu je 0,3 g Atebrin 
im Effekt einer 5tagigen peroralen Kur gleich. Die intramuskulare Anwendung 
ist nach den exakten Beobachtungen von FIELD und NIVEN (1936) unbedingt 
vorzuziehen, die intravenose Injektion bietet keine Vorteile (SIEGENBEEK VAN 
HEUKELOM und OVERBEEK 1936). Die parenterale Atebrinbehandlung scheint 
indiziert bei parasitenreichen Fallen mit schweren klinischen Symptomen 
(BATTACHARJEE 1936, CARMAN und CORMACK 1936, BERcoVITz 1936). 

Einleitung der Kur mit Injektionen und Fortsetzung per os wird vielfach 
beschrieben (KROBER 1936 u. a.). SEELIG und SINGH (1936) geben auBerdem 
30 Minuten vor der einleitenden Atebrininjektion 0,75 mg Adrenalin subcutan. 
Ein zweites Anwendungsgebiet liegt in der MogIichkeit, rasch eine Massen
behandlung durchfiihren zu konnen, wie das SIMEONS (1936) bei 5650 Menschen 
einer Zuckerplantage demonstrierte (s. S. 114). Vergleichsversuche zwischen 
Atebrin- und Chinininjektionen (FLACK, MAJUMDER und~GoLDsMITH 1936, FIELD 
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und NIVEN 1936 u. a.-) zeigen klinisch und parasitologisch eine Uberlegenheit 
des Atebrins. 

Die ersten Atebrininjektionen wurden aber schon 1933, unabhangig von
einander, durch ECKHARDT, Hoops und MARTIN MAYER durchgefiihrt, indem 
die fiir die perorale Verwendung gedachten Tabletten aufgelost und injiziert 
wurden. Auch die Ergebnisse dieser Autoren waren durchaus befriedigend. 
VAN SLYPE (1936) glaubt bei parenteraier Verabreichung dem Methansulfonat 
des Atebrins eine geringere Wirkungzuschreiben zu miissen als dem Di-hydro
chlorid, d. h. Atebrin pro injectione solI schwacher wirken als aufgelOste Atebrin
tabletten fiir peroralen Gebrauch. Diese Ansicht ist bisher nicht bestatigt 
worden. 

Saniernng. 
Die MaBnahmen, eine durch die auBeren Umstande gegebene Bevolkerungs

gruppe vor Malaria soweit wie moglich zu schiitzen, waren und sind sehr ver
schiedener Art. Es ist sinn los , sich auf eine einzige MaBnahme festzulegen, 
denn bei den groBen Verschiedenheiten, die Epidemien und Endemien zeigen, 
ist jede einzelne individuell zu bekampfen. Erst nach Untersuchung aller maB
gebenden Faktoren sollte man sich zu einem Plan entschlieBen, den dann aber 
strikte durchfiihren. Meist wird die Kombination mehrerer Methoden das beste 
Ergebnis bringen. 

Aus der Biologie des Malariaparasiten ergeben sich zwei Angriffspunkte: 
die Miicke und der Mensch. Der klassische Versuch von ROBERT KOCH be
absichtigte erstmalig eine Sanierung auf medikamentosem Wege. Da nur Chinin 
zur Verfiigung stand, muBte dieses Beginnen scheitern, denn die Gameten
wirkung dieses Mittels ist hochst unvollkommen. Neuinfektionen der Miicken 
und dadurch Ausbreitung der Krankheit konnten nicht verhindert werden. 

RONALD Ross lenkte dann das Hauptaugenmerk der Epidemiologen auf 
die Miickenbekampfung, die in erster Linie durch Vernichtung der Ano
pheleslarven erfolgt. Diese Sanierungsmethode ist im weiten MaB ange
wandt und ausgebaut worden; sie hat groBe Erfolge zu verzeichnen. Die 
Sanierung von Singapore durch WATSON und die Sanierung der Panamakanal
zone gelten als typische Beispiele. Die Speciesassanierung, die mit den Namen 
von HACKETT, MISSIROLI, RODENWALDT und SWELLENGREBEL verkniipft ist 
und geht in ihren MaBnahmen weitgehend auf die Biologie der Anophelesart 
ein, die fiir einen gegebenen Ort den Parasitentrager darstellt. Sie hat weitere 
groBe Fortschritte gebracht und fiihrte z. B. zu der Erkenntnis, daB Rodungen 
des Urwaldes in der Sonne briitenden Moskitoarten (An. minimus) giinstige 
Brutgelegenheiten schaffen und dadurch zu Malariaepidemien fiihren konnen, 
wahrend andererseits kiinstliche Beschattungen sich als auBerst wirksame Ab
wehrmaBnahme bewahren konnten (RAMSAY 1936). 

An anderen Orten sind die MaBnahmen gegen die Miicken aber erfolglos, 
bzw. derartig kostspielig, daB sie praktisch undurchfiihrbar werden. Das ist 
nicht verwunderlich, wenn man sich klarmacht, von wieviel Faktoren das 
Gelingen einer Sanierung a bhangig ist: Art des Auftretens der Malaria (Saison
malaria oder Dauermalaria), Art des Ubertragers, Art der Bevolkerung und ihrer 
Lebensgewohnheiten, Dichte der Bevolkerung, Einwanderung bzw. unkontrollier
barer Verkehr im zu sanierendtm Gebiet,--MOglichkeiten der sanitaren Kontrolle 



Die synthetischen Malariamittel. 113 

und nicht zuletzt die Kosten. Bei dichter BevoIkerung wird eine Sanierung 
durch Miickenbekampfung, selbst wenn sie fiirs erste kostspielig ist, auf die 
Dauer wirtschaftlicher sein als medikamentoses Vorgehen; umgekehrt wird man 
bei kle~en Siedlungen in verseuchtem Gebiet mit zahlreichen Brutplatzen das 
medikamentose Vorgehen vorziehen. In vielen Fallen wird eine Kombination 
beider MaBnahmen anzuraten sein. 

Ein Ubergang von der Behandlung des einzelnen Individuums zur Sanierungs
maBnahme ist bereits gegeben, wenn in einem bestimmten Gebiet regelmaBig 
samtliche klinischen Falle einer optimalen Behandlung unterworfen werden. 
Die vom epidemiologischen Standpunkt aus wichtigen Fahigkeiten des Plas
mochin, Gametenwirkung und Riickfallverhiitung, lassen sich dann bereits 
erkennen. CLEMESHA und MOORE (1930) sowie CLEMESHA (1931) haben gezeigt, 
daB durch Erganzung der iiblichen Chininbehandlung durch Plasmochin die 
Erkrankungsrate von 30-40 % auf 10 % und tiefer gesenkt werden konnte. 
GroBe Erfahrungen sind ferner in den Jahresberichten der United Fruit Company 
1927-1931 niedergelegt, worin die Autoren (BRosms, BUSTILLO, DEEKs, 
MACPHAIL, ROJAS u. a.) zum Ausdruck bringen, daB der Plasmochinmedikation 
ein Zuriickgehen der Malaria zuzuschreiben ist. Wenn auch die Dosierungen 
wechselten und die Ergebnisse nicht in jedem Jahre gleich waren, der EinfluB 
auf das Malariavorkommen war deutlich. Auch auf die S. no besprochene 
Arbeit von AMY und BOYD (1936) ist hinzuweisen. Die Krankenhausaufnahmen 
der indischen Armee wegen Malaria fielen von 200 pro 1000 Mann in den Jahren 
1920-1924 auf 103%0 im Jahre 1933, 67,5%0 im Jahre 1934 und 56%0 im Jahre 
1935. Allerdings ist bei Beurteilung dieser auBerst giinstigen Ergebnisse fest
zuhalten, daB sie nur unter den Bedingungen einer straffen Organisation 
erzielbar sind. 

Einen Schritt weiter gehen MaBnahmen, die eine Radikalbehandlung aller 
Parasitentriiger, auch der ohne klinische Erscheinungen, anstreben. Fiir eine 
derartige MaBnahme wird sich die Zeit vor Ausbruch der Malariasaison 
besonders eignen, denn man wird dadurch erreichen, daB zur Zeit des Auf
tretens der ersten Anophelen das Blut der iiberwiegenden Anzahl der Bewohner 
parasitenfrei ist. Die groBe Schwierigkeit dieser MaBnahme liegt in der Erfassung 
der Parasitentrager. ErfahrungsgemaB kann man auch durch zwei bis drei 
Blutuntersuchungen nicht alle Parasitentrager auffinden, geschweige denn durch 
eine. Abgesehen davon stellen die wiederholten Blutuntersuchungen sehr groBe 
Anforderungen an ein geschultes Sanitatspersonal, dem meist nicht zu ent
sprechen ist. MEZINCESCU, PETER und CORNELSON (1933) haben iiber derartige 
Versuche in einer abgeschlossenen Siedlung, deren Bevolkerung praktisch stabil 
war, berichtet. VAN NITSEN (1934) hat 91 Kinder im Alter von 0-2 Jahren 
dann regelmaBig 6 Tage lang behandelt, wenn sie Parasiten im Blut zeigten. 
Dauer: 12 Monate. Ergebnis: Senkung des Parasitenindex von 70 auf 16,5%; 
Gametenindex von 31 auf 5,9%. ULTEE (1936) berichtet in ahnlicher Weise 
von einer Senkung des Milzindex nach intensiver Chinin-Plasmochinbehandlung 
von 64,1 % auf 28,1 % (Kinder von 64,1 auf 4%). Ahnliche MaBnahmen sind 
kiirzlich in Italien durchgefiihrt worden (ROSA und VALLI 1936, MACCOLINI, 
ROSA und VALLI 1936). Vor Beginn der Malariasaison wurden aIle Personen 
behandelt, die im Vorjahre erkrankt oder zu Beginn der Malariasaison Parasiten
trager waren. Es konnte der Morbiditatsindex von 5,1% auf 1,4% herabgesetzt 
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werden, wahrend bei <Jilr glei9heIlYersuchsanordnung im Vorjahr der Morbiditats
index von 30,1 auf 5,1 gesenkt werden konnte. Beide Male wurden die in der 
Versuchszeit auftretenden klinischen FaIle einer Atebrinkurunterzogen. Auch 
BISPHAM (1936) hat in einem Arbeitslager durch regelmaBige Behandlung 
(5 Tage Atebrin) samtlicher Parasitentrager gute Erfolge erzielt. Wahrend 
nach Chinin 50--80% der behandelten Patienten wieder klinisch erkrankten, 
konnte bei 291 Parasitentragern beobachtet werden, daB nach der ersten Be
handlung 87,9% malariafrei blieben, nach der zweiten Behandlung 5,8% und 
nur. der Rest von 6 % noch eine weitere Behandlung erforderte. 

Wahrend sich die bisher beschriebenen Methoden an die Behandlung an
lehnen, geht die sog. Miickenprophylaxe neue Wege, indem sie sich aHein auf 

. die gametenvernichtende Eigenschaft des Plasmochins stiitzt. Die klassischen 
Versuche von BARBER und Mitarbeiter (1929) zeigten, daB man bereits mit sehr 
kleinen Dosen Plasmochin (0,005) die Vitalitat der Gameten derartig schadigen 
kann, daB eine geschlechtliche Vermehrung im Miickenmagen unterbunden 
und so der Entwicklungszyklus unterbrochen wird. In der Praxis konnten 
dann BARBER, BROWN und RICE (1932) durch 0,01 g Plasmochin, zweimal 
wochentlich, den ungewohnlich hohen Sporozoitenindex der Anophelen einer 
Gegend Westafrikas von 4% auf 0 herabsetzen und durch Wochen negativ halten. 
Nach Absetzen des Plasmochins stieg der Sporozoitenindex langsam wieder an, 
um in kurzer Zeit die gleiche Rohe wie vor dem Versuch erreicht zu haben. 
RUSSEL AMIES (1930), SOUZA PINTO (1930), SUR, SARKAR und BANERJJ (1932), 
GIOVANNOLA und JERACE (1933) konnten diese Ergebnisse bestatigen und 
zeigen, daB 0,02 g Plasmochin, ein- oder zweimal wochentlich gegeben, geniigen, 
um den Infektionsring zu unterbrechen. Berichte aus den Federated Malay 
States (Annual Report Medical Department 1931), Arbeiten von BAKER und 
GILL (1932) und SOERONO (1932) zeigen gleichfalls, daB man durch kleine Dosen 
von Plasmochin das Auftreten von Malaria in hochendemischen Gebieten ein
sChranken kann. Auch SECKINGER (1935) konnte durch dreimal wochentlich 
0,01 g Plasmochin und gleichzeitiger Behandlung der klinisch Erkrankten mit 
Atebrin die Morbiditat von 60,3 auf 10,9% senken. 

Eine andere Moglichkeit besteht darin, samtliche Personen eines bestimmten 
Gebietes in regelmaBigen Abschnitten einer Atebrinkur zu unterwerfen. Roops 
(1933, 1935) hat durch dieses Vorgehen bei Plantagenarbeitern sehr giinstige 
Dauerresultate erzielen konnen. Ahnliches erreichte SIMEONS (1936), der iiber 
5500 Menschen einer Zuckermiihle in Indien, die monatlich 880 Malariaanfalle 
hatten, mit Atebrininjektionen (taglich 0,3 gan 2 aufeinanderfolgenden Tagen) 
behandelte. In den Monaten nach der Behandlung traten 2, 10, 5, 9, 6, 15 
bzw. 8 Anfalle pro Monat auf. 

Es ist naheliegend, daB die besten Ergebnisse dann erreicht werden, wenn man 
einer therapeutischen MaBnahme eine vorbeugende folgen laBt. Durch Behand
lung der gesamten Bevolkerung bis herab zum Saugling kann man die Anzahl 
der Parasitentrager - soweit iiberhaupt moglich - vermindern, durch eine 
dauernde Verabreichung vorbeugender Dosen die Weiterverbreitung eventuell 
noch bestehender Infektionen nach Moglichkeit einschranken und Neuinfektionen 
verhindern. 

Als einleitende Aneehandlungwird entweder eine Atebrin-, Chinoplasmin
oder Chininkur gegeben, als vor!>eugendeNll.chbehandlung entweder reines Plas-
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mochin oder Atebrin oder eine Kombination beider. Klassische Versuche wurden 
in Italien durchgefiihrt (MISSIROLI und MARINO 1934, MOSNA 1934). Nachdem 
in den Jahren 1931/32 eine Chinoplasminbehandlung der gesamten Bevolkerung 
zwar einen voriibergehenden, aber keinen Dauererfolg erzielen konnte, ent
schloB man sich 1933, im AnschluB an die Kur, an 2 Tagen der Woche je 0,02 g 
Plasmochin und 0,6 g Chinin in Form von Chinoplasmin zu verabreichen. Sowohl 
Parasitenindex wie Milzindex konnten stark vennindert werden. In Assam 
konnte MANSON (1935) zeigen, daB eine Gabe von 0,02 g Plasmochin pro Woche 
zur Vorbeugung fUr dieses Gebiet geniigt. WALLACE (1928, 1930, 1933, 1934, 
1935) fiihrt seit 1927 sehr lehrreiche Versuche mit medikamentOser KontroHe in 
Malaya durch. Er gab zunachst in den Jahren 1927 und 1928 Chinin aHein. 
1928 begann er, Plasmochin zu versuchen und entwickelte in den folgenden 
Jahren (bis 1933) folgendes Schema: Die Arbeiter wurden durch ein "Blanket
Treatment" (schematische Massenbehandlung) mit Chinoplasmin anbehandelt, 
welcher Behandlung eine Miickenprophylaxe mit verschiedenen Plasmochin
dosen folgte. Am besten haben sich Dosen von zweimal 0,2 g Plasmochin pro 
Woche bewahrt. In einigen Plantagen kam WALLACE mit dieser Behandlung aus, 
in anderen erzielte er nur dann ein gutes Ergebnis, wenn er die therapeutischen 
MaBnahmen durch Miickenbekampfung unterstiitzte. 1m Jahre 1933 wurde 
in der Anbehandlung Chinoplasmin durch eine 5tagige Atebrinkur ersetzt, 
die Nachbehandlung mit drei Dosen von 0,02 g Plasmochin pro Woche durch
gefiihrt. 1m Jahre 1934 ersetzte Verfasser auch in der Nachbehandlung Plasmo
chin durch Atebrin (WALLACE 1936). Er gibt nun 5 Tage Atebrin, gefolgt von 
7 Tagen Plasmochin, und eine Nachbehandlung mit Atebrin vonwochentlich 
drei bis vier Tabletten. Bei drei Tabletten Atebrin wochentlich sank der Para
sitenindex von 15,7 auf 1,4%, bei Kindern von 17,7 auf 2,6%, nach vier Tabletten 
pro Woche wurde am Ende der 4 Monate dauernden Prophylaxe der Parasiten
index von 15,7 auf 1,5% und bei den Kindern von 30 auf 9,5% gesenkt. Die 
kombinierte Atebrin-Plasmochinanbehandlung, gefolgt von einer Atebrin
prophylaxe, hat in manchen Plantagen allein geniigt, urn eine befriedigende 
MalariakontroHe zu erreichen, in anderen Plantagen muBte sie von MaB
nahmen gegen Miicken unterstiitzt werden. Die Atebrinprophylaxe mit drei 
bis vier Tabletten pro Woche hat die Plantagenarbeiter in ihrer Tatigkeit 
nicht gestort. 

BISPHAM (1936) hat in Arbeitslagern alle Parasitentrager einer 5tagigen 
Atebrinkur unterworfen, und wenn in einem Lager mehr als fiinf klinische 
Malariafalle pro Woche auftraten, eine Prophylaxe von zwei Tabletten Atebrin 
pro W oche angeschlossen. Der Erfolg dieser MaBnahme war gut, wenn es auch 
nicht gelang, Riickfalle bzw. Neuinfektionen vollig zu verhiiten. FUr kommende 
Versuche hat Verfasser drei bzw. vier Tabletten Atebrin pro Woche in Aussicht 
genommen. 

CLARK und KOMP (1937), die zusammenfassend ihre 6jahrigen Erfahrungen 
in Panama berichten, heben die Wichtigkeitder jahrelangen Durchfiihrung 
sanitarer MaBnahmen hervor, urn Fehlurteile zu vermeiden. Sie betonen weiter, 
daB bei Beurteilung einer therapeutischen MaBnahme das wellenformige An
und Absteigen der Malariaepidemien zu beriicksichtigen ist. In ihrem Arbeits
gebiet ist eine Ausschaltung der Malaria allein durch medikamentose Beein
flussung unmoglich, hingegen halten es Verfasser fiir durchaus moglich, durch 
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medikamentose Behandlllng dieSellche so weit zu kontrollieren, daB die Arbeit 
auf Plantagen usw. nicht gestort wird. 

Auch die franzosischen Autoren DECOUltT und Mitarbeiter (1935, 1936) 
sowie GAUD, SICAULT und MESSERLIN (1936) und SICAULT und MESSERLIN 
(1936) konnten Erfahrungen an groBem Material sammeln. Sie unter
scheiden neben der kollektiven Prophylaxe, d. h. einer sanitaren MaBnahme, 
die alle Bewohner einer Gegend betrifft, noch eine autonome Prophylaxe, 
die nur eine bestimmte Gruppe (Belegschaft einer Plantage, Soldaten) einer 
infizierten Bevolkerung der Sanierung zufiihrt. Die Arbeiten dieser Autoren 
sind dadurch charakterisiert, daB sie als vorbeugende MaBnahme prinzipiell 
Atebrin und Plasmochin bzw. Quinacrine und Praquine kombinieren (0,3 Quin
acrine + 0,03 Praquine bzw. drei Tabletten Pramaline alle 7 bis 10 Tage). 
Teilweise wurden die Patienten 5 Tage mit Pramaline anbehandelt, teilweise 
wurde die Anbehandlung dadurch ersetzt, daB die ersten Prophylaxedosen kurz 
hintereinander gegeben wurden. Die Arbeiten haben zum Ziele, die geringste 
wirksame Dosis ausfindig zu machen und ebenso den Zeitraum zwischen den 
Einzelgaben moglichst zu verlangern. Bemerkenswert ist, daB DECOURT (1936) 
die Prophylaxe auch bei endemischer Dauermalaria nicht das ganze Jahr 
durchfuhrt, sondern uberzeugt ist,mit einer vorbeugenden Behandlung von 
6 Monaten pro Jahr auszukommen. Er will unter Anlehnung an die epi
demiologischen Bedingungen die medikamentosen MaBnahmen moglichst ein
fach und zweckmaBig gestalten. In gleichem Sinne haben BERNY und NICOLAS 
(1936) "Massenprophylaxe" mit Wochendosen von 0,3 Quinacrine und 0,02 
Rodoquine mit gutem Erfolg durchgefiihrt. 

Auf einen Gesichtspunkt ist abschlieBend noch hinzuweisen. Bei Massen
behandlungen muB es nicht immer notwendig sein, daB unter jeder Bedingung 
Neuinfektionen und Rezidive verhindert werden. Es genugt vielmehr oft 
praktisch vollkommen, wenn der Infektionsindex auf einem so niedrigen Niveau 
gehalten wird (unter 10% etwa), daB die Krankheit einerseits wirtschaftlich 
keine Rolle mehr spielen kann, andererseits die Zahl der Parasitentrager so 
vermindert ist, daB die Moglichkeit fiir die vorhandenen Mucken, sich zu infi
zieren, belanglos wird. CLEMESHA und MOORE (1930) haben die Wichtigkeit 
der Relation: Anzahl der Mucken zu der Zahl der Gametentrager eingehend 
gewiirdigt. 

Individuelle Prophylaxe. 
1m Gegensatz zur Sanierung, deren MaBnahmen auf die Aligemeinheit 

gerichtet sind, bezweckt die individuelle Prophylaxe den moglichst unbedingten 
Schutz des Einzelindividuums gegenuber der Infektion. Da sich beide MaB
nahmen in der Praxis naturgemaB oft iiberschneiden, ist eine unklare Aus
drucksweise in der Literatur nicht selten. 

Ein echtes kausales Prophylaktikum miiBte die Fahigkeit besitzen, die in 
den menschlichen Korper eingedrungenen Parasitenformen, die Sporozoiten, 
zu vernichten, bevor sie in die roten Blutkorperchen gelangen. Wir besitzen 
derzeit kein Medikament, das diesen Anforderungen voll entspricht (KmUTH 
1933). 1m Gegensatz zu dieser kausalen Prophylaxe steht die klinische 
Prophylaxe. Man versteht darunter ein -uber lange Zeit fortgesetztes heilendes 
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V orgehen, das die Ausbreitung <l~r. JllfektiQ!l inJ. menschlichen Korper und den 
Ausbruch klinischer Symptome dadurch verhindert, daB die fruhen Entwick
lungsformen der Parasiten im menschlichen Blut vernichtet werden. Es wird 
die Infektion im Anfangsstadium zum Erloschen gebracht oder die Zahl der 
Parasiten so niedrig gehalten, daB klinische Symptome nicht auftreten. Diesen 
Anforderungen . entsprechen Chinin, Atebrin und Plasmochin, allerdings in 
verschiedener Starke. 

FUr Chinin wurde sowohl durch Experimente (WARRINGTON YORKE 1924/25, 
JAMES 1925) wie durch die ausgedehnten Erfahrungen in der Praxis eindeutig 
festgestellt, daB ibm jede kausal-prophylaktische Wirkung mangelt. 

Bei Atebrin und Plasmochin liegen die Verhiiltnisse nicht ganz so eindeutig. 
Auf die experimentellen Ergebnisse wurde bereits ausfiihrlich eingegangen 
(s. S. 100), und es sei hier wiederholt, daB JAMES die Ansicht vertritt, daB 
Plasmochin wie Atebrin eine gewisse 'kausal-prophylaktische Wirkung, also eine 
direkte Wirkung auf die Sporozoiten, zukommt, eine Ansicht, die allerdings von 
KmUTH auf Grund seiner tierexperimentellen Erkenntnisse nicht geteilt wird. 

Die von JAMES fUr Prophylaxe angegebenen Dosen von 0,06-0,08 g Plas
mochin pro die sind in der Praxis wegen der Gefahr von Intoxikationen nach 
seinen eigenen Angaben nicht zu verwenden (JAMES 1932). Plasmochin wurde 
daher prophylaktisch fast immer mit Chinin in der Form von Plasmochin 
compositum bzw. Chinoplasmin kombiniert (BER:rNSORN 1931, KAISER 1931). 
Es wurde im allgemeinen eine Tablette taglich gegeben. Die Erg~bnisse sind 
befriedigend; es ist aber nicht eindeutig zu entscheiden, wieweit der Erfolg dem 
Chinin, wieweit er dem Plasmochin zukommt. 

Atebrin scheint sich durch die Eigenschaft, rasch resorbiert, aber langsam 
ausgeschieden zu werden, fUr die Prophylaxe zu eignen. SOESILO, GILBERT 
und BAGINDO (1933) konnten bei kiinstlicher Infektion die JAMESschen Er
gebnisse bestatigen. Die ersten Arbeiten aus der Praxis stammen von SLI
WENSKY (1933), LABUSCHAGNE (1933), JUNGE (1933), SOESILO und GILBERT 
(1934). SLIWENSKY konnte mit zweimal 0,2 g Atebrin wochentlich eine kleine 
Bevolkerungsgruppe vor der Infektion schutzen. LABUSCHAGNE schaltete in 
einer hochendemischen Gegend vor die eigentliche Prophylaxe zunachst Be
handlung in therapeutischen Dosen und gab anschlieBend daran 0,4 g Ate
brin pro Woche. Wahrend 10 Wochen blieben alle Patienten fieberfrei, die 
vorhandenen Parasitentrager wurden blutnegativ. 0,2 g Atebrin wochentlich 
gaben 10% Anfalle, gegenuber 35% Infizierte ohne prophylaktische MaB
nahmen. JUNGE begann mit einer taglichen Dosis von 0,1 g, ging spater aber 
auf 0,05 g taglich zuruck. Auch ein Versuch von BONNE und STOKER (1935) 
an Straflingen zeigte, daB Atebrin dem Chinoplasmin und Chinin in der Pro
phylaxe uberlegen ist. Ein zweiter Versuch der gleichen Autoren zeigt, daB 
eine Wochendosis von 0,2 g Atebrin ungenugend wirksam ist. 

Beweisend scheinen die Versuche von SOESILO und Mitarbeiter (1934, 1935). 
In einer Gegend Hollandisch-Indiens, in der der Milz- wie Parasitenindex bei 
Kindern auBergewohnlich hoch war, 80-100%, erhielten diese vergleichsweise 
Atebrin und Chinin, sowie eine Mischtablette von Chininsulfat und Plasmochin, 
jeweils an 3 Tagen der Woche, nachdem eine Anbehandlung vorausgegangen 
war. In der Atebringruppe konnte der :rarasiteni11.gex wahrend 15 Wochen 
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auf Null gehaltenwerden, wabrend er in den anderen Gruppen nach dem vor
iibergehenden Erfolg der einleitenden Behandlung wieder anzusteigen begann 
(bis 25%). Epidemiologisch interessant ist die Feststellung, daB die Kinder 
von 0-3 J ahren deutlich schwerer zu schiitzen waren als die hoheren Alters
gruppen. AuBerdem ist bemerkenswert, daB die Atebrinprophylaxe auch nach 
Absetzen nachwirkte und ihr EinfluB 13 Wochen lang festzustellen war. 
WINCHESTER (1936) gab den blutpositiven Mitgliedern zweier Grnppen von je 
28 Familien eine Atebrinbehandlung in therapeutischen Dosen. Am 15. Mai 
begann er bei einer Gruppe eine Prophylaxe von 0,05 g Atebrin taglich, wahrend 
er die andere Gruppe ihrer gewohnlichen Selbstbehandlung iiberlieB. Bis zum 
1. November traten in letzteren 58 Malariafalle auf, wahrend in der Atebrin
gruppe kein Malariafall zu verzeichnen war. DUNSCOMBE (1936) verabreichte 
0,1 g Atebrin jeden zweiten Abend an 25 ausgesuchte Personen 3 Monate lang. 
Nach dem ersten Monat traten 2 blutpositive FaIle und ein klinischer Fall 
auf, nach dem zweiten und dritten Monat je ein blutpositiver Fall. FISCHER 
(1936) konnte einzeIne Patienten bis zu 21/2 Jahren unter Atebrinprophylaxe 
beobachten und teilt befriedigende Ergebnisse mit. 

Dber weitere Erfahrungen berichten KROBER (1936), der 30 Eingeborene 
mit 0,4 g Atebrin pro Woche fieberfrei halten konnte, ROSA und VALLI (1936) 
(s. S. 113) sowie DE COURT und Mitarbeiter (1936). DECOURT bemiiht sich, 
ahnlich wie bei seinen Saillerungsversuchen, die Einzeldosis moglichst gering 
zu halten und die Dosen in moglichst groBen Abstanden zu geben. Wahrend 
er in seinen ersten Versuchen 0,4 g Quinacrine wochentlich gab, verabreichte 
er in spateren Versuchen 0,3 g Quinacrine zusammen mit 0,03 g Praquine. 
Die Einzeldosen wurden in Abstanden von 7-10 Tagen mit und ohne Vor
behandlung gegeben. SICAULT und Mitarbeiter (1936) konnten mit einer einmal 
wochentlich verabfolgten Dosis von 0,3 g Atebrin + 0,03 g Plasmochin ohne 
Anbehandlung den Index von 18% im Juli 1935 auf 1,23% am SchluB der 
Prophylaxebehandlung (15. November 1935) und 0,84% im Juli 1936 herab
driicken. BISPHAM (1936) gibt nach Anbehandlung mit therapeutischen Dosen 
eine Prophylaxe von 0,2 g Atebrin pro Woche und hat damit gute Erfolge. 
Hingegen kombinierten ROSA und MACCOLINI (1936) wieder Atebrin und Plas
mochin und gaben 0,2 g Atebrin + 0,01 g Plasmochin an 2 Tagen der Woche 
wahrend der ganzen Malariasaison. Von 36 Personen, die die Prophylaxe durch
fiihrten, bekamen 2 einen Malariaanfall (5,2 %), wahrend der Morbiditatsindex 
in der unbehandelten Umgebung 17,2% betrug. 

Die praktischen Ergebnisse mit Atebrin als Prophylaktikum scheinen eine 
Wirkung in der Wochendosis von 0,4 g zu gewahrleisten. Ob Kombination mit 
Plasmochin vorzuziehen ist, miissen weitere Erfahrungen lehren. Die stoB
weise Prophylaxe ist bei Atebrin angezeigt. Wieweit durch diese MaBnahmen 
eine Friihheilung erreicht, wieweit nur die klinischen Symptome unterdriickt 
werden, ist bisher unentschieden. 
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6 (1931); 7 (1932); 8 (1933); 9 (1934). 2. "Die synthetischen Malariamittel" - Literatur
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gegeben. 
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I. Diagnostik der Schweinepest. 
1. Die Diagnostik der Schweinekrankheiten im allgemeinen. 

Die Diagnostik der Schweinekrankheiten bietet im allgemeinen groBere 
Schwierigkeiten als die der anderen Haustiere. Die Ursache liegt vor allem 
darin, daB eine exakte klinische Untersuchung nur in einem beschrankten 
Umfange moglich ist und nur in Ausnahmefallen ohne Anwendung von Zwangs
maBnahmen (Halten der Tiere, Anwendung der Schweinebremse usw.) durch
gefiihrt werden kann. So scheitert beispielsweise die Perkussion und Aus
kultation der Brustorgane meist durch die Unruhe und das Schreien der Tiere. 
Weiters erschwert bei alteren Tieren der oft betrachtliche Fettansatz eine 

1 Aus der Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekampfung m-Modling bei Wien. 
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genaue klinische Untel'suchung der Srust- und Bauchorgane wesentlich. Ferner 
lassen die meist unbestimmten ersten klinischen Symptome wie Fieber, Ver
weigerung der Futteraufnahme, Mattigkeit, Verkriechen in die Streu, Schwanken 
in der Nachhand, Durchfall oder Verstopfung, wie sie bei fast allen Infektions
krankheiten der Schweine in gleicher Weise zu finden sind, vorerst eine sichere 
Diagnosestellung nicht zu. Eine moglichst friihzeitige Diagnosestellung ist 
jedoch Grundbedingung fiir eine erfolgreiche Bekampfung der Infektions
krankheiten, die bei den Schweinen als Herdentieren an erster und wichtigster 
Stelle stehen und die groBten wirtschaftlichen Verluste verursachen. Zu einer 
moglichst friihzeitigen Erkennung der Schweineseuchen mussen daher in der 
Regel neben der kIinischen Untersuchung noch andere Untersuchungsmethoden, 
wie die Erhebung des pathologisch-anatomischen, des pathologisch-histologischen 
und des bakteriologischen Befundes bei verendeten oder zur Diagno.sestellung 
geschlachteten Tieren, herangezogen werden. Da eine Reihe von Infektions
krankheiten der Schweine wie die Schweinepest, die AUJESZKYSche Krankheit 
(Pseudowut), die Ferkelgrippe, die Schweineinfluenza und die infektiOse 
Encephalomyelitis (Teschener Krankheit) durch filtrierbare,ultravisible Virus
arten hervorgerufen werden, so wird sich die Durchfiihrung eines Ubertragungs
versuches auf geeignete Versuchstiere zu einer einwandfreien Diagnosestellung 
in vielen Fallen nicht umgehen lassen. Solche Tierversuche sind jedoch lang
wierig und kostspielig und bieten keine lOO%ige Sicherhelt. Es ist daher nur 
der positive Ausfall eines Ubertragungsversuches als beweiskraftig anzusehen. 
Die Vornahme von Ubertragungsversuchen erfordert jedoch auBerdem wegen 
der hohen Infektiositat und der damit verbundenen ungemein leichten Uber
tragbarkeit der filtrierbaren Virusarten beso~dere VorsichtsmaBnahmen zwecks 
Verhinderung ungewollter Ubertragungen. Derlei Ubertragungsversuche erfor
dern daher besondere Einrichtungen und konnen daher nicht in allen Unter
suchungsanstalten durchgefiihrt werden. 

Serologische Untersuchungen kommen derzeit bei der Diagnostik der 
Schweineseuchen nicht in jenem AusmaBe in Frage wie bei den anderen Haus
tieren. So findet nur die Agglutination zur Feststellung des infektiosen Abortus 
(Bang) und in bescheidenerem AusmaBe zur Feststellung des Schweinerotlaufes 
Anwendung. Die Durchfuhrung von Komplementbindungen mit Schweineseren 
scheitert an dem Vorkommen von Normalhamolysinen fiir Schafblut in den 
Schweineseren (MANmNGER). Schon die Gewinnung groBerer Blutmengen zwecks 
Vornahme von serologischen Untersuchungen bietet bei Schweinen insoferne 
groBere Schwierigkeiten, als groBere Blutmengen nur durch AderlaB aus den 
Schweifarterien gewonnen werden konnen, die eine teilweise Amputation des 
Schweifes erforderlich machen, zu der sich jedoch nicht jeder Tierbesitzer 
einverstanden erklart. Die Gewinnung kleinerer Blutmengen erfolgt in der 
Regel aus den Ohrvenen. 

Auch allergische Reaktionen finden bis nun nur in beschranktem Umfange 
Anwendung, wie beispielsweise zur Feststellung einer Tuberkuloseinfektion 
und zum Nachweis einer EiweiBuberempfindIichkeit (URBACH und MrCHALKA). 

Die angefiihrten Schwierigkeiten bei der Diagnostik der Schweinekrankheiten 
lassen es begreiflich erscheinen, daB der Diagnostiker nur in wenigen Fallen 
mit einer Untersuchungsmethode, beispielsweise mit der klinischen Unter
suchung allein, das Auslangenfinden kann. In weitaus den meisten Fallen 
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wird es durch Zulillfenahme weiterer Untersuchungsmethoden wie einer Probe
schlachtung mit anschIieBender bakteriologischer Untersuchung usw. die 
Sicherung der Diagnose moglich sein, Diese allgemeinen Bemerkungen muBten 
vorausgeschickt werden, um die Schwierigkeiten, denen wir bei der Diagnostik 
der Schweinepest begegnen werden, verstandlich zu machen. 

2. Das Wesen der Schweinepest. 

UHLENHUTH, MrESSNER und GEIGER kennzeichnen die Schweinepest "als 
eine fieberhafte septikamische und durch ein filtrierbares Virus hervorgerufene 
Infektionskrankheit des Schweines, die vornehmIich mit einer hamorrhagischen 
Entziindung der Schleimhaute einhergeht. Beim chronischen Verlauf herrschen 
die diphtheroiden Prozesse im Digestionstractus, besonders im Dickdarm vor." 

Friiher fiir eine infektiose Darmerkrankung gehalten, wird jetzt mit Recht 
bei der Schweinepest das Bild der hamorrhagischen Diathese immer mehr in 
den Vordergrund gerlickt. In einer Hinsicht unterscheidet sich die Schweine
pest wesentIich von allen anderen Infektionskrankheiten der Schweine. Der 
Schweinerotlauf ist beispielsweise eine bei Schweinen sehr haufig, aber nicht 
ausschIieBIich vorkommende Erkrankung. Infektionen mit Stabchenrotlauf 
finden wir auBer bei Schweinen haufig bei Mausen, gelegentIich auch bei Hiihnern, 
Pferden, Rindern, Schafen und beim Menschen. Die Schweineseuche (Bipolaris
bazillose) ist liberhaupt keine fiir Schweine spezifische Erkrankung, sondern 
nur ein Teil aus der groBen Gruppe der hamorrhagischen Septikamie. Seuchen
hafte, durch Paratyphusbakterien oder Streptokokken verursachte Erkrankungen 
finden wir auBer bei Ferkeln auch bei anderen Jungtieren. Ebensowenig ist 
die AUJEszKYsche Krankheit eine spezifische Schweineerkrankung. Ein Oller
greifen der infektiOsen Bronchitis und Bronchopneumonie der Rinder auf die 
im selben Stalle untergebrachten Schweine (Schweineinfluenza) konnte ich 
wiederholt beobachten. Die Schweinepest hingegen ist eine fiir das Schwein 
spezifische Erkrankung, an der ausschlieBlich nur Schweine und sonst keine 
andere Tierart erkranken konnen. Die Schweinepest ist demnach die fiir das 
Schwein spezifische Infektionskrankheit. 

Die Begriffsbestimmung wird bei der Schweinepest insbesondere noch 
dadurch erschwert, daB wir liber die Natur der filtrierbaren Virusarten im 
allgemeinen und liber die des Schweinepestvirus im besonderen noch vollig 
im unklaren sind. Ja selbst die Frage, ob das Virus ein lebendes Agens im 
Sinne von Mikroorganismen ist oder nicht, ist mit absoluter Sicherheit noch 
nicht entschieden. 

3. Nachweis des Schweinepestvirus. 

Flir den Nachweis des Schweinepestvirus beim lebenden oder toten Tier 
stehen uns der Dbertragungsversuch auf gesunde Schweine, der direkte 
Infektionsversuch und die Zlichtung des Virus in Gewebekulturen zur Verfligung. 

a) Der tl'bertragungsversuch. Der Dbertragungsversuch auf gesunde Schweine 
ist die zuverlassigste Methode, um in Schweinepestverdachtsfallen zu einer 
gesicherten Diagnose zu gelangen. Er ist allerdings nicht leicht durchzufiihren 
und erfordert fiir, diesen Zweck B.peziell eingerichtete Institute sowie reiche 
Erfahrung fUr die Beurteilung der Versuchsergebnisse;BENNER schlagt vor, 

Ergebnisse der Hygiene. X[X. 9 
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einen diagnostischenTierversuchogegebenenfalls unter entsprechenden Vorsichts
maBnahmen a:p. Ort und Stelle, im Seuchenhofe selbst vorzunehmen; UHLEN
HUTH, MIESSNER und GEIGER empfehlen.Jiir den Versuch 50-75 kg schwere 
Schweine zu verwenden, da dann interkurrente Erkrankungen, die vornehmlich 
bei jungen Tier~n und unter dem EinfluB unhygienischer Haltung auftreten, 
vermieden werden konnen und da weiterhin die Immunitatsverhaltnisse bei 
diesen Schweinen sicherer sind als bei jugendlichen Tieren. Gesonderte Wartung 
und Fiitterung der. Versuchstiere ist eine unerlaBliche Grundbedingung. Die 
Versuchstiere miissen derart untergebracht werden, daB Kontaktinfektionen 
durch den Stall oder. Warter verlaBlich vermieden werden. Aus diesem Grunde 
empfiehlt es sich auch, Temperaturmessungen bei den Versuchstieren nicht vor
zunehmen, sofern es sich nicht um einen Einzelversuch handelt, sondern sich 
auf die klinische Beobachtung zu beschranken. EinigermaBen schwierig ist 
die Beschaffung einwandfreier Schweine aus sicher schweinepestfreien Bestanden. 
Gelegentliche Infektionskontrollen' sollen iiber die Empfanglichkeit der ange
kauften Schweine fiir Schweinepest AufschluB geben. 
. Zur Verimpfimg an die Versuchstiere gelangen Blut, Harn oder Organ
extrakte, insbesondere von Milz, Lymphknoten und Knochenmark, die zwecks 
Vermeidung von bakteriellen Sekundariirfektionen durch BERKEFELD-Kerzen 
oder SEITz-Filter keimfrei filtriert werden. Da Schweinepestvirus nach den 
Untersuchungen UHLENHUTHS und seiner Mitarbeiter sowie neuerdings von 
DAVID durch Faulnis verhaltnismaBig rasch zerstort wird, ist die Auswahl 
des Untersuchungsmateriales von besonderer Wichtigkeit. Zur Einsendung an 
Institute zwecks V ornahme eines Dbertragungsversuches sollen vornehmlich 
geschlossene Rohrenknochen oder an FlieBpapier angetrocknetes Blut gelangen. 

Durchfiihrung des nbertragungsversuches. Aus dem zu untersuchenden 
Materiale wird zunachst ein keimfreies Filtrat hergestellt und damit die beiden 
Versuchsschweine subcutan oder intramuskular infiziert. Die Tiere werden nun 
durch 3 Wochen kllnisch beobachtet, wobei insbesondere auf das Auftreten 
einer Conjunctivitis, Verminderung oder vollstandige Verweigerung der Futter
aufnahme, Schwache oder Lahmung der Nachhand sowie auf das Auftreten 
von Hautblutungen geachtet werden muB. Erkranken und verenden die Ver
suchstiere, so ist durch den pathologisch-anatomischen Befund die Diagnose 
Schweinepest zu erharten oder zu entkraften. In Zweifelsfallen empfiehlt sich 
eine weitere Passage durchzufiihren. Einen weiteren Hinweis auf eine statt
gehabte Infektion bietet die Feststellung des Gewichtes der Versuchsschweine 
vor und nach dem Versuche. Eine Gewichtsabnahme am Ende der Versuchs
dauer laBt ein positives Ergebnis des nbertragungsversuches vermuten. 

Bleiben die Versuchstiere wahrend der dreiwochigen Beobachtungszeit gesund 
oder genesen sie nach kiirzerer oder langerer Krankheitsdauer, so werden die 
Tiere gleichzeitig mit einem Kontrollferkel am 21. Tage mit einem hochvirulenten 
Virus subcutan oder intramuskular infiziert. Durch diesen Reinfektionsvetsuch 
wird die Sicherheit des Versuches noch gesteigert. 

Beurteilung des Dbertragungsversuches: Als positiv ist der Tier,versuch 
anzusehen, wenn entwederdie Versuchstiere nach kurzer Inkubation (etwa nach 
3-5 Tagen) typisch an Schweinepest erkrankenund verenden oder nach kurz
dauernder Erkrankung wieder gellesen und sich bei der Reinfektion immun 
erweisen. Erkranken die Versuchstiereer-stzwischen dem 15. und 20. Tage, 
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so ist der Verdacht einer Stallinfektion'gegeben und der Versuch mindestens 
als zweifelhaft zu beurteilen. 

Als negativ ist der Tierversuch zu bewerten, wenn die Tiere wahrend der 
Btlobachtungszeit andauernd gesund bleiben und bei der Reinfektion ungefahr 
zur gleichen Zeit wie das Kontrolltier typisch an Schweinepest erkranken. 

Als zweifelhaft ist der Versuch anzusehen, zunachst wenn die Versuchstiere 
zwar nach kurzer Inkubation erkranken und verenden, der pathologisch
anatomische Befund jedoch nicht mit voller Sicherheit fiir Schweinepest spricht; 
ferner in den Fallen, in denen bei der Reinfektion die Versuchstiere nicht zur 
gleichen Zeit wie das Kontrolltier erkranken, sondern entweder bereits am 
ersten Tag nach der Reinfektion (Verdacht einer Sensibilisierung durch das 
erste Virus) oder aber erheblich spater (Durchbruch einer bestehenden aber 
ungenugenden Immunitat). Die Schweinepestimmunitat ist eben keine ab
solute, sondern eine relative, die durch ein virulenteres, Virus durchbrochen 
werden kann. Wenn auch die letzteren FaIle auf Grund der Erfahrungen, die 
ich bei der Durchfiihrung von Ubertragungsversuchen sammeln konnte, nicht 
allzu zahlreich sein diirften, so wird doch durch die M6glichkeit des Durchbruches 
einer bestehenden Immunitat der Wert des Reinfektionsversuches etwas beein
trachtigt. 

Hinsichtlich der Bewertung des Tierversuches kommen DAVID und ROHRER 
zu dem Ergebnis, daB bei den akuten Verdacht.sfii.Ilen mit 45% und bei den 
Fallen des Verdachtes chronischer Pest mit 50 % Versagern zu rechnen seL 
Das findet seine Begriindung darin, daB der Tierversuch nur. dann eine 100%ige 
Sicherheit bietet, wenn er mit Virusblut durchgefiihrt wird, das am 3. oder 
4. Fiebertage, das ist etwa zwischen dem 5. und 7. Tage nach der Infektion 
entnommen wurde. Je weiter 'wir uns von diesem Zeitpunkte entfernen, urn 
so unsicherer wird das Ergebnis des Tierversuches. Vermutlich tritt yom 6. Tage 
nach der Infektion ab, also mit dem Beginne der Antik6rperproduktion, eine 
Abschwachung des Virus ein. 

b) Der direkte Infektionsversuch nach MIESSNER. Stehen fur die Immunitatis
priifung lebende durchseuchte Tiere,insbesondere Kiimmerer aus chronisch 
verseuchten Zuchtbestanden zur Verfiigung, so kann uns nach dem Vorschlage 
von MrESSNER die Immunitatspriifung (Reinfektion) bei diesen TiereI!. direkten 
AufschluB iiber das Vorliegen einer Schweinepestinfektion im Bestande geben, 
ohne den Umweg des Ubertragungsversuches beschreiten zu miissen, 1st das. 
Kiimmern nicht auf Schweinepest zuriickzufiihren, so verlauft der Infektions
versuch tOdlich. Beim Vorliegen von chronischer Pest als Ursache des Kiimmerns 
erfolgt keine besondere Schadigung der, Tiere. 

Auch beim direkten Infektionsversuch ist gelegentlich mit einem Durch
bruch der Immunitat zu rechnen, weshalb die Beurteilung stets im Vergleich 
mit dem Ablauf der Infektion bei einem KontroIlferkel erfolgen soIl. 

c) . Die Ziichtung des Schweinepestvirus in Gewebekulturen. HEOKE ist es 
gelungen, das Schweinepestvirus in Gewebekulturen kiinstlich zur Vermehrung 
zu bringen. Er verwendete Tropfenkulturen mit. Plexus chorioideus von 
Schweinen als Kulturgewebe in Schweineplasma und Schweinemilzextrakt, 
ferner Flaschenkulturen mit Knochenmark in Plasma und DREwscher LOsung 
und ebensolche Lymphknotenkulturen, Es-gelangdieFortziichtung des Virus 

9* 
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bis zu 20 Kulturgenerationen beieiner errechneten Verdiinnung des Ausga.ngs
materiales von loaD. 

Da der Virusnachweis in den Gewebekulturen wieder nur durch den Tier
'Versuch erbracht werden kann, so kommt diese Methode fiiI' praktisch dia
gnostische Zwecke derzeit nicht in Frage. 

FUr den direkten Nachweis des Schweinepestvirus steht uns demnach in 
erster Linie der "Obertragungsversuch und allenfalls noch der direkte Infektions
versuch zur Verfiigung. Wenn auch der "Obertragungsversuch heute die exakteste 
Methode zum Nachweis einer Schweinepestinfektion ist, so kommt er doch fiiI' 
die tagliche Praxis wegen seiner Kostspieligkeit und Langwierigkeit nicht in 
Frage, sondern bleibt nur fiiI' die Klarung wissenschaftlich oder praktisch 
wichtiger Falle vorbehalten. Wir sind daher bei der Feststellung der Schweine
pest in den weitaus meisten Fallen auf den indirekten Nachweis des Schweine
pestvirus angewiesen. Dieser wird dadurch erbracht, daB wir auf Grund unserer 
Erfahrung annehmen, daB seuchenhafte Erkrankungen der Schweine, die einen 
bestimmten Verlauf nehmen, von bestimmten klinischen Erscheinungen begleitet 
sind und bestimmte pathologisch-anatomische Veranderungen erkennen lassen, 
von dem Virus der Schweinepest erzeugt werden. 

Die Diagnostik der Schweinepest stiitzt sich- daher vomehmlich 1. auf die 
Epidemiologie, 2. auf das klinische Krankheitsbild und 3. auf die pathologisch
anatomischen Veranderungen. 

4. Diagnostische Anhaltspunkte aus der Anamnese. 

Schon der Vorbericht vermag uns oft wertvolle diagnostische Anhaltspunkte 
fiiI' das Vorliegen von Schweinepest zu bieten. Angaben iiber Durchfiihrung 
und Zeitpunkt der Rotlaufimpfung, Ankauf von Tieren in der letzten Zeit, 
Einstellen fremder Eber, Verfiitterung von Fleischabfallen und Kiichentrank, 
Where seuchenhafte Erkrankungen im Bestande usw. sind oft von ausschlag
gebender Bedeutung. Nicht selten sehen wir jedoch die Schweinepest in einem 
Bestande plotzlich auftreten, der von jedem bekannten Seuchenherd wait ent
fernt ist und bei dem sich auch irgendeine andere Einschleppungsmoglichkeit 
nicht ermitteln laBt. Fiir die Erklarung solcher durchaus nicht vereinzelter 
FaIle gibt es nur zwei Moglichkeiten. Entweder ist es moglich, daB das Pestvirus 
auch ohne vorhergegangene Durchseuchung in Symbiose mit dem Schweine
organismus zu lebenimstande ist, oder dall unter besonderen Umstanden bei 
einzelnen Schweinen das Virus vom Schweineorganismus selbst gebildet wird 
(GLASSER), wie es bei manchen anderen filtrierbaren Virusarten bereits erwiesen 
erscheint (unspezifische Virusbildung). 

5. Die Epidemiologic der Schweinepest. 
Das vielgestaltige Bild des Seuchenverlaufes bei der Schweinepest gibt uns 

wertvolle Anhaltspunkte fiiI' die Diagnostik der Erkrankung, die bisher viel
fach nicht in gebiihrender Weise gewfudigt wurden. Die Verschiedenartigkeit 
des Seuchenverlaufes ergibt sich einerseits aus den Virulenzschwankungen des 
Ansteckungsstoffes und andererseits aus der verschiedenen Empfanglichkeit 
bzw. Resistenz der Schweine. Aus dem Wechselspiel dieser beiden Faktoren 
ergeben sich folgende vier Mogliehkeiten:Lhohe Virulenz des Virus und volle 
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Empfanglichkeit der Schweine, 2. hohe Virulenz des Virus und erhOhte Resistenz 
der Schweine, 3. geringe ViruleIiZdes Virnsund volle Empfanglichkeit del;
Schweine und 4. geringe Virulenz des Virus und erhOhte Resistenz der Tiere. 
AIle diese vier theoretisch moglichen Falle lassen sich auch in der Praxis 
beobachten. 

Die Virulenz des Schweinepestvirus schwankt innerhalb weiter Grenzen. 
DaB es sich tatsachlich um Virulenzschwankungen handelt und nicht um ver
schiedene Virustypen (Pluralitat des Virus), haben die Untersuchungen von 
RUPPERT, KoVEs, HmT und HUPBAUER dargetan. Einzig POWLEY glaubt auf 
Grund der vielfach nachgewiesenen milden Formen der Schweinepest an eine 
Pluralitat des Virus denken Zll mussen. Die verschiedene Empfanglichkeit der 
einzelnen Schweinerassen ist konstitutionell begriindet, spielt aber nur eine 
geringfugige Rolle. 1m allgemeinen sind samtliche Schweinerassen einschlieBlich 
des Wildschweines fiir Schweinepest empfanglich. Eine erhOhte Resistenz erlangt 
der Schweineorganismus lediglich durch Auseinandersetzung mit dem Schweine
pestvirus wahrend des extrauterinen Lebens auf Grund einer natiirlichen oder 
kunstlichen Durchseuchung (Simultanimpfung) bzw. auf Grund einer passiven 
Immunisierung. Von Wichtigkeit ist fernerhin der Umstand, daB die Schweine
pestimmunitat nicht eine absolute, sondern eine relative ist, die durch ein 
starkeres Virus durchbrochen werden kann. Auch die Saugferkel immuner 
Mutter sind, wie aus den Versuchen SCHNEIDERS und ROHONYIS hervorgeht, 
fiir Schweinepest voll empfanglich, insolange sie noch keine Muttermilch auf
genommen haben. Mit der Muttermilch hingegen erhalten sie Schutzstoffe 
zugefiihrt, so daB sie sich bis zu einem Alter von 6 Wochen gegen eine kiinstliche 
und natiirliche Infektion resistent erweisen. 

Aus dem Wechselspiel von Virulenz und Empfanglichkeit bzw .. Resistenz 
ergeben sich demnach folgende Verlaufsformen der Schweinepest. 

1. Bei hoher Virulenz des Virus und voller Empfanglichkeit der Schweine 
nimmt die Schweinepest einen akuten oder 8ubakuten Verlauf je nach der Kon
stitution der Tiere. Diese Verlaufsform kennzeichnet sich durch das schub
weise Auftreten der Erkrankungen. Es erkrankt zunachst ein Tier, nach 5 bis 
8 Tagen erkrankt eine groBere Anzahl von Schweinen. Die Intervalle zwischen 
den einzelnen Schuben werden immer kiirzer und die Zahl der erkrankten 
Schweine immer groBer. Die akute Schweinepest nimmt demnach anfangs einen 
langsamen, spater einen stiirmischen Verlauf. Das schubweise Auftreten der 
Erkrankungen laBt sich einerseits durch die mindestens 4tagige Inkubation 
bei natiirlicher Infektion und andererseits durch die erst vom 5. Tage ab in 
groBerer Menge nachweisbare Virusausscheidung mit dem Harn erklaren, 
wodurch erst die Bedingungen fur eine Massenausstreuung des Virus gegeben 
sind. Morbiditat und Mortalitat schwanken zwischen 60 und 100%. 

Bei massiven natiirlichen Infektionen, me sie sich bei Infektionen durch 
gemeinsame Weiden oder Tranken, sowie durch das Auffressen von an Pest 
gefallenen Kadavern ergeben konnen, oder bei kiinstlichen Infektionen im 
Gefolge von Schutzimpfungen kann gelegentlich ein explosionsartiger Ausbruch der 
Schweinepest beobachtet werden. Bei Schweinepestausbruchen im Anschlusse 
an die Rotlaufschutzimpfungen pflegen alle mit dem gleichen Impfstoffe 
geimpften Tiere fast gleichzeitig zwischen dem 8. und 12. Tage nach der Impfung 
zu erkranken. Auch bei spontanem Auftreten von Schweinerotlauf in latent 
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infizierten Bestanden kallll es zu einem explosionsartigen Aufflackern der 
Schweinepest k2m:r:n~n. 

In letzter Zeit hat MrCHALKA auf den EinfluB des Vitaminmangels auf den 
Krankheitsverlauf bei Schweinepest hingewiesen. In den mitgeteilten Fallen, 
die aIle in der Zeit des biologischen Friihjahres (MORO), d. i. von Mitte Dezember 
bis Mitte April auftraten, nahm unter. dem Einflusse des Vitaminmangels und 
der dadurch bedingten Stoffwechselstorungen die Schweinepest einen perakuten 
Verlauf, der schon nach wenigen Tagenzum Tode der erkrankten Schweine 
und zu einer raschen Ausbreitung im Bestande fiihrte. 

2. Trifft ein Virus mit hoher Virulenz auf einen Bestand mit erhOhter Re
sistenz, die durch eine natiirliche Durchseuchung ·erworben wurde, so sehen 
wir in einem solchen FaIle einzelne schleichend verlaufende Schweinepest
erkrankungen auftreten, bedingt durch einen Durchbruch der Immunitat. Erfolgt 
die Infektion ineinem kurze .Zeit vorher mit Schweinepestimmunserum ge
impften Bestande, so hangt das weitere Schicksal des Bestandes von der Dauer 
und Intensitat der Infektion ab.. Bei einer einmaligen nicht zu massigen In
fektion wird ein Teil der Tiere unter dem Serumschutze eine aktive Immunitat 
erlangen; bei massiven Infektionen muB jedoch mit einem Durchbruch der 
passiven Immunitatgerechnet werden. In der Regel ist in solchen Fallen jedoch 
unter dem Einflusse des Serumschutzes eine Verlangerung der Inkubation um 
einfge Tage zu beobachten (erste Krankheitserscheinungen nach 8-14 Tagen). 

3. Infektionenmit Virus· abgeschwachter Virulenz in einem empfanglichen 
Schweinebestande bedingen in der Regel zunachst einen chronischen Seuchen
verlauf, der nun entweder infolge Virulenzsteigerung des Virus durch die 
Schweinepassage in ein akutes Stadium iibergeht oder allmahlich verebbt. In 
Zuchtbestanden gehen dem akuten Ausbruche haufig ein erhohtesFerkelsterben 
und Abortusfalle voran. Derartige FaIle finden wir in der Praxis relativ haufig 
vor. Hierher zahlen alIa Seuchenausbriiche, die durch den Zukauf von Ferkeln 
aus chronisch verseuchten Zuchtbestanden, also durch Virustrager bzw. Dauer
ausscheider erfolgen, sowie jene Fiitterungsinfektionen, die durch Verabreichung 
von KiichenabfalIen, die virulentes Material enthalten, erfolgen, soferne letzteres 
durch UbergieBen mit heiBem Wasser oder durch beginnende Faulnis in seiner 
Virulenzgeschadigt wurde. 

So berichtet NUSSHAG iiber den Verlauf der Schweinepest in einem 200 Tiere 
umfassenden Mastbestande, in den sie durch neu hinzugekommene Ferkel 
eingeschleppt worden war. Die Seuche hat in diesem Bestande, ohne daB sie 
erkannt und bekampft wurde, 5 Monate geherrscht und in dieser Zeit etwa ein 
Drittel alIer Tiere dahingerafft. Von einer Zunahme an Bosartigkeit war daher 
keine Rede, die Seuche verlief vielmehr dauernd verhaltnismaBig gutartig und 
ohne Neigung sich rasch auszubreiten. 

Einen interessanten Seuehenverlauf, der durch ein aus Kiichentrank stam
mendes mitigiertes Virus verursacht worden sein diirfte, beschreibt MrCHALKA. 

In einem seit Jahren seuchenfreien Zuchtbestande abortierte im Dezember 1928 
ein Zuchtschwein; seit dieser Zeit setzte ein erhohtes Ferkelsterben ein. Mitte 
Marz 1929 abortierte ein zweites Zuchtschwein. Die Feten beider Tiere wurden 
mit negativem Erfolg auf Bang-Abortus untersucht. Es verendeten im Jahre 
1929 bis zum akuten Seuchenausbruche 40% der Saugferkel. Bei jedem Wurfe 
wurde ein Teil der Ferkel tot geboren, ein anderer Teil ging innerhalb 3Wochen 
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zugrunde. Am 13. April wurdader.ganzeBestandgegen Schweinerotlauf simultan
geimpft. 6 Tage spater traten die ersten akuten Schweinepesterkrankungen auf. 
Unter den ersterkrankten Schweinen befand sich auch die Zuchtsau, die im 
Marz abortiert hatteund bei deren Schlachtung am 5. Krankheitstage mehrere 
schillinggroBe Boutons sich an der Dickdarmschleimhaut vorfanden. Die vor
genommene Serumimpfung war insoferne von Erfolg begleitet, als neue 
Erkrankungsfalle nicht mehr auftraten; doch wurde der Bestand nach Auf
mastung gekeult, da er sich in der Folge als chronisch verseucht erwies. 

RUPPERT berichtet iiber die Virulenzsteigerung eines Virus, das durch die 
Rotlaufschutzimpfung aus einem chronisch verseuchten Bestande in einen voU 
empfanglichen Bestand verschleppt wurde. Wahrend in dem Ursprungsbestande 
die Schweinepest nur 8 % Verluste verursachte, erkrankten in dem zweiten 
Bestande 80% der Schweine an akuter Pest. 

4. Beim Abflauen akuter Seuchengange sehen wir regelmaBig eine Virulenz
abnahme des Virus eintreten. Da gleichzeitig eine groBe Zahl durchseuchter, 
also immuner Zuchttiere vorhanden ist, so beschranken sich die Neuerkrankungen 
auf den nicht immunen Nac~wuchs dieser Zuchttiere. Dber den Verlauf dieser 
chronischen Ferkelpest geben PROSCHOLDT, NUSSHAG und MrClLALKA ein an
schauliches Bild. Die immunen Muttertiere erscheinen andauernd gesund, 
hingegen erfordert die Seuche unter der Nachzucht groBe Opfer. Ein Teil der 
Ferkel wird tot geboren, die lebendgeborenen entwickeln sich bis zur 3. Lebens
woche meist gut, in der 3. und 4. Lebenswoche sowie nach dem Abspennen setzt 
jedoch ein erhOhtes Ferkelsterben ein. Die Mortalitat schwankt zWischen 20 
und 80%. Von den iiberlebenden Tieren bleiben viele in ihrer Entwicklung 
zuriick und werden Kiimmerer. Die einzelnen Wurfgeschwister sind in der 
Regel ungleich entwickelt. Da in solchen Fallen weder die klinische Unter
suchung noch der pathologisch-anatomische Befund einen sicheren SchluB auf 
das Vorliegen von Schweinepest zulaBt, so ist der sichere Nachweis einer 
Schweinepestinfektion :riur durch den Tierversuch zu eroringen, der gegebenen
falls auch wiederholt werden muB, da der Virusnachweis . bei chronischer 
Ferkelpest infolge der abgeschwachten Virulenz des Virus nicht in allen Fallen 
einwandfrei gelingt. Anamnestisch bedeutungsvoll ist der Umstand, daB im 
Bestande innerhalb der letzten 2 Jahre Schweinepest in akuter Form herrschte 
und das Ferkelsterben sich dem Seuchengange anschloB. Treten bei den 
Schweinen solcher chronisc4 verseuchter Zuchtbestande Gesundheitsschadi
gungen wie starkere Erkiiltungen oder Futterschadlichkeiten auf oder werden 
solche Schweine der Rotlaufschutzimpfung oder einem Orts- und Klima
wechsel ausgesetzt, so kann die Pest in akuter Form aufflackern. Den chrortisch 
verseuchten Zuchtbestanden kommt eine groBe Bedeutung fiir die Verbreitung 
der Schweinepest zu. . . 

Schwierigkeiten in der Diagnostik bieten in epidemiologischer Hinsicht jene 
FaIle von Schweinepestverdacht, die gelegentlich vereinzelt auftreten und 
keine Kontagiositat erkennen lassen. Es handelt sich dann entweder um einen 
der unter Punkt 2 beschriebenen FaIle oder aber um FaIle von Morbus 
maculosus oder von C·Avitaminose. Die Differentialdiagnose ist dann nicht 
immer leicht und meist nur mit Hilfe des Tierversuches zu stellen. 
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6. Klinische Diagnostik. 
Auf die klinische Diagnostik der Schweinepest wird in vielen Lehr- und 

Randbtichern nur ein geringer Wert gelegt, da der klinische Befund zu wenig 
charakteristische Momente, insbesondere ftir eine Differentialdiagnose gegentiber 
dem Schweinerotlauf' bieten solI. Sicher ist, daB die Schwierigkeiten der 
klinischen Diagnostik mit der Zahl der erkrankten Schweine und damit mit 
der GroBe des Bestandes abnehmen und daB gerade die Differentialdiagnose 
bei Einzelerkrankungen in Bestanden mit nur wenigen Schweinen oft am 
schwierigsten ist. Die klinische Diagnostik ist daher bisher vieHach zugunsten 
der pathologisch-anatomischen Diagnostik vernachlassigt worden. Und doch 
bietet auch der klinische Befund wertvolle Anhaltspunkte, auf die bier besonders 
hingewiesen werden solI. 

1. Bei akutem Verlauf beginnt die Erkrankung mit einer StOrung des All
gemeinbefindens, die sich in einer Verminderung der FreBlust, in Teilnahmslosig
keit, allgemeiner Mattigkeit, Verkriechen in die Streu u. dgl. auBert. 1m Gegen
satz zum Schweinerotlauf ist jedoch das Allgemeinbefinden bei der Schweine
pest wenigstens in den ersten 8 Tagen der Erkrankung auch bei V orhandensein 
von hohem Fieber nicht so schwer gestOrt wie beirn Schweinerotlauf. Die Tiere 
fressen noch, wenn auch in vermindertem AusmaBe, und zeigen sich beirn Auf
treiben verhaltnismaBig munter. 

Eine besondere diagnostische Bedeutung kommt der Messung der Innen
warme zu. Einen einheitlichen Fiebertypus finden wir bei der Schweinepest 
nicht vot. Wir treffen sowohl eine Febris continua und eine Febris intermittens 
an. Manche FaIle verlaufen ganzlich fieberlos. Auch der Zeitpunkt des Fieber
anstieges ist sehr verschieden. In den meisten Fallen setzt das Fieber ein, ehe 
noch andere klinische Symptome festzustellen sind, gelegentlich aber erst viel 
spater. Knapp vor dem Tode werden subnormale Temperaturen (bis 35,50 C) 
beobachtet. Die Rohe des Fiebers ist kein sicheres Unterscheidungsmerkmal 
gegen Schweinerotlauf, da auch bei Schweinepest Temperaturen tiber 41,50 C 
nicht so selten angetroffen werden. Trotzdem kommt der Temperaturmessung 
in verdachtigen Bestanden eine wertvolle diagnostische Bedeutung zu, da der 
Fieberanstieg einerseits ein Friihsymptom darstellt und andererseits die Tem. 
peraturmessungen uns einen Fingerzeig tiber den Grad der Verseuchung des 
Bestandes geben. Bei der Thermometrierung ganzer Bestande ist jedoch darauf 
Bedacht zu nehmen, daB hierbei keine Beunruhigung der Tiere erfolgt. Schweine 
reagieren bei einer langer dauernden Beunrubigung mit einem fieberhaften 
Anstiege der inneren Ktirperwarme bis auf 41 0 C und dariiber, wodurch leicht 
Irrtiimer in der Beurteilung des Gesundheitszustandes eines Bestandes ent
stehen konnen. Findet man bei der Untersuchung eines verdachtigen Be
standes einerseits fiebernde Tiere ohne StOrung des Allgemeinbefindens mit gut 
erhaltener FreBlust und andererseits kranke, aber fieberfreie Schweine vor, 
so laBt sich schon durch die klinische Untersuchung allein die Diagnose 
Schweinepest stellen. 

Eine schleimig-eitrige Conjunctivitis mit Schwellung und Verkrustung der 
Augenlider ist ein fast regelmaBiger Befund (etwa in 75% der FaIle). Nach den 
Beobachtungen ZOFIEVSKYS bietet uns die Beurteilung des Conjunctivalsekretes 
in prognostischer Rinsicht insoferne wertvolle Anhaltspunkte, als bei rein 
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schleimiger Sekretion die Aussichten .. einer Heilimpfung mit Schweinepest
immunserum giinstig zu beurteilen sind, bei schleimig-eitriger Sekretion jedoch 
eine giinstige Beeinflussung des Krankheitsverlaufes nicht mehr zu erwarten ist. 

Blutungen in der Haut treten meist erst in der 2.-3. Krankheitswoche 
auf. Bei notgetoteten und gebriihten Schweinen jedoch sind sie auch schon 
am Ende der 1. Krankheitswoche zu sehen. In manchen Fallen findet sich ein 
scharlachartiges Exanthem mit stecknadelkopf- bis linsengroBen Blutungen 
auf der Haut, vornehmlich der Ohren, des Bauches, der Innenflache der Schenkel, 
in anderen Fallen rundliche oder viereckige Quaddeln, die zu Krusten- und 
Schorfbildung neigen. Gegen das Ende der Erkrankung zu treten infolge zu
nehmender Herzschwache Stauungserscheinungen auf, die als diffuse, blaurote 
Verfarbung der Haut, namentlich an den Ohren, am Riicken, am Bauch und 
an der Innenflache der Hinterschenkel sichtbar werden. Gelegentlich kann auch 
ein Exanthem beobachtet werden, das mit Backsteinblattern groBte Ahnlichkeit 
hat. Bei subakutem Verlaufe entwickeln sich nicht selten aus den Hautblutungen 
multiple Hautnekrosen. . 

Von seiten des Magen-Darmtraktes werden am Beginne der Erkrankung 
Verstopfung, im weiteren Verlaufe Durchfall beobachtet. Gelegentlich setzt 
die Erkrankung jedoch gleich mit Durchfall ein, ehe noch andere Symptome 
(Fieber) festzustellen sind. Bei Entziindungen der Magenschleimhaut tritt 
Erbrechen auf. Wechselnde FreBlust ist eine charakteristische Erscheinung. 

Bei entziindlichen Veranderungen des Respirationstraktes, die meist in 
der 2. Krankheitswoche einsetzen, treten NasenausfluB, Husten und Atem
beschwerden auf. 1m Gegensatze hlerzu ist beim Schweinerotlauf gleich am 
Beginne der Erkrankung eine Atembeschwerde, bedingt durch die parenchym
atose Degeneration des Herzmuskels, £estzustellen. Gelegentlich beherrschen 
jedoch die Lungenerkrankungen das klinische Bild in einem Bestande, so daB 
man zunachst geneigt ist, an eine akute Schweineseuche zu denken. So be
schreiben BANIKOFF und NAUMOFF einen Seuchengang, bei dem auf Grund des 
langsamen Umsichgreifens q.er Seuche, namentlich unter den jungen Tieren, 
wegen des Fehlens einer konstant hohen Temperatur, wegen der Lokalisation 
der Erkrankung im Atmungsapparat, des ofteren Ausbleibens von Blutergiissen, 
Durchfall und anderer ffir Schweinepest sprechender Symptome und wegen des 
bakteriologischen Nachweises des Bac. bipolaris suisepticus zunachst der Ver
dacht auf hamorrhagische Septikamie (Schweineseuche) ausgesprochen wurde. 
bis durch Tierversuche die Schweinepestnatur der Seuche erhartet werden 
konnte. 

Nervose Symptome finden sich in einem groBen Prozentsatze der FaIle: 
Gehirnreizerscheinungen, krampfartige Zustande, Parese und Paralyse der 
Nachhand. Auch lyssaahnliche Symptome wurden bisweilen beobachtet 
(FEKETE). 1m Gegensatz zum Schweinerotlauf wird eine Parese der Nachhand 
bei der Schweinepest nicht gleich am Beginne der Erkrankung, sondern erst 
im spateren Verlaufe beobachtet. 

Als ein weiteres typisches Symptom der Schweinepest ist die Heiserkeit 
der Stimme anzufiihren. Gelegentlich wird auch Blutharnen oder Nasenbluten 
beobachtet, welche Symptome ebenso wie das Auftreten von Hautblutungen 
von besonderer diagnostischer' Bedeutung sind. Am Begirme emes Seuchen
ganges werden nicht selten Abortusfalle heLhochtrachtigen Tieren beobachtet_ 
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2. Bei subakutem-Verlaufe magern die Tiere unter haufigem Wechsel an 
Durchfall und Verstopfung fortwahrend ab und bilden sich zu typischen Kiim
merern aus. Pockenahnliche oder krustose Ekzeme, Hautnekrosen, diphtheroide 
Geschwiire an der Mundschleimhaut sind haufige Befunde, die Korpertemperatur 
ist selten fieberhaft erhi:iht. 

3. In chronisch infizierten Zuchtbestanden weisen die Ferkel eine groBe 
Anfalligkeit fUr verschiedene Erkrankungen und eine hohe Sterblichkeitsziffer 
auf. Ein Teil der Ferkel wird bereits tot geboren, von den lebenden verendet 
ein hoher Prozentsatz. Die Hohepunkte der Ferkelverluste sind in der 3. bis 
5. Lebenswoche und nach dem Absetzen. Die einzelnen Wurfgeschwister sind 
ungleich entwickelt, unter den iiberlebenden Ferkeln finden sich reichlich Kiim
merer. Die schleichend verlaufende Virusinfektion setzt die allgemeine Wider
standskraft der jungen Tiere so herab, daB jetzt die verschiedensten Sapro
phyten FuB fassen und pathogen werden. Diese Sekundar- oder Spatinfektionen 
beherrschen jetzt das Krankheitsbild. Die Verluste an Ferkeln schwankenmeist 
zwischen 25 und 50%. 

7. Pathologisch-anatomische Diagnostik. 
Das Schwergewicht der Schweinepestdiagnostik wird heute auf den patho

logisch-anatomischen Befund gelegt, der allerdings nicht nur bei verschiedenen 
Seuchengangen, sondern auch bei Tieren desselben Bestandes so abwechslungs
reich sein kann, daB sich auch hier, falls nur ein einziges Tier zur Beurteilung 
zur Verfiigung steht, Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose ergebenkonnen. 
Durch Kombination der bei mehreren Tieren eines Bestandes erhobenen Befunde 
ist es bei akutem und subakutem Verlaufe in der Regel leicht, die Diagnose zu 
sichern. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen der Schweinepest sind kurz 
folgende: 

a) Bei perakutem Verlaufe oder bei friihzeitiger Schlachtung der Schweine 
ist der pathologisch-anatomische Befund meist negativ. 

b) Die akute Schweinepest bietet das Bild einer ausgepragten hamorrhagischen 
Diathese mit iiber den ganzen Korper zerstreuten Blutungen ohne wesentliche 
Organveranderungen. Es finden sich Blutungen in der Haut, Unterhaut, im 
Verdauungsapparat (Magen, Darm) , imAtmungsapparat (Kehlkopf, Luftrohre 
und Lunge in Form von Petechien oder groBeren lnfarzierungen), im Harn
apparate (Niere, Nierenbecken, Harnleiter und Harnblase), an den serosen 
Hauten und in der Muskulatur. Die Lymphknoten weisen infolge Blutresorption 
eine blutige Beschaffenheit mit oder ohne entziindliche Schwellung auf. Die 
Blutungen erstrecken sich auf den Randsinus, so daB die Lymphknoten auBer
lich wie in Blut getaucht erscheinen, und reichen entlang den Septen.ins lnnere, 
so daB die Schnittflache ein marmoriertes Aussehen erhalt. Diagnostisch wichtig 
sind die inneren Darmbeinlymphknoten, die in allen Fallen verandert sind und 
die perirectalen Lymphknoten, die sehr friihzeitig erkranken. 1m spateren 
Verlaufe sehen wir an Stelle der Blutungen braune oder graue Pigmentierungen 
auftreten. Gelegentlich weisen die Lymphknoten eine vollige blutige Durch
trankung auf. 

Die MHz weist in einem groBeren Prozentsatze hamorrhagische oder an
amische lnfarkte auf. Wenig charakteristi~eh sind die Veranderungen der Leber 
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(parenchymatose Degeneratiou.und Stauungserscheinungen), sowie des Herzens 
(Blutungen unter dem Endo- und Epikard, parenchymatose Degeneration, 
Dilatation eines oder beider Ventrikel). 

In diagnostischer Hinsicht sind die einzelnen Veranderungen folgc;mdermaBen 
zu bewerten. Die Veranderungen der hamorrhagischen Diathese fur sich allein 
rechtfertigen auch bei negativem bakteriologischem Befunde nur den Verdacht 
auf Schweinepest, da der Schweineorganismus vermutlich infolge der vielfach 
C-vitaminarmen Ernahrung eine besondere Blutungsbereitschaft aufweist. 
Milzinfarkte haben fiir Schweinepest eine pathognostische Bedeutung, soferne 
bakterielle Infektionen, die zur Ausbildung von Milzinfarkten fUhren, vor 
aHem durch Rotlaufbakterien oder Streptokokken verursachte Endokarditiden, 
ausgeschlossen werden konnen. Hamorrhagische Diathese in Verbindung mit 
Milzinfarkten oder hamorrhagischen Infarzierungen in der Lunge spricht ein
deutig fiir Schweinepest. Die Nierenveranderungen sind dann als typisch an
zusehen, wenn die Nierenrinde eine glasig-durchscheinende Beschaffenheit 
angenommen hat, so daB die Blutungen aus verschiedenen Schichten durch
schimmern. Von den Lymphknoten kommt den Fleischlymphknoten eine groBere 
Bedeutung als den Organlymphknoten zu. 

c) Bei 8ubakutem Verlauf der Schweinepest treten die Blutungen immer 
mehr zuriick und mehr lokalisierte Veranderungen in Lunge und Darm in den 
V ordergrund. In der Lunge kommt es zur Ausbildung einer krupposen Entziin
dung mit multiplen Nekrosen und einer blutigen Beschaffenheit des verbreiterten 
Interstitiums und der erweiterten LymphgefaBe. Eine serofibrinose Pleuritis 
und Perikarditis findet sich haufig vor. Bei Mitbeteiligung von Suipestifer
bakterien kann sich eine katarrhalische Pneumonie mit Neigung zur Verkasung 
entwickeln. 1m Magen-Darmtrakte finden sich entweder Blutungen in wech
selnder Zahl und Ausdehnung oder Entziindungen verschiedenen Grades. 
Hamorrhagische Entziindungen finden wir selten, hingegen haufiger entweder 
einfache akute Gastro-Enteritiden, wobei namentlich Caecum und. Colon glasig 
geschwollen erscheinen, oder pseudomembranose Prozesse, die sich unter Mit
wirkung von Sekundarerregern, wie Nekrosebacillen und Paratyphusbakterien, 
ausbilden. So treffen wir einerseits einfache fibrinose Entziindungsprozesse 
mit diphtheroiden Schorfen und Blutungsherden vergesellschaftet an oder aus 
Blutungen hervorgehende diphtheroide Prozesse (Boutons, diffuse diphtheroide 
Prozesse, bandformige Form GLXSSERS). Die von ZELLER und BELLER be
schriebenen Geschwiire im Praputialbeutel sowie die von NUSSHAG mit der 
Schweinepest in Zusammenhang gebrachte akute toxische Leberdystrophie 
stehen mit der Schweinepest in keiner Beziehung. 

In diagnostischer Hinsicht sind die einzelnen Veranderungen folgendermaBen 
zu bewerten. Boutons an der Dickdarmschleimhaut sprechen einwandfrei fiir 
Schweinepest, hingegen treffenwir aIle anderen Veranderungen im Magen
Darmtrakte gleicherweise, auch beim Paratyphus der Ferkel an. Diffuse 
diphtheroide Dickdarmentziindungen sind jedoch bei negativem bakterio
logischen Befund der Schweinepest zuzuschreiben. Eine kruppose Pneumonie 
mit ausgesprochen hamorrhagischem Charakter (mit blutiger Beschaffenheit 
des verbreiterten Interstitiums und der erweiterten LymphgefaBe) oder aber 
eine kruppose Pneumonie ohne hamorrhagischen Charakter jedoch in Ver
bindung mit einer hamorrhagischen Diathe!i8 gestattendie Diagnose Schweine-
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pest. Dabei ist es in diagnostischer Hinsicht bedeutungslos, ob bei der bakterio
logischen Untersuchung der erkrankten Lungen Schweineseuchebakterien 
(Bac. bipolaris suisepticus) sich nachweisen lassen oder nicht, da kruppose 
Pneumonien durch das Schweinepestvirus aIlein erzeugt werden konnen und 
bipolare Bakterien nur als Sekundarerreger zu werten sind. 

d) Die chronische Ferkelpest bietet kein charakteristisches pathologisch
anatomisches Bild. Ein Verdacht auf chronische Ferkelpest ergibt sich auBer 
den bereits friiher angefiihrten Griinden dann, wenn bei der Sektion mehrerer 
Ferkel eines Bestandes sich eine einheitliche Erkrankungs- bzw. Todesursache 
nicht nachweisen laBt. Man trifft die verschiedensten Krankheitsbilder an
scheinend ohne einheitliche Atiologie an. Lungen- und Darmerkrankungen 
herrschen vor. Organveranderungen, die einen Verdacht auf das Vorliegen einer 
chronis chen Ferkelpest wachrufen konnten, wie beispielsweise Blutungen oder 
diphtheroide Dickdarmentziindungen, finden sich nur gelegentlich vor. NUSSHAG 
und MICHALKA heben hervor, daB Serosenentziindungen relativ haufig angetroffen 
werden. Eine Sicherstellung der Diagnose kann nur durch wiederholte Uber
tragungsversuche erfolgen. 

Uber die Haufigkeit der einzelnen Veranderungen geben die Untersuchungen 
GEIGERs bei JOO pestkranken Schweinen, die zwischen dem 5. und Hl. Tage 
nach der Infektion getotet wurden, AufschluB. Bei samtlichen Tieren ohne 
Ausnahme fanden sich die beschriebenen Veranderungen an den Lymphknoten. 
Blutungen in den Nieren fanden sich in 75% der FaIle. An dritter Stelle stehen 
die Blutungen in der Schleimhaut des Kehlkopfes. In zwei Drittel aller FaIle 
wurde eine katarrhalische Entziindung des Magen-Darmtraktes beobachtet. 
In etwa 30 % aller FaIle fan den sich hamorrhagische Infarkte in der MiIz vor. 
Boutons und diffuse diphtheroide Entziindungen an der Dickdarm- und Blind
darmschleimhaut konnten nur in 12 % nachgewiesen werden. 

Zeitliche Diagnostik der Schweinepest. Die pathologisch-anatomische Dia
gnostik wird durch die Kenntnis des zeitlichen Einsetzens der einzelnen Organ
veranderungen wesentlich erleichtert. Die Grundlage hierfiir biIden die von 
WALDMANN und DAvID bei kiinstlich infizierten Schweinen erho benen Befunde. 
Die Ermittlung des Zeitpunktes der Erkrankung ist fiir die Beurteilung der 
pathologisch-anatomischen Veranderungen von groBter Wichtigkeit. 

Wahrend der Inkubation oder an den beiden ersten Fiebertagen geschlachtete 
Schweine weisen in der Regel einen negativen Sektionsbefund auf. Mit Recht 
hebt SCHMIDINGER hervor, daB der negative Sektionsbefund im Verein mit 
dem ansteckenden Charakter der Erkrankung die Diagnose Pest ergibt. In den 
meisten Fallen laBt sich schon am 2.-3. Tage nach der Infektion eine Con
junctivitis beobachten, bei der zunachst ein seros-schleimiges, spater eitriges 
oder durch Blutbeimischung rotlich-braunes Sekretabgesondert wird, das an 
den Wimp ern zu braunlichen Krusten eintrocknet. 

Gegen Ende der ersten K rankheitswoche lassen sich folgende Veranderungen 
nachweisen. Hamorrhagische oder anamische Milzinfarkte (ab 4. Tag); ver
einzelte punktformige Nierenblutungen (ab 5. Tag); hamorrhagische Schwellung 
der Lymphknoten (ab 5.-6. Tag) namentlich der Hals-, Darmbein-, Lenden
und vor aHem der perirektalen Lymphknoten; Blutungen und aHenfaHs fibrinose 
Belage an der Magen- und Diinndarmschleimhaut insbesondere im Duodenum 
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und lleum (ab 6. Tag); Blutungenan der, Dickdarmschleimhaut namentlich 
im Rectum (ab 4. Tag); zentrale Nekrose der Dickdarmfollikel (ab 5. Tag) ; 
Schwellung der PEYERSchen Plaques (ab 7. Tag); Pneumonie (ab 5.-6. Tag) ; 
nach dem Briihen der geschlachteten Schweine konnen schon Hautblutungen 
zutage treten. 

In der Mitte der 2. Krankheitswoohe ist das Bild der hamorrhagischen Dia
these bereits voll ausgepragt. Die Blutungen nehmen im allgemeinen zwischen 
dem 5. und 15. Tage an Zahl und GroBe zu. Hautblutungen treten ab 10. Tag 
auf, hamorrhagische Gastro-Enteritis ab 8. Tag und Hautnekrosen ab 10. Tag. 

In der 3. Krankheitswoche ist eine Abnahme der Blutungen festzustellen. 
Hingegen treten diphtheroide Entziindungsprozesse im Verdauungstrakt in den 
Vordergrund. Boutons im Dickdarme sind bei kunstlicher Infektion f+iihestens 
nach 10 Tagen, bei natiirlicher Infektion meist am Beginne der 3. Krankheits
woche nachzuweisen. 

Die Zeitangaben beziehen sich, wenn nicht anders angegeben, auf kiinstlich 
(subcutan) infizierte Tiere. Bei natiirlicher Infektion diirfte sich eine Ver
langerung um wenige Tage ergeben. Die angefiihrten Zeitangaben sind jedoch 
auch als Mindestzahlen fiir die forensische Beurteilung eines Krankheitsfalles 
von groBer Wichtigkeit. 

Anhaltspunkte fiir die pathologisch-anatomische Differentialdiagnose der 
seuchenhaften Erkrankungen dar Schweine . auf Grund des Milz- und Lymph
knotenbefundes sowie des Vorhandenseins oder Fehlens der hamorrhagischen 
Diathese [+ = hiimorrhagische Diathese regelmaBig vorkommend, (+) = ha
morrhagische Diathese nicht regelmaBig oder nur in geringem Umfange vor
kommend] bietet nachstehende Tabelle (s. S.142). 

8. Pathologisch-histologische Diagnostik. 
Die Schwierigkeiten, die sich bei der, klinischen und pathologisch-anatomischen 

Diagnostik in Einzelfallen immer wieder ergeben, haben SEIFRIED im Rqckefeller
Institut in Princeton, DIDE in Frankreich und EBERBECK sowie RORRER in 
Deutschland fast gleichzeitig veranlaBt, durch eingehende pathologisch-histo
logische Untersuchungen Anhaltspunkte fiir eine sichere und rasche Diagnostik 
zu finden. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die weitgehendst miteinander 
ubereinstimmen, lassen sich kurz folgendermaBen zusammenfassen. 

Das Wesen der bei akuter Schweinepest mit Vorliebe in Lymphknoten, Ham
apparat, Verdauungsschlauch und auBe1'e1' Hautoanzutl'efienden Blutungen ist 
dadurch gekennzeichnet, daB sie durch BlutgefaBschiidigungen bedingt werden, 
welche in der Hauptsache in Degeneration der GefaBwandendothelien und 
Nekrotisierung bzw. Hyalinisierung von Capillaren bestehen und fast regelmaBig 
vorkommen. In Lymphknoten bestehen an Capillaren und Pracapillaren aus
gepragte Schwellung und Vermehrung der Endothelzellen oder Hyalinisierungen, 
Verfettungen, Thrombosen und Nekrosen. Daneben sieht man Vermehrung 
der Reticulumzellen, stellenweise lymphatische Hyperplasie und mehr oder 
weniger starken Blutgehalt, die zum groBten Teile von intraparenchymatOsen 
Blutaustritten und zum kleinereren Teil von Blutresorption aus dem Wurzel
gebiet herstammen. In derMilz sind die GefaBveranderungen besonders aus
gepriigt. Hyaline Nekrosen von Follikelarterierr haben hier zu mehr oder weniger 
umfangreichen Parenchymschadigungen durch Koagulationsnekrose (ischamische 
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Infarkte) gefiihrt. Auch im Harnapparat sind deutliche GefaBveranderungen 
zu finden. In der Niere sieht man spastische Verengungen der Arteriolen mit 
mehr oder weniger ausgepragter hyaliner Quellung der Intima bzw. der sub
intimalen Schichten neben Blutaustritten, die aus interlobularenCapillaren 
erfolgt sind. In Nierenbecken, Harnleiter und Harnblase sind Blutaustritte 
aus dem dicht unter dem Epithel liegenden Capillarnetz vorhanden. In der 
Leber erkennt man Schwellung der Gefa13wand- und Capillarwandzellen, ins
besondere der KupFFERSchen Sternzellen und im interstitiellen Bindegewebe 
in spateren Stadien perivasculare Lymphoidzellansammlungen. Die iibrigen 
Organe zeigen im Prinzip die gleichen Gefa13befunde. 

In 70-90% der Falle besteht zudem eine von den GefaBwandschadigungen 
ausgehende nichteitrige Encephalomyelitis und Meningitis wechselnden Grades 
und diffuser Ausbreitung im Zentralorgan, die die graue und wei13e Substanz 
etwa in gleicher Starke befallt, wobei die Umgebung der Ventrikel und das 
Lendenmark die umfangreichsten Prozesse aufzuweisen pflegen. 

Bei subakuter Schweinepe8t treten diese Organblutungen mehr zuriick zu
gunsten hamorrhagisch-nekrotisierender Prozesse in Lunge und Dickdarm, deren 
histologische Grundlagen die gleichen wie bei akuter Pest sind, jedoch mit 
dem Untel'schiede, daB. sie weniger ausgepragt und nicht so regelmaBig sind. 

In chroni8chen Pest/allen (chronische Ferkelpest) sind grundsatzlich die 
gleichen Veranderungen wie in akuten Fallen, jedoch nur in geringerem Umfange 
nachzuweisen. In den Lymphknoten findet man vielfach Veranderungen im 
Sinne einer perivascularen Fibrose. In Leber, Milz, Nebenniere und Haut sind 
perivasculare lymphoidzellige Infiltrationen die Regel. Solche Falle bieten groBe 
diagnostische Schwierigkeiten, da den gesamten Gewebsveranderungen nur dann 
diagnostische Bedeutung zukommt, wenn sie regelma13ig nachgewiesen werden 
konnen. 

Die in die pathologisch-histologischen Untersuchungen gesetzten Hoffnungen 
haben sich jedoch nicht erfiillt. Denn nach den Ergebnissen der neuesten, 
von SEIFRIED durchgefiihrten Vergleichsuntersuchungen (Schweinerotlauf, 
Bipolarisinfektionen, Paratyphosen, Streptokokkeninfektionen, Ferkelgrippe 
u. a.) muB den bei Schweinepest nachgewiesenen Gefa13wand- und Lymph
knotenveranderungen sowie der Encephalomyelitis Spezifitat und einwandfreie 
diagnostische Zuverlassigkeit abgesprochen werden; nur die Milzinfarkte, 
Boutons und Nierenveranderungen bei Scbweinepest sind bis jetzt in ihrer 
Spezifitat nicht angetastet worden. Der Nachweis der Gefa13wandschadigungen 
wie der iibrigen Veranderungen hat demnach lediglich unterstiitzenden Wert. 

Von einem anderen Gesichtspunkte ausgehend suchte LUTTSCHW.AGER die 
histologische Untersuchung in den Dienst der Schweinepestdiagnostik zu stellen. 
Er wies nach, daB bei Schweinepest in den Nieren histologisch mit groBer 
RegelmaJ3igkeit auch dann Blutungen nachzuweisen seien, wenn makroskopisch 
derartige Veranderungen nicht sichtbar waren. HAIDINGER bestatigt zwar 
diesen Befund, konnte jedoch durch Vergleichsuntersuchungen ermitteln, da13 
auch bei anderen Infektionskrankheiten, beispielsweise bei Schweinerotlauf, 
Blutungen ins Nierenparenchym durchaus kein seltener Befund sind. Er legt 
auf das gleichzeitige Vorkommen von perivascularen Rundzelleninfiltrationen 
bei Schweinepest besonders Gewicht. 
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W ALRIEWICZ untersuchte histologisch die Darme von an akuter und sub
akuter Schweinepest gefallenen oder in verschiedenen Stadien dieser Krankheit 
get6teten Schweinen und stellte ausnahmslos in allen Fallen eine hochgradige 
Eosinophilie in der Submucosa der erkrankten Stellen des Dickdarmes, dagegen 
nur selten in den BlutgefaBen fest. Ortliche Eosinophilie lieB sich schon in 
sehr friihen Stadien - 4 Tage nach subcutanen Infektionen und 24 Stunden 
n~ch Fiebereintritt - feststellen, wahrend bei der Sektion erst herdf6rmige 
Hyperamien der Dickdarmschleimhaut nachzuweisen waren. Je weiter die 
Veranderungen im Darm vorgeschritten waren, um so zahlreicher fanden sich 
die eosinophilen Zellen vor. Bei ausgebreiteter diphtheroider Dickdarmentziin
dung fand er in unmittelbarer Nachbarschaft der Infiltrationsherde iiberall eine 
groBe Anzahl eosinophiler Zellen mit sehr gut farbenden runden Kernen; im 
Infiltrationsherd selbst zeigten die eosinophilen Zellen Degenerationserschei
nungen an den Kernen. 1m abgestorbenen nekrotischen Gewebe fanden sich 
schlieBlich nur noch zerfallene eosinophile Zellen. 

Zur Kontrolle wurden von demselben Autor bei 2 Schweinen durch groBe 
Gaben von 01. Crotonis Dickdarmblutungen hervorgerufen, doch fanden sich 
eosinophile Leukocyten auBerst selten. Bei 2 kiinstlich mit Rotlauf infizierten 
Schweinen traten Eosinophile ziemlich zahlreich in den hyperamischen Dick
darmstellen, aber nur in der Propria mucosae, in der Submucosa selten und in 
den BlutgefaBen haufig auf. Hierdurch solI sich das Bild von dem der Schweine
pest unterscheiden. In 2 Paratyphusfallen lieBen sich Eosinophile in den Herden 
nur vereinzelt feststellen. Das Auftreten der Eosinophilie solI unabhangig sein 
vom V orhandensein von Parasiten. 

Da Nachpriifungen dieser Ergebnisse noch nicht bekanntgegeben wurden, 
laBt sich ein Urteil iiber den diagnostischen Wert dieser Befunde noch nicht 
geben. 

Zur histologischen Diagnostik zahlt ferner der farberische Nachweis von Zell
einschliissen im Conjunctivalepithel schweinepestkranker Schweine in den ersten 
Tagen der Erkrankung. Dieser Nachweis wurde erstmalig von UHLENHUTH 
und seinen Mitarbeitern BOING, HAENDEL und GILDEMEISTER erbracht und 
von HIMMELBERGER bestatigt, der derartige Zelleinschliisse in 95% nachweisen 
konnte. 

Der diagnostische Wert dieser Methode wird allerdings dadurch beeintrachtigt, 
daB auch in 3 % gesunder Schweine solche Einschliisse vorgefunden wurden. 
1m Gegensatze hierzu konnte BUZNA Zelleinschliisse in den Epidermiszellen 
der Bindehaut weder bei kiinstlich infizierten noch bei natiirlich erkrankten 
Schweinen nachweisen. 

9. Bakteriologische Diagnostik. 

Da das filtrierbare Virus selbst auf kiinstlichen NahrbOden nicht ziichtbar 
ist, so erstreckt sich die bakteriologische Untersuchung auf den Nachweis von 
Sekundarerregern. Sekundarinfektionen, insbesondere mit Bac. bipolaris sui
septicus und Bac. suipestifer treten bei der Schweinepest schon sehr friihzeitig 
auf, so daB schon am 11. Tage nach der Infektion oder am 6. oder 7. Tage nach 
dem Auftreten des Fiebers rund 80% aller dureh ein keimfreies Virus infizierten 
Tiere Sekundarinfektionen aufweisen. 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 10 
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Der Nachweis einer~Suisepticusinfektion ist insoferne diagnostisch von Be
deutung, als selbstandige Suisepticusinfektionen (Schweineseuche, Bipolaris
bazillose) sehr selten und dann meist nur als Einzelerkrankungen auftreten, 
sofern nicht durch Passagen durch andere empfangliche Tierarten (Wild- und 
Rinderseuche) eine Virulenzsteigerung des Erregers erfolgt. In der weitaus 
groBten Mehrzahl der FaIle handelt es sich bei Suisepticusinfektionen qm 
Sekundarinfektionen bei Schweinepest, sofern sie in Verbindung mit einer 
krupposen "Pneumonie nachgewiesen werden. 

Der Nachweis, ob es sich bei einer bestehenden Suipestiferinfektion um eine 
primare Erkrankung (Paratyphus der Ferkel) oder um eine sekundare Erkran
kung im Gefolge von Schweinepest handelt, ist nicht immer leicht zu erbringen. 
Nach MANNINGER reicht bei iiber 5 Monate alten Schweinen der Nachweis einer 
Suipestiferinfektion zur Diagnose Schweinepest aus. AuBer den Suipestifer
bakterien werden gelegentlich auch andere Vertreter der COLI-Paratyphusgruppe 
bei Schweinepest angetroffen. So fanden BELLER und HENNINGER bei 
144 Schweinepestfallen 40mal eine Suipestiferinfektion, bei der in 2 Fallen 
auBerdem BREsLAu-Bakterien nachzuweisen waren, je Imal BRESLAU- bzw. 
GXRTNER-Bakterien allein und bei 8 Schweinen Bakterien der Ratin-Gruppe. 
In keinem FaIle wurde der VOLDAGSEN-Typ nachgewiesen. Diese Autoren 
gebenals typischen pathologisch-anatomischen Befund bei Suipestiferinfektion 
an: Milzschwellung, triibe Schwellung von Herz und Nieren, Schrumpfung 
der Gallenblase mit entziindlichen Veranderungen der Gallenwege. 

10. Immunodiagnostik. 
Zahlreich sind die immunbiologischen Methoden, die bisher zur Sicherung 

der Diagnose Schweinepest herangezogen wurden. Trotz ihrer groBen Zahl wurde 
bisher noch keine Methode ermittelt, der man eine ausreichende Zuverlassigkeit 
zubilligen konnte. Der Grund hierfiir diirfte darin liegen, daB wir iiber das 
Wesen der filtrierbaren Virusarten noch keine klare und eindeutig umrissene 
Vorstellung besitzen und wir uns daher auch nicht von. vornherein von jenen 
immunbiologischen Untersuchungsmethoden, die uns bei der Diagnostik der 
bakteriellen Infekiionskrankheiten langst bewahrte und unerlaBliche Hilfsmittel 
sind, die gleiche Zuverlassigkeit erwarten diirfen. Die groBte Schwierigkeit 
besteht darin, daB wir heute filtrierbare Virusarten nur in Gegenwart lebender 
Zellen zu ziichten und daher auch kein reines Antigen frei von zelligen Elementen 
bzw. von fremdem EiweiB herzustellen imstande sind. Darunter leidet natiirlich 
die Spezifizitat aller dieser Reaktionen sehr. Die einzelnen Methoden sollen 
daher nur kurz angefiihrt werden. 

Als erste serologisch-diagnostische Methode wurde von DEDJULIN die Kom
plementbindung empfohlen. Seine Befunde wurden jedoch von UBLENHUTH 
und seinen Mitarbeitern, von VON HUTYRA, CONNOWAY u. a. nicht bestatigt. 
MANNINGER hat' in umfangreichen Versuchen nachgewiesen, daB Schweinesera 
Normalhamolysine gegen Schafblutkorperchen enthalten und deshalb die 
Komplementbindung in ihrer derzeitigen Versuchsanordnung fiir diagnostische 
Zwecke nicht geeignet ist. Bisher erzielte, scheinbar positive Resultate dUrften 
auf die antikomplementare Wirkung einzelner Schweinesera zuriickzufiihren sein. 

Auch die Priicipitation ist nach den Versuchen PFEILERS zur Schweinepest
diagnose nicht geeignet. 
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Das Dialysierverfahren naehABDElIJIALDEN,wurde von PFEILER, STANDFUSS 
und ROEPKE zum Nachweis des Virus in Organen pestkranker Schweine heran
gezogen, jedoch als unbrauchbar erkannt. 

Von MULLER wurde die Lipoidbindungsreaktion nach MEINICKE versuchs
weise gepriift. Zur Antigenbereitung wurden getrocknetes Virus (Serum) und 
hamorrhagisch affizierte Lymphknoten schweinepestkranker Tiere genommen, 
aus denen nach Art des Pferdeherzextraktes Organextrakte hergestellt wurden. 
Zur Untersuchung gelangten sowohl Sera von Schweinen mit akuter Schweine
pest, als auch Sera von hochimmunisierten Tieren. Als Kontrollen wurde die 
gleiche Anzahl Sera von gesunden Schweinen angesetzt. Die Lipoidbindungs
reaktion erwies sich in der gewahlten Versuchsanordnung zur Diagnose der 
Schweinepest nicht verwendbar. 

Gewisse Ahnlichkeiten zwischen Schweinepest und Fleckfieber veranlaBten 
KOBE die WEIL-FELlx-Reaktion bei Schweineseren zu versuchen. Es lieBen sich 
jedoch im Serum schweinepestkranker Tiere spez,ifische Agglutinine gegeniiber 
dem Bact. Proteus X 19 und 2 Stammen des Bact. Proteus vulgare nicht nach
weisen. Zu ahnlichen Ergebnissen kommt KRUGER, der unter 24 aus Schweinen 
geziichteten Stammen, darunter 5 X-Stammen, nur einen agglutinierenden 
Stamm fand. Auch die versuchte Umstimmung der Proteusstamme durch 
Einwirkung des Schweinepestvirus im Reagensglas und anschlieBende Ziichtung 
auf Carbolagar fiihrt zu keinen besseren Ergebnissen. Nur ein aus der Harnblase 
eines Schweines geziichteter Stamm zeigte mit Immunserum eine unspezifische 
Agglutination (Paragglutination) bis zu einer Ver-diinnung von 1: 200. 

Versuche von PFEILER und STANDFUSS virulizide Antikorper im Immun
serum nachzuweisen, schlugen fehl. Hochvirulentes Virus war nach viertagigem 
Einwirken der tausendfachen Menge Immunserums auch in Mengen von 0,025 
noch imstande, eine stiirmisch verlaufende Schweinepest zu erzeugen; die 
Krankheit fiihrte in 8-10 Tagen zum Tode. Beachtenswert ist, daB das einzig 
iiberlebende Tier eines von denen ist, welche die geringste Menge (0,025 ccm) 
Virus mit dem weitesten Sensibilisierungsverhaltnis (1: 1000) erhalten haben. 

HAYES versuchte die von GATE und PAPAKOSTA zur Syphilisdiagnose an
gegebene Formolgelreaktion der Sera, die dann von CERNAIANU mit Erfolg 
bei Tierinfektionskrankheiten angewendet wurde; doch laBt sich diese Methode 
zur Diagnosestellung bei Schweinepest nicht verwenden. 

In den letzten Jahren wurde von ZUWERKALOW und KUTSCHERENKO die 
Pracipitationsmethode und von SARNOWIEC eine allergische Hautprobe zur Dia
gnosestellung empfohlen. Die Nachpriifungen dieser beiden Methoden sind 
erst im Gange, doch lassen die bisherigen VerOffentlichungen bereits erkennen, 
daB auch in diese beiden' Methoden gesetzten Erwartungen, endlich zu einem 
zuverlassigen diagnostischen Hilfsmittel zu gelangen, sich kaum erfiillen diirften. 

ZUWERKALOW und KUTSCHERENKO konnten zunachst in orientierende~ 
Versuchen nur im Harn, hingegen nicht in Organen, Geweben und Korper
fliissigkeiten antigene Stoffe nachweisen. Der Harn biiBt, nachdem er in der 
Kalte einer Dialyse von 20-40 Stunden Dauer ausgesetzt war, seine antigenen 
Eigenschaften 6-7 Tage lang nicht ein und ist imstande, in Kaninchen die Bil
dung spezifischer Pracipitine anzuregen. Das von den Kaninchen gewonnene 
pracipitierende Serum solI mit dialysiertem Harn pestkranker Tiere eine Praci
pitation geben, hingegen nicht mit normalem Harn,- ferner nicht mit Ham, 

10* 
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dem kiinstlich EiweiB zugesetzt wurde, oder mit Harn von Tieren, die an anderen 
Erkrankungen litten. 1m einzeInen gestaltet sich diese Methode folgendermaBen: 

1. Gewinnung des Antigens aus Harn. Der Harn wird am 6.-8. Tage 
nach der kiinstlichen Infektion entnommen, in ein Kollodiumsackchen gegossen 
und fiir 24--48 Stunden in ein Glas mit destilliertem Wasser gebracht. Das 
Wasser im Glase soIl 4--5mal gewechselt werden. Alle krystallinischen, dialysier. 
baren Stoffe passieren die Kolloidmembran, wahrend die kolloidalen, nicht dia. 
lysierbaren Stoffe im Sackchen zuriickbleiben. Nach Beendigung der Dialyse 
wird der Inha.lt des Sackchens im Vakuumapparat bei einer Temperatur von 
nicht iiber 400 C kondensiert. Hierauf wird durch SEITZ· Filter filtriert. 

2. Gewinnung des Serums. Die Kaninchen werden mit Dosen von 1 bis 
2,5 ccm immunisiert und die Injektionen so lange fortgesetzt, bis geniigend 
Pracipitine vorhanden sind. Die Zahl der erforderlichen Injektionen schwankt 
zwischen 10 und 26. Die Entblutung der Kaninchen erfolgt aus der Carotis. 
Das Blut der Kaninchen wird zweckmaBigerweise in einem Zylinder aufgefangen, 
dessen Wande vor Gebrauch paraffiniert wurden, um eine Hamolysierung zu 
vermeiden. Die Konservierung des Serums erfolgt nach der Methode ZWEREW 
(10 ccm Serum werden mit 1 g trockenem essigsaurem Natrium und 0,4 g 
Borsaure versetzt). 

3. Die Uberpriifung des Serums erfolgt mit Pracipitinogenen von 5-6 pest. 
kranken Schweinen. Zur Kontrolle werden noch folgende Versuche angesetzt: 
a) mit Pracipitinogen erhalten auf dieselbe Weise aus dem Harn eines gesunden 
Tieres, b) mit demselben Pracipitinogen nur mit dem Unterschied, daB dem 
Harn vor der Dialyse Schweineserumprotein im Verhaltnis 1: 100 zugesetzt 
wird und c) mit dem Serum eines nichtimmunisierten Kaninchens, wobei die 
letzte Reaktion mit allen angegebenen Pracipitogenen angestellt wird. 

Der Hauptversuch, bei dem also der zu untersuchende dialysierte Harn 
iiber Kaninchenimmunserum iiberschichtet wird, wird noch durch folgende 
Kontrollen gesichert: a) positive Kontrolle (Immunserum + sicheres Antigen), 
b) negative Kontrolle (Immunserum + physiologische Kochsalzlosung), c) Nor· 
malkaninchenserum + fragliches bzw. sicher positives Antigen. 

Die Befunde von ZUWERKALOW und KUTSCHERENKO wurden zunachst von 
KRASSOW bestatigt und erganzt. Letzterer wies nach, daB der Ham natiirlich 
erkrankter Schweine sich sowohl zur Immunisierung als auch zur Antigen. 
bereitung besser eigne als Ham kiinstlich infizierter Tiere. Weiter verwendete 
er den aus Kadavern pestkranker Tiere gewonnenen Harn, auch wel1ll die 
Kadaver durch 3 Tage der sommerlichen Hitze ausgesetzt waren, mit Erfolg 
als Material zur Anstellung der Pracipitation. 

Die ungarischen Autoren HOFFMANN und BUZNA weisen hingegen nach, 
daB die Kaninchensera nur dann eine pracipitierende Wirkung ausiibten, wenn 
der zur Immunisierung verwendete Harn eiweiBhaltig war. Sie sprechen daher 
dieser Reaktion fUr Schweinepest jede Spezifitat ab, weil sie bloB eine Albumin. 
urie anzeigt. Kontrollversuche mit Harn von rotlaufkranken Schweinen be. 
statigten diese Ansicht. Auch nach den Untersuchungen GEIGERS scheint es 
sich tatsachlich nur um eine EiweiBreaktion zu handeIn. 

Auf einem ganzlich neuen Wege suchte SARNOWIEC das Problem der Immuno· 
diagnostik der Schweinepest zu losen. Durch intracutane Einverleibung von 
'Virusblut bei lebenden pestkranken Schweinen sucht er eine allergische Reaktion 
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auszulosen. Als Antigen verwendeterVirusblut;das er durchZusatz von 2°/00 For
malin avirulent macht und nach dreitagigem Aufenthalt J>ei Zimmertemperatur 
zu gleichen Teilen mit Ricinusol vermischt. Nach intracutaner Einverleibung 
des Antigens in der Menge von· 0,2-0,5 ccm an der Innenseite des Hinterschenkels 
entsteht bei pestkranken Schweinen nach 18 Stunden eine lokale haselnull
bis taubeneigroBe entziindliche Schwellung der Haut, die dunkelrot verfarbt 
ist. Gleichzeitig tritt eine Schwellung der regionaren In'guinallymphknoten 
auf. Haufig, jedoch nicht regelmaBig, geht mit der Lokalreaktion ein geringer 
Temperaturanstieg einher. Bei spontan erkrankten Schweinen verlief die 
Reaktion in etwa vier Fiinftel dar Falle positiv, wahrend gesunde, geheilte 
oder mit Serum geimpfte Tiere nicht reagierten. Die Beurteilung der Reaktion 
erfolgt nach 8 und 24 Stunden. 

Diese Ergebnisse wurden zunachst von RANGE und ROGER bestatigt. Sie 
konnten in 80 % der untersuchten FaIle eine typische allergische Reaktion 
beobachten. Fiir die Beurteilung erscheinen ihnen am wichtlgsten, die Lokal
reaktionen in Form entziindlicher 6deme um die Injektionsstelle und st'arken 
Schwellungen des zugehorigen Inguinallymphknotens. Dabei treten Haut- und 
Lymphknotenreaktionen oft in entgegengesetzter Starke auf. 

Hingegen stellten DONATIN und LESTOQUARD bei ihren zahlreichen Unter
suchungen fest, daB gesunde und pestkranke Schweine nichtreagieren. Dagegen 
traten gute Reaktionen auf bei vor kurzer Zeit passiv oder aktiv immunisierten 
Schweinen und bei Tieren, die zwecks Serumgewinnung hyperimmunisiert 
wurden. Es handelt sich also um eine Immunitatsreaktion, wie sie z. B. auch 
bei den Schafpocken nachgewiesen wurde. Die Autoren empfehlen zur Schnell
diagnose der Pest die Einsendung verdachtigen Blutes, das zu Antigen verarbeitet 
und an frisch immunisierten Schweinen gepriift wird. 

Die Nachpriifungen der Ergebnisse von SARNOWIEC durch HOFFMANN und 
GEIGER sowie eigene Versuche konnten die Brauchbarkeit dieser Methode fiir 
praktisch-diagnostische Zwecke nicht erweisen. Weitere eingehende Nach
priifungen sind noch erforderlich, ehe ein abschliellendes Urteil iiber den Wert 
dieser Methode abgegeben werden kann. 

11. Dcr diagnostische Impfvcrsuch. 
Der diagnostische Impfversuch wird vor allem dann Anwendung finden, 

wenn es sich um Einzelerkrankungen von Schweinen in kleinbauerlichen Be
trieben handelt. In kleineren Schweinehaltungen stoBt die Differentialdiagnose 
zwischen Schweinerotlauf und Schweinepest bei Erkrankungen von Schweinen 
im Anfangsstadium der Erkrankung in der Regel auf groBe Schwierigkeiten, 
da einerseits die unbestimmten klinischen Erscheinungen keine sichere Diagnose 
gestatten und andererseits eine Probeschlachtung zwecks Feststellung des 
pathologisch-anatomischen Befundes vorerst nicht moglich ist. Der diagnostische 
Impfversuch bezweckt zunachst die Feststellung bzw. den AusschluB einer 
Rotlauferkrankung. Zu diesem Zwecke werden die Schweine mit hohen Dosen 
Rotlaufheilserums (etwa 1,5-:-2 ccm Serum auf I kg Korpergewicht) heilgeimpft. 
Bei V orliegen einer Rotlaufinfektion ist innerhalb 24 Stunden ein erheblicher 
Fieberabfall und eine Besserung des Allgemeinbefindens festzuste1len; in 
wenigen Tagen stellt sich in der Regel vollstandige Heilung ein. Um Irrtiimern 
vorzubeugen, mull erwahnt werden, daB- auch im-Fa1le des Vorliegens von 
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Schweinepest nachVornahmeder-RotlaufheiIimpfung infolge der unspezifischen 
EiweiBwirkung ein leichter Fieberabfall sowie eine voriibergehende Besserung 
des Allgemeinbefindens eintreten, das sich jedoch innerhalb kurzer Zeit wieder 
verschlechtert. Fiihrt die RotlaufheiIimpfung zu keinem Erfolg, so liegt mit 
groBer Wahrscheiiilichkeit Schweinepest vor. 

Finden sich im selben Stalle fiebernde Schweine, die noch unverminderte' 
FrefJlust aufweisen, vor, so kann zur Stiitzung der Diagnose bei einem derselben 
ein diagnostischer lmpfversuch mit Schweinepestimmunserum in der Dosis 
von 3 ccm Serum je Kilogramm Korpergewicht versucht werden. Tritt innerhalb 
24 Stunden ein erheblicher Fieberabfall und Besserung des Allgemeinbefindens 
ein, so kann die Diagnose Schweinepest als gesichert gelten. 1st jedoch die 
FreBlust des Schweines bereits erheblich vermindert, so besteht keine Aussicht 
mehr auf Erfolg. 

lnsolange der Schweinepestverdacht in solchen Fallen nicht behoben werden 
kann, solI eine Notimpfung des ganzen Bestandes gegen Schweinerotlauf niGht 
durchgefiihrt werden. Vielmehr solI sich die Durchfiihrung der Rotlaufnot
impfung, wenn sie gewiinscht wird, nur auf die unmittelbar gefahrdeten Tiere 
erstrecken. Eine Notimpfung des ganzen Bestandes muB.alB Kunstfehler gewertet 
werden, da nur allzu haufig bei dieser Gelegenheit aIle Tiere des Bestandes mit 
Schweinepest kiinstlich infiziert werden. In solchen Fallen laBt sich jedoch 
auch mit der Simultanimpfung gegen Schweinepest kein Erfolg mehr erzielen, 
so daB zur sofortigen Keulung des Bestandes geschritten werden muB. 

II. Immunotherapie der Schweinepest. 
1. Gewinnung von Serum und Virus. 

Zur Herstellung von Schweinepestimmunserum und Virus konnen, da andere 
Tierarten fiir das Virus der Schweinepest nicht empfanglich sind, wieder nur 
Schweine herangezogen werden. Da die Serumausbeute bei wiederholten Ader
lassen mit nachfolgender vollstandiger Entblutung etwa 5 Liter je Schwein 
betragt und zur Erzeugung dieser Serummenge durchschnittlich 2 Virusschweine 
benotigt werden, so stellen sich die Herstellungskosten des Schweinepestimmun
serums erheblich hoher als die anderer bei Pferden oder Rindern gewonnener 
Heilsera. 

Zur Herstellung des Schweinepestimmunserums werden Schweine im Ge
wichte von 80-100 kg verwendet, die eine natiirliche oder kiinstliche Durch
seuchung (Simultanimpfung) durchgemacht haben. Die Hyperimmunisierung 
dieser Schweine erfolgt durch intravenose, subcutane, intramuskulare oder 
intraperitoneale Einverleibung virushaltiger Fliissigkeiten, vor allem Blut und 
Harn kiinstlich infizierter Tiere in steigenden Dosen und innerhalb bestimmter 
Zeitabschnitte. Je langer der Zeitpunkt der Durchseuchung der Tiere vor dem 
Beginn der Hyperimmunisierung zuriickliegt, eine urn so bessere lmmunkorper
produktion solI zu erwarten sein (BELLER). 

Je nach der Dauer der lmmunisierung werden Schnell- und Langsammethoden 
unterschieden. Als Beispiel einer Schnellmethode sei die heute vor allem in Nord
amerika angewendete Methode angefiihrt. Simultangeimpfte Schweine werden 
etwa 3 Monate spater durch eine einmalige intravenose lnjektion von mindestens 
1 Liter Virus (11 ccm Virus auf 10- kg Korpergewicht) hochgetrieben.Nach einem 
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zehntagigen Intervall werden 3:-:-4 Adel'liMIse in Abstanden von 2-3 Tagen 
durchgefiihrt, und die Tiere sodann vollstandig entblutet. Die Gefahren, die mit 
dieser Schnellmethode verbunden sind, bestehen einerseits in einem shockartigen 
Zusammenstiirzen der Tiere noch wahrend der Virusinjektion, wobei auch Todes
faHe auftreten konnen, und andererseits in dem Auftreten von hamorrhagischen 
Nephritiden einige Tage nach der Immunisierung. Bei dieser Methode sind daher 
stets Verluste bei den Immuntieren zu gewartigen. 

Schonender fiir das Tiermaterial sind jedenfalls die Langsammethoden, 
von denen zwei heute gebrauchliche hier angefiihrt seien. 

a) Subcutane bzw. intraperitoneale Immunisierung: Bereits simultan
geimpfte Tiere werden in achttagigen IntervaHen mit steigenden Virusdosen 
(2, 100, 300, 400 und 500 ccm) subcutan oder intraperitoneal vorbehandelt. 
10 Tage nach der letzten Viruseinverleibung erfolgt der erste AderlaB und 
5 Tage spater ein zweiter. Am Tage nach dem letzten AderlaB werden abermals 
400 ccm Virus subcutan oder intraperitoneal injiziert. Nach 6-8 solchen 
turnusweise durchgefiihrten Blutentnahmen erfolgt die vollstandige Entblutung. 

b) Intravenose Immunisierung: Simultangeimpfte Schweine erhalten 
3 W ochen spater 10 ccm Virus subcutan injiziert. Die weitere Immunisierung 
erfolgt intravenos in wochentlichen Intervallen und steigenden Dosen (50, 300, 
500 und 1000 cem). Darauf folgen die Blutentnahmen und intravenose Virus
nachimpfungen mit 5 ccm je Kilogramm Korpergewicht. 

GroBere Blutentnahmen konnen beim Schwein nur aus den Schwanzarterien 
durchgefiihrt werden. Nach Entfernung der Haare wird der Schwanz griindlich 
gereinigt und desinfiziert und sodann durch Abschneiden der Schwanzspitze mit 
einer desinfizierten Coupierschere die Schwanzarterien eroffnet. Zur rascheren 
und leichteren Durchfiihrung des Aderlasses wird in der Regel das Blut mittels 
einer Vakuumolpumpe abgesaugt. Je AderlaB wird ein Liter Blut entnommen. 
Nach Beendigung des Aderlasses werden entweder die Schweifarterien abge
bunden oder die Wundflache mittels Gliiheisen verschorft. Konnen Aderlasse 
wegen der Kiirze des Schweifes nicht mehr durchgefiihrt werden, so erfolgt die 
vollstandige Entblutung entweder aus dem Herzen mittels einer Hohllanzette, 
die durch die Brustappertur eingefiihrt wird oder aus der A. axillaris, die durch 
Achselschnitt freigelegt wird. Vor der voHstandigen Entblutung werden die 
Schweine betaubt, wobei sich die elektrische Betaubung gut bewahrt hat. 

Virus kann derzeit nur von kiinstlich infizierten Schweinen gewonnen werden, 
da sich Gewebekulturen zur Massenerzeugung von Virus noch nicht eignen. Die 
Virusschweine, meist im Gewichte von etwa 50 kg, werden zwischen dem 6. und 
8. Tage nach der kiinstlichen Infektion, das ist zwischen dem 3.-5. Fiebertage 
entblutet, da zu diesem Zeitpunkte, knapp bevor die Immunkorper im Blute 
auftreten, erfahrungsgemaB das Blutvirus seine groBte Virulenz aufweist. Zur 
Erhaltung der Virulenz wird das Virus zeitweilig durch Ferkel passiert. Durch 
standige Ferkelpassagen gelingt es, ein hochvirulentes Virus zu erhalten (fixed 
Virus nach REICHEL). 

Wahrend das Fleisch der Serumschweine keinerlei Verkehrsbeschrankungen 
unterliegt, diirfen entblutete Virusschweine nur in sterilisiertem Zustande 
zum Verkaufe gelangen. 
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2. Werthestimmnng .. des Schweinepestimmuuserums. 

Die Wertbestimmung des Schweinepestimmunserums hat bisher noch keine 
einheitliche Regelung erfahren. Nach der Art der Auswertung lassen sich zwei 
Hauptgruppen unterscheideil, und zwar einerseits mehr qualitative Auswertungs
methoden, wobei den quantitativen Verhaltnissen ein groBerer Spielraum 
gelassen wird, und andererseits streng quantitative Auswertungsmethoden. 
GEIGER lehnt die quantitative Methode aus dem Grunde ab, weil sich bei orien
tierenden Versuchen mit verschiedenen Serumdosen gezeigt hat, daB wider alles 
Erwarten bei mit hoheren Serumdosen geimpften Gruppen von Versuchstieren 
die Verluste hoher waren als bei mit niedrigeren Serumdosen behandelten 
Gruppen. Er schlieBt daraus, daB die Empfanglichkeit des einzelnen Tieres 
fiir den Ausgang der Impfung von ausschlaggebender Bedeutung sei. Allerdings 
bewegten sich diese Versuche GEIGERS nicht auf streng quantitativer Grundlage. 

Nachstehend sollen die einzelnen Wertbestimmungsmethoden kurz besprochen 
werden. 

Amerika, das seit 1922 ein staatliches Regulativ besitzt, schreibt fiir die 
Priifung einer Opusnummer, die nicht mehr als 100 Liter gut gemischten und 
phenolisierten Schweinepestserums enthalten darf, die Verwendung von 8 
gesunden Schweinen im Gewichte von 40-80 Pfund (18-40 kg) vor, die in 
einer gemeinsamen Boxe gehalten werden. Von diesen dienen 5 in der Weise 
fiir die Kontrolle des Serums, daB sie je 20 ccm Serum (0,1-1 ccm je Kilo
gramm Korpergewicht) in die rechte Achselhohle und je 20cm Virus in die 
linke Achselhohle erhalten. Drei mit je 2ccm Virus allein geimpfte Schweine 
dienen als Viruskontrollen. Yom Virus wird gefordert, daB mindestenS zwei 
Kontrollen zwischen dem 4. und 7. Tage nach Beginn der Priifung unter aus
gepragten klinischen Symptomen der Schweinepest mit den iiblichen Tempe
raturen erkranken und bei der Sektion ausgepragte Veranderungen der Krankheit 
zeigen. Die Priifung auf Wirksamkeit wird nicht anerkannt, wenn das Virus 
keine geniigende Virulenz aufweist, wenn Serumschweine oder Kontrollen vor 
dem 4. Tage sichtbarerkranken oder wenn die Serumschweine wahrend der 
Priifungszeit (21 Tage) an einer anderen Infektionskrankheit erkranken. Das 
Serum wird als "hinreichend wirksam" erklart, wennalle Serumschweine gesund 
bleiben oder nicht mehr als 1 Serumschwein sichtbar erkrankt, aber vollstandig 
gesundet. Die "Wirksamkeit ist unzulanglich", wenn nur ein Serumschwein 
nach dem 3. Tage erkrankt, aber nicht vollkommen gesundet oder wenn zwei 
oder mehrere Serumtiere nach dem 3. Tage sichtbar krank werden. 

Deutschland fiihrt seit 1926 die Serumauswertung an je 24 Schweinen im 
Gewichte von 30-45 kg durch, die in 2 Priifungsreihen und I Kontrollreihe 
zu je 8 in einer gemeinsamen Boxe gehaltenen Schweinen geteilt werden. In 
der 1. Priifungsreihe werden die Schweine mit der Hochstdosis von 30 ccm 
Serum (0,6-1 ccm Serum je 1 kg Korpergewicht) simultangeimpft. In der 
2. Priifungsreihe bleiben die Schweine zunachst unbehandelt. Sobald das erste 
Schwein fiebert, wird dieses wie auch eventuell sonstige fiebernde Schweine 
dieser Gruppe mit der doppelten Dosis heilgeimpft und die ubrigen mit einfacher 
Dosis schutzgeimpft. 

Der Priifungsversuch erlangt Gtiltigkeit, wenn in der Kontrollreihe min. 
destens 6 Schweine innerhalb 20_Tagen tOdlich erkranken. Anderenfalls, oder 
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wenn mehr als 2 Kontrollen bereits 2 Tagenach der Infektion Fieber zeigen, 
ist er ungiiltig und zu wiederholen. Das Serum ist brauchbar, wenn von der 
Simultanreihe hochstens 3 und aus der 2. Priifungsreihe auJ3er den bereits 
erkrankten und heilgeimpften hochstens noeh 25% der zur Zeit der Impfung 
fieberfreien Sehweine verenden. 

In ahnIicher Weise wertet Ungarn aus, nur entfallt hier die 2. Prufungsreihe. 
Bei der SimuItanreihe wird 0,8-1 cern Serum auf je 1 kg Korpergewicht und 
1 cem Virus, bei der Kontrollreihe nur 1 ccm Virus verwendet. Die Priifung 
ist giiltig, wenn samtliche Kontrollschweine innerhalb der 2ltagigen Versuchs
dauer an Schweinepest verenden und samtliche simultangeimpften Tiere am 
Ende der Priifungszeit gesund und fieberfrei erscheinen. 

In Jugoslavien hat 1932 J. KENDA yom Zentralhygienischen Institut in Belgrad 
eine im Seruminstitut Kamendin in Novi Sad durchgefiihrte quantitative 
Auswertungsmethode veroffentlicht. Er verwendete 3 Simultanreihen von 
je 3 Schweinen, geimpft mit 0,5,0,75 und 1 ccm Serum auf je 1 kg Korpergewicht 
und I ccm Virus und eine Kontrollreihe mit 3 Schweinen. Die Kontrolltiere 
verendeten am 12. und 13. Tag an Schweinepest. Von den Serumschweinen 
verendete nur ein mit der niedersten Serumdosis geimpftes Schwein am 7. Tage, 
wahrend aIle anderen nach kurzdauernden Fieberreaktionen genasen. 

KENDA gibt fur die von ihm angegebene Priifungsmethode folgende Richt
linien an. 

"Die Titration wird an 15 Schweinen edler Rasse (Yorkshire) im Gewichte von etwa 
30 kg im Alter von 3-4 Monaten vorgenommen. Die markierten Schweine werden naeh 
dem Abwiegen in 5 Gruppen zu 3 Schweinen von ungefahr gleichem Gesamtgewichte verteilt 
und durch 2 Tage klinisch beobachtet. Die klinisch gesunden Schweine 1. Gruppe erhalten 
an der Kniefalte links 1 ccm Standardvirus, rechts 1 ccm des zu priifenden Serums pro 
Kilogramm Kiirpergewicht. Die 2. Gruppe die gleiche Menge Virus und 0,75 cem pro 
Kilogramm. Die 3. Gruppe 0,5 ccm Serum pro Kilogramm bei gleicher Menge Virus. Die 
4. und die 5. Gruppe dienen als Kontrolle, und zwar erhalt die 4. Gruppe nur 1 cern Virus 
pro Schwein und die 5. Gruppe bleibt mit anderen Schweinen zusammen, doch ungeimpft 
zum Zweeke der Priifung des Heilwertes des Serums nach natiirlicher Infektion. 

Die Kontrollsehweine 4. Gruppe miissen bis zum 21. Tage nach der Infektion an Virus
schweinepest verenden. 

Von den Schweinen 3. Gruppe diirfen hiichstens 2 tiidlich erkranken, von den Schweinen 
2. Gruppe doch hiichstens eines. Die Schweine 1. Gruppe miissen nach 2ltagiger Beobachtung 
aIle gesund erscheinen. 

Von den Schweinen der 5. Gruppe miissen im Laufe der obigen Beobachtungszeit 
mindestens 2 an Virusschweinepest erkranken. Sie werden bei ersten klinischen Symptomen 
der Erkrankung mit 2 bzw. 1 cern Serum pro Kilogramm behandelt, das 3. eventuell 
erkrankte Schwein dieser Gruppe laBt man zwecks pathologisch-anatomischer und bakterio
logischer Feststellung der Todesursache verenden. 

Doch auch im Falle, daB hiichstens 1 Schwein der 1. Gruppe bei der Titrationeingeht, 
kann man das gepriifte Serum als gebrauchsfahig in den Verkehr zulassen, wenn im ganzen 
von den ersten 3 Gruppen wenigstens 6 Schweine nach 2ltagiger Beobachtung keine Krank
heitserseheinungen mehr zeigen." 

Dber Auswertungsergebnisse nach der gleichen Methode berichten ferner 
DOBNIG und PETRUSIC. Nach mundlichen Mitteilungen DOBNIGs werden im 
Seruminstitut Kamendin (Novi Sad) die Serumauswertungen nur mehr yom 
Titer 0,5 abwarts durchgefiihrt. 

Auch das Seruminstitut Predovie, Zagreb,wertet das Serum in den Dosen 
von 0,1-1 cern auf 1 kg Korpergewicht aus. 
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Uber die in .deI'- Sowjetunion bestehende Priifungsvorschrift berichtet 
MIESSNER: 

"Gewohnlich werden gleichzeitig zwei WertbestimmuTIgsversuche angesetzt. Es erhalten 
4 Schweine je 15 cem Serum je 16 kg, zusammen etwa 50--60 cem und Virus, 4 Schweine 
je 10 ccm Serum, zusammen etwa 30--40 cem Serum und Virus, 1 Schwein nur 40 ccm 
Serum ohne Virus und 1 Schwein nur Virus. Kiinftig sollen noch 4 Schweine mit 5 ccm 
Serum pro 16 kg und Virus angesetzt werden." 

Die angefiihrten Serummengen entsprechen demnach Dosen von 0,9, 0,6 
bzw. 0,3 ccm Serum auf je 1 kg Korpergewicht. Uber die Beurteilung des Prii
fungsergebnisses ist in dem Berichte MIESSNERS nichts angegeben. 

Die Anforderungen, die von den einzelnen Liindern bei der Wertbestimmung 
an das Schweinepestimmunserum gestellt werden, sind demnach sowohl hin
sichtlich der Methoden als auch beziiglich der Anforderungen, die an Virus und 
Serum gestellt werden, ganz verschieden. 

MICHALKA hat den Versuch unternommen, durch vergleichsweise quanti
tative Auswertung siimtlicher europiiischer, im Handel befindlicher Schweine
pestsera sowie eines amerikanischen Serums festzustelIen, welche Anforderungen 
an Schweinepestsera gestellt werden konnen. Fast siimtliche untersuchten Sera 
wiesen einen Tieter von 0,5 auf, so daB dieser Titer heute allgemein gefordert 
werden kann. MICHALKA weist ferner darauf hin, daB bei der quantitativen 
Auswertung eines Schweinepestserums die Ermittlung des reaktionslosen Titers, 
bei dem die Tiere fieberfrei durchseuchen, von besonderer Wichtigkeit fiir die 
Dosierungsvorschriften bei Simultanimpfungen ist. Die Vorschriften fiir die 
Wertbestimmung eines Immunserums sollten daher groBeren Wert auf die 
Ermittlung des reaktionslosen Titers als auf die des niedersten Titers legen. 

Die Herstellung eines Immunserums mit einem Titer unter 0,5, etwa von 
0,2, ist bereits mehrfach gelungen, doch sind die Herstellungskosten solch 
hochwertiger Sera noch zu hoch. 

MICHALKA hat dem 12.Internationalen Tieriirztlichen KongreB in New 
York folgende AU8wertungsmethode vorgeschlagen. Die quantitative Wert
bestimmung der Schweinepestsera macht 12 Schweine im Gewichte von 30 
bis 50 kg erforderlich. Je 3 Schweine erhalten Serum in der Menge von 0,25, 
0,5 und 0,75 ccm auf je 1 kg Korpergewicht und gleichzeitig an einer anderen 
Korperstelle 2 ccm Virus intramuskuliir injiziert. Die Schweine sind gruppen
weise in getrennten Boxen unterzubringen. Drei Schweine, die als Kontrollen 
dienen, erhalten nur 2 cem Virus. Da jedoch die Viruskontrollen nicht nur 
iiber die Virulenz des Virus, sondern auch iiber die Empfanglichkeit der Tiere 
AufschluB geben miissen, so ist darauf zu achten, daB bei Tieren verschiedener 
Provenienz auch dieser Umstand Beriicksichtigung findet, so zwar, daB von 
jeder Gruppe ein Kontrolltier genommen wird. Die Viruskontrollen sind abge
sondert von den Serumkontrollen unterzubringen, um Superinfektionen der 
Serumschweine zu vermeiden. Von samtlichen Versuchstieren ist taglich zweimal 
die innere Korpertemperatur aufzunehmen. 

Die Beurteilung der Sera erfolgt nach folgenden Grundsatzen: Der Ver
such ist nur dann giiltig, wenn das zur Auswertung verwendete Virus eine 
geniigende Virulenz aufweist. Hierzu ist erforderlich, daB alle Virusschweine 
spatestens am 4~ Tage fieberhafterkranken.und innerhalb der Versuchsdauer 
(21 Tage) an Schweinepest vere:nden. Treten bei den Versuchstieren innerhalb 
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48 Stunden nach der Impfung Temperaturen iiber 40,50 C auf, so ist der Ver
such ungiiltig. 

Das Serum wird als vollwertig und mit einem Titer von 0,5 beurteilt, wenn 
1. samtliche mit den Serumdosen 0,5 und 0,75 ccm auf je 1 kg Korpergewicht 
geimpften Schweine am Leben bleiben und zur Zeit des Abschlusses des Versuches 
fieberfrei erscheinen, 2. ein oder zwei mit der Dosis 0,5 und 0,75 ccm geimpfte 
Schweine wahrend der Versuchsdauer an Schweinepest verendeten, dafiir aber 
fiir jedes verendete Schwein entweder ein mit der Dosis 0,25 ccm geimpftes 
Schwein am Leben bleibt oder fiir jedes verendete Schwein zwei reaktionslos 
(fieberlos) durchseuchte Tiere vorhanden sind. Durch diese Beurteilung solI 
auch der verschiedenen Empfanglichkeit und Widerstandskraft einzelner 
Schweine moglichst weitgehend Rechnung getragen werden. 

Grundsatzlich ist zu fordern, daB die Herstellung von Schweinepestserum 
und Virus unter staatliche Kontrolle gestellt wird und daB Simultanimpfungen, 
da hierbei lebendes Virus zur Verwendung gelangt, ausschlieBlich nur von 
Tierarzten durchgefiihrt werden diirfen. 

3. Allgemeine Richtlinien fiir die Beurteilung von Impfergebnissen. 

SCHERN und STANGE haben die Normen fiiY die Beurteilung von Impfstati
stiken bei Schweinepest aufgestellt. Nach diesen Autoren sind bei der Beurteilung 
von Tabellen stets folgende Fragen zu beantworten: 

1. Wieviel Prozent der Tiere sind vor der Behandlung gestorben ? (Mortalitats
index vor der Impfung.) 2. Wieviel Prozent der Tiere sind nach der Behandlung 
gestorben? (Mortalitatsindex nach der Impfung.) 3. Wieviel Tiere sind zur 
Zeit der Impfung krank gewesen? (Morbiditatsindex). Allenfalls kommt noch die 
Berechnung des Schutzindex in Frage, urn festzustellen, wieviel Tiere durch 
die Behandlung gerettet worden sind. Als Vergleichswert hierfiir wird der 
Mortalitatsindex fiir infizierte, unbehandelte Herden mit 80 % angenommen. 

Einen guten Uberblick iiber den Verseuchungsgrad eines Bestandes ergibt 
die Berechnung der Initialmorbiditat nach DETRE, die sich aus dem Mortalitats
index vor der Impfung und dem Morbiditatsindex zusammensetzt. 

4. Impfungen mit Rekonvaleszentenserum. 

Die von PREISZ gemachte Beobachtung, daB das Serum einer an Schweine
pest erkrankten, aber wieder genesenen Sau erne- gewisse Schutzwirkung bei 
Ferkeln entfaltete, gab dazu Veranlassung, daB in Ungarn in groBerem Umfange 
Impfungen mit Rekonvaleszentenserum durchgefiihrt wurden. Die kontrollose 
Durchfiihrung dieser Impfungen einerseits und die Verwendung noch virushaltigen 
Serums andererseits (bei zu friihzeitiger Entnahme nach der Entfieberung) 
fiihrte jedoch zu Fehlschlagen, so daB diese Methode trotz der giinstig verlaufenen 
experimentellen Uberpriifung durch VON HUTYRA wieder fallengelassen wurde. 
Diese Versuche haben jedenfalls ergeben, daB dem Schweinepestrekonvaleszenten
serum eine gewisse Schutzkraft nicht abzusprechen ist und haben dadurch den 
Gedanken an die Herstellung eines Hochimmunserums angebahnt, das dann 
auch in der Folge in Amerika von DORSET, in Deutschland von UHLENHUTH 
und VON OSTERTAG und in Ungarn von VON HUTYRA und KOVES hergestellt 
wurde. In den letzten Jahren traten noch Jugoslavien, Polen und die Tschecho-
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slovakei in die Reihe derSchweinepestserumproduzenten. Die Impfung mit 
Rekonvaleszentenserum wird heute nirgends mehr durchgefiihrt. 

5. Impfungen mit Immunserum (passive Jmmunisierung). 
a) Rein passive Immunisierung. Die Ergebnisse der Serumimpfungen sind 

abhangig 1. von der Tatsache, daB das Schweinepestimmunserum in erster 
Linie eine Schutz- und nur in geringerem Umfange auch eine Heilwirkung 
entfaltet, 2. daB der Impfschutz wie bei jeder passiven Immunisierung mit 
2 bis maximal 3 Wochen begrenzt ist, 3. von dem Zeitpunkte, in dem die Impfung 
vorgenommen wird, 4. von der Moglichkeit, massive Infektionen hintanzuhalten 
und 5. von dem Umstande, daB Sekundarinfektionen, insbesondere Suisepticus
oder Suipestiferinfektionen, nicht gleichzeitig in groBerem Umfange vorliegen. 

Die moglichste Verhinderung massiver Infektionen kann durch verschiedene 
Mittel erreicht werden: 1. durch Wegschaffung der klinisch kranken Tiere 
zur Abschlachtung auf einen Schlachthof, nicht im GehOft selhst, 2. durch 
Temperaturaufnahme bei allen Tieren des Bestandes und raumliche Trennung 
der fieberhaft erkrankten, von den fieberfreien Tieren mit gesonderter Wartung 
und Futterung und 3. durch laufende tagliche Desinfektion im Stalle mit 2%iger 
Natronlauge. 

1st eine strenge raumliche Trennung der bereits fiebernden und der noch 
fieberfreien Tiere nicht moglich oder gestattet die Bauert des Stalles eine aus
reichende Desinfektion nicht, so solI man von vornherein eine Wiederholung der 
Serumimpfung 10-12 Tage nachher ins Auge fassen. Dabei ist allerdings zu 
berncksichtigen, daB bei Zweitimpfungen das Serum weit rascher aus dem 
Organismus ausgeschieden wird (DETRE) und der passive Impfschutz sich dann 
nur auf wenige Tage erstreckt. Ein Erfolg ist ferner nur dann zu erwarten, 
wenn die Verseuchung des Best.andes etwa 5% nicht uberschreitet. Wenn vor 
der Impfung bereits 10-15% erkrankt oder der Pestinfektion erlegen sind, ist 
ein giinstiger Erfolg der Impfung nicht mehr zu erwarten, da sich dann erfahrungs
gemaB schon der GroBteil der Tiere infiziert erweist. Da Sekundarinfektionen, 
wie Suisepticus- und Suipestiferinfektionen, meist yom Beginn der 2. Krankheits
woche ab in groBerem Umfange einzusetzen pflegen, so erweist es sich, daB 
von diesem Zeitpunkte ab die Erfolge der Serumimpfungen sich ungiinstiger 
gestalten. Treten in einem Bestande durch Suisepticusbakterien verursachte 
Lungenerkrankungen in groBerem Umfange auf, so erweist sich dieser Umstand 
auch in bezug auf den Impferfolg prognostisch ungunstig. Mangelhafte Konsti
tution, Fiitterungs- und Haltungsfehler beeinflussen nicht minder das Impf
ergebnis. 

Eine Heilimpfung hat nur dann Aussicht auf Erfolg, wenn die Tiere zwar 
fiebern, aber keine sonstigen klinischen Erscheinungen erkennen lassen, also 
meist nur am 1. oder 2. Fiebertage. Aber auch in diesen Fallen ist bestenfalls nur 
in 50% der FaIle eine Ausheilung zu erwarten. FUr Heilimpfungen mussen 
2-3 ccm Serum je Kilogramm Korpergewicht verwendet werden. ZOFIEVSKY 
weist darauf hin, daB Heilimpfungen nur insolange Aussicht auf Erfolg haben, 
als das Conjunctivalsekret rein schleimigen Charakter aufweist. Sobald dem 
Sekrete Eiterflocken beigemengt sind, ist ein Heilerfolg nicht mehr zu erwarten. 
In Fallen, in denen neben Fieberbereits andere klinische Erscheinungen (FreB
unlust usw.) festzustellen sind,-ist die Prognose immer ungunstig. 
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Die Nachteile der rein passivenlmmunisierllllg bestehen in der AbhiLngigkeit 
des Erfolges yom jeweiligen Seuchengange, in der kurzen Dauer des Serum
schutzes, in der Moglichkeit von Neuausbruchen nach Ablauf des Serumschutzes 
bzw. in einem Durchbruch des passiven Serumschutzes durch Superinfektionen 
sowie in der beschrankten Anwendungsmoglichkeit in besonders giinstigen 
Fallen bei einer Initialmorbiditat von etwa 5%. Diese Nachteile zeigen deutlich, 
daB der Erfolg im Einzelfalle von vielen nicht ubersehbaren Umstanden und 
Zufalligkeiten abhangt (GEIGER). 

Nach HUTYRA sind die Ergebnisse der Serumimpfung im Anfang eines 
Seuchenganges gut. In etwa 50% der Falle kommt die Krankheit zum Stillstand, 
in weiteren 25% betragen die Verluste bis 10%, wahrend in 25% hohere Ver
Iuste zu gewartigen sind. 

Bei den von den PreuBischen Forschungsanstalten Insel Riems durch
gefuhrten Versuchen in 88 akut verseuchten Bestanden mit 5750 Schweinen 
verliefen die Serumimpfungen in 55 Bestanden (62,5 %) verlustlos, in 10 Be
standen (1I,3%) betrugen die Verluste 1-2%, in 16 Bestanden (18,1%) 10 
bis 20% und in 7 Bestanden (8,1 %) 30-50%. 

Lthrns berichtet uber die systematische Serumimpfung von 5179 Schweinen 
mit einem Gesamtverlust von 440 Tieren (8,5 % ). Bei den Heilimpfungsversuchen 
an 1I10 schon kranken Schweinen betrugen die Verluste bei Sauen 9%, bei 
den Laufern 25 % und bei den Ferkeln 34 % . 

Amtstierarzt WATZKE berichtet uber die im Jahre 1929 wahrend eines 
schweren Seuchenganges im politischen Bezirke Klagenfurt (Osterreich) durch
gefiihrten Serumimpfungen. Die Impfungen wurden in 30 Gemeinden in 85 
verseuchten Hofen mit einem Gesamtstande von 2143 Schweinen ausgefiihrt. 
Die Verluste vor der Impfung betrugen 192 Tiere (8,9%). Der Impfung unter
zogen wurden 1619 Tiere, von denen 142 bereits erkrankt waren und heilgeimpft 
wurden. Die Verluste betrugen bei den notgeimpften Tieren 160 Stuck (10,8%) 
und bei den heilgeimpften Tieren 60 Stuck (42,2%). In den nichtgeimpften 
verseuchten Hofen betrugen die Verluste nahezu 100%. 

Dber den Wert der Serumimpfungen fiir die vetermarpolizeiliche Bekampfung 
der Schweinepest gibt ein Bericht der Landeshauptmannschaft Burgenland an 
das Bundesministerium fiir Land- und Forstwirtschaft in Wien ein anschauliches 
Bild. Danach waren im Jahre 1931 von den 28 Gemeinden des politischen Be
zirkes Neusiedl am See 22 Gemeinden (78 %) mit Schweinepest verseucht. 
Von den in den 603 verseuchten Gehoften bei Seuchenausbruch vorhandenen 
9750 Schweinen sind 3240 Stuck (33%) erkrankt und von den Erkrankten 
2982 Stuck (92%) verendet bzw. notgeschlachtet worden. In 190 GehOften 
mit einem ursprunglichen Schweinebestande von 2758 Tieren wurden Serum
impfungen durchgefiihrt. Die Gesamtverluste betrugen 864 Stuck (31 %). 

In 413 GehOften mit einem Gesamtstande von 6992 Schweinen wurde nicht 
geimpft. !lier beliefen sich die Gesamtverluste auf 2118 Stuck (29,9%). Die 
Gesamtverluste waren demnach in geimpften und nichtgeimpften Bestanden 
beinahe gleich. Abgesehen von einigen gunstigen Teilergebnissen konnten 
demnach die Serumimpfungen keinen durchschlagenden Erfolg erzielen und 
insbesondere auch einer weiteren Ausbreitung- der Schweinepest nicht wirksam 
Einhalt gebieten. 
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Die Ergebnisse derSerumimpfungen lassen sich dahin zusammenfassen, 
daB das Serum im allgemeinen nicht ungiinstig wirkt, im besonderen aber doch 
recht ungleiche Ergebnisse zeitigt. Sein Gebrauch gewahrleistet keine unbedingte 
Sicherheit des Erfolges (NuSSHAG). Mit Recht betont WIEMANN, daB haufig 
trotz guter Voraussetzungen und Erfiillung aller zweckentsprechenden Anord
nungen der Erfolg versagt bleibt. 

Die reine Serumimpfung kommt daher heute in verseuchten Bestanden 
nur mehr selten zur Anwendung. Hingegen hat sie ihren Platz iiberall dort 
behauptet, wo ein kurzfristiger Impfschutz ausreicht, um die Ansteckungs
gefahr zu bannen. So werden insbesondere Schweine, die auf Ausstellungen, 
Markte oder langere Transporte gebracht werden Bollen, mit Erfolg schutz
geimpft. Allenfalls kommt die Serumimpfung als Heilbehandlung bereits 
erkrankter Schweine in Frage. In bereits verseuchten Bestanden gebiihrt der 
Simultanimpfung der Vorrang. Auch die von GEIGER empfohlene Schutz
impfung der Saugferkel in chronisch verseuchten Zuchtbestanden wird heute 
besser und billiger durch die Impfung mit Schweinepestvaccine ersetzt. 

b) Vbergang der passiven in eine aktive Immunitat. Beobachtungen von 
UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern sowie von VON HUTYRA haben uns gezeigt, 
daB passiv immunisierte Tiere mitunter eine aktive Immunitat erlangen, wenn 
sie Gelegenheit haben, wahrend des Serumschutzes Virus aufzunehmen. Diese 
aktive Immunisierung unter dem Serumschutze hat man dadurch zu erreichen 
versucht, daB man die Tiere unmittelbar nach der Serumimpfung eine Zeitlang 
in der verseuchten Herde oder wenigstens an einem infizierten Orte belieB, 
oder aber die sichere Aufnahme des Virus durch Verfiittern von Blut, Ham oder 
Organen an Schweinepest erkrankter und verendeter Schweine anstrebte 
(HoSKINs, GRAUB). In den ersteren Fallen ist die richtige Wahl des Zeitpunktes 
der Impfung ausschlaggebend. Es ist ebenso verfehlt zu friih wie zu spat zu 
impfen. Wird zu friih geimpft, so wird die Seuche coupiert, bevor noch eine 
entsprechende Zahl von Tieren vorhanden ist, die mit Ham und Kot Virus 
ausscheiden und damit den anderen Tieren Gelegenheit zur Virusaufnahme und 
damit zur aktiven lmmunisierung geben. Wird zu spat geimpft, so wird dadurch 
der Erfolg der Impfung in Frage gestellt. Am zweckmaBigsten wird die Serum
impfung dann durchgefiihrt, wenn schon 5-10% der Tiere erkrankt sind. In 
diesem Stadium ist die Wahrscheinlichkeit am groBten, daB schon so viele Tiere 
angesteckt sind, daB Virus in geniigender Menge ausgeschieden wird, um die 
anderen Tiere zu infizieren. Nimmt hingegen eine gewisse Anzahl von Schweinen, 
die in verseuchten Herden gegen die Schweinepest mit Immunserum geimpft 
worden sind, den Ansteckungsstoff nicht innerhalb des Zeitraumes auf, wahrend
dessen die Immunstoffe im Tierkorper noch in hinreichender Menge vorhanden 
sind, dann flackert nach dem Abklingen der passiven Immunitat unter solchen 
noch empfanglichen Tieren die Sel,lche erneut auf. 

ROSSI empfiehlt die Serumimpfung im Abstand von einigen Tagen durch
zufiihren, so daB moglichst im ganzen Bestande erkrankte Tiere vorhanden 
sind, die Virus ausscheiden. ' 

Die Erwartungen, die sich an diese Methode kniipften, haben sich jedoch 
nicht erfiillt, da die Durchseuchung unregelmaBig vor sich geht und sich oft 
lange hinzieht. Auch sind die Verluste bei dieser Methode groBer als bei der 
Simultanimpfung. 
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6.-Simllitanimptungen. 

Die von DORSET zuerst in Amerika eingefiihrte Simultanimpfung, die in 
der gleichzeitigen Einverleibung von Schweinepestimmunserum und Virus in 
bestimmten Mengenverha.ltnissen besteht, bietet die groBtmoglichste Sicherheit 
fiir eine rasche und sichere Durchseuchung der Tiere. 

Von dem Serum muB, wie bereits friiher dargetan wurde, ein Titer von 0,5 
gefordert werden. Das bei Simultanimpfungen zur Verwendung· gelangende 
Virus muB eine hohe Virulenz und gute antigene Eigenschaften besitzen. Die 
Inkubationszeit des Virus soli zwischen 2 und 4 Tagen liegen. Je kiirzer die 
Inkubationszeit -des Virus ist, um so groBer ist die Aussicht, daB die Impf
reaktionen in die Zeit des vollen Serumschutzes fallen und daher sehr milde 
ablaufen. Mit diesem Virus infizierte Schweine miissen innerhalb 21 Tagen 
der Krankheit erliegen. Auch die Feststellung der dosis letalis minima bietet 
einen Anhaltspunkt fiir die Virulenz des Virus. KOVES verwendet fiir Simultan
impfungen ein Virus, von dem 0,0001 ccm ein Schwein im Gewichte von 30 kg 
zu toten vermag. Nicht jedes hochvirulente Virus besitzt jedoch auch ent
sprechende antigene Eigenschaften. AufschluB hieriiber ist nur durch die 
Feststellung der Dauer und Intensitat der Immunitat bei simultangeimpften 
Tieren, namentlich aber bei simultangeimpften Saugferkeln, zu erlangen. Die 
Quantitat des verimpften Virus spielt eine untergeordnete Rolle gegeniiber der 
Qualitat. 1m allgemeinen werden je nach GroBe der Tiere 1-3 ccm Virus 
verwendet. Nur DONATIEN und LESTOQUARD schreiben wesentlich kleinere 
Virusdosen (0,1 ccm) vor. 

Die Simultanimpfung wurde bisher nach folgenden Methoden durchgefiihrt: 
1. Kombinierte Impjung (follow-up method). Dieses Verfahren besteht darin, 
daB man zunachst Serum und nach einer bestimmten Zahl von Tagen Serum und 
Virus einspritzt. Die Methode ist sicher, aber kostspielig. 2. Simultanimpjurtg 
mit bestandseigenem Virus. Diese Methode wurde von PANISSET, WIEMANN 
und JANKAUSKAS empfohlen. Durch die Verwendung von bestandseigenem 
Virus, dessen Gewinnung und Beurteilung an den Sachverstandigen besondere 
Anforderungen stellt, sollte vermieden werden, daB nicht bei etwaigen Fehl
diagnosen vermeintlich verseuchte Bestande kiinstlich infiziert werden. Die 
unbekannte Virulenz des Virus bedeutet aber unter Umstanden eine Gefahr 
fiir den Erfolg der Impfung. Eine schwere Verantwortung lastet hierbei auch 
insoferne auf dem Sachverstandigen, als er an Ort und Stelle ohne Zuhilfenahme 
der bakteriologischen Untersuchung lediglich auf Grund des pathologisch
anatomischen Befundes entscheiden solI, ob das gewonnene Virus frei von Se
kundarerregern (Schweineseuche- bzw. Suipestiferbakterien) ist. Schweine mit. 
allzu stark ausgepragten Organveranderungen, Lungenentziindungen, diphthe
roiden Prozessen im Darm oder metastatischen Eiterherden diirfen zur Virus
gewinnung nicht herangezogen werden. 3. SimUltanimpjung mit einjachen 
Serumdosen. Diese Methode verwendet Serumdosen, die im Durchschnitt 1 ccm 
Serum auf je 1 kg Korpergewicht nicht iibersteigen. Diese Impfmethode steht. 
heute in den meisten Landern in Verwendung. 4. SimUltanimpjung mit erhOhten 
Serumdosen. Diese von PORTER, DETRE, PRONIEWITZ, MICHALKA. und GANSL
MAYER empfohlene Methode ist auf dem reaktionslosen Serumtiter amgebaut 
und verwendet Serumdosen, die im Durchschnitt lccm je 1 kg Korpergewicht. 
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iibersteigen. Sie bietet gegeniiberder Simultanimpfung mit einfachen Serum
dosen folgende Vorteile: Impfreaktionen treten nur in einem geringen Prozent
satz der FaIle auf. Dadurch wird einerseits die Zahl der Impfverluste stark 
herabgemindert und andererseits die Gefahr des Zuriickbleibens von Virus
tragern oder Dauerausscheidern fast vollkommen vermieden. Die trberdosierung 
des Serums beeintrachtigt die Immunitat nicht, hingegen kommt dadurch auch 
die Heilwirkung des Serums noch zur Geltung, so daB auch bereits fiebernde, 
aber noch gute FreBlust aufweisende Tiere gerettet werden konnen. ZOFIEVSKY 
empfiehlt, ffir Simultanimpfungen mindestens die dreifache Menge des ermittelten 
Serumtiters zu verwenden (beispielsweise solI die Impfdosis eines Serums, dessen 
Titer mit 0,5 ermittelt wurde, 1,5 ccm je Kilogramm betragen), wodurch eine 
reaktionslose Durchseuchung gewahrleistet wird. 5. Simultanimpfung mit 
Virusnachimpfung. Diese Methode wurde in Ungarn von KOVES und HEGYELI 
(Nachimpfung mit. 1 ccm Virus allein, 3 Wochen nach der Simultanimpfung) 
und in Spanien von LOPEZ SANCHEZ (Virusnachimpfung nach 12 Tagen) emp
fohlen. Durch diese Nachimpfung solI den Tieren ein erhohter Schutz verliehen 
werden. Mehrere Autoren (DETRE, MrCHALKA u. a.) lehnen jedoch diese Methode 
ab, da sie bei Verwendung eines einwandfreien Virus bei der Simultanimpfung 
iiberfliissig erscheint, bei Verwendung eines nicht entsprechenden Virus hingegen 
nicht ungefahrlich ist. 

Die Simultanimpfung findet sowohl als Schutzimpfung in gesunden Be
standen, wie auch als Notimpfung in verseuchten Bestanden Anwendung. 

mer die Ergebnisse der Simultanimpfungen sowohl bei Verwendung ein
facher wie auch erhohter Serumdosen geben die in Osterreich durchgefiihrten 
Impfungen ein anschauliches Bild. Infolge der von mir angeregten straffen 
Organisation der Schweinepestbekampfung durch Simultanimpfungen liegen 
nicht nur iiber die Ergebnisse der Impfungen, sondern auch iiber das weitere 
Schicksal der Impflinge genaue Aufzeichnungen vor. 

Die ersten Simultanimpfungen in Osterreich wurden von mir mit einfachen 
Serumdosen in 6 Bestanden bei 2509 Schweinen durchgefiihrt. Die Verluste 
nach der Impfung beliefen sich im Durchschnitt auf 10,6 %, waren also durchaus 
zufriedenstellend. Hingegen befriedigten weder die Aufzuchtverhaltnisse in 
geimpften Zuchtbestanden (MrCHALKA, ·PruNz) noch das Auftreten zahlreicher 
und schwerer Impfreaktionen bei den Impflingen. 1m Gefolge dieser Impf
reaktionen kam es nicht nur zu Todesfallen auch bei zur Zeit der Impfung 
klinisch gesund erscheinenden Tieren, sondern auch zu chronischen Erkran
kungen einzelner Tiere an Pest, die erst im 3. bzw. 4. Monate nach der Impfung 
zum Tode fiihrten (Spatreaktionen). Die schwersten Bedenken gegen eine 
Fortsetzung der Simultanimpfungen ergaben sich jedoch aus der groBen Zahl 
der von mir ermittelten Virustrager (76% der untersuchten Falle). 

Erst die Klarung der Frage des Zuriickbleibens von Virustragern im An
schlusse an die Simultanimpfungen, auf die spater noch eingegangen werden 
solI, veranlaBte mich, die Versuche neuerdings mit erhohten Serumdosen auf
zunehmen. Diese Impfmethode hat sich sowohl in Laboratoriumsversuchen 
wie auch in der Praxis durchaus bewahrt. Von April 1931 bis Ende 1934 wurden 
25504 Schweine in 401 Hofen simultangeimpft. 

Schutzimpfungen in Schweinemastereien wurden in 38 Bestanden bei 
11211 Impflingen vorgenommen,· Die VePluste an Impfpest betrugen insgesamt 
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42 Stiick oder 0,3 % und betrafenf.ast ausschlieBlich Tiere, die in furer Wider
standskraft durch Katarrhalpneumonien, Wurmbefall oder Vitaminmangel (in 
den Monaten Januar bis April) geschwacht waren. Diese Impfmethode gibt dem
nach eine nahezu 100%ige Sicherheit. Dariiber hinaus bietet sie dem Master 
den Vorteil, daB die Impfreaktionen in Wegfall kommen und die Aufmastung 
der Tiere dadurch nicht gestort wird. 

Schutzimpfungen gelangten ferner in Form von Ringimpfungen in ver
seuchten Gemeinden zur Durchfiihrung. In der einen Gemeinde mit 27 ver
seuchten Gehoften wurden 487 Schweine in 89 HMen und in der anderen mit 
15 verseuchten Hofen 899 Schweine in 92 HMen geimpft. Die Impfverluste 
betrugen 0,7 bzw. 0,5%. Der Vorteil dieser Ringimpfungen, die womoglich 
aIle Schweinehaltungen einer verseuchten Gemeinde umfassen sollen, ist darin 
gelegen, daB es gelingt, ohne nennenswerte Verluste den Seuchengang rasch 
zu coupieren und die Gefahr der Verschleppung der Seuche in andere Gemeinden 
zu beseitigen. 

In 181 akut verseuchten Bestanden wurden 10635 Schweine der Simultan
impfung unterzogen. Die Verluste nach der Impfung betrugen insgesamt 
1566 Stiick oder 14,7%. 85,3 % der geimpften Schweine konnten gerettet werden. 

Auf Grund der initialen Morbiditat erwiesen sich 56 Bestande (30,6%) fUr 
die Durchfiihrung der Simultanimpfung gut geeignet (Initialmorbiditat bis 10%), 
68 Bestande (37,4%) geeignet (Initialmorbiditat bis 30%) und 57 Bestande 
(32 %) wenig geeignet (Initialmorbiditat iiber 30 % ). 

Demgegeniiber betrugen die Verluste in 119 Bestanden (65,8%) weniger als 
10%, in 31 Bestanden (17,1 %) zwischen 11 und 30% und in weiteren 31 Be
standen (17,1 % ) iiber 30 % . Die Erfolge waren demnach besser, als sie nach dem 
Verseuchungsgrade des Bestandes zu erwarten waren; auch in scheinbar hoff
nungslosen Fallen lieBen sich oft noch iiberraschend gute Erfolge erzielen. 

Eine Gegeniiberstellung der Grenzfalle ergibt, daB die Impfung in 82 Be
standen (45,3% aller geimpften verseuchten Bestande) ohne jeden Verlust 
verlief, wahrend sie nur in 7 Bestanden (3,8%) versagte. Diese Versager traten 
in Bestanden auf, in denen entweder trotz Abratens des Tierarztes die Impfung 
iiber ausdriicklichen Wunsch des Besitzers vorgenommen wurde oder aber der 
Verseuchungsgrad des Bestandes nicht' richtig erfaBt wurde (der V orbericht, 
daB die Schweine zwar FreBlust ~eigen, aber kaum die Halfte des normalen 
Futters verzehren, ist ffir solche FaIle typisch). Ungiinstige Ergebnisse ergaben 
sich auch in allen jenen Falleu, in denen der ganze Bestand einer vorherigen 
Notimpfung gegen Schweinerotlauf unterzogen worden war. Die gleichzeitige 
Erkrankung aller so geimpften Schweine ist ein Beweis dafiir, daB von einem 
bereits infizierten Schwein ausgehend mit dem Impfakt aIle iibrigen Tiere 
kiinstlich infiziert wurden. 

Nach unseren Erfahrungen konnen Tiere, die bis zum Zeitpunkt der Impfung 
immer gute FreBlust gezeigt haben, auch wenn sie bereits fieberhaft erkrankt 
sind, fast zu 100 %, Tiere, die erst einen oder 2 Tage lang das Futter versagten, 
noch bis zu 50% gerettet werden. Wir legen bei der Indikationsstellung ffir die 
Vornahme der Impfung groBeren Wert auf die FreBlust der Tiere als auf die 
Temperaturmessung, da letztere in groBeren Bestanden immer mit einer Beun
ruhigung der Tiere verbunden ist, auf welche-sie mit einemFieber vortauschenden 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 11 
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Anstieg der Korpel'tempel'atur"l'eagieren, wodurch die Beurteilung erschwert 
wird. 

Impfreaktionen (Mattigkeit, Fieber, FreBunlust, Verkriechen in die Streu 
usw.) treten am haufigsten zwischen dem 9. und 12. Tage auf, doch geht diesen 
meist 2-3 Tage vorher bereits ein fieberhaftes Ansteigen der Korpertemperatur 
bei guter Fre13lust voran. Bei Verwendung hoher Serumdosen bleiben klinisch 
wahrnehmbare Impfreaktionen entweder vollkommen aus, oder aber sie ver
laufen abortiv innerhalb eines oder zweier Tage. Jedoch auch in den anscheinend 
reaktionslos verlaufenden Fallen laBt sich zwischen dem 3. und 5. Tage eine 
kurzdauernde Temperatursteigerung nachweisen ("innere Reaktion" nach 
DETRE). 

Simultartgeimpfte Tiere scheiden langere Zeit nach_ der Impfung mit ihren 
Se- und Exkreten Virus aus. Auch von Schweinen, die mit erhohten Serum
dosen simultangeimpft wurden, wird, wie MICHALKA nachgewiesenhat, Virus 
ausgeschieden. In mit erhohten Serumdosen simultangeimpften Bestanden 
ungeimpft gebliebene Kontrolltiere erkrankten zwar nicht klinisch, entwickelten 
sich jedoch schlechter als ihre geimpften Geschwister und erwiesen sich bei 
nachheriger kiinstlicher Infektion immun. Damit erscheint der Beweis erbracht, 
daB auch die mit erhohten Serumdosen geimpften Tiere wahrend der Re
aktionszeit Virus, wenn auch in abgeschwachter Form ausscheiden, welches 
zwar nicht mehr zu infizieren, wohl aber noch zu immunisieren imstande ist. 

GANSLMAYER und GUETZ berichten iiber die Ergebnisse der Simultan·· 
impfungen mit erhohten Serumdosen in Jugoslavien und behaupten, daB die 
immunisierten Tiere die Krankheit auf gesunde Tiere nicht iibertragen hatten. 
In einzelnen Gehoften sei nur die Halfte der Bestande geimpft und die geimpften 
Tiere mit den Kontrolltieren desselben Schweinestalles zusammengelassen 
worden; in keinem FaIle sei die 'Obertragung der Krankheit durch die immuni
sierten Tiere festgestellt worden. 'Ober die weitere Entwicklung der Kontrolltiere 
wird nichts berichtet. Ebenso fehlt die V ornahme der Immunitatspriifung bei 
Kontrolltieren als letzter Beweis dafiir, daB von den Immunschweinen tatsachlich 
kein Virus ausgeschieden wurde. 

HEGYELI sah in einer mit einfachen Serumdosen simultangeimpften Herde 
ungeimpft gelassene Kontrollen an Sch~einepest todlich erkranken, wahrend mit 
hohen Serumdosen (2 ccm je Kilogramm) geimpfte Schweine die Infektion 
nicht iibertrugen. Treten Impfreaktionen nicht auf oder verlaufen sie abortiv, 
so ist im allgemeinen die Virusausscheidung nach 21, langstens nach 28 Tagen 
beendet. Je langsamer die Tiere durchseuchen, um so langer dauert die Virus
ausscheidung. Natiirlich durchseuchende oder nur mit Serum geimpfte infizierte 
Tiere scheiden daher in der Regel Virus langer aus, als simultangeimpfte Schweine. 
Bemerkenswert ist, daB Virus, das gegebenenfalls noch in geringer Menge nach 
21 Tagen ausgeschieden wird, fast ausschlieBlich nur durch parenterale Infekti.on, 
nicht aber durch natiirliche Dbertragung nachweisbar ist. UHLENHUTH, MIESSNER, 
und GEIGER schlieBen daraus, daB die Gefahr der Schaffung von Daueraus
scheidern durch die Simultanimpfung unter praktischen Verhaltnissen gering 
ist 'und die Befiirchtung einer Weiterverbreitung der Seuche durch wieder vollig 
genesene Impflinge deshalb praktisch wohl ziemlich bedeutungslos ist. 

Die Simultanimpfung birgt, wie jede aktive Immunisierungsmethode, die 
Gefahr der Ausbildung von V irustriigern in sich. Ais erstem gelang UHLENHUTH 
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der Nachweis von Virustragern bei 4 vonSFerkeln, die vor langerer Zeit eine 
Schweinepestinfektion iiberstanden hatten und im Anschlusse an die Erkrankung 
kfunmerten. Diese Frage wurde in den letzten Jahren von verschiedenen For
schern eingehend studiert. MANNINGER und CSONTOS, MANNINGER und LAsZL6 
sowie HEGYELI konnten bei ihren Untersuchungen Virustrager nicht nachweisen. 
JACKSON und CABOT ermittelten Virustrager in 2 von 26 untersuchten Fallen. 
Es handelte sich um zwei gesund erscheinende Muttersauen, die 5 Monate vor
her der natiirlichen Infektion ausgesetzt waren. MICHALKA gelang der Virus
nachweis in Lymphknoten simultangeimpfter Tiere in 16 von 21 untersuchten 
Fallen bis zu 10 Monaten nach der Impfung. Dieser auffallend hohe Prozentsatz 
findet darin seine Erklarung, daB die untersuchten Tiere aus einem chronisch 
verseuchten Zuchtbestande stammten und fast 80% der Tiere nach der Simultan
impfung schwere Impfreaktionen aufwiesen. DAVID gelang bei kiimmernden 
Schweinen der Virusnachweis im Blute bei 4 von 8 untersuchten Tieren, und 
zwar je einmal am 30. und 41. Tage bei kiinstlich mit Virus infizierten Schweinen, 
einmal am 95. Tage bei einem simultangeimpften Tiere (in Organextrakt auch 
noch am 103. Tage) und einmal am 24. Tage nach der Schutzimpfung und nach
traglichen Kontaktinfektion. Bei klinisch gesunden Tieren gelang ihm der 
Nachweis bei 3 von 43 untersuchten Tieren, und zwar einmal am 57. Tage nach 
der Simultanimpfung und je einmal bei 2 schutzgeimpften und nachtraglich 
del' Kontaktinfektion ausgesetzten Schweinen am 24. und 30. Tage nach der 
Schutzimpfung. BELLER wies in 51 Versuchen sechsmal Virus in den Organen 
von Tieren nach, und zwar 27, 31, 37, 44, 60 und 67 Tage nach del' Simultan
bzw. nach der Serumimpfung. UHLENHUTH, MIESSNER und GEIGER konnten 
im Harn simultangeimpfter Schweine Virus noch bis zum 39. Tage nachweisen. 
Nach der Simultanimpfung im Wachstum zuriickgebliebene Kiimmerer schieden 
mit dem Harn in einem FaIle noch nach 92 Tagen Virus aus. 

Die von BELLER, BELLER und BIERMANN sowie von UHLENHUTH, MIESSNER 
und GEIGER durchgefiihrten Untersuchungen haben abel' auch die von DORSET 
geauBerte Ansicht bestatigt, daB ein Zuriickbleiben von Virustragern bei simultan
geimpften Schweinen nur dann zu befiirchten ist, wenn die Impfreaktionen 
abnorm stark oder abnorm lang ablaufen. Insbesondere BELLER hat gezeigt, 
daB die Persistenz des Virus in den Organen und besonders in den histopatho
logisch bei der Schweinepest am starksten veranderten Lymphknoten von der 
Durchseuchungsintensitat abhangig ist. Beim Ausbleiben bzw. abortiven 
Ablauf del' Impfreaktion ist demnach ein Zuriickbleiben von Virustragern nicht 
zu befiirchten. Auch aus diesem Grunde ist die Simultanimpfung mit erhohten 
Serumdosen jeder anderen Impfmethode vorzuziehen. Dafiir sprechen auch die 
in Osterreich mit dieser Impfmethode gemachten praktischen Erfahrungen, 
nach denen es in keinem einzigen FaIle zu einer Verschleppung del' Schweinepest 
durch Abverkauf simultangeimpfter Tiere in nichtgeimpfte Bestande gekommen 
ist. Ein besonderes Augenmerk ist jedoch jenen Schweinen zuzuwenden, die im 
AnschluB an die Impfung sich nicht normal weiterentwickeln, sondern kiimmern, 
da nachgewiesenermaBen ein groBer Teil derselben Virustrager bleibt. 

In akut verseuchten Zuchtbestiinden fiihren wir die Simultanimpfung bei allen 
Tieren einschlieBlich der trachtigen und saugenden Sauen sowie der Saugferkel 
durch. Trachtige Sauen reagieren nur zum kleineren Teil auf die Impfung 
mit Abortus (etwa 8 %); hingegen miissen die Saugferkelvon in hochtrachtigem 

11* 
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Zustande geimpften Saueri ambesten im Alter von 2 Wochen ebenfaIls der 
Simultanimpfung unterzogen werden, da sie sonst infolge intrauteriner Infektion 
an Schweinepest erkranken. Saugferkel vertragen bei entsprechend hoher Serum. 
dosierung (wir verwenden 20 ccm Serum und 1 ccm Virus) die Simultanimpfung 
ohne jegIiche Reaktion, sofern sie nicht durch WurmbefaIl, Stoffwechselstorungen 
oder sonstige Erkrankungen in ihrer WidersGandskraft geschwacht sind. Immerhin 
ist bei Wiirfen, deren Miitter in hochtrachtigem Zustande der Simultanimpfung 
unterzogen werden, mit einem groBeren Verlust zu rechnen. Innerhalb 8 W ochen 
nach der Impfung Bollen Belegungen von Sauen nicht vorgenommen werden. 
Wiirfe von Sauen, die erst von diesem Zeitpunkt ab belegt wurden, erscheinen 
wieder voIlkommen einwandfrei (LUHRS, MICHALKA). Die Fruchtbarkeit der 
Sauen leidet durch die Simultanimpfung nicht. Eine raumliche Trennung der 
fiebernden und fieberfreien Tiere ist nicht erforderIich. 

Die Simultanimpfung verleiht, ein entsprechend hochwertiges Virus voraus
gesetzt, den Tieren eine lang dauernde, meist lebenslangliche Immunitat. Die 
Schweinepestimmunitat ist jedoch eine relative, die durch ein starkeres Virus 
durchbrochen werden kann (RUPPERT, BELLER u. a.). Neuausbriiche von 
Schweinepest in simultangeimpften Bestanden konnte DORSET nur in 1,29% 
der FaIle beobachten. In Osterreich konnten derartige Falle bisher nicht fest
gestellt werden. Die in Amerika mit Recht gefiirchteten "Serum breaks", die 
in dem Auftreten von Erkrankungn innerhalb 2 W ochen nach der Impfung 
bestehen, sowie die nach Ablauf von 3 Wochen vorkommenden Erkrankungen 
an Schweinepest, die als "Virus breaks" bezeichnet werden, kamen in Osterreich 
nicht zur Beobachtung; sie lassen sich anscheinend bei einwandfreier Beschaffen
heit der Impfstoffe und sachgemaBer Durchfiihrung der Impfungen leicht ver
meiden. 

1m ersteren Falle diirften die Erkrankungen der Hauptsache nach dutch 
unterwertiges Serum bzw. durch zu niedere Dosierung des Serums verursacht 
sein, wahrend im letzteren Falle die Ursache in einem apathogen gewordenen 
Virus zu suchen sein diirfte (BIRCH, BENNER, CAHILL). In letzterer Zeit hat 
MANNINGER darauf hingewiesen, daB das Auftreten von akutem Paratyphus 
eine mangelnde Immunitat bei simultangeimpften Tieren vorzutauschen vermag. 

Werden Immuntiere kiinstlich reinjiziert, so wird das eingefiihrte Virus an
scheinend rasch vernichtet. MANNINGER und LASZLO konnten solches Virus 
in den Lymphknoten nicht nachweisen und vermuten deshalb, daB es an der 
Impfstelle zugrunde geht. HEGYELI, der immunisierten Tieren groBe Virus
mengen einverleibte, gelang es nicht, die Gegenwart des Virus vom 5. Tage ab 
im Urin und vom 16. Tage an in den Organen nachzuweisen. Hingegen beob
achtete MICHALKA, daB Reinfektionen bei immunen trachtigen Miittern zu 
Abortus fiihren oder zur Erkrankung der zur normalen Zeit geborenen Ferkel 
an Schweinepest. . 

Die Frage der ZweckmaBigkeit der Simultanimpjung von Saugferkeln war 
lange heiB umstritten. Wahrend eine Reihe von Autoren (KOVES, SCHMIED
HOFFER, PAVE und RIVERA, BUCH, CAIDLL, GEIGER, PICKENS, REED, POELMA) 
die Simultanimpfung der Ferkel ablehnen, haben die Untersuchungen von 
DORSET und BUCKLEY, BENNER, BEDERKE, JAKOWLEW und BORODIN, MICHALKA, 
ZION, HELL, STAUB, HUPBAUER u. a. gezeigt, daB auch jugendliche Individuen 
eine geniigend lange, sich meistauf ein Jahr erstreckende Immunitat erlangen, 
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die also fiir Mastschweine hochgeziichteter Rassen vollkommen ausreicht. Sollen 
als Saugferkel simultangeimpfte Schweine zur Zucht Verwendung finden, so 
werden sie am besten 8 Wochen vor der ersten Belegung nochmals der Simultan
impfung unterzogen. 

Sauyterkel immuner MUtter erweisen sich wahrend der Saugezeit gegen eine 
kiinstliche Infektion mit Schweinepestvirus in einem hohen Grade immun. 
BENNER hat als erster nachgewiesen, daB die Immunitat mit der Milch auf die 
Nachkommenschaft ubertragen wird. LOPEZ SANCHEZ, TOMASCHEW, ZION, 
KOLLONAY und SCHNEIDER haben versucht, Saugferkeln immuner Mutter 
durch wiederholte Virusinjektionen ohne Serum eine dauernde aktive Immunitat 
zu verleihen, welcher Versuch auch in einem hohen Prozentsatz von Erfolg 
begleitet war. Insbesondere hat BURT gezeigt, daB Saugferkel immuner Miitter, 
die vor Ablauf der ersten 18 Lebenstage mit Virus allein geimpft wurden, sich 
noch nach 18 Monaten immun erwiesen und diese Immunitat ebenso wie simultan
geimpfte Tiere auf ihre Nachkommen iibertrugen. MANNINGER und CSONTOS 
lehnen jedoch die Einfiibrung dieser rein aktiven Immunisierungsmethode in 
die Praxis ab, da diese Impfmethode mit Verlusten verbunden ist und dem 
wirtschaftlichen Leben infolge der Notwendigkeit einer 3--4maligen Impfung 
eine kaum tragbare Last auferlegt. Auch in diesem FaIle ist der Simultan
impfung der Vorzug einzuraumen. 

HEGYELI hat darauf hingewiesen, daB bei der aktiven Immunisierung der 
Saugferkel immuner Miitter durch wiederholte Virusinjektionen bei der Nach
impfung mit Virus allein katastrophale Verluste eintreten konnen, da der Ferkel
organismus durch· die erste Impfung mit Virus allein sensibilisiert wird. Die 
gleichzeitige Verabfolgung kleiner Serummengen scheint die Sensibilisierung 
verhindern zu konnen. 

TISCHHAUER und Mc BRYDE sahen zuweilen in Amerika den Ausbruch 
der Serumkrankheit bei Ferkeln unter 4 W ochen gelegentlich der Schweinepest
simultanimpfung nach intraabdominaler Anwendung klaren, erhitzten Serums. 
Der Serumshock tritt in verschiedener Starke auf. Manche Tiere zeigen nur 
Brechreiz, Muskelschwache und beschleunigteAtmupg wabrend 5-10 Minuten. 
Andere stiirzen zu Boden und geben kaum noch Lebenszeichen von sich, erholen 
sich aber in wenigen Minuten, ohne Schaden zu nehmen. Die schwersten FaIle 
sieht man bei Ferkeln, die im Februar oder Marz geboren sind, und bei anamischen 
Tieren. Bei Ferkeln, die im Freien gehalten werden, kommt die Erkrankung 
nicht vor oder sie tritt nur sebr leicht auf. Es empfiehlt sich, anamischenFerkeln 
unerhitztes Serum subcutan zu geben. 

Yom veteriniirpolizeilichen Standpunkte ware noch folgendes zu erwahnen. 
Die beste Methode zur Tilgung der Schweinepest ist und bleibt die Keulung aller 
verseuchten Bestande. Diese ist jedoch wegen der hohen Kosten nur in Landern 
anwendbar, in denen die Schweinepest nur sporadisch auftritt. In Landern, 
in denen die Schweinepest in groBerem Umfange zu herrschen pflegt, und eine 
allgemeine Keulung aus diesem Grunde nicht moglich ist, ist die Simultan
impfung im Verein mit veterinarpolizeilichen MaBnahmen die beste und sicherste 
Bekampfungsmethode. Vorbedingung jedoch ist, daB die Impfungen nur von 
besonders geschulten, in der Schweinepestbekampfung erfabrenen Tierarzten 
und nach einheitlichen Richtlinien durchgefiihrt werden. Die Gefabr einer 
Weiterverbreitung der Seuche durch Schaffung neuer Seuchenherde dur{lh 
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Simultanimpfungen in gesunden "Bestanden besteht zwar theoretisch, sie spielt 
jedoch in der Praxis nicht jene Rolle, die man ihr bisher beigemessen hat. Ver
schleppungen der Seuche wurden in <:>sterreich niemals beobachtet. In akut 
verseuchten Bestanden sollte iiberhaupt nur die Simultanimpfung Anwendung 
finden, da sie die beste Gewahr fiir eine rasche und sichere Durchseuchung 
der Tiere und somit fiir eine rasche Beseitigung des Seuchenherdes bietet. 
Schweinemastereien sind infolge der standigen Neueinstellungen von Schweinen 
verschiedenster Provenienz ein standiger Gefahrenherd fiir die umliegenden 
Schweinebestande. Durch fortlaufende Simultanimpfung solcher Mastbestande 
kann auch dieses Gefahrenmoment beseitigt werden. Nur in schweinepest
freien Zuchtbestanden sollte die Simultaniinpfung nicht vorgenommen werden, 
soferne nicht besondere Grlinde hierfiir sprechen. Auf die Ausmerzung von 
Kiimmerern in durchseuchten Bestanden sollte die Veterinarpolizei ein 
besonderes Augenmerk richten. 

Die V orteile der Simultanimpfung fiir den einzelnen verseuchten Bestand 
liegen klar auf der Hand. Hingegen liegen die Vorteile, die die Simultan
impfung der wirksamen Eindammung bzw. Ausrottung der Schweinepest 
bietet, nicht so klar zutage. Zahlreiche Beobachtungen haben gezeigt, daB 
trotz Durchfiihrung der Simultanimpfung in moglichst zahlreichen verseuchten 
Hofen einer Gemeinde der Ausbreitung der Pest in dieser Gemeinde nidht 
Einhalt geboten werden konnte. Dieser Umstand findet seine Erklarung darin, 
daB eine sichere Diagnosestellung bei Schweinepest pathologisch-anatomisch 
in der Regel erst am 8.-10. Tage nach der Infektion, das ist etwa am 4. oder 
5. Fiebertage, moglich ist. Die Tiere scheiden jedoch bereits am 1. Tage 
nach der Impfung mit ihren Se- und Exkreten Virus aus. So ist es erklarlich, 
daB, ehe ein verseuchter Bestand veterinarpolizeilich erfaBt werden kann, 
bereits eine weitgehende Verstreuung des Virus stattgefunden haben kann. 
So kommt es, daB die Veterinarpolizei der Schweinepest immer nachlauft, 
ohne ihr wirksam Einhalt gebieten zu konnen. Dies lieBe sich nur dadurch 
erreichen, daB bei Feststellung der Schweinepest in einem Hofe alle benachbarten 
oder im Gelegenheitsverhaltnis stehenden Schweinehaltungen prophylaktisch 
der Simultanimpfung unterzogen werden. Bei groBerer Ausbreitung der 
Schweinepest in einer Gemeinde miiBte sich die Simultanimpfung iiber aIle 
Schweinehaltungen dieser Gemeinde erstrecken. Dadurch ware zu erreichen, 
daB die Verseuchung eines Ortes nicht wie bisher sich iiber viele Monate erstrecken 
wiirde, sondern daB der Seuchenherdinnerhalb kurzer Zeit zur Ganze getilgt 
wiirde. Wahrend demnach die Impfung der verseuchten Bestande allein nur den 
durch die Seuche verursachten wirtschaftlichen Schaden verringern und eine 
Weiterverbreitung der Seuche yom geimpften Bestande aus verhindern kann, 
ware durch die Impfung der verseuchten Bestande bei gleichzeitiger Schutz
impfung allergefahrdeten Bestande (Ringimpfungen) eine Eindammung und 
Ausrottung der Schweinepest durchaus denkbar. Die Erfolge der in <:>sterreich 
durchgefiihrten Ringimpfungen bestatigen durchaus diese Annahme. 

7. Vaccination gegen Schweinepest. 
Die aktive Immunisierung gegen Schweinepest griindet sich auf die erstmalig 

von DORSET, DE SCHWEINITZ und BOXMEYER experimentell erhartete Tatsache, 
daB bei der Schweinepest naclr-Oberstenen der natiirlichen oder kiinstlichen 
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mit filtrierbarem Virus hervorgerufenen"Erlil'ankung Immunitat gegen natiir
liche Ansteckung oder kiinstliche Infektion eintritt. Diese Tatsache wurde als
bald auch durch die Untersuchungen von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern 
sowie durch die Arbeiten von v. OSTERTAG, V. RUTYRA und V. WASSERMANN 
bestatigt. 

Es wurde zunachst vor allem in Amerika und Deutschland in Anlehnung 
an Immunisierungsmethoden bei anderen Infektionskrankheiten durch physi
kalische, chemische oder biologische Abschwachung des Blutvirus bzw. virus
haltiger Fliissigkeiten versucht, zu einer rein aktiven Immunisierungsmethode 
zu gelangen. Alle Versuche, auf diesem Wege eine zuverlassig wirksame Vaccine 
zu erhalten, scheiterten zunachst, so daB NUSSHAG auf dem XI. internationalen 
tierarztlichen KongreB in Londen erklaren muBte, daB der Versuch einer rein 
aktiven Immunisierung gescheiterl sei. 

Einen neuen Impuls erhielt die Vaccinetherapie durch die Verwendung for
molisierler Organextrakte. 

OGUNI berichtete in einer Sitzung des Internationalen Tierseuchenamtes 
in Paris im Mai 1932 iiber Versuche FUTAMURAs und TERAKADOs, die in Japan 
in der Praxis schon seit 10 Jahren bei mehr als 100000 Schweinen durchgefiihrt 
wurden. TERAKADO stellt aus der entsprechend zerkleinerlen Milz kranker 
Schweine durch Verdiinnung mit der fiinffachen Menge physiologischer Koch
salzlOsung eine Emulsion her, die er mit 0,2% Formol versetzt und 2 Tage 
hindurch im Brutschrank belaBt. Sie wird zur Schutzimpfung gesunder Schweine 
in verseuchten Gegenden benutzt, um, eine etwa'6 Monate wahrende Immunitat 
zu erzielen. Die Impfungen werden entweder zweizeitig mit steigenden Dosen 
(0,5 bzw. 0,7 ccm auf 3,75 kg) oder einzeitig mit der groBeren Dosis durchgefiihrl. 
AuBer einer voriibergehenden Schwellung und Verharlung der Injektionsstelle 
sollen keine weiteren Reaktionen auftreten. In Laboratoriumsversuchen erwiesen 
sich 65% der so behandelten Tiere gegen eine kiinstliche Infektion mit 0,5 ccm 
lebendem Virus immun . Die Versuche in der Praxis haben nach den Ausfiihrungen 
OGUNIS zu sehr befriedigenden Ergebnissen gefiihrt. 

In Anlehnung an die japanischen Versuche hat MICHALKA zunachst eine 
Formolvaccine hergestellt, die sich'von dem japanischen Impfstoffe vor allem 
dadurch unterscheidet, daB auch das Organpulver dem Organextrakt zugesetzt 
wird. Die Rerstellung dieser Vaccine erfolgte in der Weise, daB Schweine mit 
Pestvirus kiinstlich infiziert und zwischen dem 6. und 8. Tage nach der Infektion 
entblutet wurden. Das so gewonnene Blut diente als Virus fiir die Vornahme 
der Simultanimpfungen, wahrend Leber und Milz zur Vaccinebereitung heran
gezogen wurden. Diese Organe wurden entsprechend zerkleinert, mit der fiinf
fachen Menge physiologischer Kochsalzlosung und einem Zusatz von 0,3 % Formol 
versetzt. Nach 24stiindigem Stehenlassen bei Zimmerwarme, wahrend welcher 
Zeit das Virus vollvirulent bleibt, wie Kontrollversuche gezeigt haben, wird der 
Organbrei yom Extrakt abfiltriert und beide werden nun gesondert weiter
behandelt. Die Abtotung des Virus erfolgt beim Organextrakt durch 48stiindigen 
Aufenthalt im Brutschrank und beim Organbrei durch schonende Trocknung 
im FAUST-HEIM-Apparate. Der getrocknete Organbrei wird dann fein gemahlen 
und bei Fertigstellung der Vaccine im Verhaltnis von 20 g Organpulver auf 
1000 ccm Organextrakt letzterem zugesetzt. Die Impfungen werden zwei
zeitig in 14tagigen Intervallen mit steigenden Dosendurchgefiihrt. 
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Die experimenellelJberpriifung der Immunitatsverhaltnisse bei vaccinierten 
Tieren ergab, daB die mit der Vaccine erreichte Immunitat zwar nicht eine 
absolute ist, daB sie jedoch als relativ hoch zu bezeichnen ist und in der Regel 
ausreicht, Infektionen, wie sie durch infizierte Stallungen, infiziertes Futter, 
Zwischentrager, durch 1-2tagiges Zusammenleben mit kranken Tieren u. dgl. 
vermittelt werden, hintanzuhalten. Massiven Infektionen, wie sie durch par
enterale Einverleibung des Virus oder durch dauerndes Zusammenleben mit 
akut erkI'ankten Tieren gegeben sind, vermag der Vaccineschutz nicht stand
zuhalten, doch zeigt sich auch hier eine merkliche Verlangerung der Inkubations
dauer gegeniiber nicht vaccinierten Kontrollen. 

Neuerdings hat MrCHALKA diese Vaccine dahin abgeandert, daB zu ihrer Be
reitung Milz, Leber und Knochenmark herangezogen werden. Nach ent
sprechender Zerkleinerung und Verdiinnung mit der dreifachen Menge 50%igen 
Glycerins wird der Extrakt mit 0,7% Formol versetzt und 48 Stunden im Brut
schrank belassen. 

Seit mehr als 5 Jahren werden in (jsterreich mit diesen Vaccinen Versuche 
auch in der Praxis durchgefiihrt, und zwar in erster Linie als Schutzimpfung der 
Saugferkel in mit Schweinepest chronisch infizierten Zuchtbestanden und in 
zweiter Linie als Schutzimpfung in Mastbestanden, in denen eine Schutzdauer 
von 4--5 Monaten, bis zur Mastreife, ausreicht. Die bisher mit dieser Impf
methode in (jsterreich erzielten Ergebnisse sind zufriedenstellend und ermutigen 
zu weiteren Versuchen. Vor allem aber ist es gelungen, in chronisch infizierten 
Zuchtbestanden die friiher' groBen Ferkelverluste wesentlich herabzudriicken 
und so die groBen wirtschaftlichen Schaden, die die Schweinepest in solchen 
Bestanden verursacht, - auf ein ertragliches MindestmaB herabzumindern. In 
der Praxis konnten gelegentlich auch Beobachtungen iiber den relativ hohen 
Schutzwert der Vaccine gemacht werden. Nach den in der Praxis gemachten 
Erfahrungen diirfte sich die Schutzdauer der Vaccine auf 4 Monate erstrecken. 

Das staatliche tschechoskowakische Seruminstitut in Eiwanowitz in der 
Hanna stellt nach den.Originalangaben TERAKADOS eine Schweinepestvaccine 
her, mit der nach einem vorliegenden Berichte 6691 Schweine geimpft wurden 
mit einem Gesamtverlust nach der Impfung von 451 Stuck (6-7 %). Die mit 
Qieser Vaccine vorgenommenen Immunitatspriifungen ergaben, daB die Im
munitat geniigend hoch ist, um gesunde Schweine vor einer Pestinfektion durch 
Zwischentrager zu schutz en. Diese Ergebnisse stimmen mit der von mir her
gestellten und gepriiften Vaccine weitgehend iiberein. Die Verwendbarkeit 
dieses Impfstoffes fUr die Bekampfung der chronischen Schweinepest der Ferkel 
solI noch iiberpriift werden. 

FLU-CKIGER stellte in der Schweiz Versuche mit der MrCHALKASchen Vaccine 
an, doch konnten keine Erfolge hiermit erzielt werden. Allerdings zeigten auch 
hier die vaccinierten Schweine gegeniiber unbehandelten eine bestimmte Schutz
kraft' gegen das Virus, die aber den praktischen Anforderungen nicht geniigte. 

GEIGER iiberpriifte sowohl die MrCHAL:S:Asche Vaccine wie die aus Eiwanowitz 
und kam zu dem iiberraschenden Ergebnis, daB sich beide Vaccinen als nicht 
unschadlich erwiesen, da von den mit der ersteren Vaccine geimpften Schweinen 
ein groBer Prozentsatz und von den mit der letzteren Vaccinegeimpften Tieren 
ein kleinerer Prozentsatz im Anschlusse an die erste bzw. zweite Vaccination 
an Schweinepest tOdlich erkrankten. MIeHALKA weist in seiner -Erwiderung 
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darauf hin, daB sowohl durcb die Uberpr:iUupg im Laboratorium wie in der 
Praxis die Unschadlichkeit dieses Impfstoffes einwandfrei erwiesen sei und 
daB die Erkrankungen der vaccinierten Schweine eher durch die besonderen 
Infektionsmoglichkeiten bedingt sein dfuften, wie sie in einem Schweinepest
seruminstitut gegeben erscheinen. 

"Ober giinstige Erfolge mit einer Formolvaccine berichtet ferner MONTEIRO 
DA CoSTA. Die aus Leber und l\filz hergestellte Vaccine, die mit 1% Formol 
versetzt und 9 Tage bei 370 Cgehalten wurde, schiitzte in Dosen von 5 bis 
10 ccm Ferkel, die 25-44 Tage nach der Impfung mit pestkranken Schweinen 
zusammengebracht wurden vor der Ansteckung, wahrend das Kontrolltier an 
Schweinepest erkrankte und verendete. 

SARNOWIEC berichtet iiber die Erprobung einer aus Leber, Milz, Nieren 
und Lymphknoten akut pestkranker Schweine mit einem Zusatz physiologischer 
Kochsalzlosung 1: 10 und Formol 0,2-1 % hergestellten Vaccine, die einige 
Stunden geschiittelt und sodann 14-28 Tage im Brutschrank aufbewahrt 
wurde. Um eine langsame Resorption des subcutan einverleibten Impfstoffes 
zu erzielen, wurde vor der Injektion noch RicinusOI hinzugefiigt. Der kiinstlichen 
Infektion hielten nur die mit den hochsten Dosen geimpften Schweine stand. 
Bei den iibrigen geimpften Tieren wurde lediglich eine Verlangerung der In
kubation beobachtet. 

DONATIEN und LESTOQUARD gelang es bei ihren ausgedehnten Versuchen, 
Schweine mit Formolvirus gegen eine nachtragliche kiinstliche oder natiirliche 
Pestinfektion wirksam zu immunisieren, doch halten sie dieses Verfahren wegen 
der langen Zeitdauer bis zum Eintreten einer vollen Immunitat fiir die Praxis 
nicht geeignet. . 

HOFFMANN konnte bei Verwendung von Formalinmilzemulsionimpfstoffen 
eine gewisse Immunitat nachweisen, insoferne als 3 Wochen nach der zweiten 
Impfung die Impfferkel eine kiinstliche Infektion nach mehrtagiger Krankheit 
meistens iiberstanden haben, die nichtgeimpften Tiere dagegen aIle erlagen. 
Dieser Impfstoff gibt in der Dosis von 10--15 ccm den Schweinen zwar eine 
gewisse Widerstandskraft gegen Schweinepest, doch halt HOFFMANN diese in 
solchen Gegenden, in denen Schweinepest standig zu herrschen pflegt, fiir un
zureichend. 

ROSSI halt die Schutzimpfung mit Formolvirus fiir praktisch undurch
fiihrbar. 

Zusammenfassend kann iiber die Formolorganvaccine gesagt werden, daB 
nach den Untersuchungsergebnissen fast samtlicher Autoren mit wenigen 
Ausnahmen diesen Impfstoffen ein gewisser, mitunter nicht unbetrachtlicher 
Schutzwert nicht abgesprochen werden kann. Wenn die Formolvaccinen derzeit 
auch noch nicht eine ideale Losung der rein aktiven Immunisierung darstellen, 
so nehmen sie gleichwohl bei der Bekampfung der chronischen Ferkelpest heute 
bereits einen wichtigen Platz ein. Es steht zu hoffen, daB durch Verbesserungen 
der Herstellungstechnik sich auch der immunisierende Effekt steigern laBt. DaB 
sie durchaus nicht wertlos und iiberfliissig sind, zeigen die mehr als zehnjahrigen 
Erfahrungen in Japan. 

Andere Wege der Vaccinebereitung beschreiten BENNER, BOYNTON, Hup
BAUER uml TOMASEC sowie McBRYDE und COLE. 
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BENNER stelltenachd.em Beispiel von LAIDLAW und DUNKIN bei Hunde
staupe eine Vaccine her, die er bei einigen Schweinen mit wechselnden Ergeb
nissen versuchte. Gleich wie bei Hundestaupe machte es erhebliche Schwierig
keiten, immer eine solide Immunitat zu erzeugen. 

Besondere Beachtung verdienen die Untersuc~ungen von BOYNTON, der die 
Wirksamkeit verschiedener Organextrakte pestkranker Schweine, die durch 
verschiedene chemische Agentien ihrer Infektiositat beraubt wurden, iiberpriifte. 
Er hat als erster das Knochenmark zur Vaccinebereitung herangezogen und 
damit anscheinend einen vollen Erfolg erzielt. Er verwendet fiir die Vaccine
herstellung in ersterLinie die blutbildenden Organe, hauptsachlich Knochenmark, 
Milz und Lymphknoten, die durch einen Zusatz von 1,5-5% Eukalyptusol und 
eine F/2-2monatige Aufbewahrung im Eisschrank avirulent gemacht werden. 
Bei intraahdominaler Anwendung des Impfstoffes geniigt eine Injektion, bei 
intramuskularer Verabreichung sind zwei Injektionen in 8-14tagigem Zwischen
raum erforderlich. Die Kontrollinfektion mit Virusblut wurde in allen jenen 
Fallen mehr oder weniger reaktionslos iiberstanden, in denen der Impfstoff 
Knochenmark enthalten hatte. Wenn letzteres fehlte, war die Wirksamkeit 
weniger gut. Eine Gefahr der Ubertragung der Schweinepest auf unbehandelte 
Schweine besteht nach BOYTONS Beobachtungen nicht. 

HUPBAUER und TOMASEC verwendeten alslmpfstoff eine durch Gaze filtrierte 
Suspension der Milz, Leber und des Knochenmarkes, die sie in verschiedenen 
MengenverhiiJtnissen mit einer SaponinlOsung versetzten. In allen Versuchen 
erkrankten die Tiere an Schweinepest und ein GroBteil davon verendete. Die 
auf die geschilderte Weise hergestellte Vaccine erwies sich demnach als un
brauchbar zur Immunisierung gegen Schweinepest. 

Negative Ergebnisse mit einem saponisierten Virus hat auch nach einer Mit
teilung von LEPOS A. STEINER in Spanien erzielt. 

In letzter Zeit haben McBRYDE und COLE nach verschiedenen Methoden 
durch Zusatz von Krystallviolett Schweinepestvaccinen hergestellt und bei 
271 Schweinen erprobt. Bei der kiinstlichen subcutanen Infektion mit Pestvirus 
erkrankten und verendeten nur 5 Tiere (2%), wahrend 266 Tiere (98%) voll
kommen gesund blieben. Bei 9% der vaccinierten Tiere trat im Gefolge der 
Virusinfektion eine leichte Reaktion auf. 4-8 Tage nach der Viruseinverleibung 
trat bei diesen Tieren eine voriibergehende schlechte Futteraufnahme ein, doch 
trat nach 2-3 weiteren Tagen wieder der normale Zustand ein. Versuche groBeren 
Umfanges in der Praxis sind im Gange. Es hat den Anschein, daB sich die volle 
Immunitat erst 2-3 Wochen nach der Vaccination einstellt und daB sie zu
mindest 6 Monate andauert. Die Vaccine behalt, kiihl aufbewahrt, ungefahr 
14 Monate ihre Wirksamkeit. Aus Beobachtungen schlieBen die Autoren, 
daB durch gleichzeitige oder 7 Tage spater vorgenommene Serumimpfung die 
antigene Wirksamkeit der Vaccine geschadigt wird. 

N achpriifungen dieser Vaccinationsmethode sind noch nicht erfolgt, so daB 
ein abschlieBendes Urteil hieriiber noch nicht abgegeben werden kann. 

Von allen bisherigen Versuchen zur Herstellung von Vaccinen zur aktiven 
Immunisierung gegen Virusinfektionskrankheiten scheinen die mit Formol 
versetzten Vaccinen noch die groBte Aussicht auf Erfolgzu bieten. Uber die 
Wirkungsweise dieser Vaccinen bestehen derzeit zwei grundsatzlich verschiedene 
Ansichten. 
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DORR (zitiert nach HECKE) erwahnt, daB sich die Formolverfahren zur 
Vaccinenherstellung an die von LOWENSTEIN und RAMON entdeckten und aus
gearbeiteten Verfahren mit Bakterientoxinen anlehnen, bei welchen durch 
Formalinbehandlung die nicht mehr pathogenen, aber noch immunisierenden 
"Anatoxine" entstehen. 

HECKE gibt hierfur folgende Erklarung: "AIle zur Vaccinebereitung heran
gezogenen Virusmaterialien enthalten EiweiB. Formalin bringt EiweiB zur 
Gerinnung. Das Virus wird dadurch in einen Gerinnungsmantel eingeschlossen 
und gegen auBere zerstorende Einwirkungen geschutzt. Die Wirkung derartiger 
Vaccinen kailll man sich dann zwanglos so vorsteIlen, daB aus dem Gerinnsel 
nach Einverleibung in den Tierkorper bei einer sehr langsamen Resorption der
selben nur minimale Virusmengen frei und wirksam werden, so daB diese kleinsten 
Mengen im Korper unschadlich gemacht werden, beY~r es zur Ausbildung der 
Krankheitserscheinungen kommen kann. Die aber durch den andauernden Nach
schub immer nur frei werdenden Virusmengen scheinen dabei zu genugen, um 
die Antikorperbildung anzuregen." 

8. Indikationen fUr die einzelnen Arten der Impfungen. 

Nach dem derzeitigen Stande unseres Wissens ist angezeigt 
1. Die reine Serumimpfung: 1. als Schutzimpfung fur Schweine, die auf 

Transporte, auf Markte oder Ausstellungen gebracht werden sollen, am besten 
vor Verlassen des Ursprungsgehoftes. 

2. Als Notimpfung: a) fUr frisch verseuchte Bestande mit einer Initial
morbiditat unter 5%, wenn eine strenge Absonderung und gesonderte Wartung 
der fiebernden und fieberfreien Schweine unter gleichzeitiger und wiederholter 
Desinfektion der Stallungen durchfUhrbar ist; b) fiir schlachtreife Mastschweine 
in simultangeimpften Bestanden. 

3. Als Heilimpfung (2-3 ccm Serum je Kilogramm Korpergewicht): a) fiir 
fieberhaft erkrankte Ferkel und Lauferschweine, sofern sie unverminderte FreB
lust aufweisen und von den notgeimpften gesunden Schweinen streng abgesondert 
'werden konnen (eigener Stall und eigener Warter!); b) fiir fieberhaft erkrankte 
wertvolle Zuchtschweine in verseuchten Bestanden unter den gleichen Vorsichts
maBregeln. 

II. Die Simultanimpfung 1. als Schutzimpfung: a) in Schweinemastereien, 
die infolge des haufigen Wechsels der Schweine einer groBeren Infektionsgefahr 
ausgesetzt sind; b) fiir neugeborene Ferkel in schweinepestimmunen Zucht
bestanden; c) fiir Bestande in der Umgebung eines Pestherdes (Ringimpfung), 
wobei moglichst aIle Schweinehaltungen einer verseuchten Gemeinde erfaBt 
werden sollen, zur Verhiitung weiterer Ausbreitung und zur moglichst raschen 
Tilgung des Seuchenganges. 

2. Als Notimpfung: fiir gesunde, fieberfreie bzw. fiebernde Tiere mit unver
minderter FreBlust in verseuchten Bestanden ohne Riicksicht auf den Ver
seuchungsgrad des Bestandes. 

III. Die Vaccineimpfung: 1. als Schutzimpfung fiir Saugferkel in mit 
Schweinepest chronisch verseuchten Zuchtbestanden. 

2. Als Schutzimpfung fiir Lauferschweine in Schweinemiistereien, wenn die 
Mastreife der Schweine in liingstens 4 Monaten erwicht werden kann. 
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I. Einleitung. 
"Hypothesen sind Geriiste, die man vor dem Ge

baude auffiihrt, und die man abtriigt, wenn das Gebaude 
fertig ist; sie sind dem Arbeiter unentbehrlich; nur muE 
er das Geriiste nicht fiir das Gebiiude ansehen". 

(GoETHE). 

Seit der Entdeckung der Anaphylaxie durch RWHET und seit Aufstellung des 
Begriffes der Allergie durch PmQUET ist die Literatur iiber die sogenannten 
"allergischen Krapkheiten" ins UnermeBliche angewachsen. Wir glauben, daB 

1 Aus der Medizinischen Klinik am Koniglichen Akad. Krankenhaus zu Uppsala. 
Den Herren Professoren G. BERGMARK und R. F AHRAEUS zugeeignet in Dankbarkeit und 
Verehrung. 
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dabei die experimentellen Grundlagen. der Aliergieforschung, die unseres 
Erachtens maBgebend sein sollten, nicht immer geniigende Beriicksichtigung 
gefunden haben, vielmehr wurde die AIlergie, und das gewiB nicht im Sinne 
von PmQuET, bei vielen zu einer Modesache. DaB in dieser groBen Literatur die 
Mahnung von GOETHE, die wir vorangestellt haben, sehr oft nicht befolgt wurde, 
ist eine natiirliche Folge der unkritischen Erweiterung und Anwendung des 
Allergiebegriffes. Wir mochten das, was experimentell begriindet erscheint und 
mit der exakten Beobachtung am Krankenbett und Sektionstisch zwanglos in 
Beziehung gebracht werden kann, versuchen herauszustellen, um die teilweise 
verlorengegangenen oder wenigstens vergessenen Grundlagen wiederzugewinnen. 
Dabei stiitzen wir uns auf langjahrige Literaturstudien einerseits und anderer
seits auf eigene, experimentelle Arbeiten iiber das AIlergiegebiet, mit denen wir 
die erwahnten Grundlagen zu erweitern trachteten. Bei der Heranziehung der 
Literatur muBte eine Auswahl getroffen werden, wobei nur Veroffentlichungen 
Beriicksichtigung finden konnten, die mit unserer Zielsetzung einen direkten 
Zusammenhang besitzen. Wir werden nicht darauf verzichten konnen;" gegen 
manche Ansichten zu polemisieren. Wir mochten aber betonen, daB dies im 
Sinne des unvergeBlichen Meisters PAUL EHRLICH geschehen solI, der die An
sicht vertrat, daB "nichts ja einer wissenschaftlichen Frage mehr niitzen kann, 
als wenn Meinungsverschiedenheiten auftauchen, welche auf Grund experi
menteller Forschung zu kritischer Beleuchtung und zu weiterer Vertiefung des 
Gegenstandes fiihren". 

II. Die Gestaltung des Allergiebegriffes und seine Wandlungen. 
1. Die Entdeckung der Anaphylaxie. 

Die Geschichte der Anaphylaxieforschung an dieser Stelle zu schildern 
eriibrigt sich, da sie vor allem in den grundlegenden Darstellungen und 
kritischen Abhandlungen von DOERR (1-6), auBerdem bei ARTHUS, BRAY, 
MAAS, OTTO, PmQUET (1), PmQUET und SCIDCK (3), RICHET, SCIDTTENHELM (1), 
ferner WOLFF-EISNER ausfiihrlich abgehandelt ist. Wir wollen uns vielmehr 
auf die Darstellung einiger grundlegender Tatsachen beschranken, die mit der 
Begriffsbildung in unmittelbarer Beziehung stehen. 

Zu Beginn des 20. Jahrhunderts stand die medizinische Forschung stark 
unter dem Eindruck der erfolgreichen Entwicklung der Forschungen iiber die 
Infektionskrankheiten, die zu dieser Zeit einerseits insbesondere durch die 
Entdeckungen von R. KOCH in atiologischer Richtung, andererseits durch 
Beo bachtungen und Entdeckungen iiber die Reaktionen des infizierten Orga
nismus in immunbiologischer Richtung (v. BEHRING, P. EHRLICH, RICHET u. a.) 
machtige Fortschritte gemacht haben. 

In diese Zeit fielen Untersuchungen von RICHET iiber verschiedene ,Toxine, 
wobei er versucht hat, Runde gegen diese Toxine zu immunisieren, und zwar 
auf die Weise, daB er erst subletale Dosen parenteral zugefiihrt hat und dann 
in einem spateren Zeitpunkt die Vertraglichkeit groBerer Dosen gepriift hat. 
AuBerdem wurden Runde, die zur Bestimmung der tOdlichen Giftdosis mit 
einem der untersuchten Toxine gespritzt worden waren und die Intoxikation 
iiberstanden hatten, nach ihrer Erholung in einem spateren Zeitpunkt erneut 
mit demselben Toxin behandelt. Bei diesen Untersuchungen haben RICHET 

12* 
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und seine Mitarbeiter-eigenartige Phii.nomene bei der Wiedereinspritzung der 
Toxine beobachtet, die RWHET wie folgt schildert: 

"Wahrend einer Reise auf der Yacht des Fiirsten Albert von Monaco wurde P. PORTIER 
und mir von dem Fiirsten und G. RICHARD der Vorschlag gemacht, die toxischen Eigen
schaften der Physalien zu studieren, die sich in der Siidsee finden. Damuf machten wir auf der 
Yacht des Fiirsten einige Versuche, welche bewiesen, daB der waBrige oder Glycerinextrakt 
der Fangfaden der Physalien auf Entan und KaninchenauBerordentlich toxisch wirkt. 
Nach Frankreich zuriickgekehrt und auBerstande, mir Physalien zu verschaffen, dachte 
ich vergleichshalber die Tentakeln der Aktinien zu untersuchen (Coelenteraten, welche 
in gewisser Beziehung den Physalien nahestehen und die man sich im UberfluB verschaffen 
kann). Dank der Liebenswiirdigkeit von Y. DELAGE konnte ich eine groBe Anzahl von 
Aktinien aus Roscoff erhalten; die Tentakeln wurden scharf am Kiirperrand abgeschnitten 
und in Glycerin eingelegt. So war es miiglich, in Paris mehrere Liter einer stark toxisch 
wirkenden Fliissigkeit zu erhalten, da das Glycerin die aktiven Substanzen der Aktinien
tentakeln geliist hatte. 

Bei dem Versuche, den toxischen Gehalt dieser Fliissigkeit zu bestimmen, sahen wir 
sofort, daB man m,ehrere Tage warten muB, um Schliisse zu ziehen, weil viele Runde erst am 
4. oder 5. Tag oder gar spater sterben. Wir behielten also die mit einer ungeniigenden Dosis 
behandelten und folglich nicht gestorbenen Tiere, weil wir sie nach ihrer viilligen Erholung 
zu einem zweiten Versuch benutzen wollten. 

Dabei stellte sich eine unvorhergesehene Tatsache heraus. Die erholten Tiere besaBen 
eine auBergewiihnliche Empfindlichkeit und 8tarben 8chan bei 8chwachen D08en innerhalb 
weniger M inuten. 

Der Versuch, der uns die Erscheinung in unbestreitbarer Klarheit zeigte, wurde 2.n 
dem Runde ,Neptune' gemacht. Es war ein auBergewiihnlich kritftiges und gesundes Tier. 
Er hatte anfangs 0,1 ccm von dem vorerwahnten Glycerinextrakt bekommen, ohne krank 
zu werden. 22 Tage spater injizierte ich ihm beim besten Befinden dieselbe Dosis. Einige 
Sekunden nach Beendigung der Injektion wurde er sehr krank, die Atmung gequalt und 
keuchend. Er konnte sich kaum haIten, legte sich auf die Seite, bekam Diarrhiie und blutiges 
Erbrechen. Die Sensibilitat war verschwunden, und er starb innerhalb 25 Minuten." 

Die eben geschilderte Beobachtung wurde von RICHET zuerst so gedeutet, 
daB es sich urn eine Giftkumulation handle; er lieB bei dieser Deutung auBer 
acht, daB die Symptome von den Erscheinungen der fraglichen Intoxikation 
betrachtlich abwichen. Bei den eingeleiteten systematischen Untersuchungen 
fand aber RWHET sehr bald, daB das geschilderte Phanomen erst mindestens 
2-3 Wochen nach der Erstinjektion auszulOsen war, was das Vorliegen einer 
Kumulation ohne weiteres ausschlieBen HeB. RWHET stellte fest, daB die erste 
Toxininjektion bei seinen Tieren nicht nur keine antitoxische Immunitat ent
stehen lieB, sondern vielmehr eine Erhohung der GiftempfindHchkeit bedingte, 
die nach Verlauf einer gewissen Inkubationszeit in Erscheinung trat. Die 
erste Giftinjektion wirkte bei diesen Tieren also nicht "prophylaktisch", sondern 
im Gegensatz dazu, wie es RWHET bezeichnete, "anaphylaktisch". Die erste 
Giftinjektion versetzte die Tiere in den Zustand der "Anaphylaxie". RWHET 

schreibt: "Erhohung der Empfindlichkeit fur ein Gift nach vorhergehender 
Injektion desselben und die notige Inkubationszeit, damit dieser Zustand der 
groBeren Empfindlichkeit entsteht, bilden die zwei wesentlichen und aus
reichenden Bedingungen der Anaphylaxie." 

Bei der kritischen Betrachtung dieses ersten SchluBsatzes von RWHET muB 
man feststellen, daB es sich bei seinen Tieren keineswegs um eine "Giftiiber
empfindlichkeit" handeln konnte, da die Erscheinungen, die bei der Zweit
injektion beobachtet wurden, von der ubHchen Wirkung des betreffenden Giftes 
wie erwahnt erheblichabwicheft. Die ,;Giftuberempfindlichkeit" war zu dieser 
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Zeit iiberdies schon bekannt und-durch-ihren Entdecker, v. BEHRING, als 
"paradoxe Reaktion" bei Behandlung von Tieren mit Diphtherietoxin dahin
gehend definiert, daB die Tiere bei wiederholter Injektion, auch bei Applikation 
kleinerer Dosen, unter den typischen Symptomen der Diphtherieintoxikation 
eingehen. Die Analogisierung der beiden Erscheinungen, wie sie von RWHET 
selbst versucht wurde, war also nicht gerechtfertigt und nicht forderlich. Was 
von RICHETS Schliissen richtig war und spater auf die Forschung so ungemein 
befruchtend wirkte, war die Feststellung des anaphylaktischen Zustandes als 
Folge der Vorbehandlung, ferner die Feststellung, daB der Entwicklung des 
anaphylaktischen Zustandes eine Inkubationszeit vorausgehen muB. 

ARTHUS blieb es vorbehalten, die Tatsache zu entdecken, daB der von 
RWHET beschriebene Erscheinungskomplex, den ARTHUS als "allgemeine" 
Anaphylaxie bezeichnete, nicht nur durch Toxine, sondern auch durch atoxische 
EiweiBkorper reproduziert werden kann. ARTHUS injizierte Kaninchen sub
cutan, intraperitoneal oder intravenos Pferdeserum bzw. Kuhmilch und konnte 
dabei feststellen, daB eine erste solche Injektion von den Tieren reaktionslos 
vertragen wird. Wurde nach Ablauf einer Inkubationszeit die Injektion mit 
derselben Substanz, die zur Vorinjektion benutzt wurde, wiederholt, und zwar 
so, daB die zweite Injektion intravenos vorgenommen wurde (wie auch iibrigens 
in den Versuchen von RWHET), so erkrankten die Tiere unmittelbar im AnschluB 
an die Injektion schwer und gingen, wenn die Dosis hoch genug gewahlt wurde, 
innerhalb von wenigen Minuten unter denselben Symptomen ein, wie die ana
phylaktischen Runde von RWHET. Applizierte ARTHUS die zweite Injektion sub
eutan, so blieben die stiirmisehen Krankheitserscheinungen aus, aber es trat 
an der Injektionsstelle, im Gegensatz zum Verhalten nichtvorbehandelter Tiere, 
eine geschwiirsbildende, hamorrhagische Nekrose auf. Diese, auf die Injektions
stelle beschrankte Krankheit, bezeichnete ARTHUS als "lokale" Anaphylaxie. 
Er ermittelte, daB ihre Entstehung denselben Gesetzen unterworfen ist, wie die 
der allgemeinen Anaphylaxie und vor allem auch, daB sie ebenfalls nur dureh 
die Injektion derjenigen Substanz ausgelost werden kann, die zur V orbehandlung 
des Versuchstieres benutzt wurde. Daraus konnte ARTHUS sehlieBen, daB Tiere 
ganz allgemein durch die Injektion von EiweiBkorpern anaphylaktisch gemacht 
werden konnen, wobei nach Ablauf einer gewissen Inkubationszeit die Wieder
injektion des zur Vorbehandlung benutzten EiweiBkorpers Erscheinungen 
auslOst, die von der Qualitat des betreffenden EiweiBkorpers unabhangig sind 
und die spezifische und gleichformige Reizantwort des anaphylaktisch gewordenen 
Organismus darstellen. 

Die Untersuchungen von ARTHUS haben die Entdeckung von RWHET nicht 
nur bestatigt, sondern sie haben ermoglicht zu erkennen, daB es sich bei der 
Anaphylaxie um eine allgemeine biologische GesetzmaBigkeit handelt. Dariiber 
hinaus charakterisierte ARTHUS mit groBer Scharfe die Anaphylaxie nicht nur 
durch die zwei von RWHET bereits erkannten Kriterien, namlich durch die 
Anderung der Reizantwort infolge der Vorbehandlung und durch die Inkubations
zeit, sondern auch durch ein drittes Kriterium, das bereits aus der ei'sten Be
obachtung von RWHET abzuleiten gewesen ware, aber von ihm selbst damals 
noch nicht geniigend gewiirdigt wurde, namlich die Spezifizitat der AuslOObarkeit 
der anaphylaktischen Erscheinungen. Diese besteht darin, daB die anaphylak
tischen Erscheinungen einzig und allein durch diejenige Substanz auszulOsen 
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sind, die zur Vorbehandlungbe1illtztwurde. Dazu kam als viertes, wesentliches 
Kriterium die Uniformitat der anaphylaktischen Erscheinungen und damit 
ihre Unabhangigkeit von der Qualitat des auslOsenden EiweiBkorpers, des 
Anaphylaktogens oder Antigens. 

2. Die Entdeckung der Allergie. 

Zur Zeit der Entdeckung der Anaphylaxie war v. PmQuET mit klinischen 
Beobachtungen iiber die Inkubationszeit bei Infektionskrankheiten beschaftigt. 
Es . darf vielleicht daran erinnert werden, daB die damals herrschende An
schauung die Ursache der Inkubationszeit darin erblickt hat, daB nach einer 
Infektion eine Vermehrung der Erreger im Organismus stattfinden muB, bevor 
klinisch wahrnehmbare Erscheinungen auftreten konnen. PmQUET fiel es auf, 
daB eine andere, seit 1894 ziemlich haufig beobachtete Krankheit, namlich die 
Serumkrankheit, nach Injektion von Heilserum (hauptsachlichDiphtherieserum), 
ebenfalls eine deutliche Inkubationszeit aufweist, indem die Krankheits
erscheinungen, z. B. das charakteristische Serumexanthem (welches iibrigens 
mit den infektiosen Exanthemen auch sonst groBe Ahnlichkeit besitzt) nach der 
Erstinjektion von Heilserum erst nach etwa 10 Tagen auftritt. Da das Serum 
selbstverstandlich nicht vermehrungsfahig ist, konnte fiir diesen Fall die alte 
Erklarung der Inkubationszeit keine Anwendung finden. Bald folgte eine zweite 
grundlegende Beobachtung von PmQUET, daB namlich die Inkubationszeit bei 
Wiederholung der Seruminjektion deutlich abgekiirzt erscheint. Diese Be
obachtung konnte wieder mit Beobachtungen bei Infektionskrankheiten, ins
besondere bei Zweiterkrankungen und bei der Revaccination, in Beziehung 
gebracht werden, so daB PrRQUET mit Recht daran zweifeln muBte, daB die 
Inkubationszeit bei Infektionskrankheiten in der Tat auf einer Vermehrung 
der Erreger beruhe. Deshalb nahm er an, daB die Ursache des Ein
tretens einer Inkubationszeit nach Seruminjektion odernach Infektion eine 
gemeinsame sein muB und in einer Veranderung des Organismus selbst, also nicht 
in einer solchen des eingebrachten oder eingedrungenen fremden Wirkstoffes, 
zu suchen ist. Seine grundlegenden Gedankengange und die ersten tatsachlichen 
Beobachtungen hat v. PrRQUET (ll) am 2. April 1903, also etwa 1 Jahr nach 
der Entdeckung der Anaphylaxie durch RICHET, in einem versiegelten Schreiben 
der Akademie der Wissenschaften in Wien iiberreicht. Wir glauben, daB es 
forderlich ist, wenn wir den Inhalt dieses kurzen und schwer zuganglichen 
Schreibens, das den Grundstein unserer Forschungsrichtung bildet, hier im 
Wortlaut wiedergeben: 

"Zur Theorie der Inlektionskrankheiten." "Es gibt viele spontane 
und experimentelle Erkrankungen, bei denen der Moment der Einverleibung des verur
sachenden Fremdkiirpers in den thierischen Organismus - Infection oder Intoxication -
von dem Ausbruche der Krankheitssymptome durch ein zeitliches Intervall- Incubations
stadium - getrennt ist. 

Diese Erkrankungen bieten, soweit wir sie bisher iiberblicken kiinnen, 
so viele Analogien, daB man sie unter einheitlichen Gesichtspunkten zusammenfassen kann. 

Die Krankheitserscheinungen beginnen pliitzlich, bestehen aus 
Fieber und anderen Allgemeinsymptomen (1-6), Exanthemen (1, 4-6); 

sie sind begleitet von einer pliitzlichen Verminderung der im Incu
bationsstadium vermehrten Zahl der Leukocyten (4, 6), 

gefolgt von Auftreten von Antikiirpem im Blute, welche mit dem 
ursachlichen Fremdkiirper specifiscne Reactioneu·geben (1-3). 



der Erkennung und Behandlung der allergischen Krankheiten. 183 

Diese.Antikerper-v~rsehwinden wieder; es bleibt aber dem Organismus 
fiir langere Zeit die Fahigkeit, bei nochmaliger Einwirkung des Fremdkorpers den ganzen 
ProceS in kiirzerer Zeit durchzumachen (1--4). 

Folgende Krankheiten sind zu diesen Schliissen verwertet: 
I. Nach subcutaner Injection von korperfremden, nicht vermehrungs

fahigen Substanzen thierischer oder bakterieller Herkunft: 
a) Erscheinungen nach Seruminjection beim M enschen (Beobachtungen 

im St . .Annen-Kinderspital, Litteratur iiber Heilsera); 1) 
b) dieselben bei Thieren (v. DUNGERN, HAMBURGER und MORO 

u. a.); 2) 
Daran schlieSen sich die Erscheinungen nach Tuberculininjection. 
II. Nach Einverleibung von lebenden Bacterien mitsammt ihren 

Stoffwechselproducten. 
Erscheinungen bei der I mmunisierung von Pferden mit Scharlach-

Streptokokken. 3) 
III. Nach Einfiihrung von vermehrungsfahigen Infectionserregern 

ohne ihre Stoffwechselproducte: 
a) experimentelle: 
Vaccination (Beobachtungen von BORN, FrLATOW, SOBOTKA u. a. 

nachgepriift im St . .Annen-Kinderspital); 4) 
b) bei acuten Infectionskrankheiten: 
Variola, 5) 
MorbiUi. 6) 

Daraus schlieSe ich: 
1. Die Dauer der Incubationszeit ist nicht allein vom Fremdkorper, 

sondern auch vom betroffenen Organismus abhangig. 
2. Die Krankheitserscheinungen treten dann ein, wenn die im 

Organismus gebildeten .Antikorper mit dem ursachlichen Fremdkorper in Reaktion treten. 
3. Die erworbene andauernde Immunitat besteht in der Fahigkeit 

des Organismus, solche .Antikorper rascher nachzubilden - gekennzeichnet durch Ver
kiirzung del" Incubationszeit. Es ergibt sich hiebei ein klinischer Unterschied zwischen 
antitoxischer (Gruppe I) und antibacterieller Immunitat (Gruppe ill), indem die Reaction 
bei der ersteren um so starker, bei der letzteren um so schwacher ausfallt, je friiher sie in 
Erscheinung tritt. 

Die Beobachtungen, auf Grund welcher die obigen Schliisse gezogen 
sind, werde ich in Gemeinschaft mit Dr. BELA SCHICK in einigen Monaten veroffentlichen." 

Beobachtung am Krankenbett und Experiment haben gleich viel dazu bei
getragen, daB PmQUET und SCHICK eine neue, umfassendere ErkHirung der 
1nkubationszeit aufstellen konnten. Das Wesentliche war bereits in der wieder
gegebenen ersten Fassung enthalten, die Autoren postulierten namlich bereits 
damals, daB ein erster inniger Kontakt des Organismus mit einem geeigneten 
korperfremden Stoff eine Anderung im Organismus herbeifiihrt, und zwar 
werden spezifische, gegen den betreffenden Stoff gerichtete Antikorper gebildet. 
1st der zugefiihrte Stoff im Zeitpunkt des Auftretens der Antikorper noch in 
geniigender Konzentration im Organismus vorhanden, wie nach einer massiven 
Seruminjektion oder Infektion, so kommt es zwischen ihm und den gebildeten 
Antikorpern zu einer Reaktion, wobei Krankheitserscheinungen auftreten. So 
lange Antikorper im Organismus in geniigender Menge vorhanden sind, fiihrt 
jeder Rekontakt mit dem verursachenden Stoff zu einer sofortigen Antikorper
reaktion und somit zum Auftreten der Krankheitserscheinungen ohne Inku
bationszeit. Erfolgt ein solcher Rekontakt nachdem die Antikorper bereits 
aus dem Organismus verschwunden sind, so werden nach PmQUET und SCHICK 
solche in kiirzerer Zeit als bei der Erstberiihrung vom--Organismus gebildet und 
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so treten Krankheitserschein,ungen nach einer deutlich kiirzeren Inkubationszeit 
auf. [Vgl. hierzu PmQUET und SCHICK (3), PmQUET (1, 2, 4, 6)]. Wir mochten 
auch darauf hinweisen, daB in der Konzeption von PIRQUET das erstemal die 
Einwirkung eines Fremdserums mit der einer Infektion in Parallele gesetzt 
und als Bindeglied die Bildung von spezifischen Antikorpern und die Antigen
Antikorperreaktion herangezogen wurde. Da PIRQUET und SCHICK bei Individuen, 
die keine Antikorper mehr aufgewiesen haben, bei der Wiederzufiihrung des 
spezifischen Antigens eine schnellere Bildung von Antikorpern annehmen muBten, 
kamen sie sehr bald zu dem SchluB, daB die Reaktionsfahigkeit der Zellen 
verandert sein muB, und zwar in dem Sinne, daB diese nach einem ersten Kontakt 
und nach Ablauf der Inkubationszeit beim Rekontakt mit dem spezifischen 
Antigen beschleunigt Antikorper bilden. Darin erblicken die Autoren "einen 
Ausdruck der cellularen Immunitat". Die weiteren Untersuchungen fiihrten 
1906 dazu, daB PIRQUET (6) feststellen konnte: 

"Der Geimpfte verhalt sich gegeniiber der Lymphe, der Luetische gegeniiber dem Syphilis
virus, der Tubercu16se gegeniiber dem Tuberculin, der mit Serum Injizierte gegeniiber dem 
Serum anders als ein Individuum, welches mit dem betreffenden Agens noch nicht in Be
riihrung gekommen ist; er ist deswegen noch weit entfernt, unempfindlich zu sein. Alles, 
was wir von ihm sagen konnen, ist, daB seine Reactionsfii.higkeit geandert ist." 

"Fiir diesen allgemeinen Begriff der veranderten Reactionsfahigkeit schlage ich den 
Ausdruck Allergie vor. AlIos bezeichnet die Abweichung von der urspriinglichen Verfassung, 
von dem Verhalten des Normalen, wie in Allorhythmie, Allotropie." 

Mit der Aufstellung des Allergiebegriffes faBte PIRQUET nicht nur die zahl
reichen von ihm selbst beobachteten Erscheinungen und Erscheinungskomplexe 
zusammen und flihrte sie auf eine einheitliche Ursache, namlich auf eine in vivo 
ablaufende Antigen-Antikorperreaktion, zuriick, sondern schuf damit den 
iibergeordneten Begriff, unter welchem die Anaphylaxie, wie sie von RICHET 
und ARTHUS beschrieben worden ist, ebenfalls eingeordnet werden konnte. Der 
anaphylaktische Erscheinungskomplex entspricht der Sofortreaktion nach 
PIRQUET, d. h. derjenigen Reaktionsform, bei der der antikorperhaltige Orga
nismus beim Rekontakt mit dem spezifischen Antigen (nach PIRQ1JET auch 
Allergen genannt) mit einer sofortigen Antigen-Antikorperreaktion und mit 
dadurch bedingten Krankheitserscheinungen reagiert. 

Freilich hat PIRQUET, ob bewuBt oder unbewllBt sei dahingestellt, eine 
R.eihe von Tatsachcn auBer acht gelassen, was sich spater als folgeschwer erwiesen 
hat. Erstens waren bereits bei der Aufstellung des Allergiebegriffes in vivo 
ablaufende Antigen-Antikorperreaktionen bekannt, die keineswegs krankmachend 
gewirkt haben, wie z. B. die Toxin-Antitoxinreaktion und andere. PIRQUET 
hat keine gentigende Erklarung daftir gegeben, daB die allergische Reaktion 
im Gegensatz dazu krankmachend wirkt. Zweitens nahm PIRQUET an, daB der 
erste Kontakt mit einem Allergen zu der Bildung von spezifischen Antikorpern 
flihrt und daB beim Rekontakt mit dem Allergen Krankheitserscheinungen 
entstehen, wahrscheinlich deswegen, weil bei der Antigen-Antikorpcrreaktion 
ein Produkt (aus dem Antigen) gebildet wird, gegen das der allergische Organismus 
"iiberempfindlich" sei und daher mit sttirmischen Erscheinungen reagiere. Mit 
Recht stellt DOERR (1-5) demgegeniiber fest, daB die Annahme eines stofflichen 
Produktes der Antigen-Antikorperreaktion durch PIRQUET nicht experimentell 
gesttitzt wurde, ferner, daB die Annahme einer "Dberempfindlichkeit" des 
allergischen Organismus gegen dieses hypothetische Produkt, oder auch gegen 
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die Antigen-Antikorperreaktionselbst; fehlerhaft sei, da ein nicht allergischer 
(normergischer) Organismus die Voraussetzungen zu einer Antigen-.Ahtikorper
reaktion nicht besitzt und es sich beim A.llergischen somit sehr wohl um die 
norrnale Empfindlichkeit der reagierenden Zellen gegen die Antigen-Antikorpero 
reaktion oder ihr Produkt handeln kann. Die von PIRQUET beschriebene Sofort
reaktion (die mit der Anaphylaxie identifiziert werden kann) besteht in Krank
heitserscheinungen infolge einer Antigen-Antikorperreaktion. Die zweite 
Reaktionsform, die beschleunigte Antikorperbildung, setzt einen ganzanderen 
Mechanismus voraus, es ist auch sehr wahrscheinlich, daB bei ihr entweder 
andere Zellen bzw. Gewebe oder wenigstens andere Zellfunktionen in Aktion 
treten. Demnach konnen die beiden Reaktionsarten nicht als nur quantitativ 
unterschiedliche Glieder ein und desselben biologischen Geschehens betrachtet 
werden, wie dies PmQUET getan hat, vielmehr muB hierbei ein prinzipieller 
Unterschied gemacht werden. 

Wir werden spater darauf hinweisen konnen, daB die eben skizzierten 
Lucken des A.llergiebegriffes die A.llergieforschung bis heute beschaftigen, zum 
Teil auch deswegen, weil sie zur Ausbildung von zahlreichen Hypothesen und 
Deutungen AnlaB gegeben haben. 

Die Tatsache, daB nach einer Seruminjektion im Organismus Antikorper 
gebildet werden, war durch die Untersuchungen von HAMBURGER und MORO 
bereits vor PmQUET bekannt, um dann durch PmQUET und SCHICK (3) bestatigt 
zu werden. Somit war daran, daB eine Antikorperbildung stattfindet, nicht 
zu zweifeln und die Inkubationszeit nach Seruminjektion bis zum Auftritt der 
Serumkrankheit stimmte gut mit der Zeit uberein, die nach v. DUNGERN ver
gehen muB, bis im Blute Antikorper nachzuweisen sind. Hierdurch war das 
zeitliche Zusammentreffen des Auftretens der Antikorper und der Krankheits
erscheinungen sichergestellt. 

Eine Gruppe von Serumreaktionen lieB sich doch nicht oder nicht ohne 
weiteres in das Schema von PIRQUET einordnen. Bei Heilseruminjektionen 
konnte namlich beobachtet werden, daB bei einer Anzahl von Patienten, die 
friiher, nachweislich nie Serum erhalten hatten, bereits im unmittelbaren An
schluB an die Erstinjektion die Erscheinl1llgen der Serumkrankheit aufgetreten 
sind. Diese Falle verhielten sich demnach ganz anders als' die Mehrzahl der 
Menschen, die ja wie erwahnt die erste Seruminjektion immer ohne unmittel
bare Krankheitserscheinungen vertragt. DaB die Eigenschaft mit einer sol chen 
unerklarlichen Sofortreaktion auf die erste Seruminjektion zu reagieren nicht 
ausschlieBlich bei Menschen vorkommt, konnte So BERNHEIM bereits 1910 
sicherstellen. Er fand bei Serumeinspritzungen bei Rindern unter mehreren 
tausenden Erstgespritzten einige, die mit unmittelbaren Krankheitserschei
nungen reagierten, und zwar entsprachen die Erscheinungen vollkommen denen 
die als Sofortreaktion bei einer zweiten Seruminjektion bei Rindern fruher 
beobachtet wurden. Dieses scheinbar unerklarliche Reagieren auf einen Reiz, 
der fUr die Mehrzahl der Individuen derselben Rasse nicht krankmachend wirkt, 
erinnerte an das Verhalten gewisser Individuen gegenuber einigen Nahrungs
mitteln, Pollen, Arzneimitteln usw. Bereits seit der Antike [geschichtliche 
Daten s. bei DOERR (3,4, 5), BRAY, COCA (1, 3, 4), J. JADASSOHN, SCHITTEN
HELM, WOLFF-EISNER] war es bekannt, daB esMenschen gibt, die nach dem GenuB 
gewisser Nahrungsmittel oder nach Polleneinatmung-bzw. nach der Einwirkung 
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bestimmter .Arzneimittel- mit unmittelbaren Krankheitserscheinungen reagieren, 
und zwar mit Erscheinungen, die zu der ursprunglichen Wirkung der betref
fenden Substanz keine Beziehung aufweisen. Die Erscheinungen zeigen vielmehr 
eine solche Einheitlichkeit, daB man, wie bei der Anaphylaxie, auch hierbei 
annehmen muB, daB es sich bei ihnen nicht um primare Giftwirkungen der 
einverleibten Substanzen, sondern um einheitliche und eigenartige, individuelle 
Reaktionen der betreffenden Menschen handelt. Diese Reaktionen weisen auch 
klinisch, wie spater gezeigt werden solI, eine gewisse Ahnlichkeit mit dem ana
phylaktischen Syndrom, wie es bei der intravenQsen Einverleibung des spezifi
schen Antigens bei vorbehandelten Versuchstieren zur Beobachtung gekommen 
ist, auf. Doch handelt es sich meistens nicht um das vollstandige, todlich ver
laufende anaphylaktische Syndrom (auch Shock genannt), sondern nur um 
Teilerscheinungen, wie sie beim Shock auch als Einzelkomponenten zu erkennen 
sind. So kann es sich um Hauterscheinungen (Urticaria, Ekzem), Schleimhaut
erscheinungen (Conjunctivitis, Rhinitis, Enteritis, Kontraktionen glattmuskeliger 
Organe (Bronchokonstriktion [Asthma bronchiale], Darmspasmen [Ileus], spa
stische Kontraktionen der Gallen- und Harnblase, GefaBkrampfe) usw. handeln. 
Die Erscheinungen sind bei den dazu disponierten Menschen in streng spezifischer 
Weise nur durch die Einwirkung einer bestimmten Substanz auszulosen. Solche 
Menschen, die z. B. nach ErdbeergenuB Urticaria, oder auf Einwirkung von 
Rosenpollen Schnupfen oder in der Nahe von Pferden Asthmaanfall bekommen, 
wurden seit der Antike als ldiosynkrasiker bezeichnet, indem man ihre eigen
tumliche Reaktionsweise auf eine eigenartige Zusammensetzung bzw. Mischung 
ihrer Korpersafte zuruckfiihrte. 

Bereits vor Entdeckung der Anaphylaxie, und somit auch vor Aufstellung 
des Allergiebegriffes, hat WEICHARDT (1-12) auf Grund von Analogieschlussen 
mit einigen Immunitatsphanomenen, die bei bakteriologischen Versuchen zur 
Beobachtung kamen, wie z. B. das PFEIFFERSche Phanomen, die Hypothese 
aufgestellt, daB das Heujieber, also die haufigste und nach HANHART typischste 
idiosynkrasische Krankheit, auf einer Antigen-Antikorperreaktion beruht, wobei 
Pollen alB Antigen wirken. WEICHARDT konnte auch zahlreiche experimentelle 
Beweise fiir seine Ansicht beibringen. DaB das Heufieber in der Tat auf Pollen
allergie beruht, durfte heute allgemein anerkannt sein. 1903 hat WOLFF-EISNER 
ahnliche Ansichten geauBert und hat nicht nur das Heufieber, sondern alle 
bekannten idiosynkrasischen Krankheiten als Antigen-Antikorperreaktionen an
gesprochen. Die erste wirkliche experimentelle Stutze erfuhr die Auffassung, 
daB die idiosynkrasischen Krankheiten auch in die Gruppe der Allergie ein. 
zureihen sind, in den grundlegenden Untersuchungen von SCIDTTENHELM und 
WEICHARDT (5,6), ferner MELTZER, auf die wir ausfiihrlich zuruckkommen 
werden. 

3. Der weitere Ansban der Anaphylaxieforsehnng. 

Einen groBen Aufschwung erfuhr die Anaphylaxieforschung als OTTO (2) 
1906 auf Veranlassung von P. EHRLICH das sog. Phanomen von TH. SMITH 
analysierte und dabei nachweisen konnte, daB es sich hierbei um die Anaphylaxie 
des Meerschweinchens handelt [die interessante Geschichte dieser Entdeckung 
hat OTTO ausfuhrlich dargestellt (1,3)]. OTTO (2) hat in seinen sorgfaltigen und 
umfassenden Untersuchungen, in denendie -groBe Tradition des EHRLICHSchen 
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Instituts auf dem Gebiet der Immunita1isforschung eine ausgezeichnete und 
uberaus fruchtbare Anwendung fand, mit den dort gebrauchlichen quanti
tativen Methoden zeigen konnen, daB das Meerschweinchen sozusagen das 
ideale Versuchstier fur Anaphylaxieuntersuchungen ist. Meerschweinchen lassen 
sich namlich durch eine einmalige Injektion einer minimalen Menge eines fiir sie 
artfremden EiweiBkorpers regelmaBig anaphylaktisch machen, was sich darin 
auBert, daB sie bei der nach Verlauf der Inkubationszeit (8-14 Tage) vor
genommenen intravenosen Reinjektion des zur Vorbehandlung benutzten 
EiweiBkorpers (also des spezifischen Antigens oder Allergens) mit sofortigen, 
schweren Krankheitserscheinungen reagieren, die meistens mit dem Tod der 
Versuchstiere enden. Die Krankheitserscheinungen sind auch bei Benutzung 
von Antigenen verschiedenster Herkunft von der Qualitat des Antigens voll
kommen unabhangig und immer gleichformig, so daB der anaphylaktische Shock 
des Meerschweinchens auBerst charakteristisch verlauft. Wir k6nnen es uns 
nicht versagen auf die Symptome des Shockes an dieser Stelle naher einzugehen, 
obwohl wir uns dessen bewuBt sind, daB wir dabei Bekanntes wiederholen. 

Unmittelbar nach intravenoser Einverleibung des Antigens werden die Tiere 
unruhig und strauben die Haare. Dann putzen sie mit beiden V orderpfoten 
intensiv die Schnauze und auch die Nasenoffnungen, was allgemein so gedeutet 
wird, daB die Tiere intensives Juckgefiihl haben. Bereits zu dieser Zeit kann 
man eine Erschwerung der Ausatmung beobachten. Bald kommt es zu 
einer ausgesprochenen, exspiratorischen Dyspnoe, die von kurzen Husten
attacken unterbrochen wird. Es erfolgt mehrmals infolge von Blasen- und 
Darmkontraktionen Urin- und Kotabgang. Die Atmung wird immer un
regelmaBiger, die Tiere zunehmend asphyktisch. Es kommt zu asphyktischen 
Krampfen und einige Minuten nach der intravenosen Injektion erfolgt der Tod 
durch Erstickung, und zwar infolge einer sich akut entwickelnden Lungen
blahung durch Behinderung der Ausatmung wegen Bronchospasmus und Bron
chalverschluB. Mit besonderen Methoden kann man nachweisen, daB es im 
Shock auch zu schweren Storungen des Kreislaufes kommt. In erster Linie 
zu einem erheblichen Herabsinken des systolischen Blutdruckes, aller Wahr
scheinlichkeit nach infolge von GefaBdilatation in gewissen Gebieten, wie z. B. 
im Splanchnicusgebiet, in zweiter Linie stellen sich schon zu Beginn des Shockes 
Rhythmus- und Uberleitungsstorungen des Herzens ein, die sich bis zu einer 
vollstandigen Dissoziation der Herztatigkeit steigern und zum Teil sicher durch 
die Asphyxie bedingt sind. Wir haben in daraufhin gerichteten umfangreichen 
elektrokardiographischen Untersuchungen, auf die wir noch zuruckkommen 
werden (unveroffentliche Untersuchungen von KALL6s und EWERT), doch den 
Eindruck gewonnen, daB vielleicht auch Coronarspasmen als direkte Folge der 
anaphylaktischen Storung auftreten. AuBerdem konnte gezeigt werden, daB 
auch eine kraftige Gallenblasenkontraktion zu den regelmaBigen Begleiterschei
nungen des Shockes gehOrt (DEISSLER, KALL6s). 

Auf biochemische und morphologische Blutveranderungen ferner auf histologische 
Befunde wollen wir an dieser Stelle nicht eingehen. 

Bei anderen Tierarten als Meerschweinchen verlauft der anaphylaktische Shock ill 
Prinzip gleichartig, indem es sich auch bei diesen um eine auf viele Organe sich erstreckende, 
meistens irreparable Storung handelt. Die TodesursltChe ist jedoch bei den verschiedenen 
Tierarten verschieden, innerhalb einer Art aber konstant und von der Qualitat des jeweiligen 
Antigens unabhangig. So ist z. B. das Leitsymptom des anaphylaktischen Shockes beim 
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Kaninchen das Versagen- deskle;inen Kreislaufes, beim Hund das der Leberzirkulation 
usw. Eine ausfiihrliche Symptomatologie findet sich bei DOERR (4,5). 

OTTO (2) hat bei seinen systematischen Untersuchungen liber Meer. 
schweinchenanaphylaxie noch eine wichtige Entdeckung gemacht, die er wie 
folgt beschreibt: 

"Ich fand dagegen bei Meerschweinchen, welchen ich 14 Tage nach der ersten Nach· 
priifung nochmals 6 ccm normales Pferdeserum injizierte, daB diese Tiere keinerlei Krank· 
heitserscheinungen zeigten. Ebensowenig erkrankten einige Priifungstiere, welche ich mit 
2 und 4 ccm normalem Serum (in Abstanden von 10 Tagen) vorbehandelt hatte und denen 
ich 14 Tage nach der letzten Injektion 6 ccm normalen Serums injizierte. Es war also 
gelungen, die tJberempfindlichkeit der Tiere durch Zufiihrung grofJerer Serummengen auf· 
zuheben." Wie OTTO (3) spater schreibt, erblickt er selbst die Bedeutung dieser Entdeckung 
nicht nur darin, daB es fum erstmalig gelungen ist die Anaphylaxie der Versuchstiere durch 
Behandlung mit dem spezifischen Antigen aufzuheben, sondern auch darin, daB er "bereits 
damals deutlich zwischen sensibilisierten Meerschweinchen, welche nach einer Injektion 
refraktar geworden waren, und anaphylaktischen Tieren, bei denen absichtlich durch wieder· 
holte Injektionen der Eintritt des Shockes verhindert werden soHte, unterschieden hat". 

Die geschilderte Beobachtung von OTTO (2) besagt, daB der anaphylaktische 
Zustand entsprechend vorbehandeIter Versuchstiere durch die Zufiihrung des 
spezifischen Antigens aufgehoben werden kann, und zwar entweder derart, daB 
durch einmalige Zufiihrung einer groBeren Antigenmenge ein nicht letaler 
Shock ausgelOst wird, oder derart, daB groBere Antigenmengen allmahlich auf 
mehrere Gaben verteilt zugefiihrt werden. BESREDKA hat die GesetzmaBig. 
keiten dieser "Desensibilisierung" naher untersucht und den refraktaren Zustand 
der Tiere, in welchem auch groBe, fUr nicht desensibilisierte anaphylaktische 
Tiere unbedingt letale Antigendosen reaktionslos vertragen werden, mit dem 
Namen Antianaphylaxie belegt. 

Die Entdeckung der Antianaphylaxie war mit der herrschenden Lehre, die 
die Anaphylaxie auf eine in vivo ablaufende Antigen-Antikorperreaktion zuruck. 
fiihren wollte, gut in Einklang zu bringen, da man annehmen konnte, daB die 
Zufiihrung groBerer Antigenmengen die Antikorper verbraucht, wodurch 
wenigstens vorubergehend ein refraktares Stadium resultieren muB. Der letzt· 
gilltige Beweis fUr die Rolle der Antikorper bei der Anaphylaxie stand aber 
noch aus. Nach wichtigen vorbereitenden Arbeiten von R. PFEIFFER, WEICHARDT, 
WOLFF· EISNER, BATELLI, ferner V. PrRQUET und ScmcK [zitiert nach DOERR (5)] 
hat diesen Beweis in systematischen Untersuchungen schlieBlich OTTO (1) als 
erster erbracht. 

4. Die Entdeckung der passiven Anaphylaxie. 

Nach Entdeckung der Meerschweinchenanaphylaxie war fUr die Forschung 
die methodologische Voraussetzung gegeben, Anaphylaxieversuche an groBeren 
Tierreihen mit Aussicht auf einheitliche Ergebnisse vorzunehmen, da die indio 
viduelle Verschiedenheit, die Meerschweinchen bei solchen Versuchen erkennen 
lassen, sich als sehr klein herausgestellt hat, wahrend sie bei Runden und be
sonders bei Kaninchen betrachtlich ist. OTTO interessierte sich in erster Linie 
fUr die Frage, ob bei den anaphylaktisch gemachten Meerschweinchen tat;· 
sachlich Antikorper zu finden sind, die fur das Auftreten des Shockes bei Antigen. 
zufiihrung verantwortlich gemacht werden konnen. Entsprechend den Vor· 
stellungen, die aus der Seitenkettentheorie von EHRLICH (E1ffiLICJI, ASCJIOFF, 



del' Erkennung und Behandlung del' allergischen Krankheiten. 189 

BRUCK) abzuleiten waren, suchteOTTO danach, ob bei den anaphylaktischen 
Tieren "freie" , d. h. im Blut zirkulierende Antikorper zu finden sind. 1m be
jahenden Falle sollte es dann moglich sein, die Anaphylaxie mit dem Blutserum 
anaphylaktischer Meerschweinchen, auf andere, nicht anaphylaktische Meer
schweinchen zu iibertragen. OTTO untersuchte dieses Problem systematisch und 
es stellte sich bei diesen Versuchen heraus, daB die subcutane oder intraperi
toneale Einverleibung des Blutserums anaphylaktischer Meerschweinchen bei 
den so behandelten Versuchstieren tatsachlich einen anaphylaktischen Zustand 
hervorruft, so daB die Zufiihrung des spezifischen Antigens nun bei dem Serum
empfangertier ebenso shockauslOsend wirkt, wie bei dem Serumspender. Ferner 
ergab sich die bedeutsameTatsache, daB nachlnjektion des iibertragenden Serums 
die Anaphylaxie bei dem Serumempfanger nicht unmittelbar nachweisbar ist, 
sondern erst nach einer langeren Latenzperiode. Das regelmaBige Vorhandensein 
einer Latenzzeit bei dieser Form der Anaphylaxie, die OTTO passive Anaphylaxie 
nannte, hat ihn zu del' Vermutung gefiihrt, daB das iibertragene Serum solche 
Antikorper enthalt, die erst wirksam werden, wenn sie an die Zellen des Emp
fangerorganismus verankert werden. Die Versuchsanordnung von OTTO lieferte 
hierfiir allerdings keinen schluBgiiltigen Beweis, da man auch annehmen konnte, 
daB die Latcnzzeit der passiven Anaphylaxie zur Resorption des von OTTO 
subcutan oder intraperitoneal eingebrachten Serums notwendig ist. Dann konnte 
aber DOERR (5) in grundlegcnden Untersuchungen dcn Beweis liefern, daB eine 
Latenzzeit auch dann vorliegt, wenn das Serum des anaphylaktischen Tieres 
dem Empfangertier intmvenos verabreicht wird. Diese Tatsache konnte nur im 
Sinne der urspriinglichen Annahme von OTTO erklart werden. Die Entdeckung 
del' passiven Anaphylaxie fiihrte also einerseits dazu, daB die wesentliche Rolle 
der spezifischen Antikorper bei der Anaphylaxie sichergestellt werden konnte 
und andererseits dazu, daB die Feststellung gelang, daB fiir das Auftreten del' 
anaphyla,ktischen Sti:irungen bei Injektion des Antigens nicht diejenigen Anti
korper verantwortlich sind, die frei im Blute kreisen, sondern vielmehr solche, 
die im Gewebe verankert sein miissen ("sessile" Antikorper). Diese Versuche 
wiesen auch erstmalig darauf hin, daB del' Sitz der Antigen-Antikorperreaktion, 
die Hir die anaphylaktische Storung verantwortlich zu machen ist, nicht im 
Blut, sondern im Gewebe zu suchen ist. 

Gegen diese Auffassung del' Latenzzeit del' passiven Anaphylaxie haben FRIEDBERGER 
und SEIDENBERG (3) Einwande erhoben, die dahin gingen, daB hochwertige Sera anaphylak
tischer Meerschweinchen sofort, also ohne Latenzzeit, wirksam sind. Diesel' Befund konnte 
von DOERR und BLEYER (9), ferner von SCHWARZM:ANN (2) dahingehend korrigiert werden, 
daB die Latenzzeit bei del' Ubertragung an Antikiirper sehr reicher Sera zwar wesentlich 
abgektirzt, doch nicht zum Verschwinden gebracht werden kann. Auch die neuesten Unter
suchungen von ISHIHARA lieBen eine deutliche Abhangigkeit del' Lange del' Latenzzeit von 
del' Menge und vom Antikiirpergehalt des benutzten Serums erkennen. Sowohl bei DOERR (5, 
9) als auch bei ISHIHARA lieB sich die Fahigkeit des Serums, die Anaphylaxie passiv zu iiber
tragen, mit dem Pracipitintiter desselben Serums gegen das spezifischeAntigen in Parallele 
setzen. Es ist nach DOERR (5) miiglich, ja sogar wahrscheinlich, daB entgegen del' urspriing
lichen Annahme von PIRQUET und SCHICK (3) und den andel'slautenden Befunden von OTTO 
und ADELSBERGER (6), del' anaphylaktische Antikiirper mit dem Pracipitin identisch ist. 
,Jedenfalls konnten bislang keine stichhaltigen Beweise gegen diese Annahme von DOERR 
erbracht werden. Es scheint auch festzustehen, daB zwischen Pracipitintitel' und Fahigkeit 
zul' tjbel'tl'agung del' Anaphylaxie eine so enge Beziehung besteht, daB del' Pracipitintitcr 
als MaB des Gehaltes eines Serums an anaphylaktischen Antikiil'pern benutzt werden kann. 
Allerdings ist del' Nachweis del' Pl'acipitation gerade im Meerschweinchenserum, das sich 
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so gut zur Ubertragung-der. Anaphylaxieeignet, mit Schwierigkeiten verbunden, die nach 
der interessanten ErkJii,rung von H. SCHMIDT (2) darauf beruhen, daB die Antikorper, 
die das Meerschweinchen produziert, bei der Bindung an die Antigenteilchen nicht die 
kolloidchemische Veranderung durchmachen, welche die Vorbedingung zum Sichtbarwerden 
der Pracipitation sind. 

Bereits OTTO konnte darauf hinweisen, daB auch das Serum anaphylaktisch 
gemachter Kaninchen die Anaphylaxie auf Meerschweinchen iibertragen kann. 
Er unterschied somit zwischen homologer und heterologer passiver Ubertragung. 
DOERR (5) und seine Schiller haben auch fiir die heterologe passive Ubertragung 
die quantitativen GesetzmaBigkeiten ermittelt und zeigen konnen, daB auch 
hierbei immer eine Latenzzeit vorhanden ist. Nach DOERR (5) eignen sich 
Kaninchen am besten als Serumspender und Meerschweinchen als Empfanger 
bei tJbertragungsversuchen. Nach ISlIIHARA kann die Anaphylaxie bei Meer
schweinchen, die 10 ccm pro Kilogramm Korpergewicht eines EiweiBantiserums 
vom Kaninchen mit einem Pracipitintiter 1: 50000 erhalten, bereits 15 Minuten 
nach der tJbertragung nachgewiesen werden. Nach IWANoFF verschwinden 
heterologe Antikorper wesentlich schneller aus dem Blut als homologe, was 
die genannte starke Abkiirzung der Latenzzeit vielleicht zum Teil erklaren kann. 
Die heterologe Ubertragung gelingt aber nicht bei jeder Kombination von 
Spender- und Empfangertierart. DOERR (5) spricht direkt von einer "Abhangig
keit des passiven Praparierungsvermogens der Immunsera von der Individualitat 
und Spezieszugehorigkeit des Serumempfangers". Auf die Beobachtungen, die 
dieser Behauptung zugrunde liegen, miissen wir etwas naher eingehen, da sie 
unseres Erachtens fiir das Verstandnis gewisser Phanomene, denen wir bei der 
Abhandlung der allergischen Krankheiten des Menschen begegnen werden, 
besonders wichtig sind. 

UBLENHUTH und HANDEL (1, 2) haben darauf hingewiesen, daB man Meer
schweinchen durch die Ubertragung des Serums anaphylaktischer Hiihner nicht 
passiv anaphylaktisch machen kann. FRIEDBERGER und HARTOCH (1) konnten 
Tauben durch Kaninchenimmunsera nicht passiv anaphylaktisch machen. 
Nach KRAUS und NOVOTNY besitzt das Serum anaphylaktischer Kaninchen 
auch fiir Ratten kein tJbertragungsvermogen. LONGCOPE, ferner SPAIN und 
GROVE konntenzeigen, daB Rattenimmunsera Meerschweinchen nicht passiv 
anaphylaktisch machen konnen. SHERWOOD (1) konnte den Nachweis erbringen, 
daB Gewebekulturen schlagender embryonaler Hiihnerherzen aus dem Serum 
anaphylaktischer Hiihner oder Hahne Antikorper annehmen konnen und dann 
auf Zusatz des spezifischen Antigens mit Verlangsamung der Schlagfolge oder 
Stillstand reagieren. Antikorperhaltigcs Kaninchenserum verleiht den Herz
kulturen nicht die Eigenschaft auf Antigenzusatz zu reagieren. SHERWOOD 
und DOWNS (2) untersuchten das Ubertragungsvermogen verschiedener Sera 
naher. Dabei ergab sich, daB antikorperreiche Hiihnersera Meerschweinchen 
nicht, dagegen Schildkroten anaphylaktisch zu machen imstande sind. Ka
ninchenantisera vermogen die Anaphylaxie auf Meerschweinchen, nicht aber 
auf Schildkroten zu iibertragen. Tauben konnen durch antikorperhaltiges 
Hiihnerserum, nicht aber durch Kaninchenantiserum passiv anaphylaktisch 
gemacht werden. DOERR (5) fiihrt noch die Beobachtung von NrssL an, die 
besagt, daB die sog. Malleiniiberempfindlichkeit, ein sicher anaphylaktisches 
Phanomen, homolog von Meer~chweinchenzu Meerschweinchen .. iibertragbar 
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ist, nicht aber vom Pferd auf dasMeersGhweinchen. DOERR fUhrt, wie erwahnt, 
diese Beobachtungen auf nicht naher bekannte Eigentiimlichkeiten des Serum
empfangers zuriick. Einige neuere Untersuchungen erlauben unseres Erachtens 
die Annahme, daB hierbei die Eigenschaften des Antiserums selbst wenigstens 
auch eine Rolle spielen, falls es sich nicht iiberhaupt herausstellen lassen wird, 
daB ihnen die entscheidende Rolle zukommt. Diese Untersuchungen gehen 
darauf zuriick. daB es HEIDELBERGER (1) und seinen Mitarbeitern gegliickt 
ist, aus Mikroben (Pneumokokken) spezifische Kohlehydrate zu isolieren und 
nachzuweisen, daB das Serum von mit Pneumokokken vorbehandelten Tieren 
das spezifische Kohlehydrat zu pracipitieren imstande ist, ferner, daB die Tiere 
gegen das Kohlehydrat anaphylaktisch sind. AVERY und TILLET (4) haben 
nun zeigen konnen, daB Meerschweinchen wohl mit Antipneumokokkenserum 
vom Kaninchen, nicht aber mit solchem vom Pferd passiv anaphylaktisch ge
macht werden konnen. Wir wollen darauf hinweisen, daB beide Sera eine gleich 
starke Heilwirkung bei und Schutzwirkung gegen spezifische Pneumokokken
infektionen besitzen. ETINGER-TULCZYNSKA konnte diese Ergebnisse bestatigen 
und dariiber hinaus darauf hinweisen, daB das spezifische Kohlehydrat von 
Kaninchenantiserum in Form glanzender Schollen, von Pferdeserum hingegen 
in Formgranulierter Haufchen pracipitiert wird. Das Kaninchenantiserum gibt 
mit dem antigenen Kohlehydrat die Komplementbindungsreaktion, wahrend das 
Pferdeantiserum dies nicht tut. Hierbei wurde also aufgezeigt, daB sich das 
Kaninchenserum mit passivem Ubertragungsvermogen fiir Meerschweinchen 
und das Pferdeserum, welches dieses Ubertragungsvermogen nicht besitzt, auch 
in ihrem Verhalten gegen das homologe Antigen in vitro deutlich voneinander 
unterscheiden. HEIDELBERGER (2) ist es dann gelungen, die Antikorper gegen 
Pneumokokkenkohlehydrate in groBer Reinheit aus den Antiseren zu gewinnen. 
Diesem Umstand war es zu verdanken, daB HEIDELBERGER, PEDERSEN und 
TISELIDS, ferner HEIDELBERGER und PEDERSEN solche Antikorper mit be
sonderen physikalisch-chemischen Methoden untersuchen konnten und dabei auf 
Grund der Bestimmung der Sedimentationskonstanten mit Hilfe der SVEDBERG
schen Ultrazentrifuge zu dem hochinteressanten Ergebnis gelangten, daB das 
Molekulargewicht der Antikorper im Kaninchenimmunserum mit dem der Serum
globuline des Kaninchens iibereinstimmt (beide etwa 150000), wahrenddessen 
das Molekulargewicht der Antikorper im Pferdeimmunserum etwa 3mal so groB 
(500000) ist als das Molekulargewicht des Pferdeserumglobulins (150000). Dieser 
erhebliche Unterschied der MolekulargroBe der beiden Antikorperarten erklart 
vielleicht ihr unterschiedliches Ubertragungsvermogen ungezwungener als die 
nicht naher bekannten individuellen Besonderheiten des Empfangers! Wir 
erblicken in diesen Untersuchungen den erfolgreichen Anfang, die noch 
unaufgeklarten Relationen zwischen Antigen und Antikorper, insbesondere 
bei der Allergie, auf der Basis von Tatsachen und mit exakten Methoden zu 
erforschen. 

Es solI an dieser Stelle noch erwahnt werden, daB im selben Jahre wie OTTO und un
abhangig von ibm, RIORET passive "Obertragungsversuche von Hund zu Hund und NICOLLE 
solche von Kaninchen zu Kaninchen mit Erfolg durchgefiihrt haben. Doch waren die Unter
suchungen von OTTO vielseitiger und seine Ergebnisse, besonders auch durch die Be
obachtung und Deutung der Latenzzeit der passiven Anaphylaxie, aufschluBreicher, so daB 
er sich mit Recht die Entdeckung dieses wichtigen Pbanomens zuschreibt [OTTO (3)]. 
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---K Die Vererbung der Anaphylaxie. 

1m lnstitut von EHRLICH wurden bereits vor der Zeit der Entdeckung der 
passiven Anaphylaxie wichtige Untersuchungen iiber die Vererbung von lmmu· 
nitat gemacht [EHRLICH (1)]. So war es naheIiegend, daB OTTO auch diese 
Frage bei der Meerschweinchenanaphylaxie zu klaren versuchte. Dabei ergab 
sich, daB die Nachkommenschaft anaphylaktischer Meerschweinchenmannchen 
frei von Anaphylaxie war, wahrend die Jungen anaphylaktischer Miitter sich als 
anaphylaktisch erwiesen haben. Die Anaphylaxie des Wurfes war etwa zwei 
Monate lang nachweisbar und klang dann abo OTTO fiihrte diese Anaphylaxie 
darauf zuriick, daB die Antikorper des miitterIichen Blutes auf die Feten iiber
gegangen sind (intrauterine passive -obertragung der Anaphylaxie). Die Versuche 
von OTTO konnten durch RATNER und GRUEHL bestatigt und erweitert werden. 
Die Autoren vermochten nachzuweisen; daB auBer der intrauterinen passiven 
-obertragung noch eine MogIichkeit besteht, daB anaphylaktische Junge geboren 
werden, namlich wenn man das Muttertier kurze Zeit vor der Geburt mit relativ 
groBen Antigendosen behandelt. In diesem Fall geht Antigen mit dem miitter
lichen Blut auf die Jungen iiber und es kommen allergische Tiere zur Welt, 
deren allergischer Zustand viellanger als bei der passiven -obertragung, namlich 
6Monate lang, nachweisbar war. So geboreneweiblicheTierekonnen dann ihrer· 
seits intrauterin passiv anaphylaktisch gewordene Junge werfen, so daB die 
Erhaltung der Anaphylaxie durch mehrere Generationen moglich ist. 

DOERR und SEIDENBERG (13,14) bearbeiteten auch dieses Problem von der 
quantitativen Seite her und kamen dabei zu hochinteressanten Ergebnissen. 
Sie gingen davon aus, daB eine einmalige lnjektion von 0,002 ccm Fremdserum 
geniigt, um ein weibliches Meerschweinchen von etwa 300 g Gewicht aktiv 
anaphylaktisch zu machen, und zwar fiir die Dauer von 1-F/2 Jahren. Die 
Anaphylaxie wird wahrend dieser Zeit auf aIle Wiirfe iibertragen, die Jungen 
reagieren aber nur in den ersten 40-70 Lebenstagen auf Antigenzufuhr mit 
Shockerscheinungen, wahrend dieser Zeit aber sehr intensiv und auf auBer· 
ordentlich kleine Antigendosen. Das Verhaltnis ist etwa so, daB zur Auslosung 
des Shockes bei aktiv anaphylaktisch gemachten Tieren von etwa 300 g 0,02 ccm 
Fremdserum intravenos notwendig sind, wahrend der Shock bei den Jungen, 
die Z. B. etwa 150 g wogen, bereits mit 0,0006-0,0008 ccm Serum auszulosen 
ist. Diese Tatsache ist zunachst nicht befriedigend zu erklaren. Es ergab sich 
aber noch eine zweite Eigentiimlichkeit. Das Blut mit kleinenAntigendosen aktiv 
anaphylaktisch gemachter Meerschweinchen enthalt nach den Untersuchungen 
von DOERR und SEIDENBERG, die wir auf Grund eigener Erfahrung durchaus 
bestatigen konnen, nur etwa 2-21/2 Monate lang freie Antikorper. Nach dieser 
Zeit gelingt mit dem Serum solcher Tiere die homologe passive -obertragung der 
Allergie nicht mehr. Wie erwahnt, werfen solche Tiere aber, was wir ebenfaJls 
vielfach selbst beobachtet haben, wahrend der ganzen Dauer ihres anaphylak. 
tischen Zustandes, also etwa noch 1 Jahr lang, hochgradig anaphylaktische 
Junge, von denen man annehmen muB, daB sie intrauterin passiv anaphylaktisch 
geworden sind. Da im miitterlichen Blut mit den iiblichen Methoden keine 
Antikorper nachweisbar sind, meint DOERR (6) neuestens, daB fiir diese Be. 
obachtung nur eine ErkHi.rung gegeben werden kann, namlich, daB die Anti
korper im miitterlichen Blut im "latenten-Zustand" vorhanden sind und sich 
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dadurch dem iiblichen Nachw-ei&entziehen.Worin eigentlich dieser latente 
Zustand besteht, kann nochnicht gesagt werden, doch ist esu. E. anzunehmen, 
daB es sich um physiko-chemische Zustandsanderungen handelt. 

Die Annahme eines intrauterinen Anaphylaktischwerdens setzt voraus, daB 
Antikorper oder Antigene die Placenta passieren miissen. Dies wurde von RUFP 
untersucht. Hierbei ergab sich, daB Normalantikorper und Isoagglutinine die 
Placenta nicht passieren konnen. Ihr gelegentlich beobachtetes Obertreten in 
das Nabelschnurblut ist immer Folge einer Verletzung der placentaren Scheide
wand, meistens in der Nachgeburtsperiode. Die kiinstlich erzeugten spezifischen 
Antikorper konnen beim Menschen die Placenta sicher passieren, wahrend' bei 
Tieren die Befunde divergieren (bei Meerschweinchen ist diese Moglichkeit 
sichergestellt). RUFP wies auch nach, daB die Art der Placentation von Wichtig
keit ist, je mehr Scheidewande zwischen Mutter und Frucht vorhanden sind, 
um so geringer ist die Durchlassigkeit. EiweiBantigene konnen die Placenta 
in keinem FaIle passieren, eine aktive Allergisierung der Frucht hat eine Scha
digung der Placenta zur Voraussetzung. Die letztgenannte Feststellung wird auch 
von DOERR und SEIDENBERG (14) akzeptiert, wobei sie darauf hinweisen, daB 
augenscheinlich auBerordentlich geringe Antigenmengen zur intrauterinen Allergi
sierung ausreichen, da sie auch neugeborene Tiere mit sehr geringen Dosen 
(10-6 ccm Fremdserum) regelmaBig anaphylaktisch machen konnten. Zirkulieren 
also bei der Geburt Antigene im miitterlichen Blut, so wird immer zu ihrem Ober
tritt in den fetalen Kreislauf durch minimale Geburtsverletzungen der Placenta 
die Moglichkeit gegeben sein. 

Die Vererbung der Anaphylaxie im Tierexperiment erweist sich also ent
sprechend der urspriinglichen Vorstellung von OTTO in der Mehrzahl der FaIle 
als ein Sonderfall der passiven Anaphylaxie. Nur in wenigen Fallen kann 
man eine intrauterine aktive Allergisierung annehmen. 

Es sei hier noch angefiihrt, da13 man nach den experimentellen Erfahrungen von 
P. EHRLICH (2) Bowie nach den Feststellungen von GYORGY (1, 2), GYORGY, MORO und 
WITEBSKY (3), ferner MORO (1) mit einer "Oberfiihrung von Antigen oder Antikorper mit 
der Muttermilch rechnen muJ3. So kann es beim Saugen zu einer aktiven oder passiven 
Allergisierung kommen, was eventuell eine Vererbung vortauscht. Dieser "Obertragungsweg 
hat in der menschlichen Pathologie, worauf wir spater zuriickkommen werden, gro13e Be
deutung gewonnen. 

6. tl"ber den Sitz der Antikorper 1m anaphylaktischen Organismus. 

Die Entdeckung der Latenzzeit der passiven Anaphylaxie, ferner die Be
obachtung, daB Tiere, deren Blut keine nachweisbaren Antikorper mehr enthaIt 
bei Antigenzufuhr noch hochgradig anaphylaktisch reagieren konnen, hat bereits 
OTTO (I) zu der Annahme gefiihrt, daB der Sitz der Antikorper im anaphylak
tischen Organismus, und damit auch der Art der Antigen-Antikorperreaktion 
bei Antigenzufuhr, in den Gewebszellen zu suchen ist. Diese Annahme wurde 
von DOERR (5) sofort akzeptiert und in der Folgezeit von ihm und seinen Schiilern 
in Theorie und Experiment gegen aIle Einwande am pragnantesten vertreten. 

1913 gelang es DALE (I) nachzuweisen, daB anaphylaktische Meerschweinchen, 
die von der Aorta aus mit RingerIosung blutfrei gespiilt wurden, die Reaktions
fahigkeit ihrer Organe beim Kontakt mit dem spezifischen Antigen beibehalten. 
1m einzelnen konnte von DALE gezeigt werden, daB der blutfrei gespiilte und nach 
der Methode von SCHULTZ isolierte Uterus--anaphylaktischer Meerschweinchen 
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beim Kontakt mit kleinsten >Mengen des spezifischen Antigens eine tonische 
Kontraktion ausfiihrt. Diese Versuchsanordnung wurde in der Folgezeit 
"SCHULTZ-DALE-Versuch" genannt und ist eine der wichtigstenund beweis
kraftigsten Versuchsanordnungen der Anaphylaxieforschung. Beim SCHULTZ
DALE-Versuch am isolierten Uterus stellte sich heraus: 

1. daB der isolierte Uterus in streng spezifischer Weise nur auf Zufiihrung 
desjenigerf Antigens mit Kontraktion reagiert, das zur Vorbehandlung des 
Tieres benutzt wurde; 

2. daB bei Vorbehandlung des Tieres mit mehreren Antigenen der Uterus 
auf aIle benutzten Antigene reagiert; 

3. daB nach ausgeloster Kontraktion ein geniigend langer Kontakt mit dem 
spezifischen Antigen bewirken kann, daB der Uterus nach Entfernung des 
Antigens und somit nach seiner Erschlaffung, bei erneuter Zufuhr des Antigens 
nicht mehr reagiert (Antianaphylaxie, Desensibilisierung) wahrend seine Reak
tionsfahigkeit auf andere Reize (z. B. Histamm oder im FaIle mehrfacher Antigen
vorbehandlung auf ein zweites Antigen) voll erhil>lten ist; 

4. daB durch Zufiihrung antikorperhaltigen Serums die Reaktionsfahigkeit 
desensibilisierter Uteri wiederhergestellt werden kann, und schlj.eBlich 

5. daB der Uterus aktiv oder passiv anaphylaktisch gemachter ~iere sich 
in dieser Versuchsanordnung gleichformig verhalt. 

Der SCHULTZ-DALE-Versuch hat somit die Reproduktion des ganzen Ge
schehens der Anaphylaxie am isolierten Organ ermoglicht: Das Antigen trifft 
mit den zellstandigen (sessilen, perfusionsfesten) Antikorpern zusammen und 
bei diesem Zusammentreffen erfahren die Zellen eine Reizung, wobei die Anti
korper verbraucht werden, so daB das Organstiick gegen eine zweite Antigen
zufuhr refraktar wird. Der Vorgang ist durch grOBte Spezifizita,t ausgezeichnet, 
indem nur das zur· Vorbehandlung benutzte, homologe Antigen wirksam 
sein kann. 

Hier mochten wir eine versuchstechnische Bemerkung einschalten. Der SCHULTZ
DALE-Versuch wird oft dadurch gestOrt, daB die isolierten Uteri Spontankontraktionen aus
fiihren. Diese sind zwar selten tonisch, doch kann es manchmal schwer sein zu beurteilen, ob 
eine Kontraktion kurz nach Antigenzusatz einen spezifischen Reizeffekt darstellt oder eine 
zufallige Spontankontraktion ist. Dabei hilft auch die Messung der "Latenzzeit", d. h. 
der Zeitspanne, die zwischen Antigenzusatz und Kontraktionsbeginn immer vorhanden ist, 
nicht, weil diese sehr stark variiert, und zwar nach unseren Beobachtungen bei Benutzung 
desselben EiweiBantigens zwischen 5 Sekunden und 2 Minuten. E. BARANY (1) hat nun 
die Beobachtung gemacht, daB, falls man beide Uterushorner eines Meerschweinchens gleich
zeitig im selben Bad nach SCHULTZ-DALE aufhangt, Spontankontraktionen auBerst selten 
bei beiden Hornern gleichzeitig auftreten. Wird eine wirksame Substanz, z.:B. Histamin oder 
das spezifische Antigen bei anaphylaktischen Uteri zugefiihrt, so erfolgt die Kontraktion 
der beiden Uterushorner mit einem sehr kleinen zeitlichen Unterschied (Tabellen und 
Kurven s. bei E. BARANY), praktisch genommen im gleichen Augenblick. Eine solche gleich
zeitige, tonische Kontraktion beider UtetushOrner laBt sich nun mit groBter WahrscheinIich
keit als spezifischer Reizeffekt ansprechen, was die Sicherheit der Beurteilung der Ergebnisse 
dieser wichtigen Versuchsanordnung auBerordentlich erhOht. Wir [KALL6s und KALL6s
DEFFNER (3, 4, 5), KALL6s und PAGEL (6)] haben die geschilderte Versuchsanordnung 
("Doppelregistrierung" nach SCHULTz-DALE-E. BARANY) in zahlreichen Arbeiten angewandt 
und als unentbehrlich erkannt. Einen weiteren Vorteil bedeutet, daB man nach E. BARANY 
(s. auch unsere eben erwahnten Arbeiten) von einem Meerschweinchen durch Teilung der 
Uterushorner mehrere Hornpaare gewinnen kann, was die Wiederholung und Variierung 
der Versuche am gleichen Objekt gestattet. >- > 
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Bei weiteren Versuchen stellte_ sich heraus,_ daB- nicht nur der isolierte Uterus; 
sondern auch andere blutfrei gespillte Organe anaphylaktisclrer Tiere auf Zusatz 
des homologen Antigens in typischer Weise req,gieren. Dadllrch konnte eine 
ziemlich ubiquitare Verteilung der Antikorper im Organismus der Versuchstiere 
nachgewiesen werden. 

DALE (1) hat so gezeigt, daB die isolierte Lunge des Meerschweinchens mit Broncho
konstriktion reagiert, wenn man das Antigen der Perfusionsfliissigkeit zusetzt. Diese Ver
suchsanordnung ("Lungendurchstromungsversuch") wurde durch l\'IANWARING undKusAMA, 
ferner besonders durch KOESSLER und LEWIlf'ausgebaut. F~n'BERGE;8 und SEIDENBERG 
konnten zeigen, daB das GefaBsystem anaphylaktischer :MeersQhweinchen bei DurchspiUung 
mit Ringerlosung auf Antigenzusatz mit Dilatation reagiert. ,MANW AitiNG, CHILOOPE und 
HOSEPIAN fanden, daB die Capillaren anaphylaktischer HuIiae unter denselben Versuchs
bedingungen auch eine erMhte Permeabilitat aufweisen, ja sogar durchlassig fUr EiweiB
teilchen werden. PIOK und HASHIMOTO (2) demonstrierten anaphyIaktische Reaktionen 
der isolierten Meerschweinchenleber, DEISSLER und unabhangig von ihm wir (in unver
offentIichten Versuchen) solche der isoIierten Gallenblase, KLINGE (1) der isolierten Milz, 
wir der Harnblase. SCHULTZ, ferner DALE (1) sowie BAN (unter DOERR) haben die Priifung 
isoIierter Diinndarmsegmente anaphylaktischer Tiere, welche auf Zusatz des homologen 
Antigens mit Kontraktion reagieren, zu einer wertvollen Methode ausgebaut. 

DaB der Antikorpergehalt des Blutes auch beim ganzen Tier beim Zustande
kommen der anaphylaktischen Reaktion keine Rolle spielt, wurde von COCA (5) 
anaktiv bzw. passiv anaphylaktisch gemachten Meerschweinchen besonders 
eindrucksvoll demonstriert. Er hat namlichsolche Meerschweinchen durch die 
Carotis entblutet und ihren OrganislllUs mit dem Blut nichtanaphylaktischer 
Meerschweinchen durchspillt und schlieBlich die gesamte Blutmenge durch 
solches Fremdblut ersetzt. Er konnte die Tiere etwa 6 Stunden lang am Leben 
erhalten und beweisen, daB ihre anaphylaktische Reaktionsfahigkeit voll erhalten 
geblieben war. KRrTsCHEWSKI (1-9) und seine Schiller [besonders FRIEDE (2, 3)] 
haben an anaphylaktischen Froschen nachweisen konnen, daB die anaphylak
tische Reaktionsfahigkeit voll erhalten bleibt, wenn man das gesamte Blut 
der Tiere durch geeignete Salzlosungen ersetzt (Krystalloidfrosche). 

1m Lichte dieser Versuche erscheint die allgemeine und die lokale Ana
phylaxie als ein rein cellularer Vorgang. In der Tat konnte man auch: nach
weisen, daB durch lokale Antigenapplikation in den verschiedensten Geweben 
Reaktionen ausgelOst werden konnen, die dem A:RTHUs-Phanomen gleichen. 
So konnten D. SEEGAL, B. C. SEE GAL und JOST das AaTHus-Phanomen im 
Pericardium, Herz und Aorta des anaphylaktischen Kaninchens durch lokale 
Einspritzung des homologen Antigens erzeugen, DAVIDOFF, B. C. SEEGAL und 
D. SEEGAL auch im Gehirn, KAISERLING und MATHIES in der Niere, KNEPPER (2) 
unter besonderen Versuchsbedingungen in verschiedenen Organen. DaB das 
Zustandekommen ortlicher anaphylaktischer Reaktionen yom Antikorpergehalt 
des Blutes unabhangig ist, hat KAHN (1-13) unter verschiedenen experimentellen 
Bedingungen eindeutig feststellen konnen [vgl. OPIE (1-4), SHOJI (1-6)]. 
DOERR (8) hebt hervor, daB die AuslOsung des A:RTHus-Phanomens durch lokale 
Antigeneinspritzung wohl am Magen, nach den Untersuchungen seines Schillers 
SCHOLER aber nicht am Diinndarm moglich ist. DOERR (6) leitet aus diesem 
Versuch, ferner daraus, daB das AaTHus-Phanomen in verschiedenen Organen 
nicht mit der gleichen Intensitat ausfallt [Literatur s. bei DOERR (8)], ab, daB 
"eine durchaus ratselhafte Abhangigkeit von der Korperstelle, an der das Antigen 
injiziert wird, besteht". RIGLER (1,2) hat aUa den Versuchen von SCHOLER noch 

13* 
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weitergehende Konsequenzen,ableiten und die Reaktionsunfahigkeit der Darm
wand auf das Vorhandensein eines antianaphylaktisch wirkenden Fermentes (und 
zwar einer Histaminase, Torantil genannt) zuriickfiihren wollen. 

RIGLER (2) schreibt, da8 "die Darmschleimhaut zum Unterschied von der Magen
schleimhaut ein eigenes fermentatives Prinzip enthii.lt, welches sowohl Histamin alB auch 
die beim Zusammentreffen von allergischer Zelle und Antigen entstehenden histamin
ahnlichen sog. H-Substanzen zu zerstoren bzw. ihr Auftreten von vornherein zu verhindern 
vermag. Neben der Darmschleimhaut enth.ii,lt noch die Niere dieses Prinzip, ansonsten ist 
aber sein Vorkommen im Organismus verschwindend gering .... Die Sonderstellung der 
Niere neben dem Darm ish verstandlich, denn ihr fallt beim Versagen der Darmwand
funktion bekanntlich die Aufgabe zu, das in den KQrper eingedrungene artfremde EiweiB 
zu eliminieren. Aus diesem Grunde darf sie an allergischen Reaktionen nicht teilnehmen." 

Es erscheint ungewohnlich, daB ein Ferment nicht nur die Fahigkeit haben solI ein 
gewisses Substrat abzubauen, sondern dariiber hinaus auch die, seine Entstehung aus 
zwei Reaktionskomponenten zu verhindern. Die teleologische Annahme, da8 ein Resorptions
bzw. Ausscheidungsorgan, wie Darm- oder Niere, an allergischen Rea.ktionen "nicht teil
nehmen darf" ist unseres Erachtens unzulassig und abwegig. Bei den sorgfaltigen und 
mit umsichtiger Technik durchgefiihrten Untersuchungen von KAISERLING und OCHSE 
(unter :KLINGE) ergab sich denn auch, da8 die Resultate von SCHOLER wahrscheiulich auf 
eine fehlerhafte Technik zuriickzufiihren sind, do. es den Autoren gelang, "gesetzmaBig, am 
spezifisch sensibilisierten Tiere durch lokales Einspritzen der Antigene vorwiegend in die 
Lymphplexus und in das lockere Bindegewebe der Darmwand das typische Bild der allergisch
hyperergischen Entziindung in allen Teilen der Darmwand hervorzurufen". Hinzu kommt 
noch, daB· es uns selbst nicht gelungen ist, mit dem von RIGLER isolierten fermentativen 
Prinzip, dem Torantil, allergische Reaktionen zu verhindern und da8 nach KENDALL und 
VARNEY isolierte Diinndarmsegmente von der Mucosa aus sowohl mit Histamin als auch 
mit dem spezifischen Antigen zu Kontraktion zu bringen sind. Damit fallt die experimentelle 
Stiitze der Annahmen und Anschauungen von RIGLER. Do. RIGLER dem Torantil auch eine 
therapeutische Bedeutung zugeschrieben hat, werden wir auf diese Frage nochmals zuriick
kommen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB nach den Feststellungen von KArSER
LING und OCHSE auch die Darmwand anaphylaktisch reagieren kann und die 
Unterschiede, die in den verschiedenen Teilen des Magen-Darmtractus dies
beziiglich zutage treten, mit der anatomischen Beschaffenheit der reagierenden 
Gewebe gut zu erklaren sind. Die Reaktion des Wurmfortsatzes ergab nach 
FISCHER und KArSERLING, ferner nach KArSERLING und OCHSE Bilder, die in 
mancher Hinsicht denen bei menschlicher Appendicitis entsprechen (vgl. hierzu 
McINTOSH sowie die aufschluBreiche Arbeit von KAIJSER). 

Fiir die Annahme, daB die Antikorper in den Zellen verankert sind und 
daB bei der Anaphylaxie eine cellulare Antigen-Antikorperreaktion vor sich 
geht, sprechen auch Versuche mit der sog. umgekehrten Anaphylaxie. Bei 
dieser [OPIE (1-4), OPIE und FuRTH, SCHIEMANN und MEYER, ZINSSER und 
ENDERS, KELLETT] wird erst lokal oder intravenos Antigen eingespritzt und die 
anaphylaktische Reaktion nach Verlauf einer Inkubationszeit durch die Zu
fiihrung der korrespondierenden Antikorper ausgelost. Es lieB sich nachweisen, 
daB das Antigen hierbei ebenfalls durch Zellen gebunden wird. 

Bei Zufiihrung des Antigens direkt in die Blutbahn anaphylaktischer Tiere 
lassen sich von dem von uns beschriebenen Symptomenkomplex abweichende 
Krankheitsbilder erzeugen, wenn man nicht in die Jugularvene einspritzt, 
sondern andere GefaBgebiete wahlt [FORSSMAN (3, 4), ROTH und SZAUTER]. 
Die Erklarung hierfiir ist, daB Z. B. bei Einspritzung in die Carotis peripher
warts das antikorperhaltige Zentralnervensystem direkt getroffen wird und die 
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Reaktion zwischen Antigen undAntikorper sich dort abspielt, wodurch die 
Symptome bedingt werden. Die Teilkomponenten des anaphylaktischen Shockes 
haben SCIDTTENlIELM (1), ferner SCmTTENlIELM und WEICRARDT (6) schon sehr 
friihzeitig auf lokale allergische Reaktionen in den reagierenden Geweben 
zuriickgefiihrt und dabei wichtige Beziehungen zu menschlichen Krankheits
bildern herausstellen konnen, die uns noch beschaftigen werden. 

Den schluBgilltigen Beweis fiir den cellularen Sitz der anaphylaktischen 
Reaktion haben schlieBlich die Entdeckungen von FORSSMAN (1, 2, 3, 4) geliefert. 
FORSSMAN hat namlich die Entdeckung gemacht, daB die Korperzellen von 
Meerschweinchen physiologischerweise ein alkohollosliches Antigen (iiber die 
Chemie dieses sog. FORSSMAN-Antigens hat neuestens BRUNIUS eine wertvolle 
und aufschluBreiche Monographie veroffentlicht) enthalt, das nach BRUNIUS 
Kohlehydratcharakter besitzt. Gegen das FORSSMAN-Antigen kann man bei 
geeigneter Anwendung [FORSSMAN (1, 2), ORUDSCIDEW, DOERR (5), DOERR und 
IiALLAUER (II)] beim Kaninchen leicht Antikorper erzeugen. Solche Kaninchen
antisera sind imstande Meerschweinchen unter dem Bilde eines anaphylaxie
ahnlichen Zustandes zu toten [FORSSMAN (1, 2, 3), SACHS und NATHAN (6)]. 
Der Unterschied von der Anaphylaxie wird dadurch bedingt, daB die glatte 
Muskulatur des Meerschweinchens, die bei anaphylaktischen Tieren stark anti
korperhaltig ist und deren Reaktion (Bronchospasmus) den anaphylaktischen 
Tod bedingt, nachweislich kein FORssMAN-Antigen enthiilt. So spielt sich die 
Antigen-Antikorperreaktion bei Zufiihrung von FORssMAN-Antiserum an anderen 
Stellen (hauptsachlich am GefaBendothel) ab und der Tod erfolgt demgemaB 
durch eine allgemeine Endothelschadigung und dadurch bedingtes Lungenodem. 
J edenfalls ist dieser Symptomenkomplex sehr beweisend dafiir, daB der cellulare 
Sitz des Antikorpers oder Antigens fiir das Zustandekommen und fiir die Er
scheinungsform der anaphylaktischen Reaktion maBgebend ist. [Auf die inter
essanten und bede~tenden iibrigen Konsequenzen der Entdeckung des FORSSMAN-< 
Antigens konnen wir an dieser Stelle nicht eingehen. Wir verweisen auf FORSS
MAN (1. c.), SACHS (1, 2, 3), ferner H. SCHMIDT (1, 2).] 

SchlieBlich sei noch angefiihrt, daB neuerdings auch in Gewebekulturen, die von aller
gischen Tieren angelegt oder durch Zusatz von Antiserum passiv allergisch gemacbt worden 
sind, bei Zufiihrung des homologen Antigens anaphylaktische Reaktionen beobachtet werden 
konnten [BLOOM, SHERWOOD (1) u. a.J. 

Zusammen!assend kann festgestellt werden, daB sich die von uns referierten 
Untersuchungen mit Phanomenen befaBt haben, die dadurch zustande gekommen 
sind, daB ein lebender Organismus unter geeigneten Bedingungen mit einem 
geeigneten Stoff in innige Beriihrung gekommen ist und dadurch gegen den 
Stoff gerichtete, spezifische Antikorper gebildet hat, welche bei erneuter Be
riihrung mit dem betreffenden Stoff, mit diesem in Reaktion getreten sind. 
Unter den von uns genannten Bedingungen waren die reagierenden Antik6rper 
nicht frei (humoral), sondern zellstandig vorhanden und ihre Reaktion mit dem 
Antigen hat die genannten Phanomene, die sich klinisch als Krankheitserschei
nungen auBerten, ausge16st. Die Art der Erscheinungen wird hierbei durch den 
Reaktionsort bedingt, d. h. entweder durch den vornehmlichen Sitz der Anti
korper, oder bei lokaler Applikation des Antigens, durch die Stelle der Ein
bringung und hangt letzten Endes von der Qualitat bzw. Funktion der reagieren
den Zellen abo Spielt sich eine Antigen-Antikorperreaktion dieser Art im 
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Organismus im groBen Stir ab;~s.okann die mannigfache Reizung antikorper
haltiger Zellen zu einem Reizeffekt fiihren, der mit dem Leben nicht vereinbar 
ist (anaphylaktischer Sh.ock). Die Reizung, die die Zellen bei dem V.orsichgehen 
der Antigen-.Antikorperreakti.on erfahren, beruht, wie erwahnt, nicht auf einer 
Anderung ihrer Reakti.onsfahigkeit, s.ondern stellt die n.ormale Reakti.on der 
betreffenden Zellart auf den Reiz dar"den dieses Geschehen ausiibt. Sie beruht 
als.o auch nicht auf einer "Oberempf~dlichkeit, wie das vielfach angen.ommen 
wird. Doch stellt der .Antikorp~alt der Zelleneine !!.olche Bes.onderheit 
dar, daB es uns berechtigt erscheint· Organismen, . die durch die .Anwesenheit 
s.olcher .Antikorper in die Lage-versetzt sind, beim K.ontakt !nit dem spezifischen 
.Antigen eine s.olche Gewebsreizung zu erfahren, allergisch zu nennen.Damit ist. 
aber im urspriinglichen S~e v.on PmQUET nichts prajudiziert, als.o weder, daB 
die Zeilreizung inf.olge der .Antigen-.Antikorperreakti.on eigentiimliche F.ormen 
annehmen muB, die fiir diese Reizung charakteristisch sind, n.och daB alle Arten 
der .Antigen-.Antikorperreakti.on in lebenden Organismen !nit ZeIlreizungen 
verbunden sein miissen. Wir kennen ja .Antigen-.Antikorperreakti.onen, wie z. B. 
die antit.oxische Immunitat, die gerade die S.onst v.orhandene krankmachend\.\ 
Wirkung des .Antigens hemmen .oder aufheben. Auch die Trager s.olcher .Anti
korperfunkti.onen miissen als allergisch bezeichnet werden [vgl. iiber die Zu
sammengehOrigkeit der .Anaphylaxie und Immunitat und ihre ZugehOrigkeit 
zu der Allergie KALL6s und KALL6s-DEFFNER (2)]. 

Durch diese Ausfiihrungen ist n.och nicht klargestellt, welche St.offe und auf 
welchem Wege sie eine .Antikorperbildung im .obigen Sinne auszulosen imstande 
sind, wie die Spezifizitat der Antikorper bedingt wird, W.odurch die zellstandige 
.Antigen-.Antikorperreakti.on krankmachend wirkt und w.orin funkti.onell und 
m.orph.oI.ogisch diese krankmachende Wirkung ihren Ausdruck findet: 

III. Antigene, Antikorper, Spezifizitat, Wege del' Allergisiernng. 
"Man wird annehmen mussen, daB die Fahigkeit, 

Antikorper zu binden, auf die Anwesenheit einer spezifi
schen Atomgruppe des Giftkomplexes zuruckzufiihren 
ist, der zu einer bestimmten Atomgruppe des Antitoxin
komplexes eine maximale spezifische Verwandtschaft 
zeigt und sich an sie leicht anfugt wie Schliissel und SchloB 
nach einem bekannten Vergleich von EMIL FISCHER" 

(P. EHRLICH). 
1. Vorbemerkungen. 

Bei dem Ausbau der Lehre iiber .Antigene, .Antikorper und ihre Reakti.onen, 
insbes.ondere auch bei der naheren Erf.orschung der v.on uns bereits vielfach 
erorterten Spezifizitat s.olcher Reakti.onen, hat neben dem .Anaphylaxieversuch 
der Versuch in vitr.o, und zwar in F.orm ser.oI.ogischer Reakti.onen, eine sehr 
bedeutende R.olle gespielt. 

Beziiglich geschichtlicher und methodologischer Einzelheiten mochten wir in erster 
Linie auf die grundlegenden Arbeiten von PAUL EHRLICH und seiner Schuler, ferner auf 
die ebenfalls unentbehrlichen Ausfiihrungen von ARRHENIUS, ASCH.oFF,~ORDET, BRUCK, 
BRUNIUS, DOERR (1--6), V. DUNGEN, FORSSMAN, LANDSTEINER (1, 2, 3), MICHAELIS, 
PICK und SILBERSTEIN, SACHS (1, 2), SACHS und A. KLOPSTOCK, H. SCHMIDT (2), 
WEICHARDT (1), WELLS und ZINSSER verweisen. 

Wir haben bereits erwahnt, daB bei der Injektion v.on .Antigenen, z. B. zur 
Erzeugung der .Anap]lylaxie, neben den:filr die Anaphylaxie verantwortlichen 
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zellstandigen Antikorpern auen -Antikorper iri der Blutfliissigkeit auftreten, 
die dureh iri vitro-Reaktionen naehweisbar sirid. 

Eine solche in vitro-Reaktion, nii.mlich die Prii.cipitation bairn Zusammentreffen von 
Antigen und Antikl>rper, haben wir bereits erwahnt. Wir basitzen aber auch andere Methoden, 
urn eine Antigen-Antikl>rperreaktion nachzuweisen, namlich 1. die Neutralisierungsreaktion, 
d. h. den Nachweis der Tatsache, daB die Mischung von Antigen und Antikl>rper in ge
eignetem Zustand in vitro-die Wirkung des Antigens itt pvo atdhebt (z. B. Toxin-Antitoxin
bindung usw.),2. die ~omplementbindung!3-- bz:w. Al)l!inkun~~"ktion, ferner 3. die Hem
inungsreaktion und schlieJlli~h' 4. die Reaktionen, ,d,ie. Antikl>rperwirkungen nachweisen 
lassen, welche gegen groJle An,.tigenkomplexe, na;mentlich Zellen (z. B. Blut- oder Gewebs
zellen, Bakterien usw.) gerichtet sind, wie die Agglutination, .Cyt9lyse, Beeinflussung der 
Phagocytose UBW. " 

Es ist anzunehmen, daB den verSchiede~en Antikl>rperfunktionen ein einheitlicher 
Antikl>rper zugrunde liegt, der je nachLoka.lisa.tion und Milieubedingungen sowie Beschaffen
heit deB Antigens sich aIs neutralisierender, pricipitierender, komplementbindender, lytischer 
usw; Antikl>rper nachweisen liBt. Fiir diese ,Junitarische Au/la88'Ung" sprechen gewichtige 
Griinde, gegen sie nur scheinbare Argumente, wir kl>nnen hier auf. liJe Diskussion dieses 
Problems nicht naher eingehen, sondern verweisen auf die eingangs erwahnten Arbeiten. 

Die unitarische Aufla8sung der AntikiYrperfunktionen hat unseres Eraehtens 
eine wiehtige Konsequenz, sie maeht es namlieh selbstverstandlieh, daB die 
von uns hier hauptsaehlieh behandelte Anaphylaxie nur eiri spezieller Fall der 
in vivo ablaufenden Antigen-Antikorperreaktionen ist, sie ist dahermit anderen 
Reaktionsformen, wie z. B. mit der Immunitat, wesensverwandt [vgl. bierzu 
die grundlegenden Arbeiten von SCHITTENHELM und WEICHARDT (5) tiber die 
Rolle der Dberempfindliehkeit bei der Immunitat]. Beide Reaktionsformen 
sirid AuBerungen eirier bestehenden Allergie. Auf diese besondere Frage sind 
wir vor kurzem in diesen Ergebnissen naher eirigegangen [KALL6s und K.ALL6s
DEFFNER (2)], so daB ihre Bespreehung an dieser Stelle unterbleiben kann 
[vgl. hierzu aueh die wiehtigen Ausfiihrungen von DOERR (1-6)]. 

2. Antigene Und Spezifizitat. 

Die Antigene konnen eiristweilen nur biologiseh definiert werden, und zwar 
als Stoffe, die befahigt sirid a) unter bestimmten Bedirigungen auf immuni
satorisehem Wege eirie spezifisehe Antikorperbildung zu veranlassen und b) sieh 
mit ihren homologen Antikorpern zu verbinden, wobei je naeh den Bedirigungen, 
unter welehen die Biridung stattfiridet, eines der von uns vorher erwahnten 
Reaktionsphanomene auftritt. 

Die frtihesten Erfahrungen haben bereits gezeigt, daB wie SACHS (2) sieh 
ausdrtiekt "alle genuirien Stoffe pflanzlieher mid tieriseher Herkunft" Antigene 
im Sinne der obigen Definition sirid, und zwar vor allem dann, wenn sie auf 
Organismen eiriwirken, fUr die sie artfremd sirid (Heteroantigene). P. EHRLICH 
konnte dann bald naehweisen, daB in lebenden Organismen auBerdem noeh 
Stoffe vorkommen kanhen, die fUr andere Individuen derselben Art Antigene 
sind (Isoantigene). In det neueren Phase derAllerg{eforsehung konnten sehlieB
lieh noeh zwei Antigenarten aufgezeigt werden, und zwar, das sog. gr'uppen
spezi/ische Antigen von FORssMAN und die Autoantigene. Die Existenz der Auto
antigene konnte vor alfeth dureh SACHS und seirie Sehule siehergestellt werden, 
iridem aufgezeigt werden konnte, daB unter experimentellen und - was bier 
vorweggenommen werden solI - pathologisehen Bedfugungen aueh karper
eigene Stoffe als Antigene zur Wirksamkeit gelangen konnen. 
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Die ersten erkanIl.ten Antigene gehOrten aIle zu der Klasse der genuinen 
EiweiBkorper, spater konnte gezeigt werden, daB es auch Lipoide und Kohle
hydrate gibt, die unter bestimmten Bedingungen als Antigene wirksam sein 
konnen_ Damit sind also aIle drei Stoffarten organischer Natur als Antigene 
definiert. 

Allerdings miissen auf Grund experimenteller Erfahrungen einige Einschrankungen 
gemacht werden. Beziiglich der Eiwei/JkiYrper muB festgestellt werden, daB nur solche 
lasliche und nicht irreversibel denaturierte Eiweillkorper antigen wirken konnen, die im 
intermediii.ren Stoffwechsel aufgespalten· werden konnen. WELLS konnte den Nachweis 
fiihren, daB racemisierte Eiweillkorper, die zwar laslich, aber durch die proteolytischen 
Enzyme des Organismus nicht aufspaltbar sind, keine Antikorperbildung veranlassen konnen 
[vgL die Diskussion bei LANDSTEINER, ferner die aufschluBreichen Versuche von DOERR 
und GIRARD (10)]. Ferner muB noch auf eine weitere Bedingung hingewiesen werden, 
daB namlich nur solche Eiweillkorper als Antigene wirksam sein konnen, die aromatische 
Gruppen (Tyrosin, Tryptophan) enthalten. So ist z. B. Gelatine (PIcK und SILBERSTEIN, 
WELLS) mangels solcher Gruppen kein Antigen. 

NATHAN und una gelang (1931-32) die Kuppelung von Gelatine mit aromatischen 
Diazoverbindungen. Die so gewonnenen Korper waren Antigene. Die von Kaninchen 
gewonnenen Antisera zeigten einen hohen Prooipitintiter und machten Meerschweinchen 
gegen die Verbindung passiv anaphylaktisch (Shock- und SOHULTz-DALE-Versuch). Die 
Antisera pracipitierten Gelatine nicht, und Gelatinekonnte aut1h bei den passiv anaphy
laktisch gemachten Meerschweinchen keine Erscheinungen auslosen. Damit ist der direkte 
Beweis erbracht, daB die Erganzung von EiweiBkorpern mit aromatischen Gruppen, falls 
sie solche nicht besitzen, ihnen die Fahigkeit verleiht als Antigen zu wirken, wobei aber 
die Antikorper nur mit der neu entstandenen "Komplexverbindung" (LANDSTEINER) 
reagieren und nicht mit dem Ausgangsmaterial [vgl. die Versuche mit Gelatinediazo-Arsanil
saure von HOOKER und BOYD (2) 1933, die zu analogen Resultaten gefiihrt haben]. 

Was die zwei anderen Stoffklassen, die Lipoide und Kohlehydrate betrifft, so konnte 
LANDSTEINER in grundlegenden Untersuchungen feststelIen, daB die physikalische Be
schaffenheit ihrer Losungen, wahrscheinlich insbesondere die TeilchengroBe, so beschaffen 
ist, daB sie oft nicht direkt die Antikorperbildung veranlassen konnen, sondern nur dann, 
wenn sie mit einem artfremden EiweiBkorper kombiniert werden ("Komhinationsimmunisie
rung" nach LANDSTEINER). Die Lipoid bzw. Kohlehydratkomponente des Kombinations
produktes (die Frage ob dieses eine chemische [LANDSTEINER] oder rein adsorptive [SACHS] 
Verbindung zwischen Eiweill und den genannten Komponenten darstellt, steht noch offen) 
wird nach LANDSTElNER Hapten genannt. Haptene sind also Antigenteile, die nur nach 
"Komplettierung" durch eine zweite Komponente (z. B. Eiweill) eine Antikorperbildung 
veranlassen konnen. Die Haptene zeichnen sich im allgemeinen auch dadurch aus, daB 
ihnen oft die Fahigkeit fehlt, in vitround in vivo mit ihrenAntikorpern sinnfallig zu reagieren, 
sie sind vielmehr nur imstande, die sinnfalligenErscheinungen der Reaktionen (z.B. in vitro 
die Pracipitation, in vivo anaphylaktische Erscheinungen) die mit dem Kombinations
produkt zu erhalten sind, spezifisch zu hemmen. 

Es wurde vermutet, daB die Haptene deswegen komplettiert werden miissen, weil ihre 
MicellengroBe nicht ausreicht, urn die Antigenfunktionen auszuiiben (ZINSSER u. a.). In diesem 
Sinnekonnen Versuche verwertet werden, in denen es gelungen ist Haptene verschiedener 
Art durch an sich nicht antigene, aber durch eine groBe Oberflache ausgezeichnete und stark 
adsorbierende Stoffe, wie KoIlodiumsuspensionen, Tapioka, Kaolin u. a., zu komplettieren. 
Diese Methode wurde von ZOZAYA, FREUND, HEKTOEN und WALKER (4), H. SCHMIDT, 
KALL6s und KALL6s-DEFFNER (8) ferner KALL6s und ZOBOLI [so bei KALL6s und KALL6s
DEFFNER (2)] mit Erfolg angewll,ridt. LANDSTElNER hebt hervor, daB man derart nur 
Stoffe komplettieren kann, die an sich eine schwache antigene Wirksamkeit besitzen. Da 
aIle erwahnten Versuche durch Injektion des Haptenadsorbates vorgenommen wurden, 
fragt es sich auch, wie weit der Zusatz von KoIloidum uSW. die Ko"mplettierung der Haptene 
durch korpereigenes EiweiB begiinstigt, vielleicht indem er ihre schnelle Resorption ver
hindert. 

Allergisierungsversuche mit kom"plettierten Lipoiden wurden von K. MEYER (1, 2), 
SACHS (4), A.KLoPSTOCK (1,2), GEORGI und FISCHER, DOERR und HALLAUER (11), 
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WITEBSKY (1,2,3) u. a. mit Erfolg ausgefiihtt. Diese Versuche, insbesondere die von SAOHS 
und seiner Schule (WITEBSKY, s. S.269), haben zu bedeutsamen Ergebnissen gefiihrt, da 
man gerade in dieser Korperklasse wichtige Autoantigene entdecken konnte, die z. B
in der Pathologie und Serologie der Lues eine sehr bedeutsame Rolle spielen. 

Auf die Allergisierungsversuche mit Kohlehydirate:n werden wir im spateren noch 
zUliickkommen. BLOCH, LABOUcml:RE und SCHAAF (3), ferner UHLENHUTH und REMY (3-6) 
haben solche Versuche unternommen. Eine groBe Bedeutung erlangten die KohIehydrat
haptene durch die Entdeckungen von HEIDELBERGER, nach welchen sie fiir die Spezifizitat 
der Bakterientypen verantwortlich sind. Durch HEIDELBERGER wurden insbesondere 
beziiglich der Pneumokokken mustergiiltige Analysen ausgefiihrt, die fiir die Immun
biologie, Bakteriologie, Hygiene und nicht zuletzt auch fiir die Therapie der Pneumokokken
erkrankungen von gleich groBer, grundlegender Bedeutung sind. Wir miissen una an dieser 
Stelle darauf beschranken, diese Arbeiten nur insoferne zu beriihren, als sie mit unserer 
Fragestellung direkt in Beziehung stehen. 

AIle Antikorper, deren Entstehung durch die beschriebenen Antigenarten 
induziert wurde, zeichnen sich wie erwahnt durch ihre Spezifizitat aus, die nach 
LAND STEINER (1) darilJ.-besteht, "daB ein bestimmtes Immunserum nur auf eine 
unter einer Anzahl biblogisch ahnlicher Substanzen einwirkt". 

Durch die Untersuchungen von BORDET u. a. [so bei LAND STEINER (1)] wurde 
als erste Spezifizitat die Artspezifizitat der Proteine bekannt, die wahrscheinlich 
allen EiweiBkorpern; die in den Organismen vorkommen, zu eigen ist [Ausnahme 
z. B. Linseneiwei{3, UHLENHUTH (2), vgl. die Diskussion bei DOERR (5) und 
LAND STEINER (1)]. Dariiber hinaus sind aber die einzelnen EiweiBkOrper, wie 
z. B. die EiweiBbestandteile des Blutes (Hamoglobin, Fibrinogen, Albumin, 
Globuline), der Milch, der einzelnen Organe usw. innerhalb einer Art serologisch 
verschieden (Eigenspezifizitat). Doch zeigen die Reaktionen immer ein "Ober
greifen auf Substrate von nahestehenden Arten, was nur zwei Erklarungsmoglich
keiten zuliiBt, und zwar die Annahme einer partiellen Substratgemeinschaft bei 
den verschiedenen Arten oder die einer Substratverwandtschaft, wobei aus der 
Tatsache, daB die Antikorper mit dem homologen Antigen starker reagieren 
als mit den verwandten Substraten, eine quantitative Definition der Spezifizitat 
abgeleitet werden kann. Die serologische Spezifizitat ist in diesem Sinne nach 
LAND STEINER (1) Ausdruck der "disproportionalen Wirkung einer Reihe ahnlicher 
Agentien auf eine Reihe verwandter Substrate". 

Die beriihrten Probleme der Spezifizitat werden von verschiedenen Gesichtspunkten 
aus auch in den Arbeiten von DOERR (1-6), MARRACK (1), SACHS (1,2), H. SCHMIDT (2), 
ROESSLI sowie FABRY u. a. besprochen. 

Die Verschiedenheit und die Verwandtschaft der Substrate, d. h. der Antigene, 
beruht, wie es P. EHRLICH als erster postuliert hat und wie es heute als sicher. 
gestellt erachtet werden kann, auf ihrer chemischen Konstitution. 

Den ersten direkten Beweis hierfiir lieferten die Untersuchungen von WELLS (1) und 
seinen Mitarbeitern mit krystallisierten Pflanzenproteinen alB Antigene, bei denen ein 
absolutes Zusammengehen der chemischen und immunbiologischen Verwandtschaft nach
gewiesen werden konnte. OBERMAYER und PICK (zit. nach der Darstellung von PICK und 
SILBERSTEIN) konnten durch chemische Eingriffe, namentlich durch die Einwirkung von 
Salpeter- bzw. salpetriger Saure und Jod, EiweiBkorper so veriindern, daB ihre urspriingliche 
Art- und Eigenspezifizitiit aufgehoben wurde und einer neuen Spezifizitat Platz gab. PICK 
und SILBERSTEIN beschreiben diese Grundversuche wie folgt: 

"Die experimentellen Grundlagen des soeben Auseinandergesetzten werden durch 
folgende von OBERMAYER und PICK festgestellte Tatsachen gegeben: Jodiert oder nitriert 
man pracipitinogen wirkende EiweiBkorper oder unterwirft dieselben einem Diazotierungs
verfahren, so werden die antigenen Eigenschaften derar"tig veranderter Ei,weil3korper 
nicht zerstort, sondern nur in ihrer Spezifizitiitso umgestaltet, daB die Artspezifizitat des 
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betreffenden Eiweilles verschwunden· iat_ Dies erhellt am sichersten daraus, daB solche 
substituierte Eiweillantigene nunmehr imstande sind, auch bei jener Tierart, der sie selbst 
entstammen, immunisierend zu wirken, also sich so verhalten, wie artfremde Antigene. 
Stellt man z. B. aus KaninchenserumeiweiB durch Behandlung mit konzentrierter Salpeter
saure ein NitroeiweiB, das sog. Xanthoprotein, dar, so gelingt es leicht, mit diesem auch 
Kaninchen zu immunisieren und ein Immunpracipitin zu erhalten, das sich in seiner Wirkung 
nicht von einem anderen unterscheidet, welches mit einem Xanthoprotein artfremder 
Abstamm~g hergestellt worden war. Die so gewonnenen Immunsera - einerlei wessen 
Ursp:rfings die benutzten NitroeiweiBkorper waren - vermogen mit den Xanthoproteinen 
der ganzen Tierreihe, ja sogar mit Pflanzenxanthoproteinen spezifisch zu reagieren, wahrend 
sie die Fahigkeit, mit dem normalen Serumeiweill zu pracipitieren, mehr oder weniger ein
gebiiBt haben. AhnIiche Verhaltnisse bieten die jodierten und diazotierten EiweiBkorper 
dar." 

PICK leitet aus den beschriebenen und ahnlichen Versuchen ab, daB die Anderung 
der Spezifizitiit in allen diesen Fallen "hauptsachlich durch den Charakter und die Stellung 
der substituierenden Gruppe im aromatischen Kern und die den SubstitutionsprozeB 
begleitenden Anderungen der Gesamtstruktur des Molekiils" bedingt wurde. Damus solI 
hervorgehen, "daB die artspczifische Gruppierung im EiweiBmolekiil in der Hauptsache 
von Gruppen beeinfluBt wird, welche mit dem aromatischen Kern des EiweiBes zusammen
hangen", eine Folgerung, die LAND STEINER (1) auf Grund seiner eingehenden und grund
legenden Untersuchungen und der Angaben der Literatur zumindest dahingehend ein
schri:inken zu miissen glaubt, daB "verschiedenartige eingreifende Reaktionen die Art
spezifizitat aufheben oder beeintrachtigen, auch wenn sie nicht mit Substitutionen der 
aromatischen Ringe einhergehen. Ob trotzdem die Anschauungen von OBERMAYER und 
PICK iiber die vorwiegende Bedeutung aromatischer Kerne fiir die artspezifischen Reaktionen 
zutreffen, ist vorli:iufig nicht zu entscheiden." 

Weitere Fortschritte konnten erst erreicht werden, als LAND STEINER (1, 4) 
die sog. Hemm1tngsreaktion einfiihrte, die es erst gestattete, nicht nur die Wirk
samkeit der Kombinationsprodukte, sondern auch die der neu eingefiihrten 
Komponenten selbst und verwandter einfacher Verbindungen zu priifen, und zwar 
sowohl in vitro als auch in vivo, im Anaphylaxieversuch. LAND STEINER und seine 
Mitarbeiter stellten aus EiweiBkorpern zahlreiche Kupplungsprodukte (Kom
plexantigene) und spater auch andere synthetische Antigene dar und konnten 
aus ihren Untersuchungen eine Reilie grundlegender Schliisse ziehen. 

LANDSTEINER (1, 2) stcllte zuerst zahlreichc Kupplungsprodukte von EiweiB und 
Diazofarbstoffen (aus aromatischen Derivaten) dar und konnte dabei eine neue "konsti
tutivc" oder "Chcmospezifiziti:it" bci teilweiser Erhaltung der Artspezifiziti:it beobachten. 
Doch konnte durch Verwendung von z. B. Pferdeazoprotein zur Allergisierung und 
Hiihnerazoprotein zum Antikorpernachwcis klar gezeigt werden, daB die Spezifiziti:it solcher 
Produkte in der Hauptsache auf der Azogruppe beruht. Dariiber hinaus konnte erwiesen 
werden, daB die Azokomponenten aHein sowohl in vitro die Pri:icipitinreaktion als auch 
in vivo die Anaphylaxie spezifisch zu hemmen imstande sind, was nicht anders als so zu 
erklaren ist, daB diese Haptene imstande sind die homologen Antikorper zu binden, ohne 
cine wahrnehmbare Reaktion (Ausfi:iHung in vitro, anaphylaktische Stiirungen in vivo) 
hervorzurufen [vgl. hierzu MARRACK und SMITH (2), die nachgewiesen haben, daB zwischen 
Immunserum und Hapten eine Bindung stattfindet, die die Diffusionsfahigkeit des Haptens 
stark herabsetzt]. 

Diese Untersuchungen konnten vor allem durch die Schule von SACHS, namentlich 
durch A. KLOPSTOCK und SELTER (4-7), ferner von K. MEYER und ALEXANDER (3), sowie 
NATHAN und uns u. a. bestatigt und erweitert werden. W. JADASSOHN und SCHAAF (5) 
lieferten ebenfalls wichtige Beitrage und konnten die Angaben von LANDSTEINER auch im 
SCHULTZ-DALE-Versuch bestatigen. A. KLOPSTOCK und SELTER (4-7) konnten nachweisen, 
daB die Komplettierung der Haptene (diazotiertes Atoxyl) durch einfaches Mischen mit 
Serum erfolgen kann, wobei aber, wie LAND STEINER (1) auf Grund der sorgfaltigen Analyso 
von HEIDELBERGER und KENDALL hervorhebt, ebenfalls Kupp1ungsprodukte entstehen. 
NATHAN und seine Mitarbeiter (1, 2, 4~ 5) erzielten Antikorperbildung mit wirksamen 
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chemischen Produkten (Salvarsanprjj,RRrate) beiintra-oder subcutaner Injektion wahrschein
lich durch Komplettierung derselben mit korpereigenem EiweiB. A. KLOPSTOCK und SELTER 
(4-7) konnten in ihren Anaphylaxieversuchen dieselbe Erfahrung machen. NATHAN und 
wir vermochten bei unseren weiter oben erwahnten Gelatineversuchen zu zeigen, daB die 
Diazokomponente aUein imstande war, die Anaphylaxie zu hemmen. KALL6s und KALL6s
DEFFNER (3) haben den Nachweis erbracht, daB man mit Myosalvarsan, das an Tapioka 
adsorbiert war (vgl. das weiter oben iiber solche Adsorbate Gesagte), Meerschweinchen 
anaphylaktisch machen ka~, undanalysierten ,die~n fiir die menschliche Pathologie 
wichtigen Spezialfall. LAUF hat die Versuche auch auf andere Salvarsanprii.parate aus
gedehnt und erhielt gleichlautende Be£unde. LANDSTEINER und JAOOBS(3) kounten jiingst 
in umfangremhenVersuchen bei mit Neosalvarsan .(Arsphenamin) vo~behandeltenMeer
schweinchen die Befunde von KALL6s und KALL6s-DEFFNER (3) bestatigen. 

In'spiiteren Versuchen wurden von LANDSTEINER Komplexantigene mit aliphatischen 
Seitenketten dargestellt und ihre Chemospezifizitat und deren Beruhen a.uf dem neuein
gefiihrten Radikal festgesteUt. 

Sowohl bei den Azoproteinen als auch bei den Komplexantigenen mit aliphatischen 
Seitenketten, ergaben sich auch schwachere Verwandtschaftsrea1ctionen, und zwar Hemmungen 
der Pracipitation durch mit dem Hapten verwandte chemische Verbindungen. Es konnte 
aber der wichtige Befund erhoben werden, daB z. B. stereoisomere Verbindungen, wie 
d- und l-para-Amino-benzoylphenylaminoessigsaure, 1-, d- und m-Weinsaure streng 8pezifische 
Antikiirperbildung veramassen, so daB man solche Verbindungen mit HiHe der homologen 
Antisera leicht unterscheiden kann. Der letztgenannte Befund erfuhr eine schone Be
statigung und gleichzeitig auch direkte Bedeutung fiir die menschliche Pathologie bei der 
Analyse eines Falles von ResorcinaUergie durch NATHAN und STERN (6), bei dem gezeigt 
werden konnte, daB nur Resorcin und nicht seine beiden stereoisomeren Verbindungen 
(Brenzkatechin und Hydrochinon), aUergische Erscheinungen hervorrufen konnte. 

AVERY und GoEBEL (I), ferner AVERY und BABERS steUten Zuckerproteine dar, und zwar 
Phenol-p-glucosidoazoglobulin bzw. -Albumin, sowie Phenol-p-galactosidoazoglobulin bzw. 
-Albumin. Die Zuckerkomponenten dieser Komplexantigene sind identische Derivate 
von Glucose bzw. Galactose, somitalsonUl; durch die raumliche Stellung eines einzigen 
Kohlenstoffatoms verschieden. Diese Zuckerproteine (kurz Glucoglobulin bzw. Albumin 
und Galactoglobulin bzw. Albumin) konnten Kaninchen allergisch machen und mit den 
von diesen gewonnenen Antisera vermochten Meerschweinchen passiv anaphylaktisch 
gemacht zu werden. Ebenso gelang es auch Meerschweinchen mit den Zuckerproteinen 
aktiv allergisch zu machen. Bei der Reinjektion der Meerschweinchen konnte nachgewiesen 
werden, daB 1. bei den gegen Glucoalbumin bzw. -globulin aktiv oder passiv anaphylaktisch 
gemachten Tieren beide Glucoproteine auslosend wirkten. Das Hapten (d. h. der eiweiB
freie Glykosidanteil) konnte den Shock nicht auslosen, wohl aber temporar shockverhiitend 
(antianaphylaktisch) wirken; Galactoproteine waren bei diesen Tieren unwirksam; 2. bei 
den gegen die Galactoproteine aktiv oder passiv aUergisch gemachten Tieren nur die 
Galactoproteine bzw. Glykoside im obengenannten Sinne wirksam waren; die Glucover
bindungen waren also bei diesenTieren unwirksam. Daraus folgt, daB die Spezifizitat 
der obengenannten Verbindungen auch nichtdurch die EiweiBkomponente, sondern durch 
das chemospezifische Hapten bedingt war. In diese Gruppe gehoren noch die wichtigen 
Untersuchungen mit den Pneumokokkenkohlehydraten, die HEIDELBERGER in reiner Form 
dargestellt hat. Er konnte z. B. nachweisen, daB das Polysaccharid von Typ II1-Pneumo
kokken ein Polymerisationsprodukt der Aldobionsaure ist. Seine Mitarbeiter (GOEBEL 
und AvERY) konnten aus diesem Polysaccharid auf synthetischem Wege einen para-Amino
benzylather darstellen und durch Diazotierung. an Pferdeglobulin kuppeln. Das so 
erhaltene Produkt gab nun - im Gegensatz zum 'reinen Typ Ill-Polysaccharid, das nur 
Hapteneigenschaften besitzt -eine typenspezifische Pracipitationsreaktion mit Typ 
III-Kaninchenantiserum auch in der Verdiinnung 1; 500000, ferner konnte man mit 
ihm Kaninchen gegen eine virulente Typ m-Pneumokokkeninfektion immunisieren, wobei 
in ihrem Serum reichlich Prooipitine aufgetreten sind. Es solI noch darauf verwiesen werden, 
daB das Serum solcher immun gemachter Kaninchen, auf Meerschweinchen. iibertragen, 
diese gegen das homologe Polysaccharid passiv anaphylaktisch macht [so auch die Unter
suchungen von AVERY und HEIDELBERGER (3), ferner AVERY und TILLET (4)], ein weiterer 
Beweis fiir die Wesensverwandtschaft von Anaphylaxie und·Immunitat. 
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Wichtige Untersuchungen_ ub.er . Phenylai:sinsii.ureazoglobuline verdanken wir iliUM
WITZ. Er konnte durch Analyse und Berechnung ermitteln (und zwar auf Grund der von 
SVEDBERG festgestellten Molekulargewichte der EiweillkOrper), daB jedes Globulinmolekiil 
bis zu 104 Azoreste ("determinante Gruppen") binden bnn, daB aber die Anwesenheit 
einer einzigen As-Gruppe im Antigenmolekill bereits geniigt, um die Bildung von Anti
kOrpern gegen die As-haltige determinante Gruppe zu veran1a.ssen. Bei der Injektion 
von Pferdeazoglobulin entstehen nach der Feststellung von HA.UROWITZ mindestens 3 Arten 
von Antikorpern: 1. solche gegen die determinante As-Azogruppe, 2. artspezifische Pferde
antikorper, 3. Antikorper gegen den Gesamtkomplex des Pferdeazoglobulins. Das homologe 
Antigen, namlich das Pferdeazoglobulin, pracipitiert aHe drei Antikorperarten, wahrend 
z. B. Kaninchenazoglobulin mit der gleichen Determinante nur mit den unter 1. genannten 
Antikorpern reagieren kann und natives Pferdeglobulin nur mit denen der Gruppe 2. 

So erklart sich, daB alle diese Reaktionen auBerst kompliziert sind und je nach Art des 
Priifungsantigens unterschiedlich verlaufen trotz Gleichheit der Haptenkomponente. 
Hinzu kommt bei der Allergisierung die Tatsache, daB nicht aHe Antigene biologisch gleich
wertig sind. Biologisch starkere Antigene konnen vorwiegend oder aHein zur Geltung 
kommen (d. h. Antikorperbildung veranlassen), wenn man mit Antigengemischen, wie 
es biologische Produkte z. B. immer sind, allergisiert. DOERR (5), ferner SACHS (1, 2) 
behandeln die wichtige Frage der sog. Konkurrenz der Antigene ausfiihrlich. Bei ziemlich 
gleichwertigen Antigenen ist die simultane A1lergisierung in erstaunlichem MaBe moglich, 
HEKTOEN und BOOR (1) konnten Z. B. Kaninchen gleichzeitig mit 35 Antigenen aller
gisieren und aus den so gewonnenen Antiseren die Pracipitine durch jeweiligen Zusatz eines 
Antigens nach und nach entfernen [HEKTOEN und DELVES (3)]. Zu dieser Frage hat auch 
HEIMANN aus dem SAcHsschen Laboratorium interessante Beitrage geliefert. Die antigene 
Wirkung wird also selbstverstandlich bei Komplexantigenen nicht aUein durch die neu
eingefiihrte determinante Gruppe, sondern auch durch die eigenen determinanten Gruppen 
des Eiweilles bestimmt, was viele Autoren, wie Z. B. KURTZ, Sox und MANWARING, auBer 
acht gelassen zu haben scheinen. 

In der Folgezeit untersuchte LANDSTEINER das serologische Verhalten kurzer Peptid
ketten (Glycylglycin, Glycylleucin usw.) und kam zu dem Ergebnis, daB "von den EiweiB
bausteinen wenigstens mehrere hundert serologisch verschiedene kurze Peptidketten" 
hergestellt werden konnen, was zur Erklarung der Mannigfaltigkeit der Reaktionen wesent
lich beitragt. Fiihrt man Hemmungsreaktionen in EiweiBantisera mit Eiweillabbau
produkten bekannter Zusammensetzung aus, so wird man vielleicht die determinante Gruppe 
der verschiedenen EiweiBarten ermitteln konnen. Vielversprechende Versuche in dieser 
Richtung wurden bereits von LANDSTEINER (1, 2) unternommen. 

Ganz neuerdings ist es LANDSTEINER (1, 2) schlieBlich gelungen, zu zeigen, daB die 
Haptenkomponente der Azoproteine durch die Kuppelung der in Frage kommenden Anil
sauren mit Resorcin oder Tyrosin Azofarbstoffe ergibt, die 1. bei mit dem korrespondierenden 
Azoprotein aHergisch gemachten Meerschweinchen in sehr kleinen Dosen einen typischen 
anaphylaktischen Shock hervorrufen und 2. die homologen Antisera stark pracipitieren 
konnen. Mit diesen Versuchen ist eindeutig bewiesen, daB die Haptene mit den Antikorpern 
wirklich in Reaktion treten, wobei auch ermittelt werden konnte, daB von den untersuchten 
Verbindungen, Azoproteine bzw. Azofarbstoffe aus p-Amino-Succinanilsaure, p-Amino
Adipanilsaure bzw. p-Amino-Suberanilsaure, die starksten Reaktionen bei. Verivendung 
der letztgenannten.Saure erhalten werden konnten: bei einem Derivat also, das die langste 
aliphatische Kette enthalt. Die Pracipitierbarkeit der erhaltenen Azofarbstoffe kann darauf 
beruhen, daB sie trotz ihres niedrigen Molekulargewichtes eine eigentiimliche Konstitution 
besitzen, die "wie fettartige Gruppen die Bildung kolloidaler Losungen begiinstigen und 
die Loslichkeit in Wasser herabsetzen". 

LANDSTEINER (1, 2) konnte aus denhier kurz referierten Tatsachen bereits eine 
ganze Reibe chemischer GesetzmaBigkeiten iiber die Art und die notwendige 
Stellung der determinanten Gruppen in Eiweillverbindungen ableiten. Wir 
miissen uns versagen auf seine diesbeziiglichen Ausfiihrungen an dieser Stelle 
naher einzugehen, zumal da bislang das eigentliche Ratsel der Chemospezifizitat 
trotz der groBartigen geleisteten Arbeit· nicht gelOst werden konnte, da man 
nicht von vornherein sagen kann, ob-zwei chemisch verwandte Verbindungen 
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immunbiologisch sich als verwandt erweisen werden oder nicht. Ebensowenig 
gelingt es bei chemisch einander ferner stehenden Verbindungen eine serologische 
Verwandtschaft a priori auszuschlieBen. Als sicheres Ergebnis der bisher er
mittelten tatsachlichen Befunde kann LANDSTEINER (2) doch sagen, daB "diese 
Erscheinungen kaum in anderer Weise zu deuten sind als durch eine raumliche 
.Anpassung der Antikorper, entsprechend der von EHRLICH im .AnschluB an 
E. FISClIERS .Anschauungen iiber Enzymwirkungen aufgestellten Hypothese". 

Dieser SchluB von LAND STEINER beweist, daB entgegen allen anderslautenden 
Behauptungen der groBe heuristische Wert der Seitenkettentheorie von P. EHR
LICH bis heute erhalten geblieben ist und daB diese Theorie, selbstverstandlich 
in der Abwandlung, die die Fortschritte der Chemie und Physik verlangen, 
auch weiterhin berufen ist, die immunbiologische Forschung zu befruchten. 
Dies um so mehr, als der zweite integrierende Bestandteil der urspriinglichen 
EHRLICHSchen Vorstellungen, namlich daB die Antikorper durch die Zell,en ge. 
bildet werden, und zwar aus vorhandenen und anpassungsfahigen chemischen 
Gruppen (Receptoren) durch die neuesten Untersuchungen ebenfalls sehr stark 
unterstiitzt wird. Auch in der so fruchtbaren konstitutionsserologischen Be
trachtungsweise von HmszFELD kann man eine Stiitze dieser Annahmen 
erblicken. 

3. AntikOl'per. 

Wo die Antikorper gebildet werden, laBt sich nur vermuten. Es wird aber 
allgemein angenommen, daB die Hauptbildungsstatte das sog. reticuloendotheliale 
System ist [vgl. SACHS (1, 2), DOERR (4, 5), FERNBACH (3, 4) u. a.]. Eines 
scheint festzustehen, die Antikorper konnen nicht aus den Antigenen hervor
gehen, vielmehr miissen sie Produkte der antikorperbildenden Zellen darstellen. 
Dies geht daraus hervor, daB 

1. in allen Allergisierungsversuchen mit sog. markierten Antigenen, Z. B. 
arsellhaltigen usw. [E. BERGER, (I, 2, 3), ERLENMEYER und E. BERGER (I, 2), 
ERLENMEYER, E. BERGER und LEO (3)] immer nur die Bildung von Antikorpern 
veranlaBt werden konnte, die die markierende Gruppe nicht enthalten haben. 
. 2. nach HOOKER und BOYD (I) immer einewesentlich groBere Antikorper
menge gebildet wird als Antigen zugefiihrt wurde. So ergibt nach den Be
rechnungen der Autoren ein Antigepmolekiil so viel Agglutinin, daB 600 Bakterien 
ausgeflockt werden konnen. Die Oberflache eines Antigenmolekiils steht zu 
der Oberflache von 600 Bakterien im VerhaItnis 1:25 Millionen! [Vgl. hierzu 
auch WELLS, ferner HEKTOEN und COLE (1, 2) iiber Allergisierung mit minimalen 
Antigenmengen. ] 

3. die Antikorperbildung nach Abklingen des urspriinglichen Antigenreizes 
durch andersartige Reizwirkungen gesteigert werden kann (sog. anamnestische 
Reaktion). Diese wichtige Tatsache wurde besonders durch WEICHARDT (2) 
einer vielseitigen Bearbeitung unterzogen und seine wichtigen Ergebnisse von 
ihm selbst an dieser Stelle vor kurzem umfassend dargestellt. WEICHARDT 
erblickt den Effekt der unspezifischen Reizwirkungen auf die Allergie in eine~ 
Leistungssteigerung der lebendigen Substanz, in einer "Protoplasmaaktivierung". 

Chemisch ist die Konstitution der Antikorper nicht erforscht. So viel scheint 
fesizustehen, daB sie Globuline sind (vgl. HEIDELBERGER, PEDERSEN und 
TrSELIUS). Entsprechend der Annahme von P. EHltJ:.ICH sind sie nicht so 1V'eit 
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von den normalen GIQblllinen un:t~r~chiedlich', daB sie eine andere serologische 
Spezifizitat besitzen wiirden [vgl. E. BWNY (2) und OinwA]. Allerdings wurde 
diese Frage nicht unter Heranziehung gereinigter Antikorper untersucht, 'so daB 
die Konkurrenz der Antigene das Resultat evtl. beeinfluBt hat. 

Da die chemische Konstitution der Antikorper vollig unbekannt ist, konnen 
wir auch nicht sagen, worauf ihre Spezifizitat beruht. Doch ist es wahrschein1ich, 
daB es sich hierbei um chemische Eigenschaften handeln muB. Es ist wichtig, 
an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB identische Antikorper (d. h. solche, 
die gegen identische Antigene gerichtet sind), die von verschiedenen Tierarten 
gewonnen wurden, ein unterschiedliches physikalisches Verhalten zeigen konnen 
(MolekulargroBe usw.). Deswegen geht es nicht an, aus solchen physikalischen 
Unterschieden, z. B. zwischen denAntikorpern anaphylaktischer Meerschweinchen 
und allergischer Menschen, die Folgerung abzuleiten, daB es sich urn prinzipiell 
verschiedene Antikorper handelt, wie dies z. B. OTTO und ADELSBERGER (6) 
getan haben. Es ist auch darauf hinzuweisen, daB identische Antikorper je nach 
Milieubedingungen, Wahl der Nachweismethode, Beschaffenheit des Antigens 
usw. verschiedenartigeAntikorperfunktionen aufweisen konnen, daB .bei physi
kalischen Beeinfl'llssungen durch die Anderung der kolloidalen Beschaffenheit 
die eine odltr die andere Funktion verlorengehen oder· auftreten kann. Aus 
solchen Befunden kann man also nicht ableiten, daB den einzelnen Antikorper
funktionen stofflich verscp.iedene Antikorper entsprechi'm, vielmehr konnen 
diese mit der auch von uns vertretenen unitarischen A¢fassung gut in Einklang 
gebracht werden. 

Durch die grundlegenden Arbeiten von P. EHRLICH, ARRHENIUS, MADSEN 
sowle neuerer Forscher [LANDSTEINER (1, 2), SACHS (1, 2), BERGER und 
ERLENMEYER, ERLENMEYER und BERGER, H. SCHMIDT (2), HAUROWITZ u. a.] 
sind wir auch liber die Art der Antigen-Antikorperbindung einigermaBen 
orientiert. Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden (vgl. die 
zitierten Darstellungen), es solI nur der SchluBsatz von H. SCHMIDT wieder. 
gegeben werden, nach welchem die Antigen-Antikorperbindung "rein chemisch 
bedingt ist und ihr Ablauf von rein physikalischen Milieubedingungen abhiingt". 

'Ober das Vorkommen antigen wirksamer Substanzen in der Natur, ferner 
liber solche industrielle Produkte (Arzneimittel einberechnet) und liber die 
spiirlich vorliegenden chemischen Analysen der antigenen Naturprodukte, gibt 
in erster Linie das unentbehrliche Tabellenwerk von MAAs Auskunft. 'Ober 
Antigene in Pflanzen unterrichtet eine mit erstaunlicher Sorgfalt zusammen· 
gestellte Studie von TOUTON. 1m librigen werden wir auf einzelneAntigene spater 
zurlickkommen. Hier seien nur noch einige Arbeiten aufgezahlt, die interessante 
Angaben liber die Komplexitat einiger natiirlicher Antigene enthalten. 

W. BERGER und HANSEN (4) geben einen wichtigen Beitrag zur Herstellung von 
Antigenen aus Naturprodukten. FARMER·LoEB untersuchte Epidermisprodukte und Pollen
antigene chemisch. MILFORD sowie BLAOK (1) liefern ebenfalls .Beitrage liber Pollen. 
JADASSOHN und SOHAAF (6) nahmen antigenanalytische Studien liber die Milch von ver
schiedenen Tierarten vor, W. JADASSOHN (2, 5) untersuchte Eiklar in dieser Hinsicht. 
SEVAG und SEASTONE gelang es aus Eiklar eine eiweiBfreie Fraktion zu gewiunen, die sie 
ala Kohlehydrat ansprechen. Diese soIl bei mit Eiklar sensibilisierten Meerschweinchen 
in sehr kleinen Dosen (0,01 bzw. 0,001 mg) den ti>dlichen Shock ausli>sen Munen. Die 
Komplementbindungsreaktion und die Pracipitationsprobe .blieb bei Verwendung hoch
wertiger Eiklarantisera negativ. Del' AusfalLder· Reaktionen stimmt weder mit den 
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bekannten Reaktionen eines Antigens noch mit denen eines Haptens tiberein. Eine Nach
priifung dieser bemerkenswerten Befunde ware dringend notwendig. W. JADASSOHN (3) 
untersuchte dasAscaridenantigen. ADELSBERGER (2), femer !'EIPERS liefern chemische Be
funde tiber das in der menschlichen Pathologie hochwichtige Stauballergen (Hausstaub). 
Dieses ist alkoholunliislich, loslich in Wasser und Salzlosungen und hitzebestandig. Uber 
pflanzliche Antigene verdanken wir antigenanalytische Untersuchungen KARASAWA, ferner 
WELLS (s. oben). Uber das Pferdeschuppenallergen teilen ADELSBERGER und ULRICH mit, 
daB es durch Alkohol gefiillt werden kann und groBe Mengen reduzierender Substanzen 
enthalt. W. JADASSOHN, RIEmroLLER und SCHAAF (ll) empfehlen zur Differenzierung 
verwandter Antigene den SCHULTZ-DALE-Versuch am isolierten Meerschweinchenuterus. 
Wir konnen auf Grund unserer eigenen Erfahrung den Autoren beipflichten. Hier sei noch 
angefiigt, daB R. BARANY beachtenswerte Befunde mitgeteilt hat, die darauf deuten, 
daB auch anorganische Salze gegebenenfaIls aIlergische Vorgange auslosen. Immunologisch 
ist jedoch diese Frage noch nicht untersucht. URBACH (2) erwahnt in seinem Buch tiber 
allergische Krankheiten FaIle von "Kochsalztiberempfindlichkeit", ob es sich bei diesen 
Fallen um wirkliche Allergien gehandelt hat, steht dahin. 

4. Wege der Allergisierung. 

Nach dieser zusammenfassenden Besprechung iiber die Chemie der Antigene, 
Antikorper und iiber die Spezifizitat ihrer Reaktionen, wenden wir uns nun 
der Frage zu, auf welchemWege die Antigene einwirken miissen, urn eine 
Allergisierung eines Organismus zu bewirken. 

Auf Grund der klassischen Untersuchungen von RICHET, ARTHUS, PrnQUET 
u. a. haben wir bisher nur den einzigen Weg der parenteralen Einverleibung 
des Antigens durch Injektion genannt. Dieser Weg gilt nach wie vor als der 
sicherste und zuverlassigste. Es kommen drei Injektionsarten in Frage, und 
zwar die Injektion in die Blutbahn (intra venose , intraarterielle oder intrakardiale 
Injektion), in Gewebe (z. B. subcutan, intramuskular usw.) und schliel3lich in 
Korperh6hlen (intraperitoneale oder intrapleurale Injektion). 1m allgemeinen 
allergisieren Eiweil3antigene bei allen Injektionsarten gleich gut. Chemospezi
fische Antigene allergisieren bei Einbringung in die Blutbahn oft weniger gut 
als bei subcutaner oder intraperitonealer Injektion. Aus den Untersuchungen 
von BESSAU und DETERING geht hervor, daB bei intracutaner Injektion bereits 
auBerordentlich kleine Fremdserummengen geniigen, urn auch beim Menschen 
eine hochgradige Allergisierung zu veranlassen. BIBERSTEIN und OSCHINSKY (4) 
haben sich ebenfalls in diesem Sinne ausgesprochen. Humorale Antikorper 
wurden bei den Versuchspersonen nicht gefunden, woraus die Autoren ge£olgert 
haben, daB wahrscheinlich nur die Haut selbst sessile Antikorper enthalt. NATHAN 
und KALLOS (3) konnten diese Befunde bestatigen und dahingehend erganzen, 
daB es bei dieser Art der Vorbehandlung wenigstens in einigen Fallen zu einer 
allgemeinen Allergisierung kommt, wobei auch das Blutserum Antikorper ent
halt. In den iibrigen Fallen war vielleicht der Antikorpergehalt des Blutes 
unterschwellig. 

In grundlegenden Untersuchungen konnten NATHAN (1), NATHAN und 
GRUNDMANN (2), NATHAN und MUNK (4), NATHAN, MUNK und GRUNDMANN (5) 
au£zeigen, daB durch intracutane Injektion auch gewisse Haptene, und zwar 
Salvarsan und Salvarsanderivate, ohne kiinstliche Komplettierung als Allergene 
wirksam sind. In mustergiiltiger Weise wurde die allergische Natur der be
obachteten Phanomene sichergestellt und die Frage der Verwandtscha£ts
reaktionen gepriift. Diesbeziiglich ergaben die Untersuchungen eine vollkommene 
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Bestatigung der Anschauungen und Befunde von LAND STEINER. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB das SaJvarsan bei intracutaner Injektion sich mit korper
eigenem EiweiB verbindet und so die notwendige Komplettierung erfahrt. EREI 
kam unabhangig von NATHAN und seinen Mitarbeitern zu den gleichen Be
funden. Alle diese Befunde und Deutungen haben durch SCHREINER (1-3), 
SCHREINER und ENSBRUNER (4), femer ENSBRUNER (1, 2) eine umfassende 
Nachpriifung, Bestatigung und besonders nach der serologischen Seite bin, 
Erganzung erfahren. HAXTHAUSEN (1, 2, 3) komplettierle Salvarsan und auch 
Sublimat mit EiweiB und erhielt Antikorperbildung. KALL6s und KALL6s
DEFFNER (3) untersuchten die Frage der Salvarsanallergie noch einmal unter 
Heranziehung der SCHULTZ-DALE-E. BARANYSchen Versuchsa~ordnung und 
konnten die Angaben und Anschauungen von NATHAN auch auf diesem Wege 
vollkommen bestatigen. LAUF kam unabhangig von ihnen im Shockversuch 
zu denselben Befunden. Durch umfangreiche Untersuchungen von LAND
STEINER und JACOBS (3) erfuhren die Befunde und Folgerungen von NATHAN, 
ferner KALL6s und KALL6s-DEFFNER (3) jungst emeut eine vollinhaltliche 
Bestatigung. Auch die histologischen Untersuchungen von SIKL sowie FINGER
LAND, ferner KAIJSER konnen als Beweis dafiir verwerlet werden, daB Salvarsan 
echte allergische Manifestationen hervorrufen kann. AIle diese Untersuchungen 
besitzen fur die menschliche Pathologie eine auBerordentlich groBe Bedeutung, 
worauf wir noch zu sprechen kommen werden. SAMSON und GOTZ konnten 
Pyramidon durch EiweiB komplettieren und mit diesem Komplexantigen aller
gisieren. (V gl. hierzu die Abhandlung von HECHT uber Allergisierung durch 
Insektenstiche. ) 

Die Moglichkeit der Erzeugung des allergischen Zustandes durch parenterale 
Injektion eines geeigneten Antigens reicht nicht dazu aus, aIle FaIle von Allergie 
genetisch zu erklaren, denen wir in der Klinik begegnen, vielmehr beleuchtet 
sie nur diejenigen FaIle, bei denen eine Injektion oder ein gleichzusetzender 
Eingriff (vgl. z. B. die interessante Beobachtung von GRATIA und GILSON (1), 
daB nach Anwendung von Catgut als chirurgisches Nahtmaterial bei Patienten 
eine Allergie gegen KatzeneiweiB aufgetreten ist) vorgenommen wurde. 

Eine andere, unter natiirlichen Bedingungen vielleicht haufig vorkommende 
Moglichkeit zur Erwerbung der Allergie, namlich die Inhalation des Antigens, 
haben die Untersuchungen und Versuche von CURSCHMANN, GERDON, ANCONA, 
BUSSON und OGATA, sowie STORM VAN LEEUWEN, BIEN und VAREKAMP (6) 
aufgezeigt. Ausfiihrlichere immunbiologische Untersuchungen bei durch In
halation allergisch gemachten Tieren wurden dann durch RATNER, JACKSON 
und GRUEHL (6) vorgenommen und von RATNER und GRUEHL (3) auf sieher 
durch Inhalation allergisch gewordene Menschen (Antigen: Rieinusstaub) aus
gedehnt. SILBERSCHMIDT (1-4), ferner W. UNDRITZ haben im Tierversueh nicht 
nur die serologisehen Einzelheiten der Allergisierung durch Inhalation untersucht, 
sondern auch wichtige methodologische Beitrage geliefert. Methodologische 
Beitrage konnen auch aus den Arbeiten von HEUBNER sowie KRENZER ent
nommen werden. Aus allen diesen Versuchen ergab sich, daB eine Allergisierung 
auf dem Inhalationsweg moglich ist, ja sogar, daB bei Einatmung fein ver
teilter Antigene dieser Weg besonders vorteilhaft ist. Bei der Besprechung der 
Versuche von KALL6s und PAGEL werden wir auf dieses Gebiet noch einmal 
zuruckkommen. 
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Aus den exakten Unters~ch!l!lgep. VOP.~RATNER und GRUEHL (5) geht es 
hervor, daB eine Resorption antigenwirksamer Proteine auch durch die normale 
Schleimhaut des Magen-Darmkanals stattfinden und zur Entwicklung einer 
Allergie fiihren kann. Diese enterale Einverleibung des Antigens diirfte ebenfalls 
eine groBe praktische Wichtigkeit haben. Die Resorption wirksamer Proteine 
wird begiinstigt, wenn sehr fremdartige Proteine zugefiihrt werden, ferner im 
FaIle einer plotzlichen "Oberlastung mit Protein. Giinstig fUr eine Allergisierung 
scheinen die Resorptionsbedingungen auch bei saugenden Tieren und Sauglingen 
zu liegen. Sauglinge konnen wahrscheinlich durch Spuren von in der Muttermilch 
enthaltenen framden Proteinen auf enteralem Wege allergisch gemacht werden 
[z. B. Eiklar, s. GYORGY (1,2), GYORGY, MORO und WITEBSKY (3, 4) ferner 
MORO]. Nicht nur Proteine, sondern auch nicht eiweiBhaltige Stoffe konnen 
auf dem Wege der enteralen Resorption zur Allergisierung fiihren. Besonders 
haufig diirften Arzneimittel auf diese Weise allergisierend wirken. Als Beispiel 
wollen wir das Nirvanol nennen, das bei geniigend langer Verfiitterung bei der 
Mehrzahl der damit behandelten Personen allergische Erscheinungen auslOst 
(LESIGANG u. a.). Aber auch zahlreiche andere Arzneimittel wirken ahnlich, 
wenn auch weniger haufig (s. MAAs). 

Oft geniigt zur Allergisierung ein (oft wiederholter) Kontakt des Antigens 
mit der Haut bzw. Schleimhaut. Als Beispiele dieser Art nennen wir die Tier
versuche von STEINER-WOURLISOR, ferner B. WALTHARD, sowie die Versuche 
und Beobachtungen von SCIDTTENHELM und STOCKINGER (4), BLOOR und 
STEINER-WOURLISOR (4) sowie BERING und ZITZKE, ferner TEZNER (3) beim 
Menschen. SIMON und RACKEMANN beschreiben die epimukose Allergisierung 
durch die Nasenschleimhan.t.. -Besonders die Allergisierbarkeit durch die Raut 
diirfte beimMenschen baufig eine Rolle spielen, z. B. bei Berufskrankbeiten usw. 

5. 1st zur Erwerbung der Allergie eine besondere Disposition notwendig1 
Hier miissen einige Bemerkungen dariiber eingeschaltet werden, in welchem 

Umfang Allergisierungsversuche erfolgreich sind. Es ist eine allgemeine Erfah
rung, daB es mit EiweiBantigenen, falls sie in geeigneter Dosis injiziert werden, 
immer gelingt, Meerschweinchen allergisch zu machen. Die Resultate von 
BIBERSTEIN und OSCIDNSKY, BESSAU und DETERING, ferner NATHAN und KALL6s 
erlauben die Annahme, daB Menschen sich ebenso verbalten. Dagegen scheint 
jedoch die Tatsache zu sprecben, daB nach Injektion von relativ groBen Fremd
serummengen nicht aIle, sondern nur einige der injizierten Personen an Serum
krankbeit erkranken. Dazu ist zu sagen, daB 1. die Allergisierung von Meer
schweinchen mit relativ sehr groBen Serummengen auch nur selten gelingt 
[DOERR (5) u. a.] und 2. die Allergisierung strenggenommen nur so viel be
deutet, daB eine Antikorperbildung erfolgt, Symptome konnen selbstverstand
Hch ausbleiben ["inapparente Sensibilisierung" nach OTTO (4), "minor allergy" 
nach VAUGHAN sowie RACKEMANN und SIMON u. a., "potentielle Allergie" nach 
BR. BLOCH sowie HANSEN und NACHMANN (3) "latente Allergie" nach SALEN 
und JUHLIN-DANNFELT (2)]. Ebenso haufige Allergisierung wie bei Injektion 
kann auch durch Inhalation erreicht werden (SILBERSCHMIDT, W. UNDRITZ, 
KALL6s und PAGEL), was die vorliegenden Erfahrungen beim Menschen eben
falls bestatigen [RATNER und GRUEHL (3), CURSCHMANN bei Fellfarbern, ANCONA, 
HANHART (1, 2, 3), HARKAVY, W. JADASS()HN (3) usw:]. Freilich kann sich 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 14 
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dabei auch oft eineinallpa1.'eIlteAUergie entwickeln. Erfolgt die Einatniung nicht 
unter experimentellen Bedingungen; sondern nlehr zufii.llig, so werden sowohl 
bei Meerschweinchen [STORM VAN LEEUWEN, BIEN und VAREKAMP (5)] als auch 
beim Menschen nur eine geringe Anzahl vbn Allergisierungen beobachtet, be
sonders, wenn man die inapparenten Allergiker nicht mitberiicksichtigt. Was 
die Empfanglichkeit fiir Allergisierung bediitgt, ist vollig unbekannt. Selbst
verstandlich miissen es "konstitutionelle" Eigenschaften sein, die in zahlreichen 
Arbeiten umschrieben sind (vgl. z. B. KAMMERER u. a.), doch' sind bis jetzt 
keinerlei GesetzmaBigkeiten zu ermitteln gewesen. 

Bei enteraler Sensibilisierung ergaben sich nach RATNER und GRUEHI, (5) 
folgende Verhaltnisse: Von 326 Meerschweinchen, die durch allmahliche Ver
fiitterung je 80 ccm Kuhmilch (eine fiir Meerschweinchen sehr fremde Nahrung) 
erhalten hatten, erwiesen sich bei der 3 Wochen nach Beendigung der Ver
fiitterung vorgenommenen intravenosen Kuhmilchinjektion 51 als hochgradig 
(todlicher Shock), 80 als stark (protrahierter, todlicher oder schwerer, akuter 
Shock) und 3 als leicht anaphylaktisch. Von 22 Meerschweinchen, die einmal 
5 ccm Kuhmilch verfiittert erhielten (plotzliche Proteiniiberlastung), waren 2 
hochgradig und 4 stark anaphylaktisch geworden. Bei Menschen existieren 
nur iiber Arzneimittel (Nirvanol, Luminal, Phenolphthalein, Chininderivate 
usw.) sichergestellte Beobachtungen, die wir an anderer Stelle bereits erwahnt 
haben. Bei Sauglingen kommt, wie erwahnt, eine Allergisierung durch Antigene 
vor, die aus der Nahrung der Mutter in ihre Milch gelangt sind (Eiklar, Kuh
milch, vgl. GYORGY und Mitarbeiter). 

Die Allergisierung durch die Raut gelingt beim Meerschweinchen mit einigen 
besonders geeigneten Antigenen scheinbar sehr haufig, mit anderen, z. B. mit 
EiweiBantigenen nach unserer Erfahrung selten oder gar nicht. Durch Pin
selungen mit NickelsulfatlOsung konnte B. W ALTHARD von 25 Meerschweinchen 
25 (100%) allergisch machen, davon 9 (36%) stark. Durch Aufpinselung 
von Primin gelang es BLOCH und STEINER-WOURLISCH (4) ebenfalls in 100% 
die Tiere zu allergisieren, wenn sie ihre reinsten Praparate anwandten. BLOCH 
und STEINER-WOURLISCH (4) konnten auch beim Menschen bei allen Versuchs
personen eine Priminallergie durch Betupfen der Raut mit den reinsten Primin
lOsungen erzeugen. Nach SCHITTENHELM und STOCKINGER (4) ist die Verbreitung 
der Nickelallergie in Vernickelungsbetrieben auBerordentlich groB. Uber die 
weite Verbreitung ahnlich zustande gekommener Allergien in anderen Industrien 
berichten zusammenfassend BERING und ZITZKE, ferner MAAS. 

Zusammenjassend ist zu sagen, daB beim Meerschweinchen und Menschen 
auf allen Zufiihrungswegen relativ leicht eine Allergie zustande kommen kann, 
insbesondere auch durch Inhalation, enterale und cutane (mukose) Resorption, 
also auf Wegen, die auch unter natiirlichen Bedingungen in Frage kommen. 
Ob in einem Einzelfall eine Allergie zustande kommt und manifest wird, hangt 
von der Art des Allergens und von naher nicht bekannten konstitutionellen 
Eigentiimlichkeiten abo Zwischen geeigneten Versuchstieren einerseits und 
Menschen andererseits konnen diesbeziiglich keine Unterschiede festgestellt 
werden, die ausreichen wiirden, die tierexperimentelle Anaphylaxie und die 
menschliche Allergie voneinander prinzipiell abzutrennen. 

Nehen den konstitutionellen MomeIiten scheint die Artzugehorigkeit eine Rolle zu 
spielen, da z. B. Kaninchen auch auf_clem Injek!;j<JQsweg nicht so leicht allergisch gemacht 
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werden konnen wie Meerschweinchen oder Menschen, vor aHem sind die Reaktionen beim 
RekoDtakt mit dem Allergen inkoD1itan:t. AufdieseVerhii.ltnisse weisen DOERR (5) und 
GROVE (2) hin und besprechen die Allergisierbarkeit verschiedener Tierarten ausfiihrlich 
(vgl. hierzu auBerdem EBERT, KELLAWAY, LONGCOPE, ferner SCHIEMANN und MEYER). 

Auch gewisse konditioneHe Momente konnen bei der Allergisierung eine Rolle spieleD. 
SULZBERGER und R. L. MAYER (3) fanden, daB z. B. Griinfutter (alkalische Asche) bei 
Meerschweinchen die Allergisierung hemmt roer verhindert, wahrend Trockenkost (sauer) 
sie begiinstigt. HAAG (1-4) widmete solchen Momenten bei allergisch kranken Menschen 
eine groBe Aufmerksamkeit und glaubt, daB Umwelteinfliisse (Klima usw.), Ernahrung, 
psychische Eindriicke usw. eine nicht zu unterschatzende Rolle bei der Allergisierung spielen. 
TONIETTI (1-3) glaubt dem vegetativen Nervensystem und seinem Tonus hierbei eiDe 
Bedeutung zusprechen zu konnen. 

IV. Zustaudekommeu uud Morphologie der anaphylaktischeu 
Kraukheitssymptome. 

1. Die Histamin- und die Membranhypothese. 

Es wurde von uns mehrfach erortert, daB die zellstandige Antigen-Antikorper
reaktion eine Zellreizung bedingt, die ffir die Beobachtung z. B. in Krankheits
erscheinungen (lokale oder allgemeine Anaphylaxie) oder in Kontraktion eines 
glatten Muskels (Versuch am isolierten Uterus oder Darm) usw. wahrnehmbar 
wird. Anfanglich dachte man daran, daB bei der Antigen-Antikorperreaktion 
aus den beiden Komponenten ein giftiges Produkt entsteht, das die Reiz
erscheinungen bedingt (s. die erste Darstellung von PrRQUET). Die Bemuhungen, 
aus dem Antigen und seinem homologen Antikorper ein giftiges Produkt dar
zustellen, blieben jedoch ergebnislos. Vielmehr stellte sich dabei heraus, daB 
durch die Einwirkung des Antikorpers das Antigen derart gebunden wird, daB 
es nicht weiter mit Antikorpern reagieren kann, so daB auf diese Weise 
gebundene Antigene auch keine anaphylaktische Erscheinung mehr aus16sen 
konnen. In eleganter Weise konnte diese Tatsache von DALE und KELLAWAY (3) 
am isolierten Meerschweinchenuterus demonstriert werden. Sie konnten namlich 
zeigen, daB die Kontraktion des Uterus ausbleibt, wenn die Badeflussigkeit 
genugend freie Antikorper enthalt, um das zugesetzte Antigen zu binden. Der 
Antikorpergehalt der Badeflussigkeit wurde durch Zusatz des homologen Anti
serums quantitativ abgestuft. Ratte die Antigen-Antikorperreaktion, die sich 
in diesem FaIle auBerhalb von Zellen abspielte, ein giftiges Produkt ergeben, 
so ware eine Kontraktion erfolgt. Eine solche trat aber nur dann ein, wenn die 
Antikorpermenge nicht au sreichte , um die zugesetzte Antigenmenge zu binden. 
Gegen eine Giftentstehung spricht auch die Tatsache, daB aus der Antigen
Antikorperverbindung beide reagierenden Komponenten unverandert und reak
tionsfahig wiedergewonnen werden konnen, und zwar z. B. durch physikalische 
MaBnahmen. So muBte die urspriingliche Annahme eines anaphylaktischen 
Giftes bald verlassen werden und an ihre Stelle trat die Ansicht, daB die Antigen
Antikorperreaktion an sich als Zellreiz wirksam ist. Diese Anschauung wird 
in dieser einfachen Form von DOERR (1-6) als sog. "Membranhypothese" ver
treten. DOERR nimmt an, daB Antigen und Antikorper in der Zellmembran 
abreagieren, da beide hochmolekular sind und nicht in die Zelle eindringen 
konnen. Dabei kommt es zu physikalisch-chemischen Veranderungen, die 'die 
Zelle reizen. DALE (2) und TH. LEWIS glauben annehmen zu mussen, daB die 
Antigen-Antikorperreaktion dazu fuhrt, daB aus dem Zellverband Ristamin 

14* 
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und histaminartig w1.rkende S~9;ff~ (II-Substanzen) ausgesondert werdenund erst 
diese die Zellreizung bewirken. Nach der neuesten Fassung dieser "Higtamin~ 
hypothese" ist nach DALE (2) Histaminin den reaktionsfahigen Zellen praformiert 
vorhanden und so muB nicht postuliert werden, daB ihrem Freiwerden ein 
enzymatischer ProzeB vorangeht. 

DOERR (6) betont, daB die Histaminhypothese durch DALE und TH. LEWIS 
in ihrer urspriinglichen Form auf Grund von Analogieschliissen aufgestellt 
wurde, allerdings muB DOERR (6) zugeben, daB diese Hypothese in der Folgezeit 
in--v4elen Hinsichten eine experimentelle Stiitze erhalten hat. DALE (2) ging 
davon aus, daB durch die intravenose Einbringung kleiner HistaIninmengen 
bei Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden analoge Krankheitserscheinungen 
auszulosen sind wie beirn anaphylaktischen Shock dieser Tiere. Dabei miissen 
nur solche HistaIninmengen injiziert werden, die moglicherweise auch im Tier
korper praformiert vorhanden sein und freiwerden konnten. Die Analogie des 
klinischen Bildes zwischen Histaminshock und anaphylaktischem Shock ist 
wirklich vollstandig. Auch pathophysiologische Untersuchungen konnten keine 
groBeren Unterschiede aufdecken. Bei der naheren Analyse ergab sich dann doch, 
daB mindestens ein wichtiges Symptom, das den anaphylaktischen Shock 
regelmaBig begleitet, beim Histaminshock ebenso regelmaBig fehlt. Dieses ist 
die Verlangerung der Blutgerinnungszeit, die klinisch als "Ungerinnba,rkeit" 
des Blutes imponiert. Hinzu kommt noch, daB KALLOS und PAGEL (6) in der 
Lunge von im Histamin- bzw. anaphylaktischen Shock verendeten Meerschwein
chen neben Ubereinstimmungen auch wichtige Unterschiede im histologischen 
Befund aufdecken konnten. Auf diese Befunde werden wir weiter unten eingehend 
zu sprechen kommen. Einen wichtigen Grund gegen die Annahme der HistaInin
hypothese erblickt DOERR im Verhalten der weiBen Maus bei der allgemeinen 
Anaphylaxie (vgl. SCHIEMANN und MEYER). Bei der weiBen Maus ist ein todlicher 
anaphylaktischer Shock bei intravenoser Einbringung des homologen Antigens 
auszulosen. Die intravenos todliche Histamindosis betriigt bei dieser Tierart, 
auf 20 g Korpergewicht berechnet, nach den sorgfaltigen Untersuchungen von 
G. W. SCHMIDT und STAHELIN 5-6 mg. DOERR behauptet mit Recht, daB die 
Annahme, daB eine derartige Histaminmenge auf den Reiz der Antigen-Anti
korpeITeaktion hin freiwerden kann, recht unwahrscheinlich ist. 

Betrachtet man die Versuche an isolierten Organen, so ergeben sich ebenfalls 
einige UnstimInigkeiten. Nach der Auffassung von DALE (2) miiBte die Antigen
AntikorpeITeaktion am isolierten Uterus ebenfalls zum Freiwerden von 
H-Subl:!tanzen fiihren und erst diese die Kontraktion bewirken. In der Tat wurde 
von mehreren Autoren angegeben (Literatur -bei FELDBERG und SCHILF) und 
dann von FELDBERG und SCHILF bestatigt, daB der isolierte, sich kontrahierende 
Uterus H-Substanzen abgibt. Wir konnten uns hiervon nicht iiberzeugen. 
Beim Arbeiten mit der weiter oben beschriebenen SCHULTZ-DALE-BARANYSchen 
Doppelregistrierung, also bei Anwendung zweier Uterusstiicke, die im selben 
Bad untergebracht waren, konnten wir die Beobachtung von E. BARANY (1), 
daB Spontankontraktionen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle, praktisch 
genommen immer, an den zwei Uterusstiicken in verschiedenen Zeitpunkten 
auftreten, und zwar zeitlich so weit voneinander getrennt, daB es in keinem 
von uns beobachteten Fall angangig war anzunehmen, daB die Kontraktion 
des einen Uterusstiickes die des_ anderen_<lurch Abgabe von Histamin bedingt 
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habe, bestatigen. Dafiir spracb-3>uch, daB-derZusatz der kleinsten, eben noch 
wirksamen Histaminmenge zu der Badefliissigkeit in jedem Fall nach wenigen 
Sekunden zu einer praktisch genommen gleichzeitigen Kontraktion beider 
Uterusstiicke fiihrte. Noch deutlicher lieB sich die Abgabe von H-Substanzen 
im Spezialfall einer anaphylaktischen Kontraktion ausschlieBen; wenn wir ein 
Uterusstiick eines anaphylaktischen und ein solches eines nichtanaphylaktischen 
Meerschweinchens im gleichen Bad nach SCHULTZ-DALE-E. BARANY gepriift 
haben, so erfolgte beirn Zusatz des homologen Antigens nur eine Kontraktion 
des antikorperhaltigen Uterusstiickes, wahrend das andere Stiick sich niemals, 
auch bei langem Bestehen der anaphylaktischen Kontraktion, kontrahierte. 
Bei Histaminzusatz erfolgte irnmer prompte, gleichzeitige Kontraktion beider 
Uterusstiicke. Als weiterer Einwand kann erwahnt werden, daB man zahlreiche 
Kontraktionen des isolierten anaphylaktischen Uterus auslosen kann, wenn man 
z. B. nach Allergisierung mit Serum oder Milch das Antigen in einzelnen Frak
tionen zusetzt, oder nach Eintritt der Kontraktion die Badefliissigkeit sofort 
austauscht usw. Es ist nach DOERR unvorstellbar, daB das kleine Mus~elstiickchen 
solche Histaminvorrate beherbergt, daB es immer wieder Histamin abgeben 
konnte. Ferner miissen noch die wichtigen Ergebnisse von KELLAWAY erwahnt 
werden, denen auch DALE (2) eine groBe Bedeutung zuschreibt. KELLAWAY 
konnte zeigen, daB der isolierte Uterus der Ratte auf Histaminzusatz mit 
Erschlaffung, der isolierte Uterus passiv anaphylaktisch gemachter Ratten auf 
Antigenzusatz aber mit Kontraktion reagiert. FUr die Histaminhypothese 
konnen die Untersuchungen von BARTOSCH (1), BARTOSCH, FELDBERG und 
NAGEL (2, 3, 4), GEBAUER-FuELNEGG, DRAGSTEDT und MULLENIX [zit. nach 
DALE (2)], ferner DALY und SCHILD [zit. nach DALE (2)] angefiihrt werden, 
durch welche erwiesen wurde, daB die isolierte Lunge anaphylaktischer Meer
schweinchen bei Antigenzusatz gleichzeitig mit dem Auftreten der Broncho
konstriktion Histamin abgibt. Mit diesem Befund, dessen Richtigkeit feststeht, 
ist aber noch nichts dariiber entschieden, ob das abgegebene Histamin Ursache 
oder Folge der Bronchokonstriktion ist. KENDALL, ALEXANDER und HOLMES 
haben zeigen konnen, daB sehr kleine Formaldehyddosen die Histamin- und 
anaphylaktische Kontraktion des isolierten Meerschweinchenuterus hemmen 
konnen. Sie fiihrten diese Hemmung auf einen extracellularen chemischen 
Vorgang, namlich auf die Anlagerung von Formaldehyd an eine primare oder 
sekundare Aminogruppe zuriick und erblickten darin, daB beide erwahnten 
Reaktionen durch Formaldehyd in gleichem Sinn beeinfluBt werden, einen 
Anhaltspunkt fiir die Annahme der Histaminnatur des fraglichen anaphylakti
schen Giftes. ZIPF und BARTSCHER konnten in sorgfaltigen Untersuchungen die 
Befunde von KENDALL, HOLMES und ALEXANDER bestatigen und dahingehend 
erganzen, daB durch Formaldehyd auch Pituglandol, Tyramin, Phenylathylamin, 
Isoamylamin, Adenylsauren, Acetylcholin, Lentin, Pilocarpin und Bariumchlorid 
entgiftet werden. Somit muB dem Formaldehyd nach Ansicht von ZIPF und 
BARTSCHER auBer dem Vermogen, Amine chemisch zu entgiften, auch noch die 
Fahigkeit zugeschrieben werden, direkt auf das Zellsubstrat im Sinne einer 
Kontraktionsverhiitung zu wirken. Auch bei der Verhiitung der Histaminwirkung 
kommt diese zweite Wirkung des Formaldehyds zur Geltung und bei der Ver
hiitung der Acetylcholin- und Bariumchloridkcintraktion ist sie allein wirksam" 
Durch die Untersuchungen von KENDALL, AbEXANDER-Und HOLMES ist es also 



214 PAUL KALL6S und LISELOTTE KALL6s-DEFFNER: Die experimentellen Grundlagen 

keineswegs bewiesen,-daB-beider-Verhiitung del' anaphylaktischen Kontraktion 
nicht diesel' zweite Faktor der Formaldehydwirkung ausschlaggebend ist. Fiir 
eine solche Annahme sprechen die Ergebnisse von E. BERGER und MUTSAARS (4), 
nach welchen bei Badewechsel und Entfernung kontraktionshemmender Sub
stanzen die ausgebliebene Kontraktion des anaphylaktischen Uterus nachtraglich 
eintritt. 

Bereits in den Arbeiten von W. WEICHARDT und von SCIDTTENHELM und 
WEICHARDT war angenommen worden, daB bei der Antigen-Antikorperreaktion 
wirksame Stoffe freiwerden. Nach Uberblicken der einschlagigen Literatur, 
insbesondere der letzten Darstellungen von DALE (2) und DOERR (6), muB 
aber gesagt werden, daB bisher kein strikter Beweis dafiir vorliegt, daB ein 
solcher Stoff, sei es Histamin oder eine andere Substanz, die anaphylaktischen 
Erscheinungen bedingen wiirde oder an ihrer Entstehung maBgebend beteiligt 
ware. Die Membranhypothese von DOERR, nach der die Antigen-Antikorper
reaktion an sich den Reiz darstellt, reicht zur Erklarung aller beobachteten 
Erscheinungen aus, und soweit aus der Darstellung von DAI,E (2) zu schlieBen 
ist, wird auch von den Vertretern der Histaminhypothese nunmehr eine solche 
selbstandige Reizwirkung angenommen, und zwar einerseits als V orbedingung 
fiir das Freiwerden von H-Substanzen und andererseits zur Erklarung derjenigen 
Reizerscheinungen, die nicht durch Histamin bedingt sein konnen. Dem Hista
min kann also hochstens eine sekundare Bedeutung bei dem Zustandekommen 
gewisser anaphylaktischer Erscheinungen zugeschrieben werden. 

Auf der Voltatagung 1934 in Rom nimmt W. WEICHARDT (ll) den Standpunkt 
ein, daB haltbar von den friiheren Vorstellungen iiber Anaphylaxie die ist, 
daB "falsch verlaufende parenterale Verdauungsprozesse" in den Zellen vor sich 
gehen. Die Vorgange im einzelnen, die mit. der Klarung feinerer Zellmechanismen 
verkniipft sind, entziehen sich nach diesem Autor immer noch unserer Be
urteilung. 

2. Zur Morphologie der anaphylaktischen Krankheitssymptome. 

Bei der Erorterung der Histaminhypothese haben wir hervorgehoben, daB 
durch Histamin die klinischen Erscheinungen der eingangs beschriebenen 
"allgemeinen Anaphylaxie" wenigstens bei einigen Tierarten mehr oder weniger 
vollstandig reproduziert werden konnen. Die andere Form der Anaphylaxie, 
das Auftreten von Krankheitserscheinungen bei lokaler Einbringung des Antigens 
an der Einwirkungsstelle selbst, kann hingegen durch Histamin nicht nach
geahmt werden. Histamin ruft auch in groBen Dosen (vgl. TH. LEWIS) nur 
fliichtige ortliche Reaktionen hervor, die dem Anfangsstadium anaphylaktischer 
Lokalreaktionen oder solchen Reaktionen bei Anwendung minimaler Antigen
mengen gleichen. Das vollstandige Bild der von ARTHUS erstmalig beschriebenen 
"lokalen Anaphylaxie" kann aber nur durch eine zellstandige Antigen-Anti
korperreaktion hervorgerufen werden. Das ausgepragte Bild der lokalen Ana
phylaxie ist wie erinnerlich das einer schweren ortlichen Gewebsschadigung, 
die schlieBlich in Nekrose und AbstoBung des betroffenen Gewebsteiles ausgeht. 
Da bei der "allgemeinen Anaphylaxie" der Shocktod der Versuchstiere durch 
sekundare Vorgange verursacht wird, welche wie die Kontraktion der glatten 
Bronchalmuskulatur beim Meerschweinchen usw., auch durch Histamin aus
gelOst werden k6nnen, bietet eigentlich die lokale Anaphylaxieund die histo-
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logischen Veranderungen, die. beim .a,naphy.la,ktischen Shocktod und Histamin
shock auftreten, bessere Vergleichsmoglichkeiten. Will man dariiber hinaus Ver
gleiche mit pathologischen Befunden bei allergischen Krankheiten des Menschen 
anstellen, so eignen sich dazu beide Versuchsanordnungen nur mit der erheb
lichen Einschrankung, daB sie die Wirkung einer einmaligen Antigen-Antikorper
reaktion darstellen, wahrend "allergische Krankheiten" oft Prozesse sind, die 
eine lange, nicbt selten lebensbegleitende Geschicbte baben. Diese Einsicht 
darf unseres Erachtens nicht dazu fiihren, die Anaphylaxieforschung fiir die 
Deutung menschlicher pathologischer Prozesse iiberhaupt nicht beranzuzieben 
und den Shock als "Injektionskrankheit" nur als experimentellen Sonderfall 
zu betrachten [ROSSLE (2), vgl. dagegen DOERR (8)]. Ebensowenig scheintes 
uns angangig zu sein - und auch darin wissen wir uns mit DOERR einig - die 
lebensbedrohliche allgemeine Anaphylaxie und die, das Leben meistens nicht 
gefahrdende lokale Anaphylaxie [vgl. die Erfahrungen von DOERR und SEIDEN
BERG (13) iiber tOdliche Anaphylaxil,l nach subcutaner Reinjektion des Antigens, 
die wir auf Grund eigener Erfahrmig bei intracutaner Antigenzufubr durchaus 
bestatigen konnen, ferner die klinischen Beobachtungen von URBACH (2) u. a.] 
aus teleologischen Gesichtspunkten heraus zueinander in Gegensatz zu stellen 
und die letztere als zweckmaBige Reizantwort zu betrachten. 

Wir glauben gezeigt zu haben, daB die Bildung von zellstandigen Antikorpern 
gegen an sich barmlose Antigene einen hochst unzweckmaBigen Vorgang darstellt1 

und es ist nicht verstandlich, daB eine lokale Auswirkung dieses Prozesses, die 
ebenfalls zu schweren Schadigungen fiihrt, nur deswegen als zweckmaBig be
trachtet werden soIl, weil die ortlich sich abspielende Antigen-Antikorperreaktion 
ganzheitsbezogen giinstiger ist als eine allgemeine. RassLE (1, 2) betracbtet 
die lokale Anaphylaxie als ortliche Abwehrleistung des iiberempfindlichen 
Gewebes, als die "hyperergische Reaktion kat exochen". DOERR (8) wendet sich 
scharf gegen diese Auffassung. Wir glauben schon in unseren vorausgegangenen 
Erorterungen gezeigt zu haben, daB die lokale Anaphylaxie - wie die anaphy
laktischen Erscheinungen iiberhaupt - auch von teleologischem Standpunkte 
aus als unzweckmaBig betrachtet werden muB und keine "Abwebrleistung" 
darstellt. Was die Hyperergie betrifft, so fehlt nach DOERR (8) auch fiir ibre 
Postulierung jede tatsachliche Grundlage. Eine "Gewebsiiberempfindlicbkeit" 
liegt nicbt vor, wie wir das ebenfalls auseinandergesetzt haben, die anaphylak
tische Reaktion ist auch dann die normale Reizantwort der Zellen auf die Antigen
Antikorperreaktion, wenn sie sehr intensive Reizerscheinungen zutage fOrdert. 
Nach DOERR (8) konnte man die Annahme einer Hyperergie unter anderem nur 
dann rechtfertigen, wenn entsprechend der postulierten "Mehrleistung" des 
Gewebes auch eine vermebrte Gewebsatmung nachzuweisen ware. Nacb kriti
scher Betrachtung der Untersuchungen von ALPERN und POSCHELIUJNAJA, 
AXSIANZEFF, DRUCImEY, GESSLER (1-3), GROLL und BORGER (1), ferner GROLL 
und SCHIFERDECKER (2) kommt DOERR (8) zum SchluB, daB eine Steigerung 
der Gewebsatmung bei der lokalen Anaphylaxie wohl anzunehmen ist, daB 

1 DOERR (8) weist darauf hin, daB die Antikorper bei der Elinlinierung von fremden 
Proteinen eine niitzliche Rolle spielen konnen; er erwahnt aber nicht, ob dabei auch die 
zellstandigen Antikorper eine Rolle spielen konnen. Nach SHOJI (3) verschwinden injizierte 
Antigene urn so schneller aus dem Blute von Kaninchen, je hoher der Pracipitintiter ist, 
was fiir eine ausschlaggebende Rolle der humor.<l>len Antiki:i1'pel' zu sprechen scheint. 
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aber "die Fahigkeit- der- Gewebe-aufReize mit einer Stoffwechselsteigerung zu 
reagieren, weder in qualitativer, noch in quantitativer Beziehung an eine Sensi
bilisierung, an eine vorausgegangene Erhohung der Reizempfindlichkeit ge
bunden ist; sie ist eine immanente, schon in der Norm vorhandene und jederzeit 
auslOsbare Leistungsbereitschaft des lebenden Gewebes". Hinzu kommt noch, 

-.da.B nach den verdienstvollen Stoffwechseluntersuchungen von BUNGELER am 
ganzen Tier [BUNGELER (2, 3)] und an iiberlebenden Geweben [BUNGELER (1)] 
nur geringere Grade der allergischen Reaktion mit einer Erhohung der Gewebs
atmung einhergehen, bei hochgradigen Reaktionen ist diese gehemmt. 1m selben 
Sinne sprechen ~uch die Untersuchungen von BOSTROM (1), der nicht nur die 
Stoffw:echselreaktion der Organe (auch der Haut) anaphylaktischer Tiere, sondern 
spater [BOSTROM (2)] auch die der Haut allergischer Menschen mit der W ARBUltG
schen Methode untersucht hat. Hierbei lOsten nur minimale .Antigenmengen eine 
Steigerung der .Atmung und der aeroben sowie anaeroben Glykolyse aus, gro.Bere 
.Antigenmengen ergaben eine Hemmung des Gewebsstoffwechsels. BOSTROM (2) 
au.Bert sich zu der oben wiedergegebenen .Anschauung von DOERR, ferner ins
besondere zu den wichtigen Befunden von DRUCKREY nicht, so da.B es einst
weilen dahingestellt bleiben mu.B, inwieweit man von einer "allergischen Stoff
wechselreaktion" im Sinne von BOSTROM sprechen kann . 

.Anders ist eine solche Reaktionsbereitschaft des Gewebes zu beurteilen, 
wenn sie sich gegen vermehrungsfahige und pathogene Keime als .Antigen 
richtet. Solche Keime konnen namlich - im Gegensatz zu den Entstehungs
bedingungen der "lokalen Anaphylaxie", bei der das .Antigen in das Gewebe 
injiziert (kiinstlich eingebracht) wird - bei ihrer parasitaren Tatigkeit seIber 
das Gewebe lokal angreifen; treffen sie dort mit reaktionsbereiten .Antikorpern 
zusammen, was zu einer, wenigstens ganzheitsbezogen giinstigen Beeinflussung 
ihrer krankmachenden Wirkung fiihrt, so ist an der Zweckma.Bigkeit der lokalen 
Reaktion wohl nicht zu zweifeln [vgl. KALL6s und KALL6s-DEFFNER (2)]. 
Vielleicht ist die Bildung zellstandiger .Antikorper gegen an sich harmlose 
Stoffe mit ihren verhangnisvollen Folgen nur eine Unvollkommenheit des 
sonst zur Erhaltung des Lebens notwendigen lmmunitatsmechanismus. Wir 
mochten in ihr aber kein "Degenerationszeichen" erblicken, wie das einige 
.Aut oren (HANZLIK u. a.) tun, da fiir eine solche .Annahme zunachst jeder tat
sachliche Beweis fehlt. 

Die Lehre von der Niitzlichkeit der lokalen anaphylaktischen Reaktion hat 
in einigen grundlegenden Versuchen von FROLICH am Mesenterium anaphylak
tischer Frosche, die er unter der Leitung von ROS!;lLE vorgenommen hat, .ihren 
Ursprung. FROLICH hat bei mikroskopischer Beobachtung eine minimale Menge 
des homologen .Antigens auf das Mesenterium eines anaphylaktischen Frosches 
(CONHEIMscher Versuch) verbracht. Die dabei gemachten Beobachtungen 
beschreibt ROSSLE (2) wie folgt: 

"Bringt man das spezifische Antigen (etwa Schweineserum) auf das unter dem Mikroskop 
ausgebreitete Diinndarmgekrose eines sensibilisierten Sommerfrosches, so sieht man -
im Gegensatz zu dem Ergebnis bei Kontrollversuchen mit normergischen Froschen oder mit 
nicht spezifischen Stoffen bei sensibilisierten Froschen - eine ungewohnlich beschleunigte, 
heftige und andauernde Entziindung ablaufen ... 1m einzelnen ergab sich folgendes: An 
der Beriihrungsstelle mit dem spezifischell Gift entstand eine fast augenblickliche Stase, 
der die Beriihrungsstelle, den Focus umgebenden Capillaren, um diese Stelle herum eine 
von uns damals zum erstenmal gesehene reine--Plasmafiillung weiterer Capillaren ohne 
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Zumischung roter Blutkorperchen od~!:!1uJ" mjtogefinger Stromung, weshalb ich dies (nicht 
ganz zutreffend) die Zone del' serosen Stase genannt habe. Wiederum im weiteren Um
kreis ein Bezirk mit durchstromten und zum Teil stark erweiterten Blutcapillaren: Der 
Blutstrom schieBt an den plasmagefiillten Abzweigungen vorbei und laBt durch einen nicht 
ganz aufgeklarten Mechanismus auBer Plasma fast nur Leukocyten in die plasmagefiillten 
perifokalen Bezirke ein. Wir haben damals schon die Mitwirkung von Sperrvorrichtungen 
an diesen Abgangsstellen in Betracht gezogen, vor allem, weil sie oft eine deutliche Ver
engtlrung aufwiesen. Endlich zeigten sich im perifokalen Umkreis dieser Entziindungs
zonen wechselnde Erweiterungen und Verengerungen del' Venen und Arterien, an letzteren 
geradezll "Kontraktionsringe";o im allgemeinen waren zuerst Vasodilatationen vorhanden, 
deilen eine Zeitlang dauernde GefaBzusammenziehungen folgten. Die Unterschiede im 
Focus des Entziindungsbezirkes gegeniiber den Geschehnissen beim normergischen Tiere 
bestanden in der groBeren Ausdehnung der Stasen, in dem regelmaBigen und massenhaften 
Auftreten der geschilderten Plasmaliicken des Capillarnetzes und in der Geschwindigkeit 
und Starke der Leukocytenansammlung Bowie in der Neigung zu Blutungen." 

Aus der Beschreibung der Versuche von FROLICH geht hervor, daB 
1. die lokale anaphylaktische Reaktion eine sofort einsetzende ist, 
2. die Reaktion sich scheinbar in der Hauptsache am GefaBapparat abspielt, 
3. die GefaBreaktionen zum Teil rein funktionell und ohne weiteres reversibel 

(Tonus- und Permeabilitatsveranderungen) sind, 
4. die Erhohung der GefaBpermeabilitat schon sehr friihzeitig zu Plasma

und Leukocytenaustritt und sogar Blutungen fiihrt, zu Reaktionen also, die von 
Bestand sind und deren Riickbildung wahrscheinlich nicht ohne bleibenden 
Gewebsschaden geschehen kann. 

ROSSLE (1,2) folgerte nun aus der Tatsache, daB nach Kontakt mit dem 
Antigen eine momentane Stase einsetzt, daB die weitere Resorption des Antigens 
verhindert wird und er erblickt gerade in der Verhinderung der Resorption 
des "zu Gift gewordenen Antigens" die ZweckmaBigkeit des Vorganges. 
R6sSLE (1) konnte fiir die Resorptionshemmung auch experimentelle Beweise 
Hefern, indem er nachwies, daB Hiihnerbluthamatome bei gegen Hiihnerblut 
allergischen Meerschweinchen erheblich langsamer resorbiert werden als bei 
nicht spezifisch vorbehandelten Tieren. 

Friiher glaubten wir 1, hauptsachlich auf Grund von Untersuchungen mit Tuberkulose
bacillen als Antigen, uns den Deutungen von ROSSLE (1, 2) zum groBen Teil anschlieBen 
zu konnen. Versuche mit leblosen Antigenen, die wir in den letzten Jahren in groBem 
Umfang durchfiihren konnten, haben uns zur Aufgabe dieses friiher eingenommenen Stand
punktes veranlaBt. 

Mit Recht hebt DOERR (8) hervor, daB die Drosselung der Zirkulation und 
die Abriegelung der Resorption jedenfalls nicht als hyperergische Vorgange 
anerkannt werden konnen. Schon der Versuch von FROLICH und auch der 
von ROSSLE (2) beweist aber, daB sich bei der lokalen Anaphylaxie ein in gewisser 
Hinsicht paradoxer Vorgang abspielt, da trotz der hochgradigen Entziindung 
mit Exsudation und nachgewiesenermaBen [MENKIN (1-7)] erhohten GefaB
permeabilitat (intravenos injizierte Stoffe werden von entziindlichen Herden 
nach MENKIN rasch aufgenommen und dort festgehalten) die Resorption des 
Antigens verhindert ist. Nach MENKIN erklart die von ihr beobachtete Thrombo
sierung der LymphgefaBe und VerschluB der Lymphspalten durch Fibrin des 
Exsudates, diese Erscheinung. Jedenfalls liegen Untersuchungen von KAHN 
und MAcDERMOTT (14), ferner H. SCHMIDT (3) vor, nach welchen bei der Ver
hinderung der Antigenresorption, der lokalenAntigen-Antikorperreaktion, die 

1 Z. B. Zbl. f. Hautkrkh. 46, 273 (1932). 
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zu einer wesentlichen-El'hohung""derMicellengroBe fiihrt und die im Gegensatz 
zur Entztindung, LymphgefaBthrombosierung usw., momentan VOl' sich gehen 
kann, eine wesentliche Rolle zukommt. Die erhohte GefaBpermeabilitat und die 
chemische Mfinitat zwischen ~ingebrachtem Antigen und Antikorper kann dann 
dazu fUhren, daB aus dem Blut noch weitere Antikorpermengen ortlich aus· 
geschieden werden und mit dem noch vorhandenen Antigen in Reaktion treten 
kOnnen. R6sSLE (1) hat ja nur die langere Anwesenheit des eingebrachten An· 
tigens beim allergischen Tier morphologisch festgestellt, was nichts tiber den 
immunbiologischen Zustand desselben aussagt. Die Untersuchungen von SHOJI (5) 
besagen aber, daB z. B. EiweiBantigene, die in die Haut normaler Kaninchen 
eingebracht werden, von ihr nach 5 Tagen in immunbiologisch wirksamer Form 
extrahiert werden konnen, sie bleiben al.so eine langere Zeit trotz Fehlens jeder 
makroskopisch wahrnehmbaren Gewebsreaktion Hegen, wahrend bei allergischen 
Tieren del' Antigengehalt lokaler anaphylaktischer Herde bereits nach 24 Stunden, 
wenn man ihn mit immunbiologischen Methoden bestimmt, einen jahen AbfaH 
aufweist; kurze Zeit nachher kann tiberhaupt kein immunbiologisch wirksames 
Antigen mehr aus dem Herde wiedergewonnen werden. Damit parallel geht ein 
Ansteigen des Antikorpertiters (Pracipitintiters) im reagierenden Gewebe 
[SHOJI (6)]. AuBel' den wichtigen Befunden von SHOJI (5, 6) sprechen auch die 
Untersuchungen fUr unsere Annahme, in denen aufgezeigt wurde, daB eine lokale, 
intracutane Einbringung antikorperhaltigen Serums dazu ftihren kann, daB 
nach Fixierung der Antikorper an die Zellen minimale Mengen des homologen 
Antigens, die z. B. an entfernten Korperstellen injiziert odeI' gar verftittert 
werden, auf dem Blutwege die antikorperhaltige Stelle erreichen und dort mit 
den Antikorpern in Reaktion treten konnen [FREEMAN (2), WALZER (1, 2), 
W. JADASSOHN (1, 2)]. Dies kann nicht anders als durch eine maximale 
chemische Mfinitat zwischen diesen beiden Komponenten, ganz im Sinne von 
P. EHRLICH, erkliirt werden. Gerade in dieseri Vorgangen, die mit Uberempfind
lichkeit und H yperergie nichts zu tun haben, mochten wir die funktionelle Sonder· 
stellung der allergischen Lokalreaktion erblicken. Diese funktionelle Sonder· 
stellung ist also nicht allein Attribut der anaphylaktischen Reaktion, sie kommt 
in ebensolcher Starke und Pragnanz auch zur Geltung, wenn z. B. die An· 
wesenheit von Antitoxinen die sonst regelmaBig eintretende Gewebsreaktion, 
namlich die Hautnekrose, bei Diphtherietoxinapplikation verhindert (Immunitat). 
Eine morphologische Spezifizitat kann also fUr die allergische Reaktion im all. 
gemeinen gar nicht beansprucht werden und so bleibt es nur tibrig zu untersuchen, 
ob eine solche die anaphylaktische Reaktion auszeichnet. 

Uber die lokale anaphylaktische Reaktion verdanken wir die ersten mikro· 
skopischen Befunde ARTHUS, dem Entdecker diesel' Reaktionsform. Nach ARTHUS 
stellt sie bei subcutaner Injektion des Antigens beim anaphylaktischen Kaninchen 
eine in del' Subcutis beginnende Nekrose, die allmahlich auch die Epidermis 
ergreift, dar. Die ersten Erscheinungen bestehen in <Jdem und leukocytarer 
Durchwanderung del' Lederhaut und in starker Verquellung del' Bindegewebs. 
fasern. Die leukocytare Durchsetzung und das <Jdem nehmen immer mehr 
zu, nach 48 Stunden erreichen sie die Hautoberflache und drangen die Gewebs· 
bestandteile auseinander. Die Fasern des Bindegewebes sind zu dieser Zeit zu 
einer farberisch homogenen Masseverquollen. Dberall finden sich Blutungen, 
in der Subcutis bis an die Muskulatur heI:anreichend. Nach einigtm Tagen wird 
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die Epidermis demarkiert und~bgestoBen"und es kommt ein mit einer amorphen, 
weiBlich-gelblichen kasigen Masse bedeckter Geschwiirsgrund zutage. ROSSLE (1) 
wies 1914 darauf hin, daB sich bereits friihzeitig eosinophile Zellen in groBer 
Anzahl am ProzeB beteiligen, ein Befund, der mit friiheren Beobachtungen 
von SCHLECHT (1, 2), SCHLECHT und SCHWENKER (3, 4), ferner SCHITTENHELM 
und WEICH.ARDT (6) sowie Am. und SCHITTENHELM iiber die auffallende Ver
mehrung dieser Elemente in Blut und Geweben bei der allgemeinen Anaphylaxie 
gut· iibereinstinimt. Spater nahm W. GERLACH (unter Leitung von RaSSLE) 
ausgedehIite histologische Untersuchungen iiber die anaphylaktische Lokal
reaktion vor, und. zwar bei verschiedenen Tierarten und mit verschiedenen 
Antigenen. GERLACH konnte die urspriingliehen Beobachtungen und Befunde 
vonARTHUS im wesentlichen bestatigen, er legt besonderen Wert auf das schnelle 
Einsetzen· und die Intensitat der entziindlichen Vorgange (die ganz iill Sinne 
der Beobachtungen von FRaLICH verliefen) und kommt zum SchluB, daB: 

"die ortliche anaphylaktische Reaktion in einer hyperergischen Entziindung, d. h. 
einer bei verschiedenen Tieren konstanten, mit Bezug auf das angewandte Antigen spezi
fischen, in ihren Erscheinungen gleichen, abel' dem Grade nach verschiedenen Entziindung, 
die durch ihren raschen Ablauf gekennzeichnet ist, besteht. 1m Vordergrund del' auftretenden 
Erscheinungen stehen die Gefii.Bsperre des Reaktionsgebietes, das 6dem, die Verquellung 
del' Bindegewebsfasern und die leukocytare Reaktion. Beirn hochsensibilisierten Tier hat 
die Entziindung Mufig Mmorrhagischen Charakter. In cellularer Beziehung ist eine spezi
fische Reaktion nicht vorhanden". 

Bei den SchluBsatzen von GERLACH fallt es auf, daB er die von ROSSLE 
friiher beschriebene Eosinophilie des Leukocyteninfiltrates nicht beobachtet 
hat. Fiir diese auffallende Tatsache gibt er keine Erklarung. GERLACH be
zeichnet die lokale anaphylaktische Reaktion als hyperergische Entziindung, 
wobei die Hyperergie nicht in morphologischen Merkmalen, sondern im schnellen 
Verlauf und in der besonderen Intensitat der entziindlichen Erscheinungen nach 
seiner Ansicht zu erkennen ist. 

W. BERGER und LANG (7) nahmen iiber die lokale anaphylaktische Reaktion 
bei aktiver und passiver Anaphylaxie besonders sorgfaltige und umfangreiche 
histologische Untersuchungen vor. Sie untersuchten einige Minuten bis 
7 Stunden nach Einbringung des homologen Antigens ausgestanzte Hautstellen; 
die Eigenart ihres Materials bringt es mit sich, daB sie hauptsachlich die ent
ziindlichen Friihveranderungen beobachten konnten. W. BERGER und LANG (7) 
konnten die friiheren Befunde von ARTHus, FRaLICH, RassLE und GERLACH 
im wesentlichen bestatigen, doch mit dem Unterschied, daB bei ihren Unter
suchungen im Gegensatz zu GERLACH die cellulare Zusammensetzung der leuko
cytaren Infiltration stets durch Vorherrschen der eosinophilen Zellen gekenn
zeichnet war. W. BERGER und LANG betrachten folgende Merkmale fiir die 
anaphylaktischeLokalreaktion als pathognomonisch: 

1. Besondere Reichlichkeit der serosen und zelligen Ausschwitzung und hochgradige 
fibrinoide Verquellung der Bindegewebsfasern. 

2. Auffallende Anamie des entziindlichen Bezirkes im Exsudationsstadium (die von 
GERLACH ebenfalls beobachtete GefaBsperre). 

3. Nekrosen und Blutungen, schIieBlich Einschmelzung und Sequestrierung. 
4. Die Mehrzahl der Infiltrationsleukocyten und del' Leukocyten, die in den GebBen 

des Herdes und del' nachsten Umgebung liegen, sind eosinophil. 

W. BERGER und LANG (8) haben in einer spateren Arbeit mit derselben 
Methodik die ortliche Wirkung des Histamins unrersucht und sie am selben 
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Versuchsobjekt mit-deJ'Wirkungeines Antigens, gegen das eine Allergie bestand, 
verglichen. Wegen der Fliichtigkeit der Histaminwirkung eigneten sich zum 
Vergleich am besten Hautstiicke, die 30 Minuten nach intracutaner Einver
leibung des Histamins bzw. des Antigens ausgestanzt worden waren. Dabei 
ergab sich an der Antigeninjektionsstelle das Vorhandensein "odematoser, 
perivascularer Aufhellungszonen, diffuser allerdings miWig reichlicher "Ober
tritte von roten Blutzellen in das Extravasat als Andeutung der bei den schweren 
Graden beobachteten, hamorrhagischen Form der anaphylaktischen Entziindung 
und auBerdem das Vorhandensein fibrinos-eitriger und nekrotisierender, schon 
eosinophilenreicher Entziindung im Bereich des Stichkanals". An dar Histamin
injektionsstelle ergab sich das Bild "einer Entziindung mit reichlichem aber 
zellarmen fliissigen Exsudat und histologisch darstellbarem Lederhautodem, 
mit fast rein intra vasaler Leukocytose, mit ortlicher intra vasaler Eosinophilie". 
Die beiden Reaktionen zeigten SOInit wesentliche Unterschiede: 1. war die 
Histaminreaktion wesentlich geringer und die Veranderungen fliichtigen 
Charakters, 2. fehlte bei ihr die Gewebseosinophilie, ja iiberhaupt die Gewebs
leukocytose. Eine "Obereinstimmung bestand nur darin, daB beiden Reaktionen 
eine gleichsinnige, wenn auch quantitativ unterschiedliche Kreislaufstorung 
zugrunde lag und auch darin, daB bei der Histaminreaktion eine Tendenz zur 
lokalen Eosinophilie beobachtet werden konnte. 

Der morphologische Vergleich der lokalen anaphylaktischen und Histaminreaktion 
spricht also dafiir, daB die anaphylaktische Reaktion nicht oder wenigstens nicht allein 
auf dem Freiwerden von Histamin beruhen kann. Dabei war die intravasale Eosinophilie 
bei der Beobachtung von BERGER und LANG ausgepragter als bei unseren diesbeziiglichen 
Beobachtungen, auf die wir weiter unten zu sprechen kommen werden, was vielleicht darauf 
zuriickzufiihren ist, daB sich diese Beobachtung auf ein allergisches Versuchsobjekt bezog. 
KNOTT und BRUCE PEARSON fanden namlich in lokalen Histaminreaktionen nur dann eine 
erheblichere Eosinophilie, wenn auch eine Allergie vorhanden war. 

SIEGMUND wies auf Grund sorgfaltiger Untersuchungen auf die Bedeutung 
des GefaBendothels und der Adventitiazellen, mit einem Wort des "Uferschutz
apparates" und auf seine Beteiligung an allergischen Reaktionen hin. Er 
beschrieb das anatomische Korrelat dieser GefaBwandreaktion, die bei der Re
sorption des Antigens als lokale Reaktion der GefaBwand, bei Einbringung 
des Antigens in die Blutbahn als Folge seines Haftenbleibens in gewissen GefaB
bezirken, zustande kommt. So entstehen die sog. Intimagranulome, GefaB
entziindungen und Veranderungen, die an das Bild der Periarteriitis nodosa 
oder solche, die an gewisse Endarteriitiden erinnern. GefaBveranderungen 
entziindlicher Natur, oft begleitet von perivascularen granulomartigen Wuche
rungen als Folge von anaphylaktischen Reaktionen, haben KLINGE (1), VAUBEL, 
APITZ (1), ABRIKOSOFF, KNEPPER (2), MAsUGI, KRAUSPE, BAHRMANN, ~IKL, 
SEEGAL, B. C. SEEGAL und JOST U. a. beschrieben. Von einigen Autoren wird 
auch bei der GefaBentziindung die starke Beteiligung eosinophiler Elemente 
hervorgehoben. 

R6sSLE und seine Mitarbeiter interessierten sich in der Folgezeit auch fiir 
die spateren Stadien der anaphylaktischen Lokalreaktion und so untersuchte 
ROULET [zit. nach R6sSLE (1)] die der Pleura, KLINGE 1 die der Gelenke, und 
zwar bei lokaler Antigenapplikation bei anaphylaktischen Tieren. 

1 Die Untersuchungen von KLINGE iiber die allergische Reaktion der Gelenke haben 
fur die Lehre des Rheumatismus groBe ~Bedeutnwrerfahren. Auf dieses Gebiet kann hier 
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Dabei ergab sich, besonders bei Anwendung kleinerer Antigenmengen zur 
Reinjektion, schon innerhalb- einer sehr kurzen Zeit (z. B. binnen 5 Tagen) 
die Entwicklung umschriebener Granulome. Die schnelle Entwicklung solcher 
tuberkuloider Wucherungen konnte auch PAGEL (1) bei lokaler Antigen
applikation in Niere und Leber anaphylaktischer Tiere demonstrieren. 

KALL6s und PAGEL! konnten die lokale anaphylaktische Entzlindung der 
Kaninchenmuskulatur bei Anwendung eines Muskelantiserums naher unter
suchen, und zwar in Anlehnung an spater zu besprechende Versuche von MASUGI. 
Bei der intramuskularen Injektion von 0,1 ccm eines solchen spezifischen anti
korperhaltigen Serums in die Muskulatur von Kaninchen entwickelte sich inner
halb einer Woche ein makroskopisch sichtbares Granulom. 

Abb. 1. Histologisches BUd des MuskcIgrauuloms 
(Dbersicht). 

Abb. 2. SIEG~!uNDsches Intimagranulom. 

Dieses Granulom wurde histologisch untersucht, wobei folgende Befunde 
erhoben werden konnten: Die Muskelfasern im betroffenen Gebiet befinden 
sich in allen Stadien der Degeneration und des Zerfalls und es findet sich liber 
das ganze Gebiet gehend eine machtige, zellige Infiltration mit starker Be
teiligung eosinophiler Elemente. Die Infiltratzellen ordnen sich stellenweise 
zu eigentiimlichen, oft. spindelformigen Granulomen, wobei haufig degenerierte 
und nekrotische Muskelfasern das Zentrum bilden und dann kranzformig von 
Epithelioidzellen als innerste Schicht des Granuloms umgeben sind. In den 
Granulomen konnen auch Riesenzellen beobachtet werden (Abb.l). 

AuBerdem liegen im betroffenen Gebiet typische GefaBveranderungen vor, 
perivasculare Infiltrate, Endothelwucherungen, die zum Teil der Nekrose ver
fallen, und SIEGMUNDSche Granulome (Abb. 2). 

Was die von KALL6s und PAGEL beobachteten Erscheinungen besonders 
auszeichnet, ist einerseits die starke Parenchymdegeneration und andererseits 
die machtige zellige Infiltration mit Eosinophilie, schneller und intensiver 

leider nicht naher eingegangen werden, sondern es wird auf die Monographie von KLINGE 

[Erg. Path. 27 (1933)] verwiesen. 
1 Bisher im Druck nicht veroffentlicht. Die Befunde wurden am V. internationalen 

RheumatismuskongreB (Lund, September 1936) ufiter Zugrundelegung besonderer, hier 
nicht zu diskutierender Gesichtspunkte, demonstriert. 
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Granulombildungllnd_ geweb13",!!chE)rung mit starkster Beteiligungdes Endo
theIs, das einen typischen Ort der lokalen Antigen-Antikorperreaktioneri dar
zustellen scheint, entsprechend der Annahme von SIEGMUND. Es· ist wahr
scheinlich, daJ3 die Parenchymdegeneration zum Teil Folge einer lokalen Ernah
rungsstorung ist und daJ3 andererseits an vielen Stellen die kleineri Parenchym
nekrosen die granulomatose Gewebswucherung verursachen, wie dies KLINGE 
annimmt. Verallgemeinern litJ3t sich jedoch diese Deutung der Histogenese nicht, 
da etwas entfernt yom Zentrum der Reaktion die beiden Formen von Gewebs
veranderungen deutlich getrennt vorliegen. Hier gibt es perivasculare Wuche
rungen von Lymphocyten und Makrophagen und unabhangig davon hyaline 
Degenerationen des Parenchyms. KA:LL6s und PAGEL glauben annehmen zu 
mlissen, daB beide Reaktionen Folgen der Resorption aus dem zentralen Herd 
darstellen. 

KALL6s und PAGEL (6) untersuchten auJ3erdem die lokalen Veranderungen 
in der Lunge von aktiv oder passiv anaphylaktischen Meerschweinchen, die 0,1 % 
Histamin- oder Acetylcholinlosung bzw. das homologe Antigen (EiereiweiB
oder Pferdeserumverdiinnung) in fein zerstaubter Form einmal eingeatmet 
hatten 1. Sowohl die Histamin- bzw. die Acetylcholineinatniung als auch die 
Inhalation des homologen Antigens lost klinisch gleich schwere Erscheinungen 
aus, und zwar eine nach etwa 1-3miniitiger Inhalation einsetzende exspirato
rische Dyspnoe, die boi fortgesetzter Inhalation in wenigen Minuten zu asphyk
tischen Krampfen und dann rasch zum Tode fiihrt. Bei der Sektion ergibt 
sich bei allen drei Versuchsarten als Hauptbefund eine machtige Lungenblahung 
(akutes Emphysem), bei den Histamin- und Acetylcholintieren auJ3erdem sub
pleurale Blutungen. Mikroskopisch ergibt sich bei den Histamin- und Acetyl
cholintieren das Vorliegen eindrucksvoller Kreislaufstorungen: Hyperamie, 
Blutungen einerseits, plasmagefiillte Capillargebiete andererseits, auJ3erdem eine 
maJ3ige intravasale Leukocytose mit maJ3iger Beteiligung eosinophiler Zellen. 
Ferner bestand das auch makroskopisch wahrnehmbare, akute hochgradige 
Emphysem, das durch Konstriktion der Bronchen zustande gekommen war. Bei 
einmaliger Einatmung des homologen Antigens fanden KALL6s und PAGEL (6) 
sowohl bei aktiv als auch bei passiv anaphylaktisch gemachten Meerschweinchen 
vor allem einen enormen Zustrom von Eosinophilen zu den betroffenen Lungen
gebieten (Bereich der mittleren und kleinen Bronchen). Die peribronchalen 
GefaBe sind strotzend mit Eosinophilen gefiillt, die auch zahlreich durch die 
Basalmembran in das Bronchalepithel auswandern (Abb.5). 

AuJ3erdem lieJ3 sich eine Vermehrung der Schleimbildung besonders auch 
im Bronchalepithel nachweisen, ferner ein hochgradiges Emphysem, sowie 
Quelhmg in der Wand einiger Bronchen und auch der Alveolarsepten. 

Bei den Versuchen von KALL6s und PAGEL (6) ergab sich also bei einmaliger 
Histamin- bzw. Antigeninhalation prinzipiell derselbe histologische Unterschied 
- bei klinisch gleichem Symptomenbild - wie bei der Untersuchung der Intra
cutanreaktion durch W. BERGER und LANG (8). Bei Histamin: Kreislauf
storungen mit maBiger intravasaler Eosinophilie; bei Antigeneinatmung: vor 
aHem eine machtige Eosinophilie, die sich bereits in diesem friihen Zeitpunkt 

1 Uber diese Versuche berichten wir weiter unten ausfiihrlich, dort werden auch die 
Versuchsanordnung, die Veranderungen der Lunge und iibrigen Organe nach wiederholter 
Inhalation, die Kontrollversuche us"" naher ~f;l~cl:J.rieben. 
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(wenige Minuten) auch auf_ da.§ _Ge:wel;le_erstreckt, auBerdem entziindliche 
Erscheinungen. Bei aktiv und passiv anaphylaktisch gemachten Tieren waren 
die geweblichen Veranderungen, insbesondere auch die Eosinophilie, gleichartig 
und gleich stark ausgebildet. AuBerdem konnte gezeigt werden, daB dieselben 
Veranderungen wie bei Histanlln~ auch bei Acetylcholineinatmung zustande 
kommen. Wahrscheinlich lieBe sich die Zahl gleichartig wirkender Stoffe leicht 
vermehren. Von den verschiedenen Antigenen war selbstverstandlich nur das 
homologe wirksam. 

Bei intravenoser Antigenzufuhr entsteht bei Meerschweinchen dasselbe 
klinische Bild wie bei Inhalation (bronchospastischer Shock). Bei der histo
logischen Untersuchung der Lunge solcher Shocktiere finden sich ebenfalls 
dieselben Veranderungen [GAY und SOUTHARD, SCHITTENHELM und WEI
CHARDT (6), SCHLECHT (1,2), SCHLECHT und SCHWENKER (3, 4) u. a.]. Bei der 
"allgemeinen Anaphylaxie" finden sich auch in anderen Organen einige Ver
anderungen, von denen wir bei Meerschweinchen und Kaninchen besonders 
haufig die eosinophile Durchsetzung der Milz gefunden haben [KALL6s und 
PAGEL (6)]. 

Ein ziemlich regelmaJ3ig wiederkehrender Befund ist die von BENEKE (1), ferner BENEKE 
und STEINSCHNEIDER (2) beschriebene und von WORZIKOWSKy-KUNDRATITZ bestatigte 
hyaline Degeneration des Zwerchfells und der Thoraxmuskulatur, die wir aber [KALL6s 
und PAGEL (6)] mit ebensolcher Haufigkeit bei den Histamin- und Acetylcholintieren vor
gefunden haben und mit WELLS (2) auf asphyktische Kontraktionen der Muskulatur zuriick
fiihren mochten. Verfettungen im Herzen (GAY und SOUTHARD) konnten wir nicht nach
weisen. In der sehr sorgfaltigen und umfangreichen Arbeit von APITZ (1) iiber anaphylaktische 
Organveranderungen von Kaninchen sind noch als Erscheinungen der allgemeinen Ana
phylaxie bei intravenoser Zufiihrung groBer Antigenmengen Leber- und Herzmuskel
degeneration, Entziindung der rechten Kammerwand des Herzens, ferner GefaBentziindungen 
beschrieben. Auch APITZ beobachtete haufig die starke Beteiligung eosinophiler Zellen 
in zelligen Infiltraten bei der Anaphylaxie. LASOWSKY und KOGAN haben die Beteiligung 
der Nerven am lokalanaphylaktischen ProzeB naher untersucht und fanden dabei ent
ziindliche Erscheinungen ahnlicher Art wie wir sie weiter oben beschrieben haben. TSUJI 
berichtet iiber histologische Befunde bei durch intravenose Antigen- bzw. Histaminzufuhr 
getoteten Meerschweinchen und hebt hervor, daBbei ersteren eine eosinophile Durchsetzung 
derLunge zu finden ist, die bei letzteren fehlt. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die anaphylaktische Gewebsreaktion 
durch einige Merkmale ausgezeichnet zu sein scheint, die sie von anderen 
Entziiudungsarten in charakteristischer Weise auch morphologisch unterscheiden, 
als solche sind zu nennen: die Kombination der heftigen, eigentiimlichen Kreis
laufserscheinungen mit auBergewohnlich machtiger Zellinfiltration und Gewebs
eosinophilie und ferner die Bindegewebsverquellung und schlieBlich der Dber
gang zum Granulomstadium unter charakteristischer Beteiligung der GefaBe. 
Es wird trotzdem schwer, ja vielleicht kaum moglich sein, ein einzelnes, aus der 
angedeuteten Kausalreihe herausgenommenes histologisches Bild als "anaphylak
tische Entziiudung" zu bezeichnen, ohne eine nach DOERR (8) "unzulassige 
atiologische Aussage" zu machen, da die Einzelkomponenten der anaphylaktischen 
Entziindung auch bei anderen Entziindungsarten vorkommen konnen (vgl. 
Entziindung durch Histamin usw.). Am wenigsten scheint uns, wie auch 
W. BERGER und LANG (7, 8), diese Einschrankung fiir die ausgepragte Gewebs
eosinophilie Anwendung finden zu miissen, ihr Vorhandensein stellt zumindest 
ein Verdachtsmoment ersten Ranges fiir die- anaphylaktische Atiologie einer 
Entziindung dar. 
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GRAFF stellt in seiner jtingst erschienenen Arbeit die histologische Sonderstellung alIer
gischer Reaktionenliberhi1Upt in Abrede_ Die Versuche, die seiner ablehnenden Kritik 
zugrunde liegen, sind nicht nur nicht liberzeugend, sondern viel mehr !aBt sich aus ihnen 
die Unhaltbarkeit der Anschauungen von GRAFF ohne weiteres ableiten [vgL ROSSLE (3)]_ 

Wir mochten hier auf die Diskussion liber Eosinophilie bei SOHITTENHELM und 
WEIOHARDT (6), AHL und SOHITTENHELM, SOHLEOHT (1, 2), SOIILEOHT und SOHWENKER (3,4), 
W. BERGER und LANG (7, 8), HOMMA, ferner auch auf die aufschluBreichen Arbeiten von 
BIGGART, DEAN ferner CAMPBELL, DRENNAN und RETTIE sowie auf STEINBERG, TSUJI, 
W. JADASSOHN (4), BAAG0E (3), MoINTOSH, KAIJSER, KALLOS(l), fernerlliAvAcEK verweisen, 
auBerdem auf unsere Ausfiihrungen, die weiter unten iiber die geweblichen Wirkungen der 
wiederholten Antigenzufuhr bei anaphylaktisehen Tieren gegeben ~erden. 

Worin die Funktion der Eosinophilzellen besteht, ist einstweilen vollig unbekannt, 
ebenso auch welcher Stoff den chemotaktischen Reiz ausiibt, der die Eosinophilzellen an
loekt, sicher ist, daB diese im Knochenmark entstehen und auf dem Blutwege an den 
Reaktionsort gelangen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB die anaphylaktischen Krankheits
erscheinungen wenigstens zum groBten Teil auf einer direkten Zellreizung 
durch die zellstandige Antigen-Antikorperreaktion beruhen mussen. Vielleicht, 
dies ist auf Grund der vorliegenden Tatsachen nicht ohne weiteres abzuweisen, 
aber auch keine zur Erklarung der Beobachtungen notwendige Annahme, 
werden infolge der Zellreizung auch wirksame Substanzen (Histamin, H-Sub
stanzen) frei, die ihrerseits einen Teil der Krankheitserscheinungen bedingen. 
Die anaphylaktische Reaktion zeichnet sich durch eine doppelte Spezifizitat 
aus, und zwar durch eine atiologische, da sie die Folge einer streng spezifischen 
Antigen-Antikorperreaktion darstellt und sich immer am "cellularen Sitz" 
einer der beiden reagierenden Komponenten abspielt; auBerdem durch eine 
morphologische Spezifizitat. Morphologisch ist die anaphylaktische Reaktion 
eine in ihrem Gesamtverlauf eigentumliche Entzundung, deren Einzelphasen 
an sieh nicht charakteristisch zu sein brauchen. Auf die Bedeutung der Gewebs
eosinophilie als charakteristisches Merkmal sei auch an dieser Stelle nochmals 
hingewiesen. Es konnten keine funktionellen oder morphologischen Merkmale 
ermittelt werden, die die anaphylaktische Entzundung als eine hyperergische 
kennzeichnen lassen wurden, ebenso ergab sich auch kein Anhaltspunkt fur die 
Annahme einer ZweckmaBigkeit der anaphylaktischen Lokalreaktion von teleo
logischem Standpunkt aus. Die anaphylaktische Lokalreaktion kann nahezu 
regelmaBig mit dem homologen Antigen ausgelOst werden, was ihr eine diagno
stische Bedeutung verleiht. 

V. Die "Idiosynkrasien". 
1. Vorbemerkungen. 

Bei der Behandlung der Entwicklung des Allergiebegriffes haben wir bereits 
darauf hinge-wiesen, daB dureh die grundlegenden Untersuchungen von 
WEICHARDT, ferner SCHITTENHELM und WEICHARDT, die sog. Idiosynkrasien 
bereits fruhzeitig als allergische Symptomenkomplexe definiert werden konnten. 
WEICHARDT und SCHITTENHELM haben aueh schlussige Beweise dafiir erbringen 
k6nnen, daB es sich bei diesen Krankheiten urn Storungen handelt, die als 
Folge von zellstandigen Antigen-Antik6rperreaktionen zu betrachten sind. 
Damit war die cellulare Natur solcher Pro2'esse einerseits und ihre Verwandtschaft 
zur Anaphylaxie andererseits klargestellt. 
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Durch die Feststellung der cell]1laren Natur solcher Prozesse ist der' Name' "Idio
synkrasie" eigentlich nicht mehrangangig, daar,- wia erwahnt, von der Vorstellung emer 
falschen Saftemischung abgeleitet wurde und somit emen humoralen ProzeB postuliert. 
Doch bat sich dieser Name eingebiirgert und wird in der medizmischen Literatur sehr haufig 
gebraucht.' Wir wollen darauf hinweisen, daB wir diese Bezeichnung ganz unabhangig von 
ilirem llrspriinglichen gedanklichen Iphalt nur als historisch' gegebene Bezeichnung der 
einschlagigen Krankheitsgruppe beibehalten mochten. 

DOERR (5) definiert die ldiosynkrasie als "eineh unter natiirlichen Lebens
bedingungen' auftretenden abnormen Zustand gesteigerter 'jlD.d qualitativ 
geanderterReaktivitat, der nach (ler Einverleibung bes~immter Stoffe (,aus
lOsende Substanzen') in Form besonderer krankhafter Ersoheinungen (der 
,idiosynkrasischen Reaktionen') manifest wird; von der chemischen Beschaffen
heit und von der physiologischen Wirkungsweise der auslOsenden Substanzen 
ist der klinische Typus der ausgelOsten Storungen vollkommen. unabhangig". 

Aus der Definition von DOERR ergeben sich ohne weiteres eine Anzahl von 
Beriihrungspunkten mit den von uns in den vorigen KapiteIn behandelten 
experimentellen Phanomenen, namentlich mit der Anaphyla:rle. Bier wie dort 
scheint eine geanderte Reaktivitat dazu zu fiihren, daB bei der Einwirkung 
bestimmter, fiir die iiberwiegende Mehrzahl der Individuev derselben Spezies 
nicht krankmachender Substanzen, gewisse, von der Art der Substanzen unab
hangige, aber fiir die ArtzugehOrigkeit der reagierenden Organismen charak
teristische Storungen bestimmter Zellfunktionen, auftreten. Fiir beide Erschei
nungsgruppen ist ,auBerdem eine weitgehende Spezifizitat der Auslosbarkeit 
der erwahnten Erscheinungen kennzeichnend. Bei der experimentellen Ana
phylaxie kann eine solche AuslOsung nur mit dem zur Vorbehandlung benutzten 
Antigen bewirkt werden, bei den ldiosynkrasien durch die Einverleibung einer 
bestimmten oder hochstens einiger Substanzen. Bei der Anaphylaxie konnte 
herausgestellt werden, daB .die Krankheitserscheinungen von der Zufiihrungs
art und Menge des einverleibten Antigens einerseits und von dem vornehmlichen 
Sitz der reagierenden Antikorper andererseits abhangig sind. Ferner konnte 
gezeigt werden, daB sich bei der Auslosung meistens mehrere Gewebsarten durch 
ihre TeiInahme an der Reaktion auszeichnen, daB aber oft eine bestimmte 
Gewebsart vornehmlich beteiligt ist und dem entstehenden Symptomenbild das 
Geprage gibt. Ein solches Vorherrschen gewisser Symptome war auf zwei Wegen 
zustande gekommen: entweder durch lokale Applikationdes Antigens oder da
durch, daB das einverleibte Antigen zu gewissen, hochgradig antikorperhaltigen 
und sehr sinnfallig reagierenden Geweben durch seine chemische Affinitat auf 
dem Blutwege hingeleitet wurde. Wir haben betont, daB das Vorherrschengewisser 
Symptome, wie z. B. des Bronchospasmus bei der allgemeinen Anaphylaxie 
des Meerschweinchens, nicht so viel bedeutet, daB andere Gewebe an der Re
aktion nicht gleichzeitig ebenfalls. teilnehmen, sondern daB vielmehr regelmaBig 
auch Symptome von seiteu der Baut, der Schleimhaute, des GefaBsystems, 
des Magen-Darmtractus, der Ilftrnwege usw. zu beobachten sind. Mehr·'oder 
weniger sind auch bei der lokalen .A1;taphylaxie andere Organe in Mitleidenschaft 
gezogen. Durch die Kombination dieser Moglichkeiten entstehen, wie bereits 
gezeigt, mannigfache Krallkheitsbilder bei der Anaphylaxie und die klinische 
Beobachtung am Menschen scheint zu beweisen, daB sich die Idiosynkrasien 
ebenfalls durch eine erstaunliche Mannigfaltigkeit ihrer Symptome auszeichnen. 
Nach dem jeweiligen "Leitsymptom" konnen wit._ bei den ldiosynkrasien 
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verschiedene Erschein~ngsf9rmE'lnJlllterscheiden. So idiosynkrasische Reaktionen 
der Haut in Form von Ekzem, Urticaria oder fliichtiger Odeme (z. B. QUINCKE

Odem) , solche der Schleimhaute in Form von katarrhalischen Erscheinungen 
und Odem (Conjunctivitis, Rhinitis, Enteritis, Cystitis usw.), der glatten Musku
latur in Form von Spasmen (Asthma bronchale, lleus, Koliken usw.), des GefaB
systems [das eigentlich an allen Reaktionsformen beteiligt ist, doch auch selb
standige idiosynkrasische Reaktionen wie Migrane, gewisse Falle von Angina 
pectoris (LICHTWITZ), von Hyper- und Hypotonie usw. aufweist,] der Driisen 
(z. B. Leberfunktionsstorungen, Hypersekretion der Schleim- und Tranendriisen 
usw.). Je nach Lokalisation und Kombination der Erscheinungen entsteht eine 
Vielfaltigkeit an Krankheitsbildern. 

Es sei hier ausdriicklich betont, daB wir nur die eigentlichen ldiosynkrasien beriick
sichtigen, d. h: lediglich die Krankheiten, bei denen die Begleiterscheinungen zellstandiger 
Antigen-Antikiirperreaktionen die Krankheit ausmachen. 1m Verlauf einer Reihe von 
andersartigen Krankheiten treten sekundar ebenfhlls solche Reaktionen auf, die daB klinische 
und gewebliche Bild.. der Krankheit unter Umstanden wesentlich beeinflussen. Diesezweite 
Gruppe hat mit "Idiosynkrasie" nichts zu tun und solI hier also nicht behandelt werden. 
Diese prinzipielle Unterscheidung kommt auch in unserem Bericht, den wir vor kurzem 
iiber ein typisches Beispiel der letztgenannten Krankheitsgruppe, namlich iibel! die Tuber
kulose, an dieser Stelle erstattet haben [KA.LL6s und KA.LL6s-DEFFNER (2)], zulli Ausdruck. 

HANSEN und NACHMANN (3) haben bei der genauen klinischen Beobachtung von 
3()() Idiosynkrasikern, die Asthma, Reufieber, Urticaria, QUINCKE-Odem oder Ekzem hatten, 
folgende idiosynkrasische Nebensymptome verzeichnen konnen: 1. Bindehautreizungen 
und Katarrhe der Conjunctiva. 2. Reizungen der Nasenschleimhaut (Juckreiz, Schnupfen, 
Niesanfalle). 3. Laryngitis, akute Heiserkeit. 4. Asthmoide Zustande, Bronchospasmen. 
5. Akute Bronchitis, Tracheitis, eosinophiler Auswurf. 6. Akute Magenschmerzen, Auf
stoBen, Erbrechen usw. 7. Spastische Obstipation. 8. Paroxysmelle Diarrhoen. 9. Herz
klopfen, Bradykardie, irregularer Vaguspuls, oft abwechselnd mit flatterndem sehr be
schleunigtem Puls. 10. Rautwallungen, "Ritzen". 11. Abkiihlungen der Raut, Frieren. 
12. ZirkulationssWrungen (Rautblassen, Parasthesien, Kribbeln, Rautrotungen, Akro
cyanosen). 13. HautschweiBe. 14. Juckreiz. 15. Urticariaquaddel, QUINcKE-Odem. 
16. Kopfschmerzen. 17. Echte Migraneanfalle. 18. Erregungszustande, motorische Unruhe. 
19. Akute Angstzustande. 20. Temperatursteigerungen. Die Autoren betonen selbst, daB 
sich die Zahl dieser Neben- oder Begleiterscheinungen leicht vermehren lieBe. Wir konnen 
Z. B. aus unseren Beobachtungen anfiihren, daB Ekzematiker sehr haufig Sekretions
sWrungen des Magens aufweisen. Bei Asthmatikern findet man oft Miktionsbeschwerden, 
besonders Rarndrang in der Nacht usw. HANSEN und NACHMANN weisen auch darauf 
hin, daB sich auch die Leitsymptome bei den einzelnen Idiosynkrasikern gerne kom
biniereii, wobei die AuslOsungsursache fiir verschiedene Symptomenkomplexe verschieden 
sein kann. Diese Tatsache konnen wir aus vielfaltiger eigener Erfahrung bestatigen. 
HANSEN und NACHMANN (3) stellten eine interessante Tabelle iiber 296 Idiosynkrasiker 
zusammen, wobei sie die Raufigkeit dieser Kombinationen erfaBten. Wir geben diese 
Tabelle auf der nachsten Seite wieder, da sie unseres Erachtens eine besondere Beachtung 
verdient. 

Aus der Tabelle geht hervor, daB durchschnittlich jeder einzelne Idiosynkrasiker 
wenigsteI1$ 'Zwei "Leitsymptome" aufgewiesen hat. Jeder der einzelnen Patienten zeigte 
auBerdenr'mehrere der oben genannten 20 "Begleitsymptome". 

SCHITTENHELM und WEICHARDT haben beziiglich der Anaphylaxie die 
beobachtete Vielfiiltigkeit der Symptome auf die zellstandige Antigen-Anti
korperreaktion in bestimmten Gewebsarten zuriickgefiihrt und so Z. B. von 
Conjunctivitis oder Enteritis anaphylactica uSW. gesprochen. WEICHARDT war 
unbestreitbar der erste, der eine gleichartige Genese auch bei einer typischen 
idiosynkrasischen Krankheit, namli{)h beim Heuschnupfen, angenommen und 
experimentell gestiitzt hat. 
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Tabelle 1. Ubersicht iiber 296 Idiosynkrasiker. (HANSEN und NAOHMANN.) 

Erkrankung wiihrend der ersten Beobachtungszeit 

Ein - oder mehrmals voraufgegangene I Andere 
Asthma Aller- aller-oder nachiolgende andere aIIergische bronchiale Heu- Urti- QUINCKE- gisches gische Erkrankungen aIIergicum !leber caria Odem Ekzem Erkran-

kungen 
(183) (67) (17) (5) (9) (15) 

I 
Allergische Conjunctivitis 26 I 44 4 0 4 5 
Allergische Rhinitis. 73 6 2 3 3 8 
Heufieber 17 - 0 0 1 I 
Allergisch-eosinophile Bronchitis 73 15 0 0 0 4 
Asthma bronchiale allergicum . - 39 3 I 2 7 
Allergische gastro-intestinale StD-

rungen . 10 4 3 0 3 2 
Migrane . 21 8 2 2 I 6 
Urticaria 45 19 - 4 4 2 
QUIONKE-Odem 17 6 11 - 2 0 
Ekzem 

I 
39 15 5 0 

I 
- 1 

Pruritus _ 38 23 8 0 3 3 
Allergische Cholecystopathie . 2 0 1 0 1 0 

Es ist kein Zufall, daB gerade der Reuscl;mupfen zu theoretischen Deutungen 
bei der ldiosynkrasie AnlaB gegeben hat. Es war ja schon besonders lange 
bekannt, daB die charakteristischen Symptome dieses Sommerkatarrhs, Rhinitis 
und Conjunctivitis, seltener auch Bronchitis und asthmoide Zustande oder 
Asthma, bei gleichartiger Exposition nur bei einer gewissen, geringen Anzahl 
von Individuen sich einstellen, wenn diese in die Nahe von Bliiten gewisser Art 
kommen. Bereits BLACKLEY, der erste wissenschaftliche Bearbeiter dieses 
Gebietes, konnte feststellen, daB die auslosende Ursache des Katarrhs der Bliiten
staub ist. Er wies ferner bereits 1873 darauf hin, daB bei verschiedenen Menschen 
mit Pollenidiosynkrasie trotz der Gleichartigkeit der klinischen Symptome 
verschiedene Pollenarten auslosend wirken. Er erstreckte seine Untersuchungen 
auch auf die Frage, ob auBer den offensichtlich beteiligten Schleimhauten auch 
andere Organe durch die betreffenden Pollenarten gereizt werden konnen und 
stellte dabei fest, daB bei den ldiosynkrasikern die ursachlich verantwortliche 
Pollenart eine Reizung der Raut bedingt, wenn man Pollenkorner auf eine 
skarifizierte Rautstelle appliziert. Diese Untersuchungen bIieben dann lange 
unbeachtet und erfuhren erst durch WEICHARDT ihre richtige Wertung und 
Deutung, urn dann auch unter dem EinfluB der Entdeckung der Anaphylaxie 
und der Allergie allgemeine Geltung zu erfahren. 

WEICHARDT (1, 4, 5, 6, 7) hat erstens feststellen konnen, daB Pollenauf
schwemmungen, wenn man sie Tieren (Ziegen) wiederholt injiziert, schlieBlich 
anaphylaktische Erscheinungen auslosen, mit anderen Worten erwiesen sich 
Pollen als anaphylaktische Antigene. Zweitens gelang WEICHARDT der Nach
weis, daB von Tieren gewonnene Pollenantisera, denen von anderen Autoren 
(DUNBAR) antitoxische Eigenschaften zugeschrieben worden sind, nicht nur 
nicht "antitoxisch" sind, sondern vielmehr lokal appliziert die Reuschnupfen
erscheinungen verstarken. Daraus konnte gefolgert werden, daB Pollen keine 
Toxine fiir gewisse empfangliche Personen darstellen, sondern die Krankheits
erscheinungen wahrscheinlich derart ausgelost werden, daB Pollen eingeatmet 

15* 
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werden und mit .Anti:k.&pern, die in den Zellen der in Frage kommenden Schleim
haute ihren Sitz haben, in Eeaktion treten, wobei die Zellen nach Art der 
.Anaphylaxie eine Reizung erfahren. Damit war der Weg zum Verstandnis 
der idiosynkrasischen Reaktionsbereitschaft gebahnt und ihre Verwandtschaft 
zu der tierexperimentellen .Anaphylaxie erstmalig experimentell belegt. 

Die spatere Forschung suchte die von WEICH.ARDT aufgezeigte Beziehung 
zwischen ldiosynkrasie und .Anaphylaxie zu vertiefen, wobei sich aber bald 
einige Unterschiede zwischen' diesen beiden Erscheinungsgruppen bemerkbar 
gemacht haben, die .AnIaB geworden sind, sie voneinander abzutrennen, ja sie 
in Gegensatz stellen zu wollen. Die Grlinde fUr eine solche Trennung der Ana
phylane und der ldiosynkrasie haben am deutlichsten COCA (1,2,3,6) sowie 
COCA, WALZER und THOMMEN (4) formuliert. Wir wollen ihre Ausfiihrungen 
einer kritischen Priifung unterziehen, sie mit den iibrigen .Angaben der Literatur 
vergleichen und zu ihrer Bewertung eine Reihe von Experimenten anfiihren, 
um hierdurch zu versuchen, die Stellung der ldiosynkrasien aufzuklaren. 

2. Die Beurteilung des Systems von COCA. 

Bevor wir in die nahere Behandlung der begrifflichen Einordnung der ldio
synkrasien eintreten konnen, miissen wir einige Untersuchungen besprechen, 
die fUr die Erkennung der ldiosynkrasien einerseits und fUr ihre Einordnung 
andererseits von gleiyh groBer Wichtigkeit geworden sind. 

BLACKLEY hat bereits 1873 darauf hingewiesen, daB bei Pollenidiosynkra
sikern die atiologisch verantwortliche Pollensorte Rautreaktionen hervorzurufen 
vermag, wenn sie in geeigneter Form mit der skarifizierten Raut in Beriihrung 
gebracht wird. Die Entde~k.ung der lokalen Anaphylaxie durch ARTHUS und die 
Einfiihrung diagnostischer Rautreaktionen bei den Infektionskrankheiten durch 
v. PmQUET, legten es nahe, die Versuche von BLACKLEY bei verschiedenen 
ldiosynkrasien aufzunehmen. Die Ausfiihrung ,solcher "Rautpriifungen" kann 
ein doppeltes Ziel haben: 1st die auslOsende Substanz bei dem betreffenden 
ldiosynkrasiker bekannt, so kann die Rautpriifung die Beteiligung der Raut 
an der ldiosynkrasie nachweisen. 1st die auslosende Substanz nicht bekannt, 
so kann sie mit Rilfe von Rautpriifungen eventuell in der Weise ausfindig 
gemacht werden, daB man eine moglichst groBe .Anzahl solcher Substanzen, 
die bekanntlich idiosynkrasische Symptome auszulosen p£Iegen, mit der skari
fizierten Raut der betreffenden Vers~chsperson in Beriihrung bringt. Reagiert 
die Raut der Versuchsperson auf eine oder einige der gepriiften Substanzen 
;,positiv", d. h. entsteht an der Applikationsstelle eine sog. urtikarielle Sofort
reaktion (Quaddel undRotung), so muB durch einen Expositionsversuch unter 
"natUrlichen Bedingungen" der Beweis erbracht werden, daB die betreffende 
Substanz wirklich mit der ldiosynkrasie in ursachlichem Zusammenhang steht. 
_ W. BERGER und HANSEN (2, 4) haben sich besonders um dieses Verfahren bemiiht und 

seine Kriterien zu klaren versucht. Sie priiften die Raut von Idiosynkrasikern mit einer 
moglichst groBen Anzahl von Substa.nzen, mit denen die betreffenden Idiosynkrasiker in 
Beriihrung gekommen sind und vondenen es bekannt war, daB sie bei anderen Personen 
nnter ahnlichen Bedingungen idiosynkrasische Symptome auslosen konnten (wirwollen 
solche Substanzen einstweilen Idiosynkrasiogene nennen). Ais ldiosynkrasiogene kamen in 
llrster Linie eiweiBhaltige Nahrungsmittel, wie Fleisch- und Fischsorten, Gemiise, Ei, 
Milch usw., auBerdem eventuell Arznellnittel, die die Betreffenden zu sich genommen 
hatten, Substanzen mit denen sie beruflich in Beriihrung gekommen sind (z. B. Farbstoffe, 
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Beizmittel, Pelzhaare usw.), ver~chiedene~ollensorten usw. in Frage. Alle diese Sub· 
stanzen wurden einer Bchonenden Verarbeitung unterzogen [Methoden s. bei BRAY, 
W. BERGER und HANSEN, COCA, KA.MMERER, URBACH (2) u. a.], so daB schlieBlich zur 
Hautpriifung Losungen oder Aufschwemmungen zur Verfiigung standen, die fiir nicht
idiosynkrasische Versuchspersonen und fUr alle diejenigen Idj.osynkrasiker, die nicht gegen 
die betreffende Substanz idiosynkrasisch waren, vollkommen reizlos waren, wenigstens in 
der zu den Proben angewandten Konzentration. Bei· solchen Priifungen ergab sich, daB 
bei einem Teil der ldiosynkrasiker nur eine einzige Substanz eine positive Hautreaktion 
ergab und diese Substanz war dann auch imstande, weru::t sia un~er geeigneten Bedingungen 
gepriift wurde, die fraglichen Krankheitserscheinungen auszulosen. Bei anderen ldiosynkra
sikerti waren mehrere Reaktionen positiv und alle so aufgefundenen Substanzen auslosend. 
So konnte man die Idio!!ynkrasikerin 2 Gruppen einteilen, in eine "monovalent" und in 
eine "polyvalent" reagierende Gruppe. Es ergab sich dann noch eine 3. Gruppe mit positiven 
Hautreaktionen, bei der die die Hautreaktion gebende Substanz nicht imstande war idio
synkrasische Krankheitssymptome zu erzeugen,· so daB man eine "latente Idiosynkrasie" 
der Haut annehmen muB [W. BERGER (1); nach HENRY haben etwa 50% der Idiosynkra
siker auch manifeste Hautsymptome], die nur bei der Hautpriifung zutage tritt. SchlieBlich 
ergab eine Gruppe von Idiosynkrasikern iiberhaupt keine positive Hautreaktion. Hier sind 
2 Moglichkeiten zu erwagen, entweder wurde die ursachlich verantwortliche Substanz zur 
Priifung nicht herangezogen oder die Haut war an der Idiosynkrasie nicht beteiligt. Fiir 
eine Gruppe von Idiosynkrasien mit fehlender urtikarieller Hautreaktivitat konnte diese 
zweite Erklarungsmoglichkeit nicht herangezogen werden, namlich fiir die mit offensicht
licher Beteiligung der Haut in Form. des idiosynkrasischen Ekzems. Hier konnte nur er
wogen werden, daB die urtikarielle Reaktion eine entziindliche GefaBreaktion darstellt, 
wahrend beirn Ekzem das Epithel der Haut vornehmlich beteiligt ist. So war es gegeben 
die von J. JADASSOHN angegebene epitheliale Reaktion fiir die Priifung solcher Falle heran
zuziehen. Bei dieser wird das unverletzte Epithel mit dem fraglichen Idiosynkrasiogen in 
Kontakt gebracht. 1m Falle einer positiven Reaktion entsteht an der Beriihrungsstelle eine 
lokale Erkrankung des Epithels in Form von Ekzem. Durch die Heranziehung der von 
J. JADASSOHN angegebenen "epicutanen" Hautpriifung haben wir gelenrt an der Raut 
2 Reaktionsformen zu unterscheiden, namlich die vasculare und die epitheliale, die freilich 
auch kombiniert, gleichzeitig vorkommen konnen [Naheres iiber die Anstellung und Bewertung 
solcher Proben s. bei B. BLOCH (1, 2), W. JADASSOHN (1), KAMMERER, URBACH (2), STORM 
VAN LEEUWEN (10), MIESCHER, BURCKHARDT (1,2), ROBERT, TEZNER.(I, 2,3), LEHNER und 
RAJKA (1, 2), LEHNER und URBAN (3), ADELSBERGER (4, 5, 6), BUSCHKE, BElLJERINCK, 
DANBOLT, ZURHELLE Und BEILJERINCK, ferner BERING und ZITZKE u. a.]. Hier .s.ei!ln noch 
einige statistische Daten angefiihrt. PINES und HYMANS untersuchten 4589 Idiosynkrasiker 
genau mit mehr als 200 Idiosynkrasiogenen. Sie erhielten bei etwa 70% ihrer FaIle positive 
Reaktionen mit Nahrungsmittelproteinen. Dabei ergab sich ferner, daB die Zahl der positiv 
Reagierenden davon unabhangig war, wie lange idiosynkrasische Symptome bestanden haben. 
H. L. ALEXANDER (2) gibt folgende Zahlen an: Die groBte Haufigkeit positiver Reaktionen 
erMlt man bei Heuschnupfenkranken mit Pollen, namlich 93,2% [nach HANSEN (1) sowie 
W. BERGER und HANSEN (3, 4) erhoht sich diesl(Zahl beiAnwendung besonders gut zusammen
gestellter Pollenserien auf 100%, nach unserer Erfahrung reagieren in der Tat alle Heu
schnupfenkranke auf das von HANSEN angegebene "Helisen" positiv]; bei anderen Idio
synkrasieformen ist die Haufigkeit positiver Hautreaktionen wesentlich kleiner und bewegt 
sich zwischen 50--70%. ALEXANDER (2) fiihrte z. B. mit Extrakt aus Federn 5491 Haut
reaktionen aus, davon waren 20,3% positiv, bei Orris Root waren von 2537 Proben 16,9%, 
bei Pferdeschuppen von 2798 16,6%, bei Wolle von 602 11,3%, bei Pyrethrum von 1153 
9,3%, bei Katzenschuppen von 1667 9,2%, bei Rinderschuppen von 745 8,7%, bei Hunde
schuppen von 365 8,3%, bei Weizen von 1999 22,4%, bei Ei von 92318,4%, bei Milch von 
1176 4,8%, bei Schokolade von 285 13,9%, bei Spinat von 330 13,3%, bei Bohnen von 
822 12,9%, bei Kartoffeln von 604 12,1 %, bei Tomaten von 522 11,9%, bei Riiben von 
329 11,8%, bei Erbsen von 548 11,5%, bei Gerste von 647 10,7%, bei Roggen von 946 
8,9 %, bei Schweinefleisch von 508 8,3 %, bei Rindfleisch von 527 7,7 %, bei Hafer von 
1711 6,7%, bei Mais von 17745,7%, bei Reis von 635 5,7% und schlieBlich bei Pfeffer 
von 452 17,5% positiv. Daraus ergibt sich einerseits, daB eine sehr groBe Anzahl von 
Substanzen, mit denen wir im taglichen Leben in_BeriihrungJ~ml!men als Idiosynkrasiogene 
wirken konnen und andererseits, daB die Haufigkeit positiver Hautreaktionen bei 
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verschiedenen Substanzentlehr verschieden ist, was auf keine uns bekannte Eigenschaft der 
betreffenden Substanzen zuriickgefiihrt werden kann_ :BARRETT untersuchte 2000 Pollen
idiosynkrasiker und fand dabei, daB nur 9,7% gegen eine einzige, 15,4% gegen 2, 25,7% 
gegen 3 und fast die HaUte derUntersuchten, namlich 49,2%, gegen 4 oder mehrerePollen
arten idiosynkrasisch waren. :Baumpollen waren beteiligt bei 33,1 % der Falle, Graserpollen 
bei 41,4 % und Unkrautpollen bei 70,1 %. Nach den amerikanischen Massenstatistiken, 
die durch die europaische Erfahrung bestatigt werden konnen, betragt die Zahl der mono
valenten Idiosynkrasiker etwa 40%, die der polyvalenten also 60%. Nach den Angaben 
von COCA, COOKE, BRA.Y, KXMM:ERER, MA.A.S usw. ist die Zahl der manifesten Idiosynkrasiker 
auf etwa 8 % der Bevolkerung zu schatzen, die Zahl der Personen mit positiven Haut
reaktionen und nur leichten, kaum beachteten idiosynkrasischen Symptomen ("latente Falle" 
miteinberechnet, vgl. die Angaben von RACKEMANN und SIMON, V AUGliAN ferner SALEN 
und JU:s;LIN-DANNFELT) muB wenigstens 30% betragen. Nach STORM VAN LEEUWEN findet 
man in Holland allein 8,2% Asthmatiker. 

Die Methode der Hautpriifung ist auBerordentlich wertvoll bei der Auf
findung von·Idiosynkrasiogenenund auch bei der Diagnose der Idiosynkrasien. 
Eine positive Hautreaktion kann nur dann diagnostisch verwertet werden, 
wenn gezeigt werden kann, daB die auslosende Substanz wirklich das gesuchte 
oder wenigstens eines der gesuchten Idiosynkrasiogene ist. Kann dieser Beweis 
nicht erbracht werden, so ist die Hautreaktion nur mit Vorbehalt zu bewerten. 
Der negative Ausfall der Hautpriifungen besagt nichts gegen die idiosynkrasische 
Natur einer Krankheit und auch nichts gegen die ursachliche Beteiligung einer 
Substanz als Idiosynkrasiogen. Fur eine solche kritische Bewertung der Resultate 
der Hautreaktionen trat jungst besonders HARLEY (3) ein. 

Die ausgedehnte Anwendung der Hautprufungen hat positive Reaktionen 
bei einer Anzahl von Versuchspersonen aufgezeigt, bei denen ein fruherer Kon
takt mit der betreffenden Substanz nicht nachzuweisen war. Ebenso wurden 
auch idiosynkrasische Anfalle bei Patienten beobachtet, z. B. ausgelOst durch 
Nahrungsmittel wie Erdbeeren, Krebs oder Ahnliches, bei denen ein fruherer 
Kontakt mit dem betreffenden Nahrungsmittel nicht aufzuzeigen war. Hin
gegen konnte man oft nachweisen, daB in der Familie solcher Personen mehrere 
Mitglieder der vorigen und nachfolgenden Generationen ebenfaHs Idiosynkrasien 
aufwiesen (COCA, COOKE u. a.). Von diesenTatsachen ging COOA bei der Auf
steHung seiner Hypothesen uber die Natur der Idiosynkrasien aus. 

COOA steHte fest, daB 1. die tierexperimentelle Anaphylaxie immer die Folge 
einer Vorbehandlung mit einem bestimmten Antigen (oder auch mehreren solchen) 
ist, wahrend bei den Idiosynkrasien eine solche Vorbehandlung im allgemeinen 
nicht stattfindet, ja sogar ist haufig auch kein unwillkiirlicher Kontakt mit dem 
Idiosynkrasiogen in der Anamnese nachzuweisen. 

2. Bei der tierexperimentellen Anaphylaxie infolge der Vorbehandlung 
Antikorper gebildet werden, die im Serum der anaphylaktischen Tiere durch 
die Ubertragung des Serums auf andere Tiere, wodurch die Entstehung einer 
passiven Anaphylaxie bei diesen bewirkt wird, nachzuweisen sind. Ubertragt 
man das Serum idiosynkrasischer Menschen auf Meerschweinchen nach Art 
der Ubertragung der Anaphylaxie, Z. B. vom Kaninchen auf das Meerschweinchen, 
so kann man mit dem Idiosynkrasiogen keinen Anfall beim Serumempfangertier 
auslosen. 

3. Substanzen, die haufig als Idiosynkrasiogene identifiziert werden, 
erzeugen oft hei Meerschweinchen keine Anaphylaxie, sind also fur Meer
schweinchen nicht antigen. 
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4. Das "Oberstehen eines anaphylaktischen Anfalls beim Meerschweinchen 
immer von einer kiirzeren odel- iiLngeren Phase der Antianaphylaxie gefolgt wird, 
wahrend eine solche nach den idiosynkrasischen Anfallen des Menschen nicht 
zur Beobachtung kommt. 

5. Das Krankheitsbild der Anaphylaxie beim Meerschweinchen immer 
gleichartig, wahrend das bei der ldiosynkrasie des Menschen sehr vieHaltig ist. 

6. Bei der ldiosynkrasie haufig, ja fast immer eine erbliche Belastung nacho 
zuweisen ist. 

7: Bei entsprechender Vorbehandlung aIle Meerschweinchen anaphylaktisch 
werden, wahrend die Zahl der ldiosynkrasiker trotz des nachweisbar haufigen 
Kontakts aller Menschen mit ldiosynkrasiogenen verhaltnismaBig gering ist. 

8. Bei der Anaphylaxie durch Zufiihrung des Antigens in geeigneter Art 
und Dosierung eine "Desensibilisierung" zu erreichen ist, wahrend eine solche 
bei den ldiosynkrasien nicht zu erzielen ist. 

Aus den aufgezahlten Feststellungen folgerte COCA, daB Anaphylaxie und 
ldiosynkrasie voneinander wesensverschiedene Zustande sind. Fiir die ldio
synkrasie, deren cellula:t:e Natur auch fiir ihn nicht zweifelhaft war, schlug er 
den Namen Atopie vor. Er nahm an, daB im Gegensatz zu der Anaphylaxie 
die Atopie eine angeborene, vererbte Disposition darstellt, die sich darin auBert, 
auf den Kontakt mit einer bestimmten Substanz, dem Atopen, mit den bekannten 
Symptomen zu reagieren. Bei der Atopie sind keine auf Meerschweinchen 
iibertragbare anaphylaktische Antikorper, sondern "atopische Reagine" vor. 
handen, deren passive "Obertragung nicht gelingt. 

Wir wollen nun die Einwande von COCA einzeln priifen, um feststellen 
zu konnen, ob die Aufstellung des Begriffes der Atopie als "erbliche Form der 
-o-berempfindlichkeit" eine Berechtigung hat oder ob stichhaltige Beweise 
dafiir zu erbringen sind, daB die ldiosynkrasien in ihrem Krankheitsgeschehen 
mit der Anaphylaxie wesensgleich und somit begrifflich in das System der 
Allergie einzuordnen sind. 

Bereits bei der Besprechung der Wege der Allergisierung beim Meer
schweinchen haben wir darauf hingewiesen und Literaturangaben angefiihrt, 
daB der Injektionsweg nicht der einzige ist, auf welchem ein Antigen Ana
phylaxie erzeugen kann. Vielmehr besteht die Moglichkeit eine Anaphylaxie 
durch Inhalation,enterale Resorption sowie Resorption durch die Haut oder 
Schleimhaute zu erwerben. Selbstverstandlich wird es bei einem ldiosynkrasiker 
nie moglich sein, anam,nestisch sicherzustellen, daB kein Kontakt mit dem 
ldiosynkrasiogen in einem friiheren Zeitpunkt auf einem der genannten Wege 
erfolgt ist. Wir wollen einige Beispiele dafiir nennen, wie schwierig das Verneinen 
einer solchen Moglichkeit ist. Wenn es sich z. B. um FaIle handelt, die auf 
eine unzweifelhafte Erstinjektion von Pferdeserum mit sofortigen heftigen 
Krankheitserscheinungen reagieren, so scheint es, daB dabei, da ein Kontakt 
mit Pferdeserum nachweislich friiher nicht erfolgte, die Atopie von COCA vor
liegen muB. Nun sprechen eine Selbstbeobachtung von DE BESCHE (1), ferner 
einige Krankengeschichten und Experimente von RATNER (1) sowie von SUMNER 
dafiir, daB solche Reaktionen anf einem friiheren Kontakt mit Pferdeepidermis
produkten (Pferdeschuppen) auf dem Inhalationsweg oder PferdefleischgenuB 
beruhen konnen. Nach neueren Untersuchungen in Deutschland (HANSEN 
und NACHMANN) und in Amerika (RACKEMANN und SIMON sowie GROW und 
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HERMAN) ist die symptomlose ("latente") Pferdeschuppenallergie auBerordent
hch haufig, nach GROW und HERMAN diirfte sie bei etwa 30-40% der Durch
schnittsbevOlkerung vorkommen. Bei Personen, die beruflich mit Pferden 
umgehen, ermittelten SAL EN und JUHLIN-DANNFELT einen ahnlich liohen 
Prozentsatz. In einem Falle von RATNER und GREENBURGH (2) konnte 
aufgezeigt werden, daB bei ernem Saugling eine Kalbfleischidiosynkrasie dadurch 
zustande gekommen ist, daB.dieMutter wahrend ihrer Schwangerschaft groBere 
Mengen von Kalbfleisch genossen hat. Es handelte sich also in diesem Fall 
urn eine intrauterine Allergisierung, die dalm als "Idiosynkrasie gegen Kalb
fleisch" in Erscheinung trat. 

Hier sei eine experimentelle Beobachtung von BENJAMINS angefiihrt. Er priifte Meer
schweinchenuteri im SOHULTZ-DALE-Versuch und konnte beim Zusatz von Lolium perenne
Extrakt oft bei Uteruspraparaten von unvorbehandelten Tieren eine Kontraktion beob
achten. Nach langerem Kontakt mit dem Extrakt wurden die Uteri desensibilisiert, so 
daB es wahrscheinlich war, daB es sich um eine spezifische Reizkontraktion handelte. 
Genaue Nachforschungen ergaben, daB die Tiere in ihren Kii£igen Heu, und zwar vor
nehmlich Lolium, hatten. Uteri von Meerschweinchen, die nur Tori in ihren Kii£igen hatten, 
reagierten nie auf Loliumextrakt. Wurden dann solche Tiere mit Lolium gefiittert, so 
erwarben 6 von 20 eine Anaphylaxie gegen Lolium. STORM VAN LlilEUWEN, BIEN und 
V AREKAMP beobachteten die Entwicklung von Anaphylaxie bei Meerschweinchen gegen 
Heuprodukte auf dem Inhalationsweg. 

Scheinbar rein atopische Reaktionen konnten MORO, ferner MORO und 
GYORGY, sowie GYORGY bei Ekzemsauglingen beobachten, was von W. JADAS
SOHN und SCHAAF (5), SALLENBACH, WORINGER (1-4), ferner ZITZKE sowie 
ADELSBERGER, BIBER STEIN, KERL, MORO, ROSENBAUM, STROBL, WASITZKY und 
TACHAU (5) bestatigt wird. Solche Ekzemsauglinge, die keine andere Nahrung 
als Brustmilch erhalten hatten, wiesen namlich in der iiberwiege:riden Mehrzahl 
der Falle urtikarielle Hautreaktionen auf Eiklar und (weniger haufig) auf Kuh
milch auf. Bei nichtekzematosen Sauglingen konnten solche Reaktionen nur 
auBerst selten festgestellt werden. Hier schien es, daB zwei idiosynkrasische 
Merkmale zusammentreffen, und zwar das Ekzem und die primare, atopische 
Reaktionsfahigkeit gegen bestimmte EiweiBkorper. Eine solche "atopische" 
Reaktionsfahigkeit muBte angenommen werden, da die betreffenden Sauglinge, 
wie erwahnt, nur Brustmilch als Nahrung erhalten hatten und es auch festgestellt 
werden konnte, daB bei der Mutter bzw. Amme keine Eiklar- oder KuhInilch
idiosynkrasie bestand. Bald konnte dann GYORGY (1, 2) zeigen, daB eiklar
bzw. kuhmilchpositive Sauglinge auch auf die Milch der Mutter bzw. Amme 
haufig eine urtikarielle Hautreaktion ergeben, die darauf zuriickzufiihren ist, 
daB die Milch dieser Personen Eiklar bzw. KuhInilch in Spuren enthalt. Wurde 
Eiklar bzw. Kuhmilch aus der Diat der Amme sorgfaltig und in jeder Form 
(HANSEN weist z. B. darauf hin, daB Margarine immer MilcheiweiB enthalt, 
was wenig bekannt sein diirfte usw.) ausgeschaltet, so erlosch die reaktions
auslOsende Fahigkeit der Brustmilch und die Ekzemsymptome besserten sich 
zusehends. Mit dem Nachweis von Eiklar und Kuhmilch in der AmmenInilch 
ist die Annahme, daB bei den scheinbar "idiosynkrasischen" Sauglingen eine 
Allergisierung auf enteralem Wege vor sich gegangen ist, auBerordentlich wahr
scheinlich gemacht. GYORGY, WITEBSKY und MORO (3,4) ist es in der Folge
zeit gelungen, im Serum eiklarpositiver Sauglinge Eiklarantikorper in vitro 
mit Hille der Komplementbindungsreaktion nachzuweisen, womit die allergische 
Natur der in Frage kommenden Phanomene weiter bekriiftigt wurde. 
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Der Nachweis der Eiklarantikorper in vitro fordert eine besondere Methodik, die bei 
GYORGY (2), GYORGY, MORO und WITEBSKY (3,4), fernerMoRo beschrieben ist. Man muB, 
um eine positive Reaktion zu erhalten, das Antigen in sehr starker Verdiinnung (1: 30000 
bis 300000) anwenden. GYORGY und seine Mitarbeiter, ferner WORINGER (1-5), sowie 
SHARMA wiesen darauf hin, daB Eiklarantisera von durch Injektion allergisierten Sauglingen 
oder Kaninchen auch mit konzentrierteren Eiklarlosungen eine Komplementbindung 
ergeben. Wir mochten darauf hinweisen, daB diese Tatsache nicht gegen die Identitat der 
Antikorper bei Ekzemsauglingen und kiinstlich durch Injektion allergisch gemachten 
Sauglingen zu verwerten ist, da unter verschiedenen Allergisierungsbedingungen die Menge 
und die kolloidale Beschaffenheit des Antikorperglobulins, wie weiter oben ausfiihrlich 
besprochen wurde (vgl. H. SCHMIDT usw.), gewissen Variationen unterworfen ist, die solche 
Unterschiede bedingen konnen. Es kann sich also in beiden Fallen urn denselben spe
zifischen Antikorper handeIn, und die Verschiedenheit der Reaktionennur auf physikalischen 
Begleitumstanden, wie z. B. dem Hydratationsgrad des Antikorperglobulins, beruhen. Die 
Antikorperspezifizitat ist eine chemische Eigenschaft des Antikorpers, wahrcnd die ver
schiedenen Manifestationen der Antigen-Antikorperreaktion von physikalischen Bedingungen 
abhangig sind. Es ist also unbedingt irrtiimlich aus Unterschieden in der Manifestation 
der Reaktion eine prinzipielle Verschiedenheit der Antikorper ableiten zu wollen, was 
besonders auch COCA gegeniiber betont sei. 

Aus den vorgebrachten Beispielen ist ohne weiteres zu ersehen, daB bei 
ldiosynkrasikern bei sorgfaltiger Untersuchung ein erster Kontakt mit dem 
ldiosynkrasiogen und damit die Moglichkeit einer Allergisierung oft auf
gezeigt werden kann. Es steht nichts im Wege, diesen Mechanismus auch fiir 
die Erklarung derjenigen FaIle heranzuziehen, bei denen solche Untersuchungen 
nicht durchgefiihrt wurden oder aus technischen Unzulanglichkeiten erfolglos 
geblieben sind. 

Die zweite Forderung von COCA, daB fiir die Identifizierung der Idiosynkrasien 
als Allergien der Nachweis eines "anaphylaktischen" Antikorpers im ldio
synkrasikerserum mit passivem Praparierungsvermogen fiir Meerschweinchen 
erbracht werden miiBte, kann ohne weiteres abgelehnt werden, da, wie wir das 
gezeigt haben, die Anwesenheit humoraler Antikorper kein notwendiges Kriterium 
der Allergie (Anaphylaxie) darstellt und dariiber hinaus bekannt ist, daB humorale 
Antikorper, die durch willkiirIiche Allergisierung von Pferden, Hiihnern oder 
Ratten Init EiweiBantigenen zustande gekommen sind, Meerschweinchen nicht 
passiv anaphylaktisch machen konnen. Bei den ldiosynkrasien bestehen also 
zwei Moglichkeiten: Entweder fehlen hum orale Antikorper oder sie sind vor
handen, aber nicht geeignet, Meerschweinchen passiv anaphylaktisch zu machen. 
Keine dieser beiden Moglichkeiten kann gegen die allergische und fiir die atopische 
Natur der ldiosynkrasien verwertet werden. 

Es sind eine Anzahl Arbeiten vorhanden, die dafiir sprechen, daB Idiosynkrasikersera 
Meerschweinchen passiv anaphylaktisch machen konnen. Bei der kritischen Durchsicht 
der Angaben bleiben als gesicherte FaIle die von BRUCK, MANOILOFF, DE BESCHE (1. 2). 
BIBERSTEIN (1). ADELSBERGER (1). RATNER und GREENBURGH (2), RATNER und GRUEHL (5), 
RAMSDELL, TUFT und RAMSDELL (vgl. hierzu auch PILCHER II und LEWIS) und LEHMANN. 
Negative Resultate haben insbesondere COCA, GROVE. COOKE und SPAIN, CLARKE und 
GALLAGHER bei Ubertragungsversuchen auf Meerschweinchen, ferner PASTEUR VALLERY
RADOT und seine Mitarbeiter bei mannigfach variierten Ubertragungsversuchen auf 
Kaninchen veroffentlicht (vgl. hierzu auch J. FREUND (1)]. Aus den oben genannten 
Griinden erscheint uns die Moglichkeit oder Unmoglichkeit der passiven Ubertragung der 
Idiosynkrasie auf Tiere nicht prinzipieU wichtig zu sein, so daB wir uns mit der Feststellung 
begniigen, daB im Gegensatz zur Behauptung von COCA in einer Anzahl von Fallen eine 
passive Ubertragung moglich gewesen ist, wobei bei den passiv praparierten Meerschweinchen 
die intravenose Einverleibung des in Frage kommenden Idiosynkrasiogens einen typischen 
anaphylaktischen Shock ausgelOst hat. 
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In der Frage der _passiven llertragung der ldiosynkrasien haben dann 
die Versuche von PRAUSNITZ und KfrsTNER eine Wendung gebracht. PRAUSNITZ 
und KfrSTNER konnten feststellen, daB bei Einspritzung von ldiosynkrasiker
serum in die Raut einer nichtidiosynkrasischen Versuchsperson die so vorbe. 
handelte Rautstelle nach Verlauf einer etwa 24stiindigen lnkubationszeit auf 
die intracutane Einverleibung des homologen ldiosynkrasiogens !nit einer 
urtikariellen Sofortreaktion antwortet, wahrend die ubrige Rautdecke der 
Versuchsperson auf dieselbe Substanz keinerlei entziindliche Reaktion aufweist. 
Die Entdeckung von PRAUSNITZ und KttSTNER wurde bald durch die Unter
suchungen zahlreicher· Forscher [W. J ADASSOHN, BIBERSTEIN, PASTEUR VAL· 
LERy.RADOT, WORINGER, HIRSZFELD (3), Funs, URBACH, NATHAN undMit
arbeiter u. a.] und bei den verschiedensten Formen der ldiosynkrasie bestatigt 
und so!nit konnte man an der Moglichkeit ~er homologen passiven "Obertragung 
nicht mehr zweifeln. So verschob sich die Diskussion allmahlich in die Richtung, 
daB beim PRAusNITz·KttsTNERSchen Versuch nicht Antikorper von der Art 
des anaphylaktischen Antikorpers iibertragen werden, sondern "atopische 
Reagine". Dafiir sprach, daB diese Reagine in der Regel Meerschweinchen nicht 
passiv praparierten, ferner daB sie nach OTTO und ADELSBERGER (6), COCA 
und GROVE, MARKIN, SHERRER u. a., andere physiko-chemische Eigenschaften 
(Thermolabilitat, elektrische Wanderung usw.) aufwiesen als anaphylaktische 
Antikorper. Wir konnten aber diese Argumente bereits weiter oben widerlegen 
und zeigen, daB das Praparierungsvermogen fur Meerschweinchen keine zu
lassige Forderung ist und ihr Fehlen vielleicht gerade durch physikalische Unter
schiede bedingt ist. Physikalische Unterschiede erheblicher Art bestehen aber 
auch zwischen sicher "anaphylaktischen Antikorpern", z. B. vom Pferd und 
Kaninchen (HEIDELBERGER, PEDERSEN und TISELIUS; HEIDELBERGER und 
PEDERSEN). Ferner wurde entgegengehalten, daB die Reaktion, die nach Ein
verleibung des ldiosynkrasiogens an der vorbehandelten Hautstelle entsteht 
immer eine urtikarielle Sofortreaktion ist, auch dann, wenn der Serumspender 
z. B. Ekzem hat und selbst auf das ldiosynkrasiogen nicht urtikarieH, sondern 
nur ekzematoid (epithelia.l)reagieren kann. Hierbei besteht aber ein Denkfehler: 
Es wird nicht "die ldiosynkrasie" passiv iibertragen, wie auch nicht die "Ana
phylaxie", sondern Antikorper, die nach Verlauf einer gewissen Zeit an die Zellen 
des Einverleibungsortes fixiert werden und dann mit dem homologen Antigen 
reagieren. Dabei wird die Art der Erscheinungen nicht durch die "Art" der 
Antikorper, sondern durch die Art der auf die Antigen.Antikorperreaktion rea
gierenden Gewebszellen bestimmt. Wichtiger erscheint uns festzustellen, daB die 
Antikorpernatur des bei dem PRAusNITZ·KttsTNER-Versuch iibertragenen Stoffes 
auBer Zweifel steht. Dies beweisen vor aHem zwei Tatsachen: Erstens kann man 
Sera, die den "Obertragungsstoff enthalten, mit dem homologen ldiosynkrasiogen 
absattigen und dadurch ihr "Obertragungsvermogenaufheben. Bei richtiger quanti
tativer Abstufung wird dabei auch die auslosende Eigenschaft des Idiosynkra
siogens aufgehoben [W. JADASSOHN (1) u. a.]. Dieses Verhalten entspricht ganz 
und gar dem des "anaphylaktischen Antikorpers". Hinzu kommt noch, daB 
vorbehandelte Hautstellen durch Zufiihrung des homologen ldiosynkrasiogens 
"desensibilisiert" werden konnen, was auch an die Verhaltnisse bei der Ana
phylaxie erinnert. Diese Desensibilisierung der vorbehandelten Hautstelle ist 
ein spezifischer Vorgang, da s~ nur durch die Zufiihrung des homologen 
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ldiosynkrasiogens bewirkt werden~kann.lm.Lichte dieser Tatsachen erscheint die 
Annahme von COCA, daB die Sera von Idiosynkrasikern ein spezielles "atopisches 
Reagin" enthalten als nicht begriindet, vielmehr muB man annehmen, daB es 
sich hierbei um Antikorper handelt, die denen bei der tierexperimentellen 
Anaphylaxie analog sind. Die idiosynkrasische Reaktion ist eineder ana
phylaktischen Reaktion gleichzusetzende zellstandige Reaktion zwischen Anti
korper und Idiosynkrasiogen (Antigen). Dafiir sprechen auch die wichtigen 
Tatsachen, die FREEMAN, WALZER (1, 2), WALZER und KRAMER (4), ferner 
W. JADASSOHN (2) ermitteln konnten. Die genannten Aujoren konnten namlich 
aufzeigen, daB die urtikarielle Reaktion an einer mit Idiosynkrasikerserum vor
behandeltenHautstelle auch dann zustande kommt, wenn man das homologe 
ldiosynkrasiogen nicht nach PRAUSNITZ-KuSTNER lokal, direkt in die vorbe
handelteHautstelle einspritzt, sondern entweder ver£iitter~ oder an entfernter 
~te~e sub- oder intracutan einspritzt. Di~se "FernauslOsung': bei der PRAUSNITZ
KUSTNERSchen nbertragung zeugt fiir die groBe chemische Affinitat zwischen 
nbertragungsstoff und Idiosynkrasiogen, eine Affinitat, der wir in der gleichen 
Form bei den von uns ausfiihrlich besprochenen Antigen-Antikorperreaktionen 
begegnet sind. 

FREEMAN, WALZER und W. JADASSOHN haben die Fernauslosung fast gleichzeitig und 
unabhangig voneinander entdeckt [vgl. die richtige Darstellung dieser Entdeckung bei 
W. JADASSOHN (I)]. Jeder andere Prioritatsanspruch erscheint uns vollkommen unbe-
rechtigt, was besonders betont werden muB. . 

FUr die Annahme einer zellstandigen Antigen-Antikorperreaktion bei der 
Idiosynkrasie konnen noch die wichtigen Untersuchungen von NAGELI (1, 2), 
NAGELI, DE QUERVAIN und STALDER, ferner FELLNER (1, 2) verwertet werden. 
Diese Untersuchungen haben gezeigt, daB Hautstellen, die bei den sog. fixen 
Arzneiexanthemen bei Einnahme des auslosenden Arzneimittels mit ent
ziindlichen Erscheinungen zu reagieren p£legen, ihre Reaktionsbereitschaft auch 
dann beibehalten, wenn sie nach TmERsCH in ein anderes Hautgebiet verp£lanzt 
werden. Ferner konnten NAGELI und FELLNER den Nachweis erbringen, daB 
solche Hautstiicke, und unveranderte Hautstiicke von Patienten mit idio
synkrasischen Arzneiexanthemen, in vitro mit einer Losung des ldiosynkrasiogens 
zusammengebracht Veranderungen im Sinne eines Ekzems erleiden. Der Re
aktionsort scheint vornehmlich das Rete Malpighii zu sein, so daB NAGELI 
annimmt, daB die entziindlichen Erscheinungen, die bei solchen Reaktionen 
in vivo auftreten durch Abbauprodukte des gereizten epithelialen Gewebes 
hervorgerufen werden und somit nur sekundarer Natur sind. 

Hier sei die Bemerkung eingeschaltet, daB durch die genannten Untersuchungen von 
NAGEL! sowie FELLNER die selbstandige, vom GefaBapparat unabhangige Reaktions
fahigkeit des Epithels der Haut einwandfrei nachgewiesen ist. In vitro erscheint als 
gewebliches Hauptcharakteristikum der epithelialen Reaktion die starke Spongiose, wie 
wir sie bei der epithelialen Tuberkulinreaktion auch in vivo beobachtet und abgebildet 
haben [KALL6s und KALL6s-DEFFNER (2)]. Fur eine solche selbstandige epitheliale Reaktion 
sprechen auch die interessanten experimentellen Befunde von TEZNER (3), dem es gelungen 
ist mittels epicutaner Arnicatinktur-Applikation eine epitheliale Allergie gegen Arnica zu 
erzeugen. Von vielen Autoren wird indessen die Moglichkeit einer selbstandigen allergischen 
Reaktion des Epithels in Abrede gestellt, hauptsachlich deswegen, weil sie eine solche 
von der gleichzeitigen ebenfalls allergischen oder sekundaren Reaktion des GefaBapparates 
nicht zu trennen wissen. Ais krassestes Beispiel mochten wir auf eine Arbeit von HRUSZEK 
hinweisen, der mit Tuberkulin "positive" epitheliale Reaktionen bei gleichzeitiger Anwendung 
von Histamin produzierte! Ebenso gelang es ihrn-auch dUl'chAnderung der Wasserstoff-
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ionenkonzentration die epitheliale Reaktion zu beeinflussen, wobei er die Rolle der entziind
lichen Reaktion wieder auBer acht gelassen hat und der Meinung Ausdruck gibt, daB der 
"PH-Zustand" des Gewebes fiir den Ausfall solcher Reaktionen von Wichtigkeit sein kiinnte·. 
In der Arbeit ist jedoch keine Definition ffir den neuen Begriff "PH-Zustand des Gewebes" 
gegeben. Uns erscheint es festzustehen, daB das Epithel der Raut zu selbstandigen all
ergischen Reaktionen befahigt ist. 

. mer miichten wir noch einige Daten iiber die diagnostisch so wichtig gewordene 
Pru.uSNITZ-KUSTNERSChe Ubertragungsreaktion anfiihren. Die Idiosynkrasikersera behalten 
ihre Fahigkeit zu iibertragen auch bei mqnatelanger Aufbewahrung bei niedriger Temperatur, 
Erhitzung des Serums auf iiber 600 oder langere Erhitzung auf 600 heben das Ubertragungs
vermiigen auf. Nach der Einspritzung von 0,1 ccm ldiosynkrasikerserum intracutan reagiert 
die betreffende Rautstelle auf Applikation des homologen Idiosynkrasiogens innerhalb von 
etwa 60 Tagen [MARKIN, HARLEY (2), OTTOundADELSBERGER (6)]. Kehrt man die Reihenfolge 
um und deponiert das Idiosynkrasiogen intracutan und spritzt das iibertragende Antiserum 
nach, so kann man feststellen, daB das Idiosynkrasiogen nur einige Stunden lang an der 
Injektionsstelle verbleibt. [TUFT (1), W. JADASSOHN (1) u. a.]. 1m Blut sind injizierte 
Idiosynkrasiogene oder Antigene sehr lang nachzuweisen [MACKENZIE und LEAKE, TUFT (1)], 
falls bei der Versuchsperson keine homologe Allergie besteht. Injizierte Antikiirper ver
schwinden relativ schnell aus der Blutbahn. SHERRER hat nachweisen kiinnen, daB die 
PRAusNITz-KuSTNERsche Ubertragung hauptsachlich durch die Pseudoglobulin I-Fraktion 
des Serums bewirkt wird. Diese Tatsache spricht ebenfalls fur die Antikiirpernatur des 
iibertragenden Stoffes. Nach iibereinstimmenden Angaben von vielen Autoren und auch 
nach unserer Erfahrung gibt es eine Anzahl von Menschen, die als Empfanger fiir die Uber
tragung naoh PRAUSNITZ-KuSTNER aus unbekannten Griinden tmgeeignet sind. Manchmal 
~elingt bei solchen Menschen die Ubertragung mit einigen Seren, aber nicht mit anderen. 
STORM VAN LEEUWEN nahm an, daB zur Komplettierung des iibertragenden Serums der 
Empfanger eine "Zwischensubstanz" liefern muB, die wohl bei del' genannten Gruppe von 
Menschen fehlt. Er nahm auch an, daB bei allen Menschen der Vorrat an dieser Zwischen
substanz durch haufige Ausfiihrung des Pru.usNITz-KuSTNERSchen Versuches erschiipft 
werden kann. Diese Annahmen wurden von ihm jedoch nicht geniigend beweiskrMtig 
experimentell gestiitzt. Die oft diskutierte Tatsache, daB der PRAUSNITZ-KuSTNER-Versuch 
nicht mit dem Serum eines jeden Idiosynkrasikers gelingt, erscheint im Lichte der Erfah
rungen bei der passiven Ubertragung der Anaphylaxie als eine Selbstverstandlichkeit. 
Die Anzahl der Idiosynkrasiker, deren Serum tJbertragungsvermiigen besitzt, wird nach 
verschiedenen Autoren [COCA, W. JADASSOHN (1), URBACH (2), MARKIN, SMYTH und 
BAIN (1) u. a.] auf 65-85% geschatzt. Das Ubertragungsvermiigen des Serums ist von 
der Starke der Rautreaktion bei dem Serumspender selbst unabhangig (die eben erwahnten 
Autoren, ferner BECKER und BLACK), eine ebenfalls viel besprochene Tatsache, die selbst
verstandlich erscheint, wenn man bedenkt, daB die Rautreaktion durch zellstandige, die 
Ubertragung durch humorale Antikiirper bewirkt wird, die in ihrer Menge voneinander 
unabhangig sind und auch unabhangig voneinander schwanken kiinnen. Die Ausliisung 
der Reaktion gelingt nach intracutaner Serumvorbehandlung auBer durch Injektion oder 
Verfiitterung auch durch rectale Zufiihrung des Idiosynkrasiogens [SMYTH und STALLING (2)]. 
Bei enteraler und rectaler Applikation muB die Menge des Idiosynkrasiogens entsprechend 
erhiiht werden. URBACH (2) legt groBen Wert auf cine von ihm und KONIGSTEIN aus
gearbeitete Modifikation des t!bertragungsversuches, bei der an Stelle von Serum der Inhalt 
einer Reizblase (Cantharidenblase) iibertragen wird. BERNSTEIN, ferner BERNSTEIN und 
VOGT iibertragen den abgeschabten Grund einer solchen Cantharidenblase [vgl. hierzu 
URBACH (1)]. Wir konnten uns von den VorteiIen dieser Methoden nicht iiberzeugen. Nach 
OKAZAKI. ist der Antikiirpergehalt im Inhalt von Cantharidenblasen nur etwa ein Drittel 
bis Achtel des Antikiirpergehaltes in der entsprechenden Serummenge, was gegen die Ver
wendung der Blasenmethode spricht. DaB bei der Blasenmethode zellstandige Antikiirper 
miterfaBt werden kiinnten, erscheint una zweifelhaft, da diese perfusionsfest sein diir£ten. 

tTherblicken wir die Erfahrungen bei der PR.AusNITz-KuSTNERschen Reaktion, 
so ergibt sich, daB die Idiosynkrasie ebenso wie die Anaphylaxie von Individuum 
zu Individuum mit Hille von antikorperha,ltigem Serum zu iibertragen ist, 
ferner, daB die Reaktionen zwischen Idiosynkrasiogen und dem homologen 
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Antikorper zellstandige Reaktionen sind, die den Gesetzen der Antigen-Anti
korperreaktionen bei der Anaphylaxie foigen.· Es liegt kein AnlaB vor, ldio
synkrasie und Anaphylaxie auf Grund dieser Erfahrungen zu trennen, vielmehr 
sind sie als identisch zu betrachten. 

DaB die ldiosynkrasiogene fiir Meerschweinchen nicht Antigene. sind, ist 
experimentell durch WALZER und GROVE (3), ADELSBERGER (3), FRET, REICHEL, 
MANTEUFEL und WICHELHAUSEN und viele andere Autoren einwandfrei 
widerlegt. 

Gegen die CocAsche Argumentation sprechen auch diejenigen Falle, wo bei 
Menschen scheinbar idiosynkrasische Krankheiten aufgetreten sind, die dann 
bei eingehender Untersuchung auf eine vorausgehende Allergisierung zuriick
zufiihren waren. Solche Falle haben unter anderen CUltSCHMANN (Ursol), BERING 
und ZITZKE (Mehl usw.), BAAOOE (Mehl) , RACKEMANN (Reispuder), BLACK 
(Veilchenwurzel, E,oggen- und Gerstenmehl usw.), RATNER (Ricinusstaub), 
TOWEY, SWEANY und HUltON (Pilzsporen, die in Holzstaub enthalten waren), 
NATHAN (Salvarsan), NATHAN (Resorcin), SCHREINER (Salvarsan), ENSBRUNER 
(Salvarsan), BLUMENTHAL und JAFFE (Quecksilber u. a.), SCHITTENHELM 
(Nickel), STORM VAN LEEUWEN (Hausstaub, "Klimaallergene" u. a.), ANCONA 
(Getreidemilben [Pediculoides ventricosus]),W. JADASSOHN und Mitarbeiter 
(Ascaris- und Helminthen- Substanzen), KOENIGSFELD (Melubrin), HARKAVY 
(1-4), ferner SULZBERGER (1-2) (Tabak) beschrieben. Besonders aus den 
Arbeiten von SCHITTENHELM, W. JADASSOHN, ANCONA, BAAG0E und RATNER 
geht es klar hervor, daB es ldiosynkrasiogene (Nickel, Mehl, Milben, Helminthen
substanzen u. a.) gibt, die bei allen Menschen nach einer gewissen Zeit unter 
~atiirlichen Bedingungen (Kontakt, Inhalation) eine idiosynkrasische Krankheit 
hervorrufen. Diese Beobachtungen sind vollkommen I)1it den Ergebnissen der 
experimentellen Allergisierung durch Injektion (BESSAU und DETERING, NATHAN 
und Mitarbeiter u. a.) iibereinstimmend. Sie schlieBen aus, daB zur Entstehung 
der ldiosynkrasie eine erbliche Disposition irgendeiner Art eine notwendige 
Voraussetzung bildet [die Kritik dieser Beobachtungen, besonders der von 
ANCONA durch die Mitarbeiterin von COOA, E. GROVE (1), ist keinel;'lwegs stich
haltig, was bereits DOERR (5) festgestellthat]. Andererseits scheint es so, daB 
"schwachere" Antigene unter Umgehung des Injektionsweges vorzugsweise 
bestimmte Personen allergisch machen konnen. Hierbei kann eine erbliche 
Disposition zur Erwerbung von Allergien eine gewisse, nicht leicht abzuschatzende 
Rolle spielen. Alle erbbiologischen Untersuchungen (HANHART, HAAG, SCHMIDT
KEHL, BUCHER nnd KEELER, BILLQUIST, BLUHM, KENNEDY) sprechen dafiir, 
daB hochstens eine solche Disposition zur Erwerbung einer allergischen Krankheit 
vererbt· wird, und zwar als dominantes Merkmal. Das Material ist noch nicht 
so umfangreich, daB naheres iiber den Erbgang ausgesagt werden konnt~. 
Jedenfalls kommt auch HANHART, der iiber das groBte diesbeziigliche Material 
verfiigt, zum Ergeb~, daB die Allergie an 8ick nicht vererbt wird. Die Mani
~estationen bei der Nachkommenschaf~ sind in der iiberwiegenden Mehrzahl 
anderer Art wie die der Vorfahren. Ebenso ist auch die Art des Allergens keines
'Yegs iibereinstimmend. So sei z. B. eine.Be,obachtung angefiihrt: Vater H;tus
st~ubasthma, Mutter Primelekze:qJ.;.I. Kinq. gesund, II. Kind Erdbeerurticar~a; 
III. Kind Heuschnupfen (nichtp;ri;m.el-aUergisch), IV. Kind und ein Enkelkind 
gesund. Solche Beispiele lieBen sich aus den ange~iihrten Arbeiten und aus 
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unserem eigenen Materialzahlreich nennen, wahrend iibereinstimmende Mani
festationen oder sogar Vbereinstimmung des Allergens in verschiedenen Gene
rationen zu den Seltenheiten gehoren und als zufallig zu betrachten sind. Fiir 
eine Vererbung im Sinne der Atopielehre von COCA lieB sich also kein Beweis 
erbringen. 

SOInit konnen die Idiosynkrasien als erworbene Allergien betrachtet werden, 
und zwar geht die Allergisierung entweder noch intrauterin. (aktiv oder passiv) 
oder im extrauterinen Leben vor sich. Vererbt in wahrem Sinne wird dabei 
hochstens eine "Disposition" zur Erwerbung und Manifestation einer Allergie, 
iiber die aber noch nichts Naheres ausgesagt werden kann. 

Fiir die Annahme einer solchen Disposition scheint auch die Tatsache zu sprechen, daB 
Personen, die mit allergischen Krankheiten (ldiosynkrasien) behaftet sind, unter natiirlichen 
Bedingungen leichter neue Allergien erwerben. Ebenso haufig wie der Ubergang von der 
monovalenten zur polyvalenten Allergie diirfte auch der Ubergang von einer zur anderen 
Manifestationsform sein. Eine Beobachtung sei auch hier als Beispiel angefiihrt. Zu Beginn 
monovalente Pollenallergie gegen Akazienpollen. Nach 2 Jahren Entwicklung einer poly
valenten Pollenallergie. Wahrend der Pollenzeit nur Rhinitisund Conjunctivitis, auBerhalb 
der Pollenzeit beschwerdefrei. 1m 3. Jahr erfolgreiche Behandlung der Pollenallergie, 
Beschwerdefreiheit. Ebenso im 4. Jahr. Im 4. Jahr p16tzlich auftretender Asthmaanfall 
im AnschluB an eine subcutane Pollenextraktinjektion. Bereits zu dieser Zeit besteht 
"Morgenschnupfen" und Conjunctivitis ferner Pruritus. Bald gesellen sich allmorgendliche 
Astbmaanfalle hinzu. Hautreaktion mit Hausstaubextrakt und Expositionsprobe stark 
positiv. Erfolgreiche Behandlung mit Hausstaubextrakt. In der Literatur wird iiber 
sehr zahlreiche einschlagige Beobachtungen berichtet (vgl. die Monographien von BRAY, 
KAMMERER, URBACH u. a.). Als Grundlage der Disposition werden verschiedene konsti
tutionelle, nerv6se und endokrine Merkmale angefiihrt, deren Bedeutung jedoch noch stark 
umstritten ist (vgl. die Diskussion bei KAMMERER). 

COCA fiihrt an, daB nach Uberstehen von "atopischen Anfallen" wie Asthma 
oder Urticaria die Anfallsbereitschaft nicht vermindert wird, ein der Antiana
phylaxie gleichzusetzender Zustand fehlt also. Er geht sogar so weit zu behaupten, 
daB eine "spezifische Desensibilisierung" bei "atopischen" Individuen iiberhaupt 
nicht moglich ist. DOERR (5) hebt hervor, daB zwischen zwei idiosynkrasischen 
Anfallen sehr haufig ein solches Zeitintervallliegt, daB man sehr wohl annehmen 
konnte, daB eine Antianaphylaxie, die ja auch quantitativ zu verstehen ist, 
doch zustande kommt. Unbeschadet dessen konnen wir aber sagen, daB eine 
so briiske AuslOsung allgemeiner Antigen-Antikorperreaktionen, d. h. allergischer 
Anfalle, wie sie die intravenose Einfiihrung des Allergens im Tierversuch dar
stellt, in der menschlichen Pathologie nur selten zur Beobachtung kommen 
konnen. So weit man beurteilen kann (Erfahrungen bei Neosalvarsan-Shock 
in der Klinik von NATHAN) resultiert in solchen Fallen eine Antianaphylaxie. 
Fiir die Beurteilung der iibrigen FaIle miiBten Tierversuche herangezogen 
werden, in denen allergische Anfalle unter natiirlicheren, d.h. den Auslosungs
bedingungen beimMenschen ahnlicheren Umstanden, z. B. auf dem Inhalations
weg, hervorgerufen wurden. Solche Ver$luche bei Meerschweinchen haben 
GERDON, STORM VAN LEEUWEN, BIEN und V AREKAMP (6), BUSSON und OGATA 
(1, 2), RATNER, JACKSON und GRUEHL, SILBERSCHMIDT (1-4), UNDRITZ, MELLI, 
MANTEUFEL und PREUNER, ferner insbesondere ALEXANDER, BECKE und 
HOLMES angestellt. Doch begniigten sich diese Autoren mit der Feststellung, 
daB die Inhalation des homologen Antigens bei allergischen Meerschweinchen 
shockauslOsend wirkt und haben die naherenimmunbiologisohen und patho
logischen Einzelheiten unberiicksichtigt gelassen. Dabei fieI die Ahnlichkeit 
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solcher Anfalle mit dem menschIichen Asthma ALEXANDER, STORM VAN LEEUWEN, 
BUSSON und MANTEUFEL besonders aUf.kAi.L6s und PAGEL (6) haben seit 
1933 ,solche Versuche in groBem MaBstab unternommen und in klinischer, 
immunbiologischer, pathologischer und pharmakologischer Hinsicht besonders 
ausgewertet. mer die Ergebnisse dieser Versuche, die den Einwand von COCA, 
daB Atopie und Anaphylaxie sich dadurch unterscheiden, daB bei der Atopie 
die Anfalle nicht von einer Phase der Unempfindlichkeit gefolgt werden, end
giiltig widerlegen und dariiber hinaus aufzeigen, daB der durch Inhalation beim 
Meerschweinchen hervorgerufene allergische Anfall dem menschIichen Asthma
anfall klinisch, pharmakologisch, pathologisch-anatomisch und histologisch voll
kommen gleicht, werden wir im nachsten Kapitel berichten. 

Dem weiteren Einwand, daB bei der ldiosynkrasie eine spezifische Desensi
bilisierung iiberhaupt unmoglich sei, wollen wir hier noch kurz begegnen, um 
auf diese Frage bei der Abhandlung der Therapie ausfiihrlicher zuriickzukommen. 
Seit Einfiihrung der "Desensibilisierung" durch }deine, wiederholt verabreichte 
Dosen des homologen Antigens bei anaphylaktischen Tieren durch BESREDKA 
und seit der Adaptation dieser Methode fiir die menschIiche Therapiedurch 
WIDAL und seine Mitarbeiter (PASTEUR V ALLERy-RADOT u. a.), ferner FREEMAN, 
ist diese'Therapieform Allgemeingut geworden und ihr Erfolg steht iiber jedem 
Zweifel [BERGER und HANSEN (3, 5, 6), HANSEN (1), KAMMERER, BRAY u. a.]. 
Selbstverstandlich darf der Unterschied der tierexperimentellen Anaphylaxie 
und der menschlichen allergischen Krankheit auch hierbei nicht auBer acht 
gelassen werden. Man hat anaphylaktische Tiere, die niemals einen Anfall 
durchgemacht haben, "desensibilisiert" und die Erfolge mit therapeutischen 
Erfolgen bei Menschen, die jahrelang manifest krank waren, verglichen. Es 
eriibrigt sich naher auszufiihren, daB in diesen beiden Fallen von vorneherein 
ganz andere Voraussetzungen bestehen, so daB ein direkter Vergleich unmoglich 
ist. Ferner wurden immunbiologisch falsche Voraussetzungen mit sol chen 
therapeutischen Eingriffen verkniipft. Der therapeutische Erfolg auBert sich 
als Anfallsfreiheit. Diese kann auf zwei Wegen immunbiologisch zustande 
gekommen sein: Erstens dadurch, daB die Antikorper zum Verschwinden 
gebracht worden sind, was durch briiske Dosen im Tierversuch voriibergehend 
moglich sein kann, bei der klinischen Therapie aber nur sehr selten vorkommen 
diirfte. Zweitens dadurch, daB die Menge der humoralen Antikorper derart 
in die Hohe getrieben worden ist, daB bei maBiger Antigenzufuhr die Antigen
Antikorperreaktion in den Korperfliissigkeiten und nicht an oder in den anti
korperhaltigen Zellen vor sich geht (Immunitat). Dieser zweite Weg muB der 
iiberwiegend haufigere sein und es ist gewiB unberechtigt von therapeutischen 
MiBerfolgen zu sprechen, wenn die Antikorper infolge der Therapie nicht aus 
dem Blute verschwunden sind. Wir haben sogar die Beobachtung gemacht, 
daB z. B. der PRAusNITz-KuSTNER-Versuch oft erst im Verlaufe einer erfolg
reichen Desensibilisierung positiv wird usw. [vgl. hierzu HANSEN, URBACH (2), 
KAMMERER, ALBUS u. a.]. 

Zum Schlup sei nooh einmal und endgiiltig festgestellt, dap die ldiosynkrasie.n 
als erworbene Allergien erkannt werden konnten. Die idiosynkrasischen Krankheits
symptome mU8sen als' Folgen zellstandiger Antigen-Antikorperreaktionen aufgefafJt 
werden, die mit der Anaphylaxie identisch sind. Es ist kein Grund vorhanden, 
die ldiosynkrasiogene von den Antigenen. und das id!o.s,ynkrasische Reagin von 
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4en AntikOrpern zu trennen. Demnach besteht auch keine Notwendigkeit diese 
Bezeichnungen beizu:Jichalten. Der Name "Idiosynkrasie" ist, wie wir das 
bereits eingangs erwahnt haben, nur noch aus historischen Griinden existenz
berechtigt. 

'Bevor wir zur Besprechung der Versuche von KALL6s und PAGEL (6) iibergehen, 
mUssen hier noch einige Beobachtungen und Deutungen besprochen werden, die mit dem 
oben Qesagten scheinbar in Widerspruch stehen. Vor allem haben wir hervorgehoben, 
daB aIle IlIlergi8chen Phanomene sich durch ihre Spezifizitat auszeichnen. Nach den Beob· 
achtungen von MORO und KELLER sollen aber, insbesondere im Zustand "ausgiebiger .Allergie. 
schwankungen" oder in der Entwicklungsphase der spezifischen .Allergie Ausnahmen von 
der Spezifizitatsregel vorkommen, die hauptsachlich darin bestehen, daB nicht nur das 
homologe .Allergen sondem auch andere Allergene allergische Reaktionen ausloaen konnen. 
MORO und KELLER (2) sprechen hierbei von "Parallergie" und "parallergischen Reaktionen", 
eine Bezeichnung, die unter anderem auch von ROSSLE (2), URBAOH (2) und KAMMERER 
akzeptiert wird. MORO und KELLER (2) stiitzten sich bei der Aufstellung des Parallergie
begriffes hauptsachlich auf Versuche mit Tuberkulin, Versuche, die von der Schule von 
BEBSAU [FERNBAOH (1)] scharfe Kritik und Ablehnung erfahren haben. FERNlUOH (1) 
konnte auch auf eine Reihe experimenteller Irrtiimer von MORO und KELLER auf Grund 
besonders sorgfaltig und ingenios angelegter eigener Versuche hinweisen und seiner Kritik 
eine durchaus stichhaltige Stiitze verleihen. AuBerdem wurde durch MoRO und KELLER (2) 
die quantitative Seite des Problems nicht geniigend beachtet (vgl. die Diskussion der Par
allergie in unserer Darstellung iiber Tuberkuloseallergie). Ein Teil der parallergischen 
Phanomene diirfte schlieBlich auf der ebenfalls nicht geniigend beriicksichtigten Komplexitat 
und Verwandtschaft der Antigene beruhen [vgl. hierzu DOERR (1-5), LANDBTEINER, 
HARLEY (I), FREI und GRUmuNDEL, W. JADASSOHN u. a.]. Ein erheblicher Teil der Pha
nomene der "Parallergie" und der noch weiter gefaBten Gruppe der "unspezifischen .Allergie" 
(A. MEYER) diirfte schlieBlich in der durch WEIOHARDT aufgezeigten "unspezifischen Be
einflussung spezifischer Vorgange" seine hinreichende Begriindung finden. ROBBLE (2) 
will alle Phanomene der .Allergie, Parallergie und anderer Anderungen der individuellen 
Reaktionsfahigkeit unter dem Oberbegriff "Pathergie" zusammenfassen. URBAOH (2) 
anerkennt die Pathergie ebenfalls als iibergeordnete Einheit und mochte vor allem all
ergische und nicht allergische Pathergie, femer Parallergie, Metallergie und auBerdem in 
jeder Gruppe eine entsprechende Unter- und 1Jberempfindlichkeitsgruppe unterscheiden. 
Dabei solI nur die "allergische Pathergie" auf Antigen-Antikorperreaktion beruhen. Wir 
wollen hier nur Vorgange behandeln, die gerade auf Antigen-Antikorperreaktionen beruhen 
und zu ihrer Zusammenfassung erscheint uns der Oberbegriff ".Allergie" ausreichend zu sein. 
Wir miissen es auch ablehnen, den .Allergiebegriff fiir Vorgange in Anspruch zu nehmen, 
die mit spezifischen Antigen-Antikorperreaktionen nachweislich nichts zu tun haben. So 
glauben wir darauf verzichten zu konnen, die einzelnen von URBAOH aufgestellten Begriffe 
und ihre Begriindung an dieser Stelle zu kritisieren und konnen uns damit begniigen, daB 
wir die Bezeichnung, die er fiir die hier behandelten Phanomene wahlt, namlich "allergische 
Pathergie" fiir iiberfliissig erklaren. AuBerdem glauben wir, daB die Bezeichnung 
"Pathergie" in diesem Zusammenhang iiberhaupt nicht ohne weiteres herangezogen werden 
hnn, da es sich ja bei den allergischen Phanomenen nicht um pathologische Reaktionender 
Zellen.handelt, sondem um pathologische Auswirkungen der normalen Empfindlichkeit der 
Zelle fiir den Reiz der zellstandigen Antigen-Antikorperreaktion. Aus diesem Grunde 
muBten wir ja auch mit DOERR die Bezeichnung ,,1Jberempfindlichkeit" ablehnen, die im 
System von URBAOH ebenfalls eine groBe Rolle spielt. 

ROBBLE (2) bezeichnet auch das sog. SANARELLISche und SHWARTZMANsche Phanomen 
als pathergische Vorgange, die der Anaphylaxie nahestehen. SANARELLI hat die Beob
achtung gemacht, daB nach intravenoser Einverleibung einer kleinen Dosis Choleravibrionen 
bei Kaninchen 24 Stunden spaterdie' Tiere durch kleine, an. sich unschadliche Dosen von 
Proteus-.• oqer Colibacillen getotet werden konnen, wobei in verschiedenen Organen schwere 
Hii.morrhagien entstehen (Darm, Peritoneum usw.). SHWARTZMAN konnte in interessanten 
Untersuchungen zeigen, daB die Vorbehandlung der Kaninchenhaut mit Bakterienfiltraten 
[so SHWARTZMAN (1-7)] dazu fiibrt, daB die so behandelte Hautstelle auf eine 24 Stunden 
spater erfolgende intravenose Injekti~Il desselben,.oder eines anderen Bakterienfiltrates mit 
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einer hamorrhagischen Nekrose reagiert. Diese Beobachtung von SHWARTZMAN (1-7) 
wurde von ihm selbst und auBerdemvon APPELMANS und VASSILIADES, BOCK, BURNET, 
FREUND (3), GROSS, KARSNER, HOWARD, ECKER und JANSON (1), PLAUT, MORITZ, ALAN
RICHARDS und MORLEY, MICHELAZZI (1--4) ferner durch GRATIA und LINZ (2-10) in zahl
reichen Al'beiten bestatigt und in viel Hinsichten interessant und bedeutungsvoll erweiterl. 
GRATIA und LINZ glauben enge Beziehungen zwischen dem SHWARTZMANschen und dem 
ARTHUsschen Phanomen gefunden zu haben. Hiel' interessiert nur so viel, daB nach den 
immunbiologischen Befunden von PLAUT, ferner nach den histologischen Untersuchungen 
von APITZ (2), KARSNER und MORITZ (2), ferner KIELANOWSKI und SELZER eine Analogie 
oder genetische Beziehung zwischen dem SHWARTZlIIAN-Phanomen und der Anaphylaxie 
ausgeschlossen ist, eine Anschauung, die iibrigens SHWARTZMAN selbst bereits von Anfang 
an vertl'eten hat. Aus allen aufgezahlten Beobachtungen konnen also keine Gl'iinde fiir eine 
Erweiterung des Allergiebegriffes, fiir die Annahme einer Pathergie oder gegen die Spezifizitat 
allergiseher Vorgange abgeleitet werden. 

3. Das experimentelle Asthma bronehale. 

KALLOS und PAGEL (6) haben sich zur Aufgabe gemacht Untersuchungen 
dariiber anzustellen, ob und inwieweit bei allergischen Meerschweinchen durch 
Inhalation des homologen Antigens pathologische Zustiinde ausgelost werden 
konnen, und, wenn ja, in welchem Verhiiltnis diese Zustiinde zum anaphylak
tischen Shock des Meerschweinchens einel'seits und zum Asthmaanfall des 
Menschen andererseits stehen. Dazu bedienten sie sich klinischer, immun
biologischer und histologischer Untersuchungen. Ferner sollte die Frage unter
sucht werden, ob durch Histamin- bzw. Acetylcholininhalation pathologische 
Vel'iinderungen auslosbar sind. Sollte sich ergeben, daB dies der Fall ist, so 
sollte die Natur der Veriinderungen niiher aufgekliirt, diese miteinander und 
mit den eventuell allel'gischen Veriinderungen verglichen werden. 

Aus den Versuehen von HEUBNER, ferner SILBERSCHlIHDT sowie UNDRITZ u. a. leiteten 
KALLOS und PAGEL die versuchstechnische Bedingung ab, daB man nul' dann mit einem 
Erfolg derartiger Inhalationsversuehe reehnen kann, wenn eine sehr feine Vernebelung 
del' zu inhalierenden Fliissigkeiten gewahrleistet ist. Und zwar soUte der durehschnittliche 
Tropfchendurehmesser im Nebel 0,005 mm unbedingt untersehreiten, damit die Tre'pfchen 
in die Alveolen del' Lunge eindringen konnen. Bei derVernebelung soUte auBerdem, da aueh 
eiweiBhaltige Losungen hierzu verwendet werden sollten, jede Erwarmung ausgesehaltet 
werden. Kaufliehe Sprayapparate, dieKALLos undPAGEL in groBer Zahl und in verschiedenen 
Modellen ausprobiert haben, entsprachen den Anforderungen nicht, so daB zu allen Versuchen 
Ganzglas-Sprayapparate benutzt wurden, die Herr Prof. Dr.C.DRuCKER(Uppsala) zu diesem 
Zweck konstruiert und zur Verfiigung gesteUt hat. Das Prinzip del' Konstruktion ist, daB 
die zu vernebelnde Fliissigkeit, die in einem Glasbehalter untergebracht ist, durch eine sehr 
feine, dickwandige Capillare hochsteigen kann und die an del' glatt geschliffenen Offnung 
del' Capillare erscheinenden Tropfchen durcl;l. einen winkelrecht kommenden, starken 
Lu£tstrom auseinandergerissen und fortgeschleudel't werden. Durch zweckmaBige Stellung 
der luft- bzw. fliissigkeitsfiihrenden Rohrchen·zueinander wird erreicht, daB gerade an del' 
Offnung del' Fliissigkeitscapillare ein Wirbel entsteht, wodureh eine besonders effektive 
ZerreiBung del' Fliissigkeitstropfchen resultiert. Die Versuehe wurden so vorgenommen, 
daB die Versuchstiere in eine Holzkiste von 14 Liter Inhalt (hochstens 3 Tiere gleiehzeitig) 
gesetzt wurden, die oben durch ein versehiebbares Glasfenster verschlossen war. Die Vorder
wand del' Kiste trug eine Offnung von 4 em Dllrchmesser. Durch diese Offnung wurde einer· 
seits del' Nebel, andererseits frische Luft in die Kiste eingefiihrt. Eine kleinere Offnung, 
die hinten an del' einen Seitenwand del' Kiste zweckmaBig angebracht wurde, stand mit 
einer Wasserstrahlpumpe in Verbindung, so daB wahrend des ganz3n Versuches fiir aus
reichende Luftzirkulation, also auch fiir die Verteilung des eingefiihrten Nebels, gesorgt war. 
Zahlreiche Vorversuche haben ergeben, daB Meerschweinchen, die unter den oben genannten 
Bedingungen vernebelte physiologische Kochsalzlosung, Calciumgluconatlactobionat· 
Wsung (Calcium-Sandoz 10-20%) odeI' auch 5-10% EiereiweiB- bzw. PferdeserumWsung 
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oder Aufschwemmungen von Kaninchenerythrocyten eingeatmet haben, keinerlei Krank
heitserscheinungen oder pathologische"Veranderungen in ihren Atmungsorganen aufwiesen. 
Anders verhielten sich Meerschweinchen, die entweder eine vernebelte 0,1 % Histamin
bzw. Acetylcholinlosung einatmen muBten, oder eine der oben genannten eiweiBhaltigen 
LOsungen bzw. die Erythrocytensuspension, nachdem sie durch Injektion der betreffenden 
EiweiBart bzw. Erythrocytensorte in der iiblichen Weise gegen diese allergisch gemacht 
worden waren. 

KALL6s und PAGEL (6) fassen ihre Ergebnisse dahingehend zusammen, daB 

1. gesunde, unvorbehandelte Meerschweinchen von 150-750 g Gewicht die 
Einatmung von vernebelter physiologischer Kochsalzlosung, von Calcium
gluconatlactobionatlOsung (lO-20%) und von verdiinnten EiweiBlosungen 
(Eiklar, Blutserum) ohne klinische Erscheinungen und ohne gewebliche Reak
tionen vertragen konnen. DaB die Losungen unter den gegebenen Versuchs
bedingungen wirklich eingeatmet wurden, beweist, daB bei Einatmung der 
Calciumlosung pharmakologische und bei Einatmung der EiweiBlosungen 
immunbiologische Erscheinungen beobachtet werden konnten, die nicht auf
treten, wenn man Sprayapparate benutzt, die einen groberen Nebel liefern. 
Die Atmung der Tiere blieb auch dann ruhig und unverandert, wenn der Ein
atmungsversuch auf einige Stunden ausgedehnt wurde. 

Die erwahnte pharmakologische Calciumwirkung bestand in einer deutlichen ent
ziindungshemmenden Wirkung, wie sie fiir das verwendete Praparat, Calcium-Sandoz, bei 
anderer Zufiihrungsart insbesondere von ROTHLIN beschrieben worden ist. Calciumchlorid 
fiihrt auch bei dieser Applikationsweise zu lokalen Reiz- und allgemeinen Vergiftungs
erscheinungen. 

Die immunbiologische EiweiBwirkung auBerte sich in Ubereinstimmung mit den Resul
taten von SILBERSCHMIDT darin, daB bei den Tieren eine homologe Antikorperbildung 
auftrat und daB sie dementsprechend gegen die eingeatmete EiweiBart aktiv anaphylaktisch 
geworden sind. 

2. Gesunde, unvorbehandelte Meerschweinchen (150-750 g) reagieren auf 
die Einatmung eines aus einer 0,1 %igen Histamin- oder Acetylcholinlosung 
erzeugten Nebels bereits nach 1-3miniitiger Inhalation mit heftigen klinischen 
Erscheinungen. Die klinischen Erscheinungen sind: Unruhe, anfangliche Ver
mehrung, dann Abnehmen der Frequenz der Atemziige, wobei das zeitliche 
Verhaltnis zwischen Ein- und Ausatmung eine deutliche Veranderung erfahrt, 
indem die Ausatmungszeit zunehmend langer wird. In diesem Zeitpunkt, etwa 
nach 2miniitiger Inhalation, hocken die Tiere in einer eigenartigen Stellung, 
sie sitzen namlich auf ihren Hinterbeinen, stiitzen sich dabei auf die Vorder
beine und beugen ihren Kopf maximal nach hinten. Die Schnauze und die 
Ohren sind deutlich cyanotisch. Die Atmung bekommt durch die relative 
(spater auch absolute) Verkiirzung der Einatmung emen schnappenden Cha
rakter. Es kommt zu trockenem, gequaltem Husten, der keine Erleichterung 
bringt. Hort man in diesem Stadium mit der Inhalation auf, so dauert die 
exspiratorische Dyspnoe noch etwa 10 Minuten an. Man hort iiber beiden 
Lungen erst Giemen und Pfeifen, dann in zunehmendem MaBe Rasseln. Mit 
dem Auftreten der nassen Rasselgerausche wird auch bei den HustenstoBen 
zaher, zellarmer (wenig neutrophile Leukocyten) Schleim entleert und die 
Dyspnoe klingt langsam abo Setzt man die Inhalation weiter fort, so ersticken 
die Tiere in wenigen Minuten, wobei sie vor dem Tode asphyktische Krampfe 
aufweisen. Der makroskopische Sektionsbefund wird von einer enormen Lungen
blahung beherrscht, wobei auf der Lungenoberflache bei den Histamintieren 
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meistens feine, punktformige,_beidenAcetylcholintieren grobere, fleckige 
subpleurale Blutungen zu beobachten sind. Auf den histologischen Befund 
werden wir weiter unten in Zusammenhang mit den Allergieversuchen eingehen. 

Das beschriebene klinische Bild, eine exspiratorische Dyspnoe mit akuter 
Lungenblahung, entspricht dem klinischen Bild des Bronchalasthmas in allen 
wesentlichen Ziigen. Das pathologisch-anatomische und histologische Bild 
erwies sich aber von dem des allergischen Asthmas als wesentlich verschieden, 
wie wir das weiter unten naher beschreiben werden. Es wurden auch pharmako
logische Untersuchungen vorgenommen, bei denen sich ergab, daB eine Calcium
vorbehandlung der Tiere (8 und 4 Stunden vor der Inhalation je 5 ccm 10% 
Calcium-Sandoz subcutan) die Amalle bei der Inhalation wohl abzuschwachen 
vermochte, doch traten diese bei geniigend lang fortgesetzter Inhalation deutlich 
in Erscheinung und fiihrten auch nicht selten zum Tode mit typischem Sektions
befund. Vorbehandlung mit Bellafolin, 0,5 mg intravenos kurz vor der Inhalation, 
lieB den Histamineffekt unbeeinfluBt, die Acetylcholinwirkung blieb hingegen 
aus. Adrenalin und ahnliche Praparate versagten prophylaktisch, was wohl 
an der Fliichtigkeit ihrer Wirkung liegt, therapeutisch beeinfluBten sie den 
Bronchospasmus bei den Histamin- und Acetylcholintieren gleich gut, wenn 
er nicht zu weit fortgeschritten war. Eine ebenso gute therapeutische Beein
flussung lieB sich mit Bellafolin erreichen, wenn das Praparat intravenos zu
gefUhrt wurde. 

3. Meerschweinchen (250-750 g), die durch Injektion oder Inhalation eines 
artfremden EiweiBkorpers gegen diesen allergisch gemacht worden sind, reagieren 
bei Inhalation der betreffenden fein vernebelten EiweiBlosung (in 5-10% 
Konzentration) mit den oben fUr die Histamin- und Acetylcholininhalation 
kurz beschriebenen klinischen Erscheinungen. Ebenso reagieren auch Meer
schweinchen, die durch die Einverleibung artgleichen oder artfremden antikorper
haltigen Serums passiv allergisch gemacht worden sind. Die exspiratorische 
Dyspnoe tritt in diesen Fallen nach etwa 4-5miniitiger Inhalation ein und 
fiihrt bei fortgesetzter Inhalation in etwa 20-30 Minuten zum Tode. Hort 
man mit der Inhalation nach Auftreten einer deutlichen Dyspnoe und Husten
attacken auf, so dauert der Amall nach Aussetzen der Inhalation noch etwa 
10-20 Minuten an. Beim Abklingen des Anfalles wird ein zaher, diesmal aber 
zell-, und zwar eosinophil-zellenreicher Schleim, der oft fadig ist, ausgeworfen. 
Bei den im Amall verendeten Tieren ist der makroskopische Hauptbefund eine 
akute Lungenblahung starksten Grades, wobei Blutungen nur auBerst selten 
vorhanden sind. 

Betrachtet man die Beschreibung der AmalIe, so liegt es nahe anzunehmen, 
daB es sich hierbei um einen Sonderfall der Auslosung des anaphylaktischen 
Shockes bei aktiv bzw. passiv sensibilisierten Meerschweinchen handelt, wobei 
die Besonderheit in der Applikationsweise des Antigens (Inhalationsweg) liegt. 
In der Tat erklaren unter anderem auch ALEXANDER, BECKE und HOLMES 
ihre Befunde derart. Erst die nahere immunbiologische Analyse durch KALL6s 
und PAGEL (6) deckte weitere Besonderheiten auf, die an der Richtigkeit des 
eben genannten Deutungsversuches Zweifel aufkommen lieBen. Nach AuslOsung 
des anaphylaktischen Shockes durch Injektion des homologen Antigens folgt 
eine Zeitperiode, in welcher das Versuchstier-bei erneuter Zufuhr des Antigens 
nicht reagiert, also "antianaphylaktisch" is~. Diese ~eaktionsunfahigkeit dauert 

16* 
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je nach Starke des vorl1u_sgegang~~enftnaphylaktischen Shockes mehrere Stunden 
bis Tage. In dieser Zeitperiode ist der Antikorpergehalt des Blutes (Pracipitine, 
passiv praparierende Antikorper) herabgesetzt oder verschwunden, ebenso auch 
der der Gewebe (Uterus, Lunge), so daB auch die isolierten Organe antianaphy
laktischer Tiere auf Antigenkontakt die typische Reaktion (Uteruskontraktion, 
Bronchospasmus) vermissen lassen. Die Tiere vonKALL6s und PAGEL, die durch 
Inhalatiop krank gemacht worden sind, wiesen nach Abklingen des Anfalles keine 
Zeichen der Antianaphylaxie auf. Sie reagierten auf erneute AntigenzUfuhr, 
sei es durch Injektion oder Inhalation, auch unmittelbar nach dem AnIall in 
unveranderter Starke, ebenso verhielten sich auch die isolierten Organe der Tiere, 
die den Anfall liberstanden haben, ja sogar konnten wir aufzeigen, daB die Uteri 
von im Anfall verendeten Tieren auf Antigenkontakt prompt reagierten. Der 
Antikorpergehalt des Elutes wurde durch das Uberstehen von Anfallen nicht 
merklich beeinfluBt (gemessen durch passive Ubertragung). 

KALL6s und PAGEL gelang also die Feststellung, daB durch Inhalation des 
homologen Antigens in fein zerstaubter Form bei allergischen Meerschweinchen 
AnIalIe ausgelOst werden konnen, die klinisch denselben Verlauf wie das 
menschliche Asthma bronchale aufweisen und denen keine Antianaphylaxie 
folgt. Die letztgenannte Tatsache, der wegen des diesbezliglichen Einwandes 
von COCA eine besondere Bedeutung zugesprochen werden muB, haben KALL6s 
und PAGEL vielseitig zu erharten versucht. Sie haben erstens gezeigt, daB eine 
erneute Antigenzufuhr nach Abklingen des Anfalles wiederum Krankheits
erscheinungen bewirkt. Zweitens haben sie nachweisen konnen, daB die zelI
standigen Antikorper in den Organen von im Inhalationsanfall verendeten Tieren 
unverandert vorhanden sind, da solche Organe, im Gegensatz zu den Organen 
von im Injektionsshock verendeten Tieren, auf Antigenkontakt prompt reagierten 
(SCHULTZ-DALE-Versuch, Lungendurchstromungsversuch nach DALE, MAN
WARING und KUSAMA). Drittens konnte durch den quantitativ abgestuften 
Ubertragungsversuch nach DOERR gezeigt werden, daB das Ubertragungs
vermogen des Serums von Meerschweinchen, die den Inhalationsanfall liber
standen haben oder in ihm verendet sind, unvermindert vorhanden ist. Durch 
diese Befunde ist die Behauptung von COCA, daB das Fehlen der Antianaphylaxie 
ein Charakteristikum des menschlichen "atopischen" Anfalles sei, als endgilltig 
widerlegt zu betrachten. 

Aus den Protokollen von BUSSON und OGATA, ALEXANDER, BECKE und HOLMES, ferner 
MANTEUFEL und PREUNER geht hervor, daB auch diese Autoren das Fahlen der Antianaphy
laxie nach Inhalationsanfallen des Meerschweinchens beobachtet haben, sie begniigten sich 
aber mit der Feststellung, daB mehrere solche Anfalle kurz hintereinander ausgelost werden 
konnen und haben keine immunbiologische Untersuchung vorgenommen, die die Wider
legung der Anschauung von COCA ermoglicht hatte. 

An weiteren immunbiologischen Einzelheiten konnten KALL6s und PAGEL 
ermitteln, daB die Auslosbarkeit der AnfalIe, wie zu erwarten, streng spezifisch 
an die Inhalation des homologen Antigens gebunden ist. Das Auftreten von 
Asthmaanfallen bei Inhalation des homologen Antigens erwies sich yom Anti
korpergehalt des Elutes als vollkommen unabhangig und ist nur an die An
wesenheit von zellstandigen Antikorpern in der Lunge gebunden. So reagierten 
z. B. vor sehr langer Zeit allergisch gemachte Tiere (etwa 1 Jahr vor dem Asthma
versuch), die imElut keineAntikorper mehr hatten (negative passive Ubertragung) 
mit unverminderter Starke. Ferner kOl1!lte nachgewiesen werden, daB auch 
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von allergischen Miittern geworfeneJungebeilnhalation des homologen (d. h. 
zur Vorbehandlung der Mutter benutzten) Antigens mit Asthmaanfall reagieren, 
wobei beide Arten derUbertragung der miitterlichen Allergie beobachtet werden 
konnten, namlich die intrauterine aktive und passive Allergisierung. Wir 
mochten nicht verfehlen darauf hinzuweisen, daB bei Tieren, die intrauterin 
allergisch geworden sind, bei einer spateren Inhalation des homologen Antigens 
ein Asthmaanfall auf tritt, obwohl das Tier selbst in keiner Weise vorbehandelt 
wurde. Es kann sich hierbei z. B. auch um Tiere handeln, deren Mutter lange 
vor der Schwangerschaft nach dem Vorgehen von DOERR mit sehr kleinen 
Antigendosen allergisch gemacht wurde, so daB die Allergie des Muttertieres 
auBerordentlich schwach, manchmal im Inhalationsversuch gar nicht nachweis bar 
war. Die Allergie der geworfenen Junge war aber hochgradig [Bestatigung der 
Versuche von DOERR (6)], so daB sie im Vergleich zum Muttertier durchaus 
als "idiosynkrasisch" imponierten. 

Besondere immunbiologische Verhaltnisse ergaben sich bei Versuchen, die 
wirl bei mit artfremden Erythrocyten aIlergisch gemachten Meerschweinchen 
vorgenommen haben. Diese Versuche haben fiir die menschliche Pathologie 
insofern eine Wichtigkeit, als FaIle bekannt sind, bei denen eine allergische 
Krankheit, z. B. Asthma bronchale, auf eine Allergie gegen Bakterien, also 
geformte Elemente, zuriickzufiihren ist. 

Uber das Problem der sog. "cellularen Anaphylaxie", d. h. iiber die Frage, 
ob Zellen bei homolog sensibilisierten Tieren anaphylaktische Erscheinungen, 
z. B. den Shock auslosen konnen, verdanken wir KRITSCHEWSKI und seiner 
Schule grundlegende Untersuchungen, die auch die Grundlage unserer diesbe
ziiglichen Versuche darstellen. 

Bei den Untersuchungen iiber cellulare Anaphylaxie- wurden hauptsachlich 
Erythrocyten als Antigen verwendet. Seit den grundlegenden Untersuchungen 
von HEIDELBERGER und LAND STEINER wissen wir, daB das wesentliche, vielleicht 
sogar das einzige Antigen der Erythrocyten das Hamoglobin ist. In den Pra
cipitationsversuchen von HEIDELBERGER und LAND STEINER sowie in den Ana
phylaxieversuchen von HIGASm zeigte das Hamoglobin eine absolute Art
spezifizitat. Werden Erythrocyten einer fremden Tierart, z. B. Meerschweinchen 
eingespritzt, so ist ohne weiteres anzunehmen, daB beim Abbau der eingebrachten 
fremden Zellen das Hamoglobin frei wird und seine antigene Wirksamkeit 
entfalten kann. Wird homolog alle~gischen Meerschweinchen eine Suspension 
von Erythrocyten intravenos eingespritzt, so sterben diese, wie dies iiberein
stimmend mit den alteren Literaturangaben (THOMSEN, DOERR und MOLDOVAN; 
MOLDOVAN, ZOLOG und TmICA, ferner MANWARING, MARINO und BOONE), 
besonders durch die sorgfaltigen Untersuchungen von KRITSCHEWSKI und FRIEDE 
sowie von FISCHER, ferner FRIEDLI sowie FRIEDLI und HOMMA festgestellt werden 
konnte, augenblicklich im typischen anaphylaktischen Shock. Man muB sich 
wohl vorstellen, daB dem Shock das Freiwerden von Hamoglobin vorausgeht. 
Dies setzt die Auf16sung von eingebrachten roten Blutkorperchen voraus. 
FISCHER, ferner FRIEDLI und HOMMA nahmen an, daB die 'eingebrachten Erythro
cyten im Blut der homolog sensibilisierten Meerschweinchen aufge16st werden 
und dann das Hamoglobin mit den zellstandigen Antikorpern reagiert. Diese 

1 Unveriiffentlichte Versuche. Es iet beabsichtigt, iiber diese Versuche in einer Fest
schrift fiir Herrn Prof. KRITSCHEWSKI zu berichwh. 
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Vorstellung fordert atso,daBbeiIll Zustandekommen des anaphylaktischen 
Shockes durch Erythrocyten zwei Antikorperarten wirksam sein mussen, und 
zwar humorale und cellulare Antikorper und daB die humoralen Antikorper 
befahigt sein mussen, Erythrocyten aufzulosen (ob sie mit den Hamolysinen 
in jeder Hinsicht identisch sind, steht dahin). KRITSCHEWSKI und FRIEDE 
konnten den Nachweis erbringen, daB GefaBpraparate von mit Erythrocyten 
sensibilisierten Froschen, Kaninchen bzw. Meerschweinchen bei Durchstromung 
mit einer Erythrocytensuspension auch dann eine typische anaphylaktische 
GefaBkontraktion aufweisen, wenn durch sorgfaltige Waschung mit RINGER
Losung die humoralen Antikorper, insbesondere die Hamolysine, aus dem 
Praparat bestimmt entfernt worden waren. Beim Zustandekommen dieser 
anaphylaktischen Reaktion konnten KRITSCHEWSKI und FRIEDE in der aus dem 
Praparat abtropfenden Flussigkeit kein freies Hamoglobin nachweisen. Sie 
folgern daraus, daB die Reaktion sich ganz und gar in den Zellen abspielt, daB 
also humorale Antikorper an ihr nicht beteiligt sind. FRIEDLI fiihrt gegen diese 
Ansicht die Resultate seiner Versuche am uberlebenden Uterus von mit Kanin
chenerythrocyten sensibilisierten Meerschweinchen an. Erfand namlich hierbei, 
daB die Uteruspraparate bei Zufugung von Kaninchenerythrocyten zu der 
Badeflussigkeit keine anaphylaktische Kontraktion aufwiesen, wohl aber dann, 
wenn Kaninchenhamoglobin zugefiigt wurde. 

Uns schien die Auffassung von KRITSCHEWSKI und FRIEDE von vorneherein 
mit den Tatsachen und Erfahrungen besser ubereinzustimmen und so haben wir 
uns entschlossen, das genannte Problem einer erneuten Priifung zu unterziehen. 

Dabei verfuhren wir derart, daB wir jungfrauliche 250 g schwere Meerschweinchen mit 
einer Suspension von Kaninchenerythrocyten so sensibilisiert haben, wie dies FRIEDLI 
(S. 236) ausfiihrlich beschreibt. Die Erythrocyten warenfrei von Kaninchenserum. 14 Tage 
nach der letzten praparierenden Injektion wurden die Tiere zur PrUfung herangezogen, 
und zwar teils mit Hilfe des Lungendurchstromungsversuches nach MANWARING und 
KUSAMA, teils mittels der SOHULTZ·DALESChen Versuchsanordnung in der Modifikation von 
ERNST BARANY und schlieBlich im Sprayversuch. 

Die Versuche mittels der Lungendurchstromung ergaben in Ubereinstimmung 
mit den Durchstromungsversuchen von KRITSCHEWSKI und FRIEDE, daB bei 
Verwendung von Erythrocyten als Antigenzusatz eine anaphylaktische Reaktion 
der Lunge zustande kommt. KRITSCHEWSKI und FRIEDE beobachteten bei 
ihren Versuchen am Frosch, an der unteren Korperhalfte des Meerschweinchens 
bzw. am Kaninchenohr nach Antigenzusatz die Reaktion der GefaBe selbst. 
Bei unseren Versuchen kam es hingegen in erster Linie darauf an zu sehen, ob die 
Bronchen der durchstl'omten Lunge sich anaphylaktisch kontrahieren und somit 
eine Lungenblahung zustandekommt. Dies war der Fall und damit ist es erwiesen, 
daB im durchstromten und von humoralen Antikorpern befreiten GefaBsystem 
aus den Erythrocyten ein wirksames Antigen frei wird, das nicht nur die GefaBe 
selbst, sondern auch das von ihnen versorgte Gewebe beeinfluBt. 

Bei den SCHULTZ-DALE-BARANYSchen Versuchen am isolierten Uterus konnten 
wir die Angaben von FRIEDLI vollinhaltlich bestatigen. Es war nicht moglich, 
bei Zusatz von Erythrocyten in unversehrtem Zustande eine Uteruskontraktion 
auszulosen. Bei Zusatz von Hamoglobin kam nach der ublichen Latenzzeit 
eine maximale typisch anaphylaktische Kontraktion beider Uterusstucke zu
stande. Nach Waschung wurde Menschenhamoglobin zugesetzt, das keine 
Kontraktion ausgelost hat (in anderen Vel'suchen verwendeten wir zahlreiche 
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andere Hamoglobinarten alsKontrolleundkonnten dabei die von HEIDELBERGER 
und LANDSTElNER erstmalig auJgezeigte Artspezifizitat des Hamoglobins auch 
auf diesem Wege bestatigen). SchlieBlich setzten wir erneut Kaninchenhamo
globin zu, das wieder eine maximale Kontraktion bewirkte. 

Zwischen den zwei Befunden, die wir eben angefiihrt haben, scheint ein 
Gegensatz zu bestehen. Die Durchstromungsversuche fielen bei Verwendung 
von Erythrocyten als Antigen positiv, die Versuche am iiberlebenden Uterus 
hingegen negativ aus. Dieser scheinbare Gegensatz verschwindet aber, wenn 
man mit KRITSCHEWSKI annimmt, daB das Freiwerden des wirksamen Antigens 
aus den Erythrocyten die antikorperhaltigen zenen bewirken. 1m Fane der 
Durchstromung kommen die Erythrocyten mit dem GefaBendothel in innige 
Beriihrung und konnen von ihm aufgenommen und in ihm aufgelOst werden. 
1m Fane des Uterusversuches kommen die Erythrocyten mit den zenen der 
glatten Muskulatur in Beriihrung, die offenbar befahigt sind, auf Grund ihres 
Antikorpergehaltes mit dem freien Antigen zu reagieren, konnen aber nicht die 
Erythrocyten aufnehmen und das Antigen aus ihnen freimachen. Das GefaB
endothel ist eben ein typischer Ort der Antigenverarbeitung (vgl. SIEGMUND). 
Bei dieser Betrachtungsweise erganzen sich also die Befunde von KRITSCHEWSKI 
und von FRIEDLI in der gliicklichsten Weise, besonders, wenn man noch beriick
sichtigt, daB unsere Befunde bei der Lungendurchstromung ergeben haben, 
daB bei dem Kontakt zwischen Erythrocyten und GefaBendothel ein Antigen frei 
wird, das auf die glatte Muskulatur in typischer Weise einwirkt. 

DaB am lebenden Tier die Verhaltnisse ebenso liegen haben schlieBlich 
unsere Versuche bewiesen, in denen wir eine Suspension von Kaninchen
erythrocyten vernebelt haben (wobei die Erythrocyten einzeln im Nebel zu Iiegen 
kommen, wovon man sich beim Auffangen des Nebels auf einem Objektglas 
mikroskopisch leicht iiberzeugen kann). Homolog sensibiIisierte Tiere bekamen 
bei Einatmung des Nebels typische asthmatische Anfalle, wobei aber die Latenz
zeit sehr stark verlii.ngert war. Der AnfaH trat meistens erst nach etwa 15 Minuten 
auf. Vernebelten wir KaninchenhamoglobinlOsung, so trat der Anfall in typischer 
Weise schon nach etwa 3 Minuten auf. 1m erstgenannten Fall war es notwendig, 
daB die eingebrachten Erythrocyten von Zellen aufgenommen, ihr Hamoglobin 
freigemacht und auf dem Blutwege an die reagierenden glatten Muskelzellen 
herangebracht wurde. 1m zweiten Fall stand das Antigen von vorneherein frei 
und in hoher Konzentration zur Verfiigung, womit der zeitIiche Unterschied 
zwangslos erklart ist. 

DaB gerade die Lunge allergischer Tiere zu einer solchen Aufnahme von 
Antigen besonders befahigt ist, hat BLOOM in der Gewebekultur eindeutig 
demonstrieren konnen. Er konnte namlich zeigen, daB Lungengewebekulturen 
von normalen Kaninchen zugesetzte Taubenerythrocyten nicht phagocytieren, 
wahrend Gewebekulturen von Lungen gegen Taubenerythrocyten allergisch 
gemachter Kaninchen dies in hohem MaBe vermogen. 

Durch die angefiihrten Versuche von KALL6s und KALL6s-DEFFNER ist also 
erwiesen, daB auch geformte Elemente Asthma auslOsen konnen und daB auch 
dieser Vorgang als cellulare Antigen-Antikorperreaktion aufzufassen ist. 

KALL6s und PAGEL gelang es in der genannten Weise bei ihren Versuchs
tieren 20-30 allergische Asthmaanfalle auszulOsen, und dadurch bei diesen 
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experimentell einen-Zustand zuerzeugen, der dem menschlichen Status asthma
ticus gleichzusetzen ist. In diesem Zustand wiesen die Tiere eine chronische 
Bronchitis mit Asthmagerauschen iiber beiden Lungen und Husten mit eosino
philem Sekret auf. Die Anfallsbereitschaft der Tiere war in diesem Zustand 
besonders groB, doch konnte keine "Verbreiterung" wer Reaktionszone fest 
gestellt werden, vielmehr blieb die Auslosbarkeit streng spezifisch. 

Vor und im Anfall mit Lipijodolfilllung aufgenommene Rontgenbilder der 
Lungen (vgl. hierzu WILLIAMSON), die unter vollkommen gleichen Bedingungen 
angefertigt worden sind, zeigten, daB es sich im Anfall wirklich urn einen Ver
schluB der mittleren Bronchen und urn ein akutes, hochgradiges Emphysem 
handelt (vgl. das Abschneiden der Fiillung und die starke Aufhellung der Lungen
felder und die SteHung der Rippen auf Abb. 4). 

Abb. 3. R6ntgenbUd des Meersehweinchenthorax 
nach Instillation von Lipijodol in die Trachea. 

Abb. 4. R6ntgenbild des Meerschweinchenthorax 
nach Lipijodolfiillung im AsthmaanfaU. 

Der BronchalverschluB wird durch Bronchospasmus , Schwellung der 
Bronchalschleimhaut und durch Sekretpfropfe bedingt. Die pharmakologische 
Prophylaxe und BeeinfluBbarkeit des Krankheitsbildes bestatigt ebenfalls diese 
Auffassung. Urn den Zusammenhang nicht zu verlieren, wollen wir iiber diese 
Versuche von KALL6s und PAGEL, auf deren Bedeutung fiir die Therapie wir 
spater zuriickkommen miissen, bereits an dieser Stelle kurz berichten: 

Das spasmolytische Bellafolin wirkt sowohl prophylaktisch als auch thera
peutisch (0,5-1,0 mg intravenos, Meerschweinchen und Kaninchen sind sehr 
wenig atropinempfindlich), was die giinstigen Erfahrungen in der menschlichen 
Therapie experimentell belegt und bekraftigt. Calcium (8 und 4 Stunden vor 
der Inhalation je 5 ccm 10% Ca-Sandoz subcutan) wirkt als zuverlassiges Pro
phylakticum, was wir auf Grund unserer Erfahrung an isolierten Organen 
[KALL6s und KALL6s-DEFFNER (4)] neben der exsudations- und sekretions
hemmenden Wirkung des Calciums auch durch seine hemmende Wirkung auf die 
Kontraktion glattmuskeliger Organe auf Antigenkontakt erklaren mochten. 
Adrenalinpraparate schlieBlich wirken rasch therapeutisch, wobei aber eine 
schadliche Wirkung auf Herz und Kreislauf, besonders bei haufiger Anwendung, 
sich storend bemerkbar macht und ein Gefahrenmoment darstellt. Bei Tieren, 
die unter Calciumprophylaxe wiederholt und langere Zeit hindurch das homologe 
Antigen in fein vernebelter Form ematmen muBten, blieben nicht nur die An
falle aus, sondern solche Tiere bekamen alich keinerlei Lungenveranderungen. 
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In Anbetracht dessen, daB, wie- -bereits oben beschrieben wurde (vgl. auch 
Abb.5) schon ein einziger allergisch bedingter Asthmaanfall immer deutliche 
Lungenveranderungen setzt, mochten wir auf diesen Befund besonders hin
weisen. 

Fiir die Darstellung des histololJischen Befundes teilen KALL6s und PAGEL 
die zur Untersuchung gekommenen Tiere in die beiden Hauptgruppen ein, 
die sich auch bei der klinischen Betrachtung ergaben: 

l. die Gruppe der mit Histamin- oder Acetylcholinspray behandelten und 
2. die Gruppe der allergisierten Tiere, die das zerstaubte homologe EiweiB

antigen inhaliert hatten. 

In beiden Gruppen lieB sich ein einheitlicher histologischer Befund erheben, 
aus dem sich Schliisse beziiglich der Pathogenese des Bronchalasthmas haben 
ziehen lassen. 

l. Die iiberwiegende Mehrzahl der Histamin- und Acetylcholintiere zeigte 
in den Lungen das Bild einer chronischen Bronchitis. Diese hatte nichts Charak
teristisches. Die Bronchallichtungen enthielten Pfropfe aus Schleim und 
abgestoBenen Epithelien, bei wenigen Tieren mit zahlreichen Anfallen bestand 
eine Durchwanderung der Schleimhaut seitens eosinophiler Zellen, auch die 
Alveolarsepten waren hin und wieder von einer geringen Anzahl eosinophiler 
Zellen durchsetzt. Ganz vereinzelt fanden sich Eosinophile dem Bronchalsekret 
in groBerer Anzahl beigemengt. Niemals fanden sie sich in den peribronchalen 
GefaBen. Diese Befunde eosinophiler Zellen im Lungen- und Bronchalgewebe 
sind wenig eindrucksvoll. Man muB in dem Lungengewebe von Histamin- und 
Acetylcholintieren lange suchen, ehe man nennenswerte Anhaufungen solcher 
Elemente findet. 1m Vordergrunde des Bildes stehen bei diesen Tieren die 
Kreislaufstorungen: Die enorme Hyperamie, die Bildung hyaliner Thromben 
in den Capillaren, die AusfiiIlung der GefaBlumina mit Plasmamassen, die von 
der eigentlichen Blutsaule getrennt erscheinen. Diese Veranderungen, die auf 
ausgedehnte Zirkulationsstorungen hinweisen, fanden sich vielfach auch in den 
iibrigen Organen. Sehr eindrucksvoll ist weiterhin die granulomartige peri
vasculare Wucherung von basophilen Makrophagen, die auch in der Umgebung 
kleiner Bronchen hervortreten kann. Eigentliche "Granulome" wurden im 
Lungengewebe nicht beobachtet. Sie fanden sich nur in einem FaIle unter dem 
Epikard. Dagegen wurden in der quergestreiften Muskulatur besonders des 
Thorax und Zwerchfells (nur einmal im Herzmuskel), hyaline Degenerationen 
im Sinne von ZENKERS wachsartiger Degeneration beobachtet. 

Zusammenfassend sind in dieser Gruppe die Veranderungen der Lunge als 
uncharakteristisch zu bezeichnen. AuBer der chronischen Bronchitis stehen 
perivasculare Makrophagenaktivierungen und die Zeichen enormer Zirkulations
sti.irungen im Vordergrund. Eosinophilie spielt zuweilen eine gewisse, aber ganz 
untergeordnete Rolle. 

2. Ganz anders und viel charakteristischer die histologischen Befunde bei der 
groBen Mehrzahl derjenigen Gruppe von Tieren, die versprayte EiweiBlosungen 
oder Zellen nach vorausgegangener homologer Allergiesierung inhaliert hatten. 

Das Zentrum der Veranderungen ist der mittlere noch knorpelhaltige 
Bronchus. Schon nach einer einzigen Exposition des allergischen Tieres findet 
sich ein enormer Zustrom von Eosinophil@ll. Die peribronchalen, vor allem 
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die submukosen GefiiBedes Bronchus sind strotzend von Eosinophilen erfiillt. 
Es finden sich Bilder, die aufmassenhafte Auswanderung der Zellen durch die 
Basalmembran in das Epithel schlieBen lassen (Abb.5). Die Eosinophilzellen 
kommen also sicher auf dem Blutwege an den Ort der allergischen Reaktion, 
im vorliegenden Fall also an das Bronchalepithel. Hier, am Epithel, haben 
sich inzwischen grundlegende Veranderungen abgespielt, die sich am besten an 
Tieren verfolgen lieBen, die zwei Anfalle durchgemacht hatten. Das Bronchal
epithel ist in Becherzellen umgewandelt, an denen die intracellulare Schleim
bildung bis zur Umwandlung der Zellen in hyaline Kugeln gefUhrt hat. Am Ort 
der starksten Eosinophilendurchwanderung bildet sich eine Masse von Schleim
kugeln, die mit Eosinophilen verfilzt, wie ein Thrombus der Bronchallichtung 
anliegt. Diese Masse vergroBert sich und wird dann ins Lumen abgestoBen. 

Abb . 5. Intrava,ale Eosinophilie nnel eosinorhile Durchwanriernng riel' Bronchalschleimhaut. 

In spateren Phasen kann die Durchsetzung des peribronchalen Gewebes mit 
Eosinophilen enorme AusmaBe erreichen. Nicht nur hier, sondern auch in den 
Alveolarsepten bilden sich Knotchen, die ausschlieBlich aus Eosinophilen be
stehen. SchlieBlich gibt es Bilder einer eosinophilen Pneumonie, wenn die Zellen 
im Lumen der Alveolen angetroffen werden (vgl. hierzu ENGEL; W ALDBOTT und 
SNELL, ferner WILMER, COBE und LEE). 

Neben diesen Eosinophilenmassen findet sich in der Wand der kleineren 
Bronchen und auch in den Alveolarsepten eine sehr markante odematose 
Quellung; die Basalmembran erscheint verdickt. 

Abhangig von diesen Veranderungen der Bronchen sind die Storungen 
des Luftgehaltes des Lungenparenchyms, die in ausgedehnten Atelektasen 
(oft mit Infiltration verbunden - Splenisation) und mit diesen abwechselnder 
Emphysembildung bestehen (Abb. 6). 

Abgesehen von ausgedehnter Eosinophilenansammlung in der Milz in 
manchen Fallen, bieten die Veranderungen der iibrigen Organe in dieser Gruppe 
nichts Interessantes. Der Eosinophilenreichtum der Milz ist bei allergischen 
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Kaninchen, wie wii uns davon neuerdingsuberzeugen konnten ein sem hiiufiger, 
fast obligater Befund, nach BIGGART ist er Ausdruck einer allgemeinen Eosino
philenmobilisierung. Das GefiiBsystem zeigt sich, abgesehen von den ge
schilderten Veriinderungen an den GefiiBen der Bronchalwandungen, nicht 
besonders betroffen. 

1m allgemeinen ist die Ausbeute an histologischen Befunden urn so groBer, 
je after Anfiille hervorgerufen worden waren. Gewohnlich sind die Befunde 
nach 1-2maliger Exposition geringer als nach 5-10maliger. Aber es besteht 
kein stiindiger Parallelismus zwischen Frequenz der Anfiille und Starke der 
histologischen Veranderungen. 

Die Schilderung der histologischen Befunde zeigt, daB die Veranderungen, 
die in der Gruppe der allergischen Tiere nach Einatmung des homologen 
Allergens beobachtet wurden, dem 
entsprechen, was man bei dem chro
nischen Bronchalasthma des Men
schen erwartet und auch wirklich in 
den seltenen Fallen findet, in denen 
ein anatomischer Befund erhoben 
werden kann. Wir finden vor allem 
die enorme Eosinophilenreaktion im 
Bereich der mittleren und kleinen 
Bronchen, wir finden weiterhin die 
Schleimbildung, die beim Versuchs
tier (wie zum Teil beim Menschen) 
zu Lasten schleimiger Degeneration 
des Epithels geht, wir finden die 
Quellung der Bronchalwand und der 
Basalmembran und schlieBlich die 
sekundaren Effekte auf das Lungen
gewebe wie Atelektase, Emphysem, 

Abb. 6. Marginales Emphysem nnd eosinophile 
Septeniniiltratioll nnd Verdicknng. 

Infiltration mit ihren Folgen wie Verdickung des Lungengerustes. Die Zeit
serie im Tierversuch erlaubt, die verschiedenen Veranderungen genetisch auf
zubauen. 

Die Versuche von KALLOS und PAGEL (6) ergeben eindeutig, daB die groBen 
Eosinophilenreaktionen und uberhaupt das typische histologische Bild des 
Bronchalasthmas nur dann sichtbar werden, wenn eine echte allergische Antigen
Antikorperreaktion vorliegt. Histamin- und Acetylcholininhalation erzeugt 
auch das klinische Bild eines asthmaahnlichen Zustandes, aber es fehlt das 
histologische Korrelat oder ist nur andeutungsweise vorhanden. Nur bei lang 
fortgesetzter Exposition und bei Erzielung ganz schwerer asthmatischer Zustiinde 
entstehen auch leichte Eosinophilenvermehrungen bei Histamin- und Acetyl
cholintieren, niemals aber die enormen elektiven Eosinophilenreaktionen samt 
den schweren Veranderungen der Bronchalwand, wie sie bei der uberwiegenden 
Mehrzahl der EiweiBtiere beobachtet wurden. 

Allergische Tiere, die das homologe Antigen wiederholt, aber unter Calcium
schutz, eingeatmet haben, wiesen keine gewebliche Reaktion der oben beschrie
benen Art in der Lunge auf. Es kam bei ihnen nur zu einer ganz geringen Bron
chitis und zu einer unbedeutenden Vermehrung derEosinophilen. 

(Fortsetzung des Textes S. 264.) 
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enthalten sic I haltig trikel 

I 

Blut oder 
Exsndat. Die I 
Al veolarsepten 
sind infiltriert 
(I,ymphocyten-

infiltration) ! 

, 

Leukocytarc Zwischen den Ausgepragte I Stark crweitert Infiltration der 
Infiltration, Muskelfasern eOR1:nophile Septcn mit 

mit deutlichem befinden sicll Infiltration eosinophilen 
eosinophUem eosinophile 

I 

Zellen und 
Einschlag I,eukocyten ell.-I,. Kry-

stallen. Erwei-
terung der Al-
veolen. Kaunl 
Sekret in den 

I 

Alveolen 

! 

I 

I 
I 

I I I 
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Nr. 

8 

9 

10 

11 

Autor 

JEZIERSKI 
(1905) 

(Fall 1) 

JEZIERSKI 
(1905) 

(Fall 2) 

ELLIS (1) 
(1908) 

ELLIS und 
KAMCHORN 

(2) (1921) 

12 MONCKEBERG 
(1909) 

14 

HEIZER 
(1911) 

TICmrENEFF 
(1913) 

Diagnose 
Todesursaehe 

Asthma. 
PnculllOnic. Tou 

an Pneumonic 

Tod im Asthma
anfall 

Tod im Asthma
anfal!. Oft Tachy

kardie 

Asthma. 
Tad an Herz

insuffizienz 

TUberkulosc, Pso
riasis, Anasarca. 
Tod im Asthma-

anfall 

Ekzem. Tad iIll 
Asthmaanfall 

Chroniseher 
Schnupfen. 

Asthma. Tod 
infolge Duodenal

blutung 

Makroskopiseher 
Lungenbefund 

Pneumonie im Mlttel
und Oberlappen der 
reehten Lunge. Em

phYSCIU. Bronchen weit, 
Schleimhaut hyper

amisch 

In beiden PleurahOhlen 
je etwa 200 ccm blutig

serose Fliissigkeit. 
Beide Lungeu, beson· 
del'S die linke, geblaht 

Dcutliches Emphysem 
beider Lungen. Eitrige 
Bronchitis llnd Bron-

chiolitis 

1nhalt del' 
Bronehen 

Die kleinen Bron
chen sind von Se~ 

kret ausgefUllt. 
Reiehlieber Zell
gehalt. und zwar 

Epithelzellen, neu
trophile und eosino-
phile Leukoeyten 

und Lymphoeyten 

Eine Anzahl del' 
kleinen Bronehen 
ist durch zahen 
fadigen Sehleim 

verlegt. 1m Sehleim 
Epithelzcllen, Leu
koeyten, aueh zahl-
reiche Eosinophile 

Sehleim in den 
groBercn, Pfropfe 
bis zu 3 em Hinge 
in den mittleren 
und kleinen Bron-
chen. 1m Schleim 
zahlreiehe Epithel
zellen und :K eutro-

phile, weniger 
Eosinophile. Aus
gepragteste Pfrop
fenbi] dung in den 

Bronchcn von 
o 0,18 mm 

Serose Hohlcn enthal- Zither, fiidiger 
ten Exsudat, nUl' die Schleim in den 
linke PleuralhOhlc ist mittleren und klci
obliteriert. Die linke nen Bronchen. 1m 
Lunge ist kollabiort, der Schleim viel Epi
reelite Ober- uud 3fit- thelzellen und J,eu
tellappen deutlich ge- koeyten, z. T. eosi-
blaht. Die Bronchal- nophile 
schleimhaut ist inten-

siv gerotet 

Emphysem beider Lun
gen. An del' Schnitt
Wiehe fiHlt auf, daB die 

Lichtung siirntlicher 
groi3el'cn und vieler 
klcincll Bronchen dUl'ch 

zahe SchleimmasRen 
ausgefiillt ist, die sicb 

als lange Pfropfc 
herauszichen lassen. 

Die Wand del' Bron-
chen erscheint ver

dickt. Altere und fri
schere l'uberkel in del' 
Lunge, Verwachsungen 
der Pleura beiderseits 

Hocligradiges Emphy
seUl beider LUllgen 

Eitrige und adhiisive 
Pleuritis links. Ohor

lappenkavcrne links 
(bronchektatischer 

Hohlraum) 

Die kleincn Bron-
chen (bis etwa 

0,2 mm) enthalten 
nUf desqualniertc 
Epithelzellen, die 

gr6Beren (bis 
0,4 mnl) anch 

Schleim, Rund
und Eosinophi.l
zellen, Krystalle 

und Seh1 eiln, die 
uoeh gr6Beren 

Bronchen typische 
Spiralc 

Zither, fadigcl', von 
Epithelzellen und 
Lcukocyten (Art 
nieht genltnnt) 

clurchsetztcr 
Schleim 

Die Lichtung del' 
kleinen Eronchen 
ist mit Exsudat ge
fUllt, das Epithel-

und Rnndzellen 
cnthalt 

Tabelle 2 

Histologiseher 

Bronehalepithel I Basalmembran I 
R11lldzelleninfil

tration 

MaJlige Desquama- Rundzelleninfil-
tion und Rund- tration 
zelleninfiltration 

Deutliche Desqua -I Hyaline Degenc-
Ination in den ration in den 

groBeren Broncheul groBeren Bron-

Stellenweise deut
liehe Abschuppung 

I chen 

I 
I 

I 

Desqualnation in I Hyaline Ent
den kleineren und : artlmg und Ver
mittleren Bron- I dickung in den 

chen mittleren und 
grUBcrcn llron

chen 

Vennclll't, VCl'
dickt, die Zellen 

langgezogen 

Verdiekt 



(Fortsetzung). 

Befund 

Subepitheliale 
Schicht 

n,undzellen
infi1tration, 

deutliche Ver
mehrung des 

elastischen 
Gewebes 

Starke, 
peripherwarts 
zunehmellde 
Rundzellen
infiltration 

Starke Rund
zelleninfiltra
tion luit Eosi
nophilenbeteili-

gung 

Rundzellen
infiltration 
(mononuk-

leare) 

Rundzcllen
und eosinophile 

I 
Infiltration. 

IHldung von 
polyposen 

, Schleimhaut
aussttilpullgen 

Vcrdickung 
durch Hyper

anlie und 
Rundzellen
infilt,ration 

Starke nund
zelleninfiltra

tion 

del' El'kennung und Behandlung del' allel'gischen Krankheiten. 

Bronchal
musknlatur 

Yerdickt und 
vcrmehrt, z. T. 

irn Zustand 
del' Kontrak

tion 

Yermchrt, 
starke Rund
zelleninfiltra

tion 

Schleim
drusen 

Bronchal
gefiUle 

Auffallender 
GefaBreichtum 
cler Branchal-

Alveolen Lymph
knoten 

I wande 

Oft von 
Rundzellen 

urngeben 

Anthra
kotisoh 

Rundzellcn- Erweitert I EU1physClll. 
,In der Alveo
lar1ichtung oft 

infiltration 
lnit eoM 110-

philem Ein- I 
schlag 

Yergl'oficrt 

YergroBert I 
und aktiviert, 

YergroI3crt, 
deutliche 

Rundzellen
infiltration 

Sklerotisch 

Plllmonal
artcrien skle
ratisch, die I 

Venen vcrdickt i 

Prall gefiiJlt, 

Hund- bzw. 
Eosinophil

zellen 

Emphysem. !yergr08erte
l Septeninfiltra-: Lymph

tion, hanpt- I follikel in , 
siichlioh Eosi- del' Wand 

nophilzellen del' groile-
Ten Bron

chen 

Sehr diinnwan- i Allgemeine 
Jig und crwci - Yergr6Be-
tert, die Scp- rung 
ten oft eingeris-
sen, wodurch 

Hohlraume 
entstehen 

Septeninfiltra-

I 
tion. Selten I 

Leukocyt,en in) 
Lumen (Art 

nicht an-
gegeben) 

Milz 

Chronische 
Stuuung 

255 

I Andere Organe 

Hypertrophie 
del' linken, 

Erweiterung 
del' reohten 

Kamnlcr 

Hypertrophie 
derlinken 
KamIner 

I (Wa~~J elll 

i Dilatation und 
I Wandverdik-
i kung des rech
I ten Herzens. 
I Pulmonalskle

rose. Aorta 
verengt. Asci
tos. Anasarca. 

Chronische 
Stauung in 
den groBen 

Pal'enchymen 

Hypertrophie 
des ganzen 

Herzens, be
sonders der 

rechten 
Kanlolcr 

I Ulcus duodeni 



Nr. 

15 

16 

17 

18 

19 

20 
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Autor 

MARCHAND 
(1) (1916) 
(Fall 1) 

MARUHAND 
(1) (1916) 
(Fall 2) 

MARCHAND 
(2) (1918) 
(Fall 3) 

FASeffiNG
BAUER (1922) 

HUBER und 
KOESSLER 

(1922) 
(Fall 1) 

HUBER und 
KOESSLER 

(1922) 
(Fall 2) 

Diagnose 
Todesnrsache 

Tod im Asthma
anfall 

Tod im Asthma
anfall 

Tod im Asthma
anfall 

Chronische Nephri
tis. Hypertension. 
Liuksseitlge Herz
hypertrophie. Lu
ische Meningomye
litis des unteren 
Dorsalmarkes (?). 
Tod infolge Hirn-

blutuog bei be
stehendem Asthma

anfall 

Coryza, Asthma, 
Bronchitis. 

Tod infolge Snicid 

Tod im Asthma-
anfall 

Makroskopischer 
Lungenbefund 

Hochgradige, beidersei
tige Luogenblil.bung. 
Bls erbsengroBe Vor-

wiilbuogen an der 
Oberfliiche 

Beide Lungen auBer
ordentlich stark ge

blaht, blaB. Die 
Schleimhaut beider 

Haupt-, aber auch die 
der kleineren Bronchen 
stark geschwollen und 

geriltet. Auch die 
Schleimhaut der Tra
cheaist gerotet und mit 
festhaftendem Schleim 

bedeckt 
Lungen auBerordentlich 

stark gebl1lht, sehr 
blaB, grauweiBlich 

Beide Lungen weisen 
das typische Bild des 
vesiculiiren Emphysems 
auf, sind blaBgrau. An 
der Schnittflaohe flillt 
die Dickwandigkeit der 
Bronchalquerschnitte 
auf. Sekret lI1Bt sich 
aus den Bronchen nicht 

ausdriicken 

Makr. Sektionsbefund 
fehlt, da gerichtliche 
Sektion vorgenommen. 
Nur so viel erwil.hnt, 
daB belde Lungen ver-
groBert waren und viele 

Bronchen durch 
Schleimmassen ver-

schlossen 

Beide Lungen weisen 
ausgepril.gtes Emphy-
sem auf. Zahlreiche 
Bronchen enthalten 

Schleim 

Inhalt der 
Bronchen 

Zl1her, fadenziehen-
der, glasiger 

Schleim, mit Epi
thelzellen, Eosino
philen und Ch.-L.-

Krystallen 

Festhaftender, 
zaher, fadenziehen
der Schlelm. Mi
kroskopisch haupt
sachlich Epithel

zellen. Neutrophile 
und Basophile, in 
manchen Bronchen 
doch auch viel Eosi
nophile und Ch.-L.-

Krystalle 

Bronchalepithel 

MaDige Desquama-I 
tion. Rundzellen

infiltration 

Relativ gut 
erhalten 

Die Bronchen sind Besonders in den 
bis in die kleinen mittleren Bron
Verzweiguogen hin- chen wenig gut er-

ein mit zil.hem, halten, mit den, den 
fadenziehendem Bronchus ausfiillen

Schleim ausgefiillt. den Sohleimmassen 
1m Sohleim Epl- zusammenhAogend, 
thelzellen, Leuko- durchsetzt von 
cyten, Eosinophile Eosinophilen, be-

und Krystalle sonders um die 

Die groOten Bron
chen (0 5 mm) 
sind leer. Die 

Bronchen bis zu 
2 mm 0 zeigen das

selbe VerhaIten. 
In den klelneren 

Bronchen auch nur 
spiirliches Sekret 
mit spl1rlichem 

Zellgehalt. Keine 
Eosinophilie 

Schleim, zah, f1ldig, 
enthiilt Epithelzel-
len, Lympho- und 
Leukocyten und in 
manchen Bronchen 

viel Eosinophil-
zellen 

Zahlreiche Bron-
chiolen durch 

Schlelmhautfalten 
oder durch 

Schleimmassen 
verschlossen 

Driisenausfiih
ruogsgil.nge herum 

In den groBten 
Bronchen gut er
halten mit vielen 
Becherzellen. Von 
den kleineren Bron-

chen (0' 2 mm) 
perlpherwarts sehr 
deutliches Vber

wlegen der Becher
zellen 

Nurteilweise erhal-
ten, die Zellen 

langgezogen 

Wenig veriindert, 
miiBige Becher-

zellenbilduog 

Tabelle 2 
~ 

Histologlscher 

Basalmembran I 

Verdickt und 
stellenweise 

hyalin entartet 

Stellenweise ver
dickt, infiltriert 

Verdickt von den 
kleineren, noch 
knorpelhaltigen 
Bronchen ab 
peripherwart •. 

Stellenweise hya
line Degeneration 
und Rundzellen-

infiltration 

Verdickt und 
hyalinisiert 

Fast intakt, 
stellenweise viel· 
leicht verdickt 
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(Fortsetzung) . 

Befund 
~~----

Subepitheliale I Bronchal- Sehleim-
Schieht muskulatur drusen 

Rundzellen- Verdiekt. Rundzellen-
infiltration mit Rundzellen- infiltration 

eosinophilem infiltration 
Eiuschlag 

Durchwegs Verdickt, Grolle, prall 
infiltriert. In zwischen den schleim· 
einigen Bron- Muskelfasern gefiillte 
chen deutliehe Ztige von Zellen 

eosinophile Rundzellen, 
Durchsetzung darunter zietn· 

Iich zahIreiehe 
Eosinophile 

Starke Infil
tration, eosino· 

phile Durch
setzung 

HYPcrtroPhisch l Driisenzellen 
z. T. im stark gequol-

Kontraktions- i len, enthal-
zustand I ten z. T. ku

I gelige Gra-

I 
nula. Um 

die Ausftih-

kleinen und Muskelbiindel 

I 
rungsgangc 
besonders 
reichlieh 

, eosinophile 
Zellen 
Starke 

Aktivitiit. 
Mal3igc 
zellige 

Infiltration 

In den groGten I In den kleinen 
Bronchen nur und kleinsten 

etwas infil- Bronchen ver
triert, in den I mehrt, die 

kleinsten Bron- hochgradig , 

Bronchal-
gefaGe 

Prallgcfiillt 

Stark blut
gefiillt 

i 

Starke Envei- I 
i~f;:'~~'~IE~~- I 

chen vermehrt, verdickt und 
insbesondere kontrahiert, I 

auch das ela- wodurch die I 
stische Gewebe, Schleimhaut in I 

wodurch Falten gelegt 
Schleimhaut- und die Lnmina 

ausstiilpungen I stenosiert wer- ! 

rien zeigen 
sklerotische 

Intima"ruche- I 
rUm~ell und 

I cine Yerdiekung I 
'der Adventitia I 

I 
infolge Ver

lllehrung und 
hyaliner De- : 

und Falten- den. Stellen- I 
I generation des : 

bildungen zu- weise Ein- i 
stande kommen, I schniirungell ' 
die das Lumen I' 

verengen 
Starke Durch- I Uberall dent
setznng durch I Heh verdickt 

Rundzellen, ' 

Sehr groG 'I 

I und in star-
ker Sekretion 

mit E081:nophi-
lenbeteiri{Jung 

Stellenweise 
verdickt, ent

halt viel 
erweiterte 
Capillaren 

begriffen. I 

Dicht durch 
Zellen, und 
zwar ncben 

Neutrophilen 
zahIreiche 

Eosinophilen, 
infiltriert 

Deutlich ver- Ungleich in 
dickt, zwischen del' GroBe, 

den lVluskel- 'einzelne sehr 
biindeln Binde- dikclhet!'nvenon I 

gewebszuge 
mit erweiter- , Rundzellen 
ten Capillaren! durchsetzt. 

Die Ausfiih
rungsgange 
von Rund
zellen um
geben, teil
weise mn-

pullenfiirmig 
erweitert 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 

Bindegewebcs I 

Die Wande 
einiger Bron
chalarterien 

sind verdickt 

Die Wand der 
Bronchalarte
rien verdickt 

I 

Alveolen 

Erweitert 

Emphysema-
tOse Bezirke 
weehseln ab 
mit exsudat-

gefiill ten. 
K eine Eosino· 
philzellen im 

Exsudat 

Sehr diinn
wandig und 

z. T. deutlich 
erweitert, 

doch nirgends 
koufluierend 

I I 
I Lymph- Milz knoten I Andere Organe 

Bronchal- Vergrollert I Struma nodosa 
und Hilus- und hyper- I colloides. 

driisen amisch. In Leichte Hyper-
vergrollert der Pulpa trophie der 
und stark Anhaufungen l reehten Kam-
kalkhaltig von Eosino- ! mer und leichte 

philen I fettige Dege-
neration des 

Herzens 
In einigen Ohne Befund I 
kleinen 
Lymphfol-

Iikeln bzw. 
-knoten 

eosinophile I 
Zellen 

Anthra- Klein, Leichte Hyper-
kose. In schIaff und 

einem ziih. Mikro-
Lymph- skopisch 

knoten ein nicht unter-
nekrotischer sucht 

Herd, in 
vielen an-
deren zahl-

I reiche Eosi
nophilzellen 

trophie des 
linken Ventri
kelso Starke 

eosinophile In
filtration der 

N asensehIeim
haut. 1m Rip
penmark eben
falls auffallend 

viel E08ino
philzellen 

Hochgradiges I 
Emphysem 

Kyphoskoliose 
(Rachitis). 

Emphysem 

1; ngleich in 
der GroBe, 
cinige VOI;l. 

feinkornigem 
Pracipitat 
ausgefiillt 

Anthra
kotisch 

A,nthra
li;0tisch 

17 

Hochgradige 
exzentrisehe 

Hypertrophic 
des linken 
Ventrikels. 

Sehrumpfniere_ 
Ausgedehnte 

Arteriosklerose_ 
Meningomyeli
tis des Dorsal
markes. Mul-

tiple Hirn
blutnngen 

Eosinophilie 
des Blutes 

(10%) 



Nr. 

21 

22 

23 

24 

25 

26 
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Aut.Qr 

HUBER und 
KOESSLER 

(1922) 
(Fall 3) 

HUBER und 
KOESSLER 

(1922) 
(Fall 4). 
Der Fall 

wurde auch 
von BOUGH-

TON be-
schrieben 

HUBER und 
KOESSLER 

(1922) 
(Fall 5) 

HUBER und 
KOESSLER 

(1922) 
(FaJl 6) 

LEMIERRE, 
LEON-KIND-

BERG und 
LEVESQUE 

(1923) 

DEHNER 
(1927) 

(Fall 1) 

Diagnose 
Todesursache 

Asthma, 
Tod iufolge Peri-

karditis und Peri-
tonitis (Mmolyti-
sche Streptokok-

ken) aeuta 

Der 29 Jahre alte 
Mann starb inl An-
schluJl an eine in-
travenose Injektion 
von 1 cern Pferde-
serUlli, die er als 
desensibilisiercnde 

Behandlung er-
hielt, da er an 

I eichtem Pferde-
asthma litt. Der 
Tod erfolgte inner-
halb von 10 Min. 
im Asthmaanfall 

Asthma, 
Tod an Broncho-

pneumonie Init 
Lungeuabscell 

Ekzem. Tod iill 
Asthmaaufall 

Tod im Asthma-
anfaJl 

Tod im Asthma-
anfall 

Makroskopischer 
Lungenbefund 

AdMsive Pleuritis 
rechts. Lungen makro-
skopisch nicht naher 

bcschrieben 

Enorme Lungenblahung 
heider Lungen. Ober-
fliichliche streifeufor-
mige Blutung der lin-
ken Lunge. Pleurale 

Adhlisionen rechts 

Akute, linksseitige, 
serofibrinose Pleuritis. 
Der linke Unterlappen 
weist einen AbsceB auf; 
Bronchopneumonie im 

linken Oberiappen 
sowie in der rechten 
Lunge. Emphysem. 

Chronische Bronchitis. 
Akute Lymphadenitis 
der Mediastinaldriisen 

Sehr ausgepriigtes Em-
physem beider Lungen. 
Die kIeinen und mittel-
grollen Bronchen sind 
dmch Schleim ver-

schlossen 

Emphysem und malli-
ges Odem beider Lun-
gen. Zahlreiche Adhi!-

sionen der rechten 
Lunge. An der Schnitt-
Wiehe erscheinen die 

meisten Bronchen 
durch zahes Sekret 

verstopft. Der Schleim 
liillt sich in langen Fa-
den bzw. Spiralen her-
ausziehen (bis zu 6 em 

laug) 

Die Lungenrlindcr be-
riihren sieh, da beide 
Lungen stark geblliht 

sind; sie sind beide 
fHichenhaft adMrent, 

links leicht, rechts 
schwerer von der Brust-
wand abtrennbar; Tra-
cheal- und Bronchal-
schleimhaut _ mit dik-

Inhalt der 
Bronchen 

Wenig Sehleim, 
mit Epithel- und 
EosinophilzeUen 

Schleim mit wenig 
Zellen. Die Bron-
chen sind hanpt-

sliehIieh dnTCh 
Liingsfalten der 

SchIeimhaut und 
Muskelkontraktion 

verengt bzw. 
verschlossen 

Epithelfragmente 
und neutrophile 

Leukocyten 

Zaher Schleim mit 
Epithelfragmenten, 

Neutro- und 
Eosinophilen 

Zither, fiidiger, 
z. T. spiraiformig 
angeordneter, ge-

schichteter Schleim 
mit Epithel- und 
Eosinophilzellen 

Ziiher Schlcim, 
Epithelzellen, 

neutrophile Leuko-
cyten, zahlreiche 
E08inophilzellen, 
viel Ch.-L.-Kry-

stallc 

Tabelle 2 

Hisoologischer 

Bronchalepithel I Basalmembran I 

Fast intakt, in den In den Bronchio-
weiteren Bronchen len verdicl<t nnd 
zahlreiehe Becher- hyalin entartet 
zellen und mlWige 
Durehsetzung mit 
N eutro- und Eosi-

nophilen 

Wenig verlindert, Verdickt, hyali-
viel Becherzellen. niBiert 
Das Epithel liegt 
oft in Liingsfa1ten 
und verengt da-

durch das Lumen 
betrachtlich 

Desquamation Undeutlich 

Sehr starke Undeutlich 
Becherzellenbil-
dung, teilwcise 
Desquanlation 

Desqualnatioll, Verdickt, hyali-
Becherzellenbil- nisiert 

dung. Zellen lang-
gezogen. M1Wige 

zellige Infiltration 

Oft abge16st odeT Unverandert 
nur locker haftend. 

Starke Becher-
zeJlenbildung. 

ZeJlen sehr stark 
langgezogen 
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(Fortsetzung). 

lIefund 

Subepitheliale lIronchal- I Scbleim-
I 

lIronchal-
I Alveolen Lymph-

I Milz I Andere Organe Schlcht muskulatur driisen gefaJ3e knoten 

l\IlUIig verdickt Deutlich ver- Sehr groJ3 Wand der Alveolen, z. T. Hyper- Perikarditis 
und von Zellen dickt, Ring- und stark lIronchalarte- verengt durch trophisch, und Peritonitis 

(darunter sttuktur, be- durchsetzt rien mAJ3ig Infiltration und mikrosko- acuta 
E08inophikn) sonders auf- von Rund- verdickt Verdickung pisch nicht 
durchsetzt fallend in der .,cllen. Viele der Septen, untersucht 

Wand der AusgAnge andere hIn-
lIronchIolen ampullen .... rtig gegen emphy-

erweitert semaros 
erweitert 

Stellenweise Keine deut- Viele Die Wand der Eine Anzabl Nicht ver- Sehr reich- Subperikar-
deutliche Infil- Hche Ver- Scbleimdrii- lIronchalarte- Alveoli sind Andert licher Gehalt diale pete-

tration mit Anderung sen sind rien 1st beson- stark erweltert, an Eosino- chIale 1I1u-
E08inophikn- durch kleine 'ders stark'ver- ihreWandz.T. philullen tungen 

beteiligung mononucleAre dickt, stellen- rupturiert. An 
Zellen durch- weise 1st die anderen Stellen 

setzt und knotenformige Septuminfil-
verschlossen, Anordnung zu tration oder 
andere wieder sehen wle bel Fibrosierung 

atrophisch im anaph. der WAnde, 
Shock veren- mit Oblitera-
deten Meer- tion und Len-
schwelnehen kocytendurch-

setzung (anch 
viet Eosino-

phile), Viel blu-
tiger Detritus 
in den Alveolen 

Stark infiltriert Deutllche Klein, Acini HypertrophIe Pneumonie Makro- und HypertrophIe 
von mono- RundzeJlen- geschIAngelt der Media mikrosko- des rechten 

nucleAren Zel- infiltration und durch pisch nor- Ventrikels 
len, Neutro- (mononucleitr) zelJlge mal 
phIlen und Infiltration 

Eosinophilen getrennt 

Deutliche rund- Vermehrt, Erweitert, Wandverdik- In den Lungen Allgemeine Hypertrophie Hypertrophie 
zellige und verdickt, zwi- In starker kung. In der weekseln em- Hypertro- mit starker des rechten 
eosinophile Bohen den Mus- Sekretion Umgebung der physerrwi;o8e phie mit e08inophil- Ventrikels. 
InfiJ.traJ.ion kelbiindeln begrlffen. erweiterten Gebiete mit eosinophi- uniger Hypertrophie 

Ziige von Eosi- Herdformige I GefitJ3e An- aJ.elektatiBchen ler InfiJ.tra- Durch- des gesamten 
nophilullen Einlage- sammlungen abo Starke tion (kelne 8etzung Iymphatlschen 

rungen von von Eosinop/lil- zellige (viel EosinophIle Systems. Ge-
Rundzellen ullen Eosinophile) in den sichtsekzem. 
und Eosino- Durchsetzung Mesente- Hyperplasle 

philen rialdriisen) und eosinophile 
I nfiltraJ.ion des 
Thymus (mono-
nucleiire Eosi-

nophile!) 
Starke Ver- Vermehrt VergroJ3ert, Deutliches 

dickung durch stark sezer- Emphysem 
zellige Infiltra- nierend 
tion mit star-
ker lIeteiligung 

von Eosino-

I 
philen 

Sehr hochgra- Die Musknla- M/iJ3ig ent- Intimaverdik- Septen sehr SchweJlung VergrijJ3ert, Herz klein, 
dige Infiltra- tur der mittel- wickelt und kung in Arte- diinn, oft rup- und An- welch. kaum so groJ3 
tion fast aus- groJ3en lIron- miiJ3ig von rien und Venen. turiert. (Em- thrakose Histologisch wie die Faust 
schZie/llieh t'on chen deutlich Plasmazellen Eosinophile physem). An der tracheo- ohne lIefund der Leiche, die 
Eosinophilul- vermehrt, Mus- und Lym- I nfiUraJ.ion der anderen Stel- broncha- Wand der rech-

len. Am stArk- kelringe um- I phocyten GefAJ3wand len deutliche len Lymph- ten Kammer 
sten in den iassen das I durchsetzt und der Um- Atelektase. knoten verdickt 

mittelgroJ3en, Rohr und , gebung an Viele' Alveolen (9 mm). Ulcus 
knorpelhalti- stiilpen die vielen Stellen enthalten Neu-J ventriculi 

gen lIronchen Schleimhaut Inl tro- und eosi-.. .. 

17* 
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Nr. Autor Diagnose 
Todesursache 

(Fortsetzung von N,'. 26) 

27 DEHNER 
(1927) 

(Fall 2) 

28 BERGSTRAND 
(1928) 

(Fall 1) 

29 BERGSTRAND 
(1928) 

(Fall 2) 

30 

31 

BRANDT 
(1929) 

PAGEL 
(1932) 

Tad im Asthma-
anfall, vielleieht 
Morphiumvergif-

tung 

Urticaria. Tad im 
Asthmaanfall 

Tod im Asthma
anfal! 

Tod im Asthma
anfal! 

Tod im Asthma
anfall 

Makroskopischer 
Lungenbefund 

kern, zahem Schleim 
bedeckt. Auf der 

Schnittflache fallen die 
verdiekten Wande der 
mittelgroJ3en Bronchen 
auf. Ihre Lichtungen 

sind durch Pfriipfe 
verschlosscn. 1m lin-
ken Oberlappen einige 

kasige. tuberkulOse 
Herdehen 

Hoehgradige beidersei-
tige LungenbHihung. 
1<'liichenhafte Pleural-
verwachsungen links 

Beide Lungen blaB und 
sehr Yoluminos, das 

Parenchym sieht wie 
aufgeblasen aus_ In bei-
den Lungen infarktiihn-
liehe Blntungen. Die 

Bronchen enthalten 
zahen Scb] eim, dessen 
Menge peripherwarts 

zunimlut 

Beide Lungen stark ge
blabt, ballonartig auf
getrieben. Die linke 
Lnnge mit der Brust
wand verwachscll, die 
rechte frei. Die Schnitt
flache hell rotviolett, 
iiberall paras, aus der 
()ffnung der mittelgro
Ben Bronchen lassen 
sich liberall lange, oft 
spiralartig gewundelle 
Schleimpfropfe herans-

ziehen 

Starke BHibung aller 
Lungenteile. Bildung 
von Lungenllebenlap
pen, besonders links. 
Ansgedehnte, flacben
bafte Pleuraladhiision 
reehts. Sehleimpfropfe 
in der Trachea und in 
allen Asten des Bl'On
chalbaumes. Hypoplen-

rale Blntung recht, 

Lungen stark geblaht, 
von bellroter Farbe. 
Uberall auf Dureh-

sebnitten sind die klei
nen und mittleren Lnft
rohrenaste von 3 bis 
10 mm 0 mit glasigen 
Schleimpfropfen erfillit. 
Traeheal- nnd Bron-

Inhalt der 
Bronchen 

Glasiger,_ ge]b~ 
licher, zaher 

Schleim, der sich 
als Faden heraus-
ziehen liWt. Haupt-

sachlich Eosino-
philzellen 

Zither Schleim, der 
die kleineren Bron-
chen pfropfenartig 
versehlieBt. Am 

deutlichsten ist die 
Ausfiillung der 

Lichtung bei den 
Bronphen von 2 

bis 3 lUlU 0. 1m 
Schleim Epithel-

zellen nnd Eosino-
phile 

Zaher, fadiger 
Schleim, der stel
lenweise von Zellen, 
darunter viel Eosi-

nophilen, dureh
setzt ist. Aueh die 

kleinsten Bron
cpen, oIme KnoI'
pel und Schleim
driisen, sind von 
Schleim verschlos
sen. Der U rsprung 

dieses Schleimes 
ist fraglich 

Zaher, gelblich
granweiBer Sehleim, 

durehsetzt von 
Lenkoeyten und 

Eosinophilen. Ch.
L.-Krystalle und 
typische CURSCH-

3lANN-Spiralen 
ebenfalls vorhan

den 

Besonders in den 
mittleren und 

kleinen Bronchen 
zaher, fadiger, oft 
spiralartig gewun
dener Sehleim mit 
reieher Beimengnng 
, von Epithel nnd 
\,on Eosinophilen 

---

Bronchalepithel 

Stellenweise Zellen 
cnorm langgczogen. 

Becherzellenbil-
dung. AbstoBung 
der Epithelzellen 

in das Lumeu 

Besonders in den 
mittleren Bronchen 

stark verandert. 
Zellen langgezogen, 

Becherzellenbil-
dung, Abschup-
pnng. Papillo-

luatose Excrescen-
zen und hernien-
artige Ansbnch-

tungen 

Das Bild gleicht 
dem bei Fall 1 

Statt des Zylinder
epithels findet sieh 
in den groBeren 

I 

und mittleren Bron
chen ein mehr

schiebtiger, kubi
scber Zellbelag. 
Hernieniihnliche 

Ausstiilpungen des 
Epitbels 

In den kleinsten, 
drlisenlosen Bron

eben dentlicbe 
seh1eimige Ent

artuny des EpitbeTs, 
wobei die Zellen zu 
groBen Schleim

tl'Opfen zusammen
flieBen. Das Epi-

Tabelle 2 

Histologischer 

Basalmembran 

Unverandert 

Verdiekt, hyali-
nisiert 

Verdickt, hyali
nisiert 

Verdickt und 
hyalinisiert 

Sehr stark ver
dickt und hyalin 
verquollen. Von 
unten her wan
dern in die ver
dickte Membran 
Oxyphile, ferner 

Fibroblasten 
(Fadenzellen) ein 
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(Fortsetzung). 

BefUnd 
--~ 

I I 
Subepitheliale 

I 
Bronchal-

I 
Schleim· Bronchal- I Alveolen I 

Lymph- Milz Andere Organe Scbicht mnskulatur drusen gefaBe I knoten 

das ohnehin I nophile Leuko~ 
vereugte Ln- cyten und 

men ein. Eosi- Epithelzellen 
nOPhile Infil-

tration der 
Muskulatur 

In den mittel- Teilweise sehr MltBig ent- Keine wesellt- Abwechsellld 1m Rand· GroB, blut· Hypertrophic 
groDen Bron- kraftig ent· wickelt, ihre liche Ver· typisches Em- sinus der reich. In der rechten 
chen milch/ige wickelt Umgebung anderung physen, und bronchalen Pulpa und Kammer 

eosinophile maBig durch atelektatische und trachea· Sinus mhl· 
Infiltration Plasmazellen Bezirke len Lymph- reiche eosi-

infiltriert knoten nophile und 
mltl.llge neutrophile 

eOSinophile Leukocyten 
Durch· 
setzung 

Relchliche, Scheint etwas 1m all- Elasticahyper· Emphysem. VergroJlert, 
hauptsachlich verdickt zu gemeinen plasie der Septenver- Pulpa locker 
e08inophilzellige sein. Zwischen hyper- Brouchalarte- dickung durch und schmie· 
DurcluJetzung den Muskel- plastisch rien, diffuse eosinophile und rig 
in der Wand fasern reich- Wandver- Rundzellen-
der Bronchen liche Infiltra~ dicknng der infiltration. An 
aller Kaliber tion von E08ino- Venen. Die anderen Stellen 

philen und Wand der ausgedehnte 
Plasmazellen LymphgefiiBe I Atelektasen, 

ist von E08ino~ die Luftraume 
philen durch- durch Exsudat 

setzt. Die Ge- und Zellen, 
faBe des Par- vorwiegend 
enchyms ent- Eosinophile 

halten massen ~ ausgefiillt. 
haft E08ino- Stellenweise 

philzellen Riesenzellen mit 

I 
Ch.~L.·Kry~ 

stall en 

In allen Bron- Hyperplastisch Hyper~ Wie bei Fall 1 I Emphysem Klein, Geringe Dila-
chalwandun- plastisch ohne nennens- Schnittflache tation der 

gen reichliche werte Septum· dunkel- rechten Herz-
eosinophile und infiltration. violett halfte 

Rundzellen- Hier und da 

I 
infiltration atelektatische 

I 
I Bezirke 

I 
Herdf6rmige Teils hyper~, Stark mit Kicht be· Emphysem mit Der ganze Starke Starke Erwei-
ZeIlinfiltrate, andernteils Schleim ge~ schrieben konfluierenden lymphati- Stauung terung des rech-

die vorwiegend atrophisch fiillt, ihre Alveolen sche Appa- I ten Ventrikels 
aus Eosinophil~ GefliDe er- rat des , mit starker 
zeUen bestehen weitert. Rachens Hypertrophic. 

Stellenweise hyper· 

I 

Mikroskopisch: 
zelIige plastisch "Fragmentatio 

Infiltrate cordis" 

Sehr gefaB- Die Langs~ Enthalten Hochgradige Emphysema~ Allgemeine 
reich und sehr muskeln, eben- den gleichen Intimaver· tose Bezirke, Blutstauung 
stark durch- 80 auch die Schleim wie dickung der z. T. mit kon~ bei starker 

setzt von eosi- langslaufenden die Lichtung Bronchalarte- fIuicrenden Verdickrmg 
nophilen ZeUen. elastischen der Bron- rien, die er- Alveolen, da-

I 

und Erweite-
Auchinnerhalb Fasern sind chen. Der erweiterte Luft· neben abel' rung der rech-

der GefiiBe, 

I 
hyalin dege- Schleim HiBt I'ohrenaste aueh Atelek- ten Herz-

die strotzend neriert, die sieh flirbe- begleiten tasen kammer 
mit Biut I Ringmuskula- risch von I 
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Nr. Autor Diagnose 
Todesursache 

Makroskopischer 
;Lungenbefund 

Inhalt der 
Bronchen. ' 

Tabella 2 

Hlstologischer 

Bronchalepithel Basalmembran 

(FortBetzung von Nr. 31) chalschleimhaut der 
griiberen Bronchen ge
riitet, kein bedeutender 
Belag. Atheromatose 
der Arteria pulmonalis 

thel der mittleren 
Bronchen ist gut 
erhalten, aber in 

32 

33 

34 

35 

STOEBER 
(1934) 

RUBERT 
und 

WARNER 
(1935) 

BAHRMANN 
(1935) 

VESTERDAL
JORGENSEN 

(1936) 
(Fall 1) 

36 VESTERDAL
J"RGENSEN 

(1936) 
(Fall 2) 

Tod an allgemeiner 
Amyloidose bei 

sti1ndigen Asthma
anfallen. Psoriasis. 

Ekzem 

Bulliises Emphysem 
beider Lungenober

lappen. In der Lunge 
kaum Amyloid 

mehrschichtige 
Lage von kubi· 

schen Zellen umge
wandelt. Plateau· 
artige Erhebungen 
und hernienartige 
Ausstiilpungen der 

Schleimhaut 

Nicht mitgeteUt Nicht mitgeteUt 

Urticaria. Tod im Beide Lungen stark ge- Hyalin glanzende, 
Asthmaaufall blliht; beiderseits Ver- z!lhe, flldige, von 

wachsungen, die aber e08inophilen Zelkn 

Degeneriert, be- Verdickt, hyali· 
sonders in den mitt- nisiert 

Allergiegegen Obst, 
Eier, Milch, Staub 

mit Schnupfen, 
Urticaria, Conjunc· 
tivitis und Asth
ma, .spllter Colitis 
ulcerosa. Tod im 

Asthmaaufall 

Tod im Asthma
anfaH 

Tod lm Asthma
anfall 

mit dem Finger zu liisen durchsetzte 
sind. Bronchalwan- Schleimmasse 
dungen erscheinen auf 
der Schnittflllche ver-

dickt 

Obliterierende Perikar- Wirbelartig ange
ditis mit mIIfliger DUa- or<i1iete und im 
tation und Hypertro- Inneren verdichtete 

phie des Herzens, Schleimpfriipfe 
schwerer chronischer (CunSCHMANN-Spi

Blutstauungund mIIBi- ralen) von zahlrei
gem chronischem Lun- chen Eosinophil
genemphysem bei chro- zeUen durchsetzt 
nischer Bronchitis und 
fraglichere Peribronchi
tis. Chronlsches Lun
geniidem; frischere bei

derseitige fibriniise Pleu
ritis und itltere Pleura
verwachsungen. MaBi-

ger belderseitiger 
Hydrothorax. Auf der 
Schnittfl!lche der Lun
gen springen die kleinen 
Bronchalliste deutlich 
vor und sind durch 

glasige Pfriipfe ver
schlossen 

Hochgradiges Emphy· 
sem, chronische und 

akute Bronchitis, chro
nische, fibrinose Pleu
ritis. Hypertrophie der 
Bronchal- und Media-

stinaldriisen 

Dichte Schleim
massen, dle viel 
E08inc;philzeUen 
und CHARCOT- . 

LEYDENSche Rry
stalle enthalten 

leren Bronchen, 
z. T. in AbstoBung 

begriffen 

Anflockernng des 
Epithels mit Des
quamation. Zellen 

auBerordentlich 
langgezogen. 

Reichliche Becher
zellenbildung 

Ausgedehnte Um
wandlung zu 

Becherzellen mit 
starker sekretori
scher Tittigkeit 

Emphysem und chro- Zither Schleim, In den dilatierten 
nische Tracheobronchi- entMlt abgestoBene mittleren Bron-

tis Epithelzellen, chen Umwandlung 
Leukocyten und in Becherzellen, 

weniger Desquamation 
Eosinophile 

Verdickt und 
hyalinislert 

In den dilatier
ten Bronchen 
verdickt und 
hyalinlsiert 
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(Fortsetzung). 

Befund 

I Subepltheliale I Bronchal- I 
Schleim- I Bronchal-

I Alveolen I 
Lymph- Milz Andere Organa Schlcht ' mlisktilatur drllsen gefille knoten 

I!efiillt sind, tur hypertro- dem, der aus 
viel EOBinophile phlsch den entarte-

ten Epithel-
zellen ab-
stammt, 

unterschei -

I 
dell 

; 

Nicht mitgcteUt Nicht mitgetellt Nlcht AmyloidoBe von 
mitgeteilt Milz, Leber, 

Nieren, Neben-
nieren und 

Darm. Hoch-
gradige Blut-
eosinophilie 

Stirkste e08i- Starke Hyper- Emphysem mit Rechtshyper-
nophile und trophie konfluierenden trophle des 
Rundzellen- Alveolen Herzens 
infiltration 

Lillt keine Lungenarterien: Emphysem. In Schlaife, ge- HeTz: EOBino-
Hypertrophie PeTiarteriitiB der Umgebung ringe cmon!- phile GefiiJ/tmt-
erkennen, ist nodo8a mit Ne- der erkrank- sche Milz- Z'iindung mit 

aber, wie auch krose der Me- ten Arterien schwellung subendokardia-
das angren- dia, Untergang kleine fibrinose mit Perisple- len und intra-

,zende Binde- der Elastica Herdpneumo- nitis. Mikro- muralen An-
gewebe von und stArkster nien, in der skopisch sammlungen 

EOBinophilzel- eosinophilzeUi- Umgebung der stltrkste von EOBino-
len durchsetzt ger Durch- erkrankten "eo8inophile philze/len. 

setzung deT Venen eoBino- GefiiPMll- Darm: Colitis 
Adventitia und phile Pneumo- zilrulung U uicerosa und 

Intima. nien. Mikro- eosinophile Ge-
Venen: Winde organismen fiBentziindung. 
wabig aufge- nicht nach- Knockenmark 
lockert, aile weisbar besteht neben 
Liicken mit Blutbildungs-
Eosinophilen herden iiber-

erfiillt wiegend aus 
EosinophilzeUen 
aller Entwick-
lungsstadlen 

Eosinophile Vermehrt Stark dlla- Dilatiert, Emphysem Stark Atrophle der Wimend der 
Infiltration tiert und In blutiiberfiillt hyper- MALPIGm- letzten Behand-

starker plastisch. schen Folli- lungszeit ent-
Sekretion E08inophile kel. Reticu- wicKeite sich 
begriffen I nfi/tration lumhyper- eine Allergie 

und tuber- plasie, Eosi- gegen Allonal, 
kelihnllche nophilie Lealgin und 
GTanulome Alttuberkuiin. 

Ausgedehntc 
Herzmuskel-
degeneration 

In den dila- I Z. T. kon- Stark sezer- lIn den Capil- Empl).ysem Etwas Schwere Arte-
tierten Bron- trahiert, z. T. . nierend Ilaren deutllche hyper- riosklerose der 
chen eosinoa schlaif Aggregate von plastisch mittleren Arte-

phil. I nfi/tTa- . Erythrocyten rien. Myokard 
tion Odematos und 

anamisch, mit 
"flbrinoiden 

Verquellungen" 
der Wand der 
Coronararte-

rien. Stellen-

I I 

weise typische 

I 
Intimagranu-

i 
lome der Coro-

.-- nara-rterien 
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Tabelle 2 

Histologischer 
Autor Diagnose Makroskopischer Inhalt der 

Todesursaclie Lungenbefund Bronchen Bronchalepithel I Basalmembran 

VESTERDAL· Tod 1m Asthma- LungengroB, emphyse· Zlthe Sehleim· Ausgedehnte um'l Sehr stark 
JORGENSEN anfall matos. Stellenwelse massen wandlung zu hyalinisiert 
(2) (1936) ildematose Partien, die Becherzellen, 
(Fall 3) lobul/tr begrenzt sind Sehleimblldung. I 

und mit troekenen Ab· Abhebung von der 
schnltten abwechseln Unterlage. D~s-

quamatlon. Eosino' 
phile DuTchwande· 

rung 

DAHL (1937) Heufleber, Heu· Lungengroll, emphyse· Zfthe, grauweiBe Nicht verltndert Verdlckt 
asthma, Tod 1m matos, schwer und blut· Schleimmassen, 
Asthmaaufall 1m reich. Aus der Sehnitt· die die Liehtung 
AnsehluB an eine flltche Iltllt sieh dunkles, verlegen. E08ino-

Iniektion von fliissiges Blut aus den phfk Beimisehung 
Pollenextrakt Blutadern und dicke 

(Helisen) Schleimtropfen aus den 
Bronchen auspressen 

Aus den Befunden ergibt sich nach alledem, 
1. daB der besondere histologische Charakter der Veranderungen beim 

Asthma bronchale auf einer eigenartigen allergischen Reaktion der Bronchal
wand und des Lungengewebes beruht und daB diese allergische Reaktion, 
wenn man will "allergische Entziindung", sich markant von banalen unspezi
fischen Reaktionen des Bronchal- und Lungengewebes unterscheidet, femer 

2. daB andere Reize als die spezifische Antigen-Antikorperreaktion auch 
dann nicht in der Lage sind, die voll ausgebildete histologische Reaktionsfolge 
hervorzurufen, wenn sie einen klinisch-symptomatisch asthmaahnlichen Zu
stand auslOsen (wie z. B. Histamin- oder Acetylcholininhalationen). 

Wenn von vielen Autoren angenommen wird (Literatur bei GADDUM), daB 
Substanzen vom Charakter des Histamins (oder eventuell des Acetylcholins) 
letzten Endes fiir die Hervorrufung anaphylaktischer Zustande verantwortlich 
gemacht werden miissen, so haben die Untersuchungen vonKALL6s und PAGEL 

gezeigt, daB solche Korper nicht den typischen Veranderungskomplex des 
Bronchalasthmas erzeugen. Es mag sein, daB gewisse Komponenten des ana
phylaktischen Symptomenkomplexes, wie z. B. der Bronchospasmus, auch beim 
Bronchalasthma schlieBlich auf dem Freiwerden solcher Substanzen beruhen. 
Man kann es nach dem vorliegenden Material nicht abstreiten. Aber wenn unter 
Bronchalasthma das klassische klinisch-histologische Bild verstanden wird, in 
dem die enorme Eosinophilenreaktion ein fiihrendes Symptom darstellt, dann 
kann Substanzen wie Histamin nicht mehr als eine hochstens sekundare Rolle 
beim Zustandekommen des Asthmas zugebilligt werden. Fiir die Verursachung 
des ganzen Veranderungskomplexes bleibt die spezifische Antigen.AntikOrper
reaktion, die lokal am Bronchus angreift, unerlitfJliche Voraussetzung und Be
dingung. 

Die pathologischen und histologischen Befunde, die in den seltenen Fallen 
von menschlichem Asthma, die zur Sektion gekommen sind, erhoben wurden, 
stimmen mit den Befunden bei Meerschweinchen von KALL6s und PAGEL voll
standig iiberein. Da eine vollkommene Zusammenstellung dieser seltenen 
Sektionsbefunde fehlt, sie aber ffu:die Beurteilung der eben referierten Versuchs-
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(Fortsetzung). 

Befund 

SubepitbeliaJe I Broucbal-
I 

Scbleim-
I 

Broncbal- Alveolen I 
Lymph-

I MHz I Andere Organe Schicht muskulatur driisen gefaBe knoten 

Leuli::ocytlire, Nicht sicher In starker Dilatiert, Empbysem Myodegenera-
besonders hypertrophisch Tatigkeit blutiiberfiillt tio cordis 
eosinophile 
I njUtration 

Starke man- Nicht ver- In starker Blutiiberfiillt. Stellenweise Starke Ziemlich Subcutane Blu-
schettenfllr- Andert Sekretlon Stellenweise stark emphy- universelle groB. Blut- tungen. Gehim 
mlge 6osino- begriffen reine Plasma- semaWse Be- Scbwel- iiberfiillt. IIdemaWs, be-

fiillung. Peri- lung phile InjUtra- zirke, an an- sonders starke 
tion broncbalgefaBe deren Stellen Hyperllmle der 

stellenweise Ausfiillung von HimMute mit 

I 
strotzend mit Alveolen mit Blutergiissen 
E08inophiien Plasma 

gefiillt 

resultate eine groBe Bedeutung besitzen, haben wir aHe Befunde, die uns 
im Original zuganglich waren (es diirften fa,st aHe in der Literatur niedergelegten 
Befunde erfaBt sein) tabeHarisch (Tabelle 2, S. 252-265) zusammengefaBt. 

Aus der Wiedergabe der Sektions- und histologischen Befunde beirn mensch
lichen Asthma geht es ohne weiteres hervor, daB die Behauptung von KALL6s 
und PAGEL, daB die bei ihren aHergischen Meerschweinchen durch Inhalation 
des homologen Antigens verursachten Veranderungen sich bis in Einzelheiten 
mit denen beirn "idiosynkrasischen" Bronchalasthma des Menschen decken, 
vollkommen berechtigt ist. Somit ergab auch die eingehende pathologische 
Untersuchung keinen AnlaB, fiir das Bronchalasthma des Menschen eine 
SondersteHung, etwa im Sinne der Atopie von COCA, zu beanspruchen. 

Nach den neuesten Untersuchungen von DEllRE, LAMY und BERNARD weisen asthma
tische Menschen auch im anfallsfreien Intervall eine ausgepragte Knochenmarkseosinophilie 
auf, was mit den erwahnten experimentellen Befunden gut iibereinstimmt. BIGGART fand 
auch im Tierexperiment bei wiederholter EiweiBzufuhr u. a. auch immer eine Knochen
markseosinophilie. Diesa Befunde sprechen unbedingt dafiir, daB die Eosinophilzellen im 
Knochenmark gebildet und von dort aus an den Ort der allergischen Reaktion auf dem 
Blutwege befordert werden. Die in der Literatur oft gemachte Annahme, daB die Eosinophil
zellen am Ort der allergischen Reaktion entstehen, entbehrt vorlaufig jeder Grundlage. 

Bei einem nach Tetanusseruminjektion im anaphylaktischen Shock verstorbenen 
Menschen erhob DEAN den eigenartigen Befund einer multiplen Thrombosierung der Leber
gefaBe. Die Thromben enthielten bis zu 12 % Eosinophilzellen. Wir konnten in der letzten 
Zeit Kaninchen mit allergischer Myokarditis beobachten, bei denen eine Herzthrombose 
auftrat. Diese Thromben enthielten ebenfalls auffallend viele Eosinophilzellen. 

STEINBERG und FIGLEY (2) konnten bei 2 Fallen von" bakteriellem Asthma" im groBen 
und ganzen denselben pathologisch-anatomischen und histologischen Befund erheben, 
wie bei den in Tabelle 2 angefiihrten Fallen. 

Die Bedeutung der Versuche von KALL6s und PAGEL erblicken wir darin, 
daB sie nicht nur aufgezeigt haben, daB beim Meerschweinchen ein mit dem 
menschlichen Asthma vollstandig identisches Krankheitsbild experimenteH 
hervorgerufen werden kann, sondern dariiber hinaus fiir die Histologie "all
ergischer" Gewebsreaktionen, fiir die Immunbiologie des Asthmas und der 
allergischen Krankheiten iiberhaupt und schlieBlich auch zur Bewertung der 
Histaminhypothese wesentliche Beitrage er-hracht haben. 
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Rier sei angefiigt, da.Il~die~~ beLden~ Histamin- und Acetylcholintieren erhobenen ~Befunde 
mit ii.hnlichen Befunden von EpPINGER und Mitarbeiter, HEINLEIN, ferner RUm zum Teil 
gut iibereinstimmen. 

EpPINGER und Mitarbeiter, ferner HEINLEIN fanden bei ihren Versuchstieren nach 
wiederholten Histamininjektionen ausgedehnte "serose Entziindungen". Bei unseren 
Tieren, die Histamin wiederholt inhaliert hatten, waren solche Befunde nicht zu erheben. 
HEINEMANN hat nun die Befunde von EpPINGER im Institutvon ASCHoFF.einer sorgfii.ltigen 
und umfangreichen Nachpriifung unterzogen. Eine "serOse Entziindung" trat, ebenso 
wie in unseren Versuchen, bei keinem Histamintier auf. 

KALL6s unq PAGEL haben we Versuche auch pharmakologisch ausgewertet, 
worauf weiter unten zuriickzukommen sein wird. KALL6s und EWERTl haben 
die Asthmatiere vor, im und nach Asthmaanfall elektrokardiographisch unter
sucht und dabei feststellen konnen, daB auch der leichteste Asthmaanfall von 
StOrungen des Herzens, und zwar von StOrungen der Schlagfolge, der Reiz· 
erzeugung und Reizleitung und des Coronarkreislaufes, begleitet wird. Diese 
Herzerscheinungen sind zum Teil sicher auf die Asphyxie zuriickzufiihren, 
es besteht aber fiir uns AnlaB, insbesondere auch auf Grund von spater an 
Kaninchen durchgefiihrten Versuchen, anzunehmen, daB dabei auch eine 
direkte Beteiligung der CoronargefaBe an der allergischen Reaktion eine Rolle 
spielen kann. Es sind ja sogar selbstandige CoronargefaBreaktionen unter dem 
Bilde der Angina pectoris beim Menschen durch LICHTWITZ als allergische Krank
heit identifiziert worden. 

Die elektrokardiographischen Befunde von KALL6s und EWERT bestanden immer nur 
im Anfall, zu einer Dauerschii.digung des Herzens kam es auch bei oft wiederholten Asthma
anfii.Ilen nicht. Dementsprechend konnte auch bei der histologischen Untersuchung keine 
Herzverii.nderung gefunden werden. Die Befunde stehen in guter tJbereinstimmung mit 
friiheren Tieruntersuchungen im Shock von AUER und ROBINSON, ferner OPPENHEIMER (1,2), 
sowie mit den elektrokardiographischen Untersuchungen von CRIEP, sowie ALEXANDER, 
LOUTEN und KOUNTZ (3), KAlIN, ferner UNGER bei Asthmapatienten. 

4. Die Entstehnng der Allergie beim Menschen und die Lokalisationsbedingungen 
allergischer Manifestationen. 

Nachdem wir die "Idiosynkrasien" als erworbene Allergien erkannt haben, 
erscheint es uns angebracht, an dieser Stelle noch einmal kurz zusammenfassend 
darauf einzugehen, auf welchem Wege die Allergisierung des Menschen erfolgen 
kann. 

Zuerst sei daran erinnert, daB aus den Untersuchungen von BR. BLOCH 
mit Primin, von BESSAU und DETERING, BIBERSTEIN und OSCIDNSKY, ferner 
NATHAN und KALL6s (3) mit artfremden Sera, sowie von NATHAN und GRUND
MAN, NATHAN und MUNK, NATHAN, MUNK und GRUNDMANN, ferner FREI (1) 
mit Salvarsanpraparaten einwandfrei hervorging, daB auf parenteralem Wege 
und mit bestimmten Antigenen praktisch genommen jeder Mensch allergisch 
gemacht werden kann. Unter natiirlichen Bedingungen kann eine Allergie 
entweder durch einfachen Kontakt mit dem Allergen oder auf enteralem Weg 
bzw. durch Inhalation des Allergens erfolgen. Wir haben weiter oben darauf 
ausdriicklich hingewiesen, daB bei Erwerbung der Allergie auf den genannten 
Wegen die Art des Allergens, eine naher nicht definierbare Disposition und 
schlieBlich bestimmte Hilfsbedingungen eine ausschlaggebende Rolle spielen. 
Dadurch ist es zu erklaren, daB ~ trotz standiger Beriihrung aller Menschen 

1 Unpubliziert, erscheint ausfiihrlich in der Ztlitschrift "Cardiologia". 
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mit Allergenen, nur eine beschr-ankte Anzahl· allergisiert wird. Wir kennen 
Allergene, die bei 'wiederholter Einwirkung auf den genannten Wegen aIle Men
schen allergisieren konnen [z. B. Nickel (SCHITTENHELM, B. WALTHA.RD, BERING 
und ZITZKE u. a.), Getreidemilben (ANCONA, STORM VAN LEEUWEN u. a.), Mehl
staub (BAAG0E, BERING und ZITZKE u. a.) usw.] und andere, die auch bei 
haufigster Einwirkung nur eine relativ kleine Anzahl "disponierter" Individuen 
allergisch machen (Nahrungsmittelallergene, Pollen, Ursol usw.). Besonders 
bei den letzterenspielen die Hilfsbedingungen sicher eine groBe Rolle, sokann 
z. B. eine plOtzliche enterale Oberlastung mit ungewohntem NahrungseiweiB, 
eine besonders intensive Polleneinwirkung bei bestehendem Katarrh und ahn
liches dazu flihren, daB sich eine Allergie entwickelt. 

Wir haben allen AnlaB anzunehmen, daB die Allergisierung, wenn sie durch 
Kontakt, enteral oder durch Einatmung erfolgt, eine generelle ist, trotzdem 
kommt es bei Wiederberiihrung mit dem homologen Antigen nur zu bestimmten, 
lokalisierten Symptomen. Dabei scheint die Art des Antigens eine gewisse, naher 
nicht definierbare Rolle· zu spielen. So z. B. verursachen Erdbeeren bei all
ergischen Personen immer nur Urticaria, wobei freilich bedacht werden muB, 
daB wahrscheinlich auch andere Organe als die Raut an der Reaktion teil
nehmen, nur ist ihre Beteiligung nicht augenscheinlich. Fiir diese Annahme 
spricht die Veranderung des Blutbildes (Eosinophilie usw.), der Blutkorperchen
senkungsgeschwindigkeit (STORM VAN LEEUWEN u. a.), des Bluteiweillbilde~ 
(kolloidoklasische Krise nach WIDAL) und schlieBlich die durch besondere 
Methoden nachgewiesene Beteiligung innerer Organe (vgl. hierzu WIDAL, 
CHEVALLIER, ferner die Monographien von KAMMERER, URBACH, BRAY u. a.); 
ferner die Rautreaktionen, die man bei Allergischen mit dem Allergen hervorrufen 
kann. 

Die Tatsache, daB ein und dasselbe Antigen bei der einen Person Asthma
anfalle, bei einer anderen Urticaria und bei einer dritten Magen- und Darm
erscheinungen hervorruft, muB als feststehend betrachtet werden und wirft 
das Problem auf, wie eine solche Elektivitat der Manifestationen zustande 
kommt. Die allergischen Manifestationen sind, wie wir das gezeigt haben, Be
gleiterscheinungen zellstandiger Antigen-Antikorperreaktionen, so daB wir die 
aufgeworfene Frage dahingehend prazisieren konnen: Was bedingt die elektive 
Lokalisation der Antigen-Antikorperreaktion? Eine generelle Allergisierung 
vorausgesetzt, wird diese Lokalisation zweifelsohne oft durch die Einwirkungs
art des Antigens bei der Auslosung bestimmt. So z. B. diirfte es ohne weiteres 
verstandlich sein, daB Allergene wie Nickel u. a., die direkt auf die Raut ein
wirken, Rauterscheinungen, wieder andere, wie Pollen, die die Schleimhaute 
der Augen und der oberen Luftwege beriihren, Conjunctivitis, Rhinitis, Pharyn
gitis oder Asthma hervorrufen. Doch muB fiir eine recht groBe Anzahl von 
Fallen, bei denen ein Allergen auf jedem Zufiihrungsweg den gleichen Symptomen
komplex auslost, wie z. B. NahrungseiweiB bei bestimmten Individuen enteral 
oder parenteral verabreicht Asthma, eine andere Erklarung gesucht werden. 
Bei diesen Fallen diirfte es sich darum handeln, daB die Voraussetzungen fiir 
die Manifestation der allergischen Reaktion nur in einem bestimmten Organ 
gegeben sind. Hierbei ware es denkbar, daB nur die Zellen eines bestimmten 
Gewebssystems Antikorper enthalten. Eine solche Annahme ist aber doch 
unwahrscheinlich, da wir ja wissen, daB die Antikorperproduktion eine Funktion 
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des "reticulo-endothelialen Systems" ist, dessen Elemente so gut wie ubiquitar 
verteilt sind, ferner kann man bei solchen einheitlich reagierenden Personen 
leicht nachweisen, daB auch andere Gewebe, als das gewohnlich reagierende, 
Antikorper enthalten (z. B. die Haut von Asthmatikern usw.). Auch die passiv 
iibertragenen Antikorper verteilen sich ubiquitar bei der passiven Anaphylaxie 
des Meerschweinchens. Eine andere mogliche Annahme ware, daB zur Mani
festation der Begleiterscheinungen bei bestimmten Individuen bestimmte 
Organe vornehmlich geeignet sind. 1m Tierversuch findet man keine individuelle 
Variation wie beim Menschen, sondern nur eine artgebundene, die sehr wohl durch 
eine ebenfalls artgebundene Verschiedenheit der Organentwicklung erklii.rt 
werden kann, so wurde z. B. der Unterschied zwischen dem Shockverlauf des 
Meerschweinchens und des Kaninchens dadurch erklart, daB die Bronchal
muskulatur des Meerschweinchens viel starkerentwickelt ist [s. GROVE (5)]. 
HUBER und KOESSLER haben dementsprechend nachzuweisen versucht, daB 
Asthmatiker eine iibernormal stark entwickelte Bronchalmuskulatur besitzen. 
Aus ihren Messungen, die von BUBERT sowieLUIsADA (2) bestatigt wurden, 
lieB sich dies dann auch beweisen. Doch konnten die Autoren nicht ausschlieBen, 
daB es sich hierbei um einen Folgezustand des Asthmas handelt. Fiir eine solche 
Erklarung scheint unseres Erachtens zu sprechen, daB, wie erwahnt, haufig zu 
beobachten ist, daB ein Patient, der friiher andere allergische Manifestationen 
hatte, plOtzlich auch Asthma bekommt. Ware die Entwicklung der Bronchal
muskulatur auch beirn Menschen, also innerhalb einer Art, bei der Manifestation 
ausschlaggebend, so konnte man sich solche FaIle kaum erklaren. Es bleibt 
SOInit nur die Erklarung iibrig, daB das Antigen beirn Rekontakt aus bestimmten 
Griinden vornehmlich in ein Organsystem geleitet wird und dort mit den vor
handenen Antikorpern in Reaktion tritt. Bei dem Erklarungsversuch sollen 
diejenigen FaIle, bei denen der Reaktionsort durch den Zufiihrungsweg des 
Antigens gegeben erscheint (Inhalationsasthma u. dgl.) nicht beriicksichtigt 
werden, sondern nur diejenigen FaIle, bei denen das Antigen auf dem Blut
wege zum Ort der Reaktion gelangt. 

Wird Antigen auf dem Blutwege fortgeleitet, so muB es, bevor ein Erfolgs
organ erreicht werden kann, die GefaBwand passieren. Da die GefaBwand selbst 
(Endothel) antikorperhaltig ist, kann es dabei, wie bereits oben beschrieben, 
zu einer Antigen-Antikorperreaktion und dadurch bedingt zu GefaBverande
rungen kommen. 1m allgemeinen wird vorauszusetzen sein, daB Antigene dort 
das GefaBsystem verlassen, wo gewisse lokale Bedingungen dafiir gegeben sind. 
Als erste lokale Bedingung wird der Antikorpergehalt des das GefaB umgebenden 
Gewebes in Betracht zu ziehen sein. Die Erfahrungen bei der Fernauslosung 
des PRAusNITz-KuSTNERSchen Versuches beweisen, daB die Affinitat zwischen 
Antikorper und Antigen so groB ist, daB selbst minirnale im Blut kreisende 
Antigenmengen das gesetzte Antikorperdepot erreichen. Als zweite Bedingung 
wird wohl eine geniigende Durchblutung des antikorperhaltigen Gewebes anzu
sehen sein. Vor allem. wird man mit einem Durchtritt des Antigens rechnen 
konnen, wenn in einem GefaBabschnitt ein langeres Verweilen des Antigens 
und dadurch eine innigere Beriihrung mit dem GefaBendothel zustande kommt. 
Dafiir sprechen Versuche von MIGOUNOW, ferner von MASUGI und SATO (2). 

MIGOUNOW hat den Nachweis erbracht, daB auch minimale Mengen des Antigens imstande 
sind, bei dem homolog allergischen-Tier schwel'e GefaB- und lokale Veranderungen-zu 
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erzeugen, wenn sie in einen abgell:gn<l~I!eI!G?fii,q!l!J>sc4nitt injiziert werden. MAsUGI und 
SATO haben dann sogar zeigen konnen, daB eine kurze Drosselung der Zirkulation nach 
Einverleibung des Antigens in einen bestimmten GefaBabschnitt, z. 13. in die Arteria renalis, 
regelmaBig dazu fiihrt, daB die Folgen der Antigen-Antikorperreaktion auf das Versorgungs
gebiet des betreffenden GefaBabschnittes lokalisiert bleiben. 

In groB angelegten Untersuchungen konnte KLINGE nebst Mitarbeitern 
[KLINGE (1, 2), KLINGE und KNEPPER (3), KNEpPER (1, 2), KArSERLING und 
MATTHIES, BACHMANN, VAUIlEL] die Bedeutung lokaler Zirkulationsverhii.ltnisse 
fiir die Lokalisierung allergischer Manifestationen klarlegen. Bei intravenoser 
Einbringung kleiner Antigenmengen konnte bei den homolog allergischen 
Versuchstieren der allergische Gewebsschaden sozusagen in jedes beliebige 
Organ lokalisiert werden, wenn durch Abkiihlung, Erwarmung, funktionelle 
Belastung oder Denervierung (vgl. hierzu auch WYPROVAJEV) eine lokale 
Zirkulationsstorung im Sinne der Mehrdurchblutung und Stase erzeugt wurde 
(vgl. hierzu FISCHER-WASELS). Die Autoren kommen zum SchluB, daB bei 
der Lokalisierung allergischer Manifestationen unspezifisch bedingte lokale 
Kreislaufstorungen eine ausschlaggebende Rolle spielen mussen. Diesem SchluB 
konnen wir auf Grund eigener Erfahrung beistimmen, doch reicht er allein 
nicht aus, um die Elektivitat der allergischen Anfallskrankheiten zu erklaren. 
Es ist sehr wohl in Betracht zu ziehen, daB bei der ersten Lokalisation (beim 
ersten Anfall) die erwahnten unspezifischen Hillsbedingungen eine groBe Rolle 
spielen, doch ware es durch sie allein nicht zu erklaren, daB die Anfalle oft 
jahrzehntelang immer wieder das gleiche Organ betreffen. Bei der Erklarung 
dieser Tatsache helfen vielleicht Annahmen weiter, die auf experimentelle 
Erfahrungen von NATHAN und K.ALL6s [zit. nach K.ALL6s und K.ALL6s~ 
DEFFNER (2)], MASUGI, KNEPPER, FARR, HEMPRICH, WEISS, KIsmoKA, TSUJI (2) 
u. a. zuruckgehen. In den Versuchen dieser Autoren wurde aufgezeigt, daB bei 
der "Organwahl" von Infektionen oder Allergien Antikorper, die organspezifisch 
gegen ein bestimmtes Gewebssystem gerichtet sind, eine ausschlaggebende Rolle 
spielen. Mit Hille von Sera, die solche Antikorper enthalten oder durch die 
Erzeugung von Autoantikorpern gegen ein bestimmtes Organ ist man imstande 
auch bei wiederholter Antigenapplikation (unpublizierte Versuche von K.ALL6s 
und K.ALL6s-DEFFNER; KNEPPER, KLINGE und KNEPPER) den Gewebsschaden 
auf ein bestimmtes Organ zu lokalisieren. 

Autoantikorperbildung als Grundlage und Folge pathologischer Prozesse haben bereits 
WEIOHARDT, ferner WEIOHARDT und HAUSSNER, WEIOHA.RDT und PILTZ zur Erklarung 
der Pathogenese der Eklampsie herangezogen und vielfach experimentell gesichert. WEI
OHARDT hat auch von Anfang an die Anschauung vertreten, daB zellschadigende Antikorper 
bei der L:>kalisierung allergischer Prozesse eine Rolle spielen konnen. FORSSNER ist es 
bereits 1902 in lichtvollen Experimenten gelungen, die Rolle solcher Organantikorper bei 
der Lokalisierung hamatogener Infektionen herauszustellen. DaB es infolge von patholo
gischen Prozessen zum Freiwerden von Organabbauprodukten und zur Autoantikorper
bildung kommen kann, ist durch Versuche und Befunde von H. PFEIFFER und HERTHLE, 
H. WALTHARD, O. FISOHER und GUNSBERGER, O. FISOHER und GEORGI, GEORGI und 
O. FISOHER (1---4), GEORGI und PBAusNITZ (5), HmSZFELD und HALBER (2), LEHMANN
FAOlUS, LETTERER (1---4), LEUPOLD, MASUGI, MAsUGI und SATO, ORIEL (1, 2), SOHILLING
SIENGALEWIOZ und BIELOSZABSKI, TEZNER und REITER (4), ferner insbesondere auch durch 
die Arbeiten der Schule von H. SAOHS, und zwar WITEBSKY (1,2) sowie WITEBSKY und 
STEINFELD (3) sichergestellt. Die Autoantikorper reichen aber, wie dies von SACHS und 
Mitarbeiter, NATHAN und KALL6s, KALL6s und KALL6s-DEFFNER bei Iufektionsprozessen 
und von KLINGE und KNEPPER bei Allergien nachgewiEisen werden konnte, aHein nicht dazu 
aus, das Organ, gegen welches sie gerichtet sind, zll-schadigen,-sondern sie konnen nur, und 
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zwar durch elektiveBeeinflussung des GefaBapparates, dazu beitragen, daB gewisse Elemente 
wie Bakterien oder Antigenaus der~Blutbahn vorzugsweise in das fragliche Organ geleitet 
werden. 

Aus den referierten Untersuchungen geht einerseits hervor, daB praexistente 
Organantikorper die Lokalisation eines allergischen Prozesses im Organismus 
bedingen konnen und andererseits, daB infolge lokalisierter allergischer Prozesse 
die Bildung solcher Organantikorper eingeleitet werden kann, die dann bei 
wiederholter Einwirkung des Antigens fiir die elektive Lokalisation mitver· 
antwortlich sind. Trotz der angefiihrten beweiskraftigen Versuche und neuer 
Erfahrungen, die wir bei Versuchen iiber die Lokalisationsbedingungen der 
hamatogenen Tuberkulose geniacht haben und die geeignet sind, die eben 
ausgesprochene Annahme weitgehend zu stiitzen, mochten wir auf ihren hypo. 
thetischen Charakter ausdriicklich hinweisen. 

Eine weitere Annahme zur Aufklarung der Bedingungen der elektiven 
Lokalisation der allergischen Krankheiten ist die, daB im allergischen Organismus 
nach einer stattgehabten lokalisierten Antigen.Antikorperreaktion am Re· 
aktionsort Antikorper entweder in groBerer Menge oder in leicht disponiblem 
Zustand abgelagert werden oder lokal entstehen. Fiir diese Annahme spricht 
mit groBer Beweiskraft die Tatsache, daB Hautreaktionsstellen bei erneuter 
Einbringung des spezifischen Antigens "aufflammen". Die ganze Haut eines 
Allergischen ist gleichwohl fahig infolge ihres Antikorpergehaltes auf Ein
bringung einer entsprechenden Menge des homologen Antigens in der weiter 
oben beschriebenen Art mit ent~iindlichen Erscheinungen zu reagieren. 1st eine 
solche Hautreaktion abgeklungen und bringt man intravenos oder an einer ent
fernten Stelle subcutan das homologe Antigen zur Einwirkung, so beginnen die 
abgeklungenen entziindlichen Erscheinungen unmittelbar von neuem. Da die 
Entziindung eine Begleiterscheinung der lokalen Antigen-Antikorperreaktion ist, 
miissen wir in diesem Aufflammen alter Reaktionsstellen einen Beweis dafiir 
erblicken, daB sie fiir dieses Geschehen besonders giinstige Bedingungen dar
bieten. Die wahrscheinlichste Annahme ist, daB sie mehr Antikorper enthalten. 
Beriicksichtigt man diese elektive Ansprechbarkeit friiherer Reaktionsstellen, 
so wird die Elektivitat der Lokalisation des allergischen Prozesses iiberhaupt 
von einer neuen Seite beleucht-et 'U'IId -auch. die Tatsache erklarlich, daB die 
Reaktionsfahigkeit, d. h. der Antikorpervorrat eines Organs trotz haufig wieder
holter spezifischer Beanspruchung nicht erschopft wird. Wie erinnerlich ist eine 
solche Erschopfung in vitro leicht zu erreichen (z. B. Desensibilisierung im 
SCHULTz-DALE-Versuch) und in vivo wenigstens temporar, durch die Aus
losung einer nicht lokalisierten, sondern vielmehr ubiquitaren allergischen Re
aktion, des Shockes. Die lokalisierte allergische Reaktion erschopft den Anti
korpervorrat des reagierenden Gewebes nicht, sondern man muB vielmehr 
annehmen, daB dieser nach Abklingen der Reaktion durch Speicherung oder 
Neubildung erhoht wird, wodurch bei erneuter Antigeneinwirkung zu einer 
erneuten Reaktion am gleichen Ort besonders giinstige Bedingungen gegeben sind. 

Literatur iiber die Aufflammung und iiber ihre Spezifizitiit enthalten die Arbeiten von 
NATHAN und Mitarbeiter, ferner unsere Darstellung iiber Tuberkuloseallergie [KALL6s 
und KALL6s·DEFFNER (2)]. 

lJberblicken wir die geschilderten Verhaltnisse, so ergibt sich, daB die Ent
stehung der allergischen AnfaUskrankheiten (ldiosynkrasien) beim Menschen 
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Folge einer Allergisierung ist;diese kann"durch intrauterine "Obertragung des 
Antigens oder der Antikorper, durch Injektion, enterale Einverleibung oder 
Inhalation des Antigens sowie durch einfachen Kontakt mit ihm bewirkt 
werden. Die Art der beim Rekontakt mit dem homologen Antigen entstehenden 
allergischen Krankheit wird durch die Art des Antigens, durch den Weg der 
Allergisierung, ferner durch den Einwirkungsweg beim Rekontakt mitbedingt. 
Bei dem Zustandekommen der elektiven Lokalisation der allergischen Mani
festationen spielen aullerdemzwei Faktoren wahrscheinlich eine wichtige Rolle, 
und zwar organspezifische Autoantikorper (KLINGE, MASUGI, NATHAN und 
KALL6s) und die Vermehrung oder erhOhte Disponibilitat der spezifischen 
Antikorper am Reaktionsort .nach Abklingen einer lokalep. allergischen Reaktion 
(KALL6s und KALL6s-DEFFNER). ' 

5. Die spezifische und unspezifische Beeinflussung der Anaphylaxie als Grundlage 
der Therapie allergischer Krankheiten. 

Die allergischen Anfallskrankheiten sind erworbene Allergien und mit der 
tierexperimentellenAnaphylaxie wesensgleich. Diese Erkenntnis mull unseres 
Erachtens fiir aIle therapeutischen Bestrebungen auf diesem Gebiet wegleitend 
sein. 

Der anaphylaktische Shock eignet sich fiir den Ausbau einer rationellen Therapie 
wenig als Modellversuch, da er ein einmaliges Ereignis darstellt, und zwar wie DOERR, 
HANSEN, ALEXANDER u. a. mit Recht betonen einen Maximaleffekt, wahrend die allergi
schen Anfallskrankheiten des Menschen, wie von uns oft betont, sich ha:ufig wiederholende, 
oft lebensbegleitende Symptomenkomplexe sind. Sie stehen zu der Anaphylaxie in engster 
genetischer Beziehung, sind aber yom anaphylaktischen Shock wenigstens quantitativ 
streng zu unterscheiden und konnen hochstens (mit HANSEN) als Shockfragmente angesehen 
werden. 

Bei unseren therapeutischen Versuchen, die hier ebenfalls zur Besprechung kommen 
werden, haben wir aus der genannten Oberlegung heraus den anaphylaktischen Shock 
nicht herangezogen, sondern nur das weiter oben geschilderte experimentelle Bronchal
asthma des Meerschweinchens, ferner als Modellversuche das Histamin- bzw. Acetylcholin
asthma desselben. Einzelne pharmakologische Wirkungen wurden aul3erdem am iiber
lebenden Organ mit Hilfe des SCHULTZ-DALE-BARANyschen Uterusversuches oder der 
Lungendurchstromung gepriift. Die SCHULTZ-DALE-BARANYSche Versuchsanordnung 
zeichnet sich gewiJl durch eine aul3erordentliche Spezifizitat aus, doch glauben wir im 
Gegensatz zu URBACH (8), dal3diese fiir die Beurteilung der Versuchsresultate und fiir 
ihre Anwendung in der menschlichen Pathologie und Therapie einen Vorteil darstellt 
(vgl. unsere Ausfiihrungen S. 275f.). 

Das therapeutische Problem, das sich bei der Behandlung der Idiosynkrasien 
ergibt, ist vielseitig. Die Krankheitserscheinungen sind Folgen einer statt
gehabten zellstandigen Antigen-Antikorperreaktion, wobei die eigentliche Krank
heitsursache nicht in der Einwirkung des Antigens, sondern in dem Antikorper
gehalt der Zellen zu erblicken ist. Daraus ergibt sich als erstes therapeutisches 
Problem, ob eine Beseitigung der reagierenden Antikorper moglich ist. Zweitens 
konnte man anstreben Bedingungen zu schaffen, unter denen die Antigen
Antikorperreaktion vor sich gehen karin, ohne eine Zellreizungzu verursachen. 
Drittens ware zu untersuchen, wie allergische Krankheitserscheinungen wirksam 
coupiert werden konnen. 

Fiir die KIinik sind selbstverstandlich die therapeutischen Probleme noch viel mannig
faltiger, doch sollen an dieser Stelle nur die experimentellen Grundlagen der Therapie beriihrt 
werden. 
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Das gesamte GeschehenbeiderAnaphylaxie zeichnet sich durch eine hoch
gradige, aber doch quantitativ begrenzte, Spezifizitat aus. Die. spezifische 
Beeinflussung dieses Geschehens erscheint daher als die in allererster Linie 
gegebene therapeutische Moglichkeit. Diese geht auf Versuche von OTTO, 
ferner BESREDKA und Mitarbeiter zuriick, die, wie weiter oben ausfiihrlich 
angefiihrt, zeigen konnten, daB anaphylaktische Versuchstiere, denen eine 
subletale Dosis des homologen Antigens parenteral zugefiihrt wurde und die 
einen Shock iiberstanden haben, fiir eine langere Zeit refraktar gegen die Wieder
einfiihrung auch groBer Antigendosen werden. Diesen Refraktiirzustl),nd 
nannte BESREDKA Antianaphylaxie und den Vorgang, der zu wer Erzeugung 
fiihrt, Desensibilisierung. Bereits aus den ersten, grundlegenden Versuchen 
von OTTO und dann noch deutlicher aus den Untersuchungen von BESREDKA, 
DOERR u. a. ging hervor, daB eine Desensibilisierung nicht nur dann moglich ist, 
wenn durch die Einverleibung einer groBeren Antigenmenge Shock erzeugt 
wird, sondern vielmehr auch dann, wenn das homologe Antigen in kleinen 
Dosen, die an sich reaktionslos vertragen werden oder nur leichte Lokalreaktionen 
verursachen, wiederholt zugefiihrt wird. Diese Art der "Desensibilisierung" 
wurde dann vor allem von WIDAL und seiner Schule, und unabhangig von ibm 
von FREEMAN, fiir die Therapie der menschlichen allergischen Anfallskrankheiten 
adaptiert. 

DaB die spezifische Desensibilisierung auf Versuche von OTTO, BESREDKA, DOERR 
u. a. zuriickgeht und SO letzten Endes auf Erfahrungen, die bei der tierexperimentellen 
Anaphylaxie gewonnen wurden, basiert, wird in der neueren Literatur haufig auBer acht 
gelassen. Die Entdecker der Antianaphylaxie und der Desensibilisierung haben bereits 
in ihren ersten Arbeiten zeigen konnen, daB die Desensibilisierung mit kleinen, ein
schleichenden Antigendosen auch dann gelingt, wenn das Antigen nicht parenteral, sondern 
peroral zugefiihrt wird. Sie wiesen auch darauf hin, daB es sich hierbei urn spezifische 
Vorgange handelt, obwohl eine gleichsinnige Beeinflu8sung des anaphylaktischen Zustandes 
unter Umstanden auch mit nicht spezifischen Stoffen moglich ist, wozu aber einerseits immer 
viel groBere Dosen notwendig sind und wobei andererseits nur ein viel unvollstandigerer 
Shockschutz erreicht wird. 

Bei Versuchen an z. B. mit Eiklar oder Pferdeserum anaphylaktischgemachten 
Meerschweinchen fiihrt eine mehrere Wochen lange Beharidlung mit kleinen 
und allmahlich gesteigerten Antigendosen (0,05 steigend bis 0,5 ccm der 10% 
Antigenlosung) dazu, daB die Einatmung des homologen Antigens in fein zer
staubter Form, die bei gleichschweren, gleichzeitig und mit gleichen Dosen 
allergisch gemachten Kontrolltieren regelmaBig Asthmaanfall auslost, ohne 
Wirkung bleibt. Man kann die Tiere wiederholt exponieren, ohne daB ein Asthma
anfall in Erscheinung tritt. Hort man mit der Behandlung nach Erreichung des 
eben genannten Effektes auf, so klingt die Schutzwirkung im Laufe von einigen 
Wochen bis Monaten allmahlich abo Gibt man die Hochstdosis weiter, dann kann 
man die Schutzwirkung aufrechterhalten. 

Wahlt man einen anderen Weg und injiziert die eben noch ertragliche Antigen
dosis intravenos, so kann man nach etwa 2 Stunden nachweisen, daB die Tiere 
bei dem oben genannten Versuch ebenfalls kein Asthma bekommen. Dieser 
Schutz klingt aber zieInlich schnell abo Wir konnten ibn ebenso wie OTTO, 
BESREDKA U. a. meistens nur etwa 2 W ochen lang vorfinden. 

Untersuchten wir das Blut derjenigen Versuchstiere, die durch wiederholte 
Antigeninjektionen antianaphylaktisch gemacht worden waren, so stellte sich 
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regelmaBig heraus, daB ihr Bluteinen hohen, gegeniiber den nicht behandelten 
Kontrollen erhohten, Gehalt an anaphylaktischen Antikorpern aufweist. Die 
Untersuchung des Blutes der durch einmalige Injektion der eben ertraglichen 
Antigenmenge antianaphylaktisch gemachten Tiere ergab ein gegenteiliges 
Resultat, das passive Praparierungsvermogen des Blutes solcher Tiere war 
stark herabgesetzt oder vollkommen aufgehoben. 

Aus der genannten Feststellung ist zu foigern, daB der Schutz, der in beiden 
Fallen zustande gekommen war, unterschiedlich bedingt ist. 1m erstgenannten 
Fall wurde der Antikorpergehalt des Blutes durchdie Behandlung erhoht, 
im zweiten vermindert oder zum Verschwinden gebracht. 1m letztgenannten 
Fall erscheint die Annahme berechtigt, daB das Verschwinden der Antikorper 
das Ausbleiben der Reaktion bei Zufuhr des homologen Antigens verursacht hat. 
Untersucht man die isolierten Organe (Lunge, Uterus) derart antianaphylaktisch 
gewordener Tiere, so kann man regeimaBig eine erhebliche Herabsetzung oder 
vollige Aufhebung der anaphylaktischen Reaktionsfahigkeit feststellen. Dieses 
Verhalten der Organe in vitro entspricht vollkommen dem Verhalten des Iebenden 
Tieres, bei dem die Reaktion bei Wiederzufuhr des Antigens durch Injektion 
oder Inhalation ebenfalls ausbleibt. Bei denjenigen Tieren, die durch wieder
holte kleine Antigengaben desensibilisiert worden sind, ist nicht nur kein FeWen, 
sondern sogar eine Zunahme wenigstens des freien Antikorpergehaltes festzu
stellen gewesen. Das Ausbleiben der Reaktion in diesen Fallen kann also keines
wegs auf das Fehlen von Antikorpern zuriickgefiihrt werden. Untersucht man 
die isolierten Organe solcher Tiere, so reagieren sie auf kleine, bei Kontrolltieren 
stets wirksame Antigendosen iiberhaupt nicht, mit groBen Dosen kann es aber 
gelingen, eine spezifische Reaktion auszulOsen. Dies entspricht wiederum den 
Verhaltnissen in vivo, wo auch das fehlende Reaktionsvermogen der Organe 
nachzuweisen war. WElL u. a. erblickten die Erklarung des Shockschutzes bei 
so vorbehandelten Tieren gerade in der Vermehrung der freien Antikorper. 
Sie nahmen an, daB die Antigen-Antikorperreaktion bei der Anwesenheit einer 
groBen humoralen Antikorpermenge sich im Blute abspielt und dadurch die 
Organe von den Folgen der zellstandigen Antigen-Antikorperreaktion verschont 
bleiben. Diese Erklarung reicht aber zweifellos nicht aus, das Fehlen der ana
phylaktischen Reaktion der Organe in. vitro und das Ausbleiben der Reaktion 
bei Inhalation des Antigens in vivo, wobei das Antigen direkt und nicht auf dem 
Blutwege einwirkt, verstandlich zu machen. Diese Liicke kann zunachst nur 
durch eine Hypothese ausgefiillt werden, die DOERR bereits frUber aufgestellt 
hat. DOERR nimmt an, daB die Reaktivitji,t der Antikorper in den Organen ver
andert ist, die Antikorper sind nach DOERR "maskiert", so daB sie beim Kontakt 
mit dem Antigen nicht reagieren. Wir mochten von einer herabgesetzten 
Disponibilitat der zellstandigen Antikorper sprechen, da es ja gelingt, durch 
Vervielfachung der Antigendosis den bestehenden Shockschutz am isolierten 
Organ zu durchbrechen. Es ist jedenfalls zu beriicksichtigen, daB die Erhohung 
der Antikorpermenge, besonders auch der freien Antikorper, doch im Sinne 
von WElL in vivo eine groBe Rolle spielen kann. Bei dieser Art der spezifischen 
Behandlung resultiert jedenfalls ein Zustand, der der Immunitat naher steht 
als der durch eine einmalige groBe Antigeninjektion bedingten Antianaphylaxie. 

Die Verhaltnisse bei der Desensibilisierung sind, wie aus dem oben gegebenen kurzen 
Uberblick hervorgehen diirfte, keineswegs geklart.-So viel seheint jedenfalls festzustehen; 
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daB qualitative oder--quantitative Veranderungen der Antikorper die ausschlaggebende 
Rolle spielen und der reagierende Organismus nur eine nebensachliche. Dies geht mit aller 
Deutlichkeit auch daraus hervor, daB Tiere, die durch eine einmalige groBe Antigengabe 
antianaphylaktisch gemacht worden sind, durch die Zufiihrung von antikorperhaltigem Seruni 
unterden ublichen Bedingungen passiv anaphylaktisch gemacht ("resensibilisiert") werden 
Mnnen. Uns scheint es jedoch zweifelhaft, ob. man bei der Antianaphylaxie uberhaupt 
das vollige Fehlen von Antikorpem annehmen dad. Die Antianaphylaxie klingt ja allmahlich 
ab und es sind dann im Blut und den Organen wieder Antikorper mit den ublichen Methoden 
nachzuweisen. Es fragt sich nun, ob es sich in der antianaphylaktischen Periode nicht nur 
darum handelt, daB die nicht verbrauchten Antikorper sich durch Anderung ihrer physi. 
kalischen Beschaffenheit dem Nachweis entziehen, indem sie mit dem homologen Antigen 
nicht reagieren konnen. Bei der Desensibilisierung durch wiederholte kleine Dosen 
wiirde sich diese Zustandsanderung nur auf die Antikorper der Organe erstrecken, die ja 
durch die Antigeninjektionen in erster Linie beeinfluBt werden. Unter diesem naher nicht 
zu definierenden EinfluB wiirden einmal humorale Antikorper mobilisiert und zweitens die 
zellstandigen in den temporar indisponiblen Zustand versetzt (maskiert). Bei der tjber· 
rumpelung des allergischen Organismus mit einer groBeren Antigendosis wiirden alle VOl

handenen Antikorper zum Teil verbraucht, zum Teil temporar indisponibel. Die beiden 
Zustande waren also prinzipiell doch gleiehartig, ihre Auswirkung aber verschieden, indem 
bei einem hohen Gehalt an freien Antikorpem die Neutralisation und schnelle Ausscheidung 
des Antigens gewahrleistet wird. So auBert sich der eine Zustand als Unempfindlichkeit 
und der andere als Immunitat. Diese Ansichten uber das Wesen der Antianaphylaxie 
und der Desensibilisierung eduhren jiingst durch Experimente von MORRIS eine wesent· 
liehe Stutze. MORRIS konnte nachweisen, daB die Anaphylaxie und die Immunitat bei 
mit Antipneumokokkenserum passiv anaphylaktisch gemachten Meerschweinchen ver· 
schiedene AuBerungsformen ein und derselben Antigen.Antikorperreaktion sind. Erzeugt 
man nun bei solchen Tieren durch Zufiihrung des spezifischen Kohlehydratantigens eine 
Antianaphylaxie, so bleibt der Infektionssehutz (d. h. die Immunitat) auch in der anti· 
anaphylaktischen Periode bestehen. Somit kann die Antianaphylaxie nur auf Anderungen 
der Antikorper beruhen. So lange der nahere Mechanismus dieser Zustande nicht auf· 
geklart ist, diirlten unseres Erachtens neue Namengebungen, wie Deallergisierung usw. 
[URBACH und WOLFRAM (7,8)] weDig Berechtigung haben, da ja z. B. der allergische Zu· 
stand spontan wiederkehrt und nicht aufgehoben, sondem nur verandert ist. Der allergische 
Zustand wird durch die Anwesenheit der Antikorper charakterisiert und nicht durch ihren 
Zustand. Freilich sind alle diese Erwagungen mehr oder weniger hypothetischer Natur, 
doch glauben wir, daB man sich damit begniigen sollte, Tatsachen zu registrieren und sie, 
wenn es ungezwungen moglich ist, miteinander in Beziehung zu bringen. 

FUr die menschliche Therapie eignet sich die Behandlung mit einer gerade 
nicht todlichen Shockdosis selbstverstandlich nicht. Die andere Methode, die, 
wie erwahnt, durch WIDAL, ferner FREEMAN eingefiihrt wurde, die Behandlung 
mit langsam gesteigerten kleinen Antigendosen, zeitigt nach einstimmiger 
Meinung fiihrender Kliniker [BERGER und HANSEN, ALEXANDER (1), BRAY, 
COCA, COOKE, KAMMERER, ADELSBERGER, PASTEUR V ALLERy·RADOT, HARLEY (3) 
u. a.] ausgezeichnete Erfolge, wenIi einige Bedingungen erfiillt werden konnen. 
Diese sind: 1. Es miissen alle Antigene, die beirn Einzelfall verantwortlich sind, 
bekannt und zur Behandlung herangezogen werden. 2. Die Behandlung muB 
lange und intensiv genug durchgefiihrt werden (Schemata s. in den eben zitierten 
klinischen Arbeiten, besonders bei BERGER und HANSEN, ferner HANSEN). 3. Die 
Behandlung mit Antigenserien muB einigemal wiederholt oder die erreichte 
Hochstdosis eine langere Zeit hindurch gegeben werden. 4. Es diirfen bei der 
Erfolgsbeurteilu,ng die irreparablen anatomischen Veriinderungen (z. B. Em
physem und chronische Bronchitis bei Asthma), die die Krankheit bereits gesetzt 
hat, nicht auBer acht gelassen werden. 1hr Weiterbestehen nach einer erfolg
reichen Desensibilisierung ist~elbstverst!i?dlich, sie erfordern eine andere, 



der Erkennung und Behandlung der allergischen Krankheiten. 275 

symptomatische Behandlung (physikalische Therapie usw.). Wir geben HANSEN 
darin vollkommen Recht, daB durch die Nichtberiicksichtigung dieser vier 
Bedingungen die meisten MiBerfolge bei der spezifischen Therapie entstehen. 
Beriicksichtigt man die notwendigen Kautelen, so ist der Heilerfolg in erster 
Linie davon abhangig, wie weit sie in den Einzelfallen zu erfiillen sind. Das 
Auffinden aller ursachlich beteiligten Allergene ist bei Asthma, Urticaria, Ekzem 
oft sehr schwierig, ja unmoglich. Bei Pollenallergie sind die Verhaltnisse dies
beziiglich am giinstigsten und darum die Heilerfolge die besten [vgl. HANSEN, 
ALEXANDER, ADELSBERGER und MUNTER (6), COLMES, iiber einzelne zu be
riicksichtigende Umstande auBerdem BALYEAT, STEMEN und TAFT, BAAGOE, 
BROWN, Mrr..FoRD und COCA, BENSON, STEVENS, HAAG u. a.J. Jedenfalls ist es 
unzweifelhaft, daB aIle Arten der allergischen Anfallskrankheiten (Idiosynkrasien) 
einer spezifischen desensibilisierenden Behandlung zuganglich sind. Das Antigen 
(die Antigene) wird man dabei je nach Art des Falles und nach Art des Antigens 
bzw. Extraktes parenteral oder enteral, z. B. nach COOKE in Form von Pillen, 
verabreichen. Im allgemeinen wird anzustreben sein, die Einzeldosen so abzu
stufen, daB keine allergischen Erscheinungen ausgelost werden. Steht geniigend 
Zeit zur Verfiigung, so wird man die Einzeldosen in etwa 3-7tagigen Abstanden 
geben, besteht aber AnlaB, die Desensibilisierullg zu beschleunigen, so kann man 
die Einzeldosen in 1-2stiindlichem Abstand subcutan einspritzen und so sehr 
hohe Dosen und klinische Symptomfreiheit bei der Exposition innerhalb von 
1-2 Tagen erreichen (vgl. FREEMAN, HANSEN u. a.). Wir haben in der Pollen
saison mit der letztgcnanntell Art der desensibilisierenden Behandlung (Rush
Desensibilisierung) sehr gute Erfahrungen gemacht. 

Bei der peroralen Verabreichung des Antigens soll nach URBACH, ferner URBACH und 
KITAMURA, die Zufiihrung von fermentativ abgebauten Antigenen, in Form der sog. Pro
peptane, eine Sonderstellung zukommen. Die Propeptane sind nach URBACH spezifische 
Abbauprodukte der einzelnen EiweiJ3antigene. Fiihrt man kleine Mengen des homologen 
Propeptans peroral zu, so werden bereits nach einer kurzen Zeit groBe Dosen des Vollantigens 
reaktionslos vertragen. W" •• JADASSOHN und SCHAAF (8, 9) haben darauf hingewiesen, daB 
zwischen Propeptan und dem homologcn EiwciBkorper keine solche immunologische Be
ziehung mehr besteht, daB die Bezeiehnung der Propeptane als artspezifisch gereehtfertigt 
ware und daB die Erfolge der Propeptantherapie (von URBACH als "spezifische skeptophy
laktisehe Therapie" bezeichnet) demnach nicht als spezifischer Desensibilisierungseffekt 
angesehen werden konnen. In den Versuehen von \V. JADASSOHN und SCHAAF war es Z. B. 
nicht moglieh das isolierte Uterushorn eiklarallergischer Meerschweinchen durch die Einwir
kung von Eipropeptan gegen eine nachfolgende Eiklarwirkung spezifisch zu desensibilisieren. 
URBACH und KITAMURA ftihren demgegentiber an, daB der SCHULTZ-DALE-Versuch am 
isolierten Uterus ftir die Entschcidung solchcr Fragen nicht geeignet sei, da die Aussehlage 
ftir klinisehe Begriffe zu spezifisch seien. Am lebenden Tier gelingt die Verhtitung des 
Shoekes dureh Vorgaben des homologen Propeptans. Uns scheint die Beweisftihrung von 
W. JADASSOHN und SCHAAF iiberzeugend zu sein. Ein spezifischer Effekt mtiBte sich am 
isolierten Uterushorn nachweiscn lassen. Am ganzen Tier spielen so viele unspezifisehe 
Faktoren mit, daB wohl eine Beurteilung der klinischen Brauchbarkeit der Methode moglich 
ist, nicht aber eine Entscheidung tiber ihre Spezifizitat. URBACH und KITAMURA konnten 
auch mit gereinigten und zu SCHULTZ-DALE-Versuchen darum besonders geeigneten Pro
peptanen keine Desensibilisierung gcgen das Vollantigen bewirken, so daB auch aus ihren 
Versuchen hervorgeht, daB die Propeptanwirkung im Sinne von W. JADASSOHN als eine 
unspezifische aufzufassen ist, wodurch die klinische Brauchbarkeit det Propeptantherapie, 
tiber die wir keine eigene Erfahrung besitzen, nicht beeintrachtigt werden muB. Es wtirde 
sich nur fragen, ob man wirklich "artspezifische Propeptane" gebrauchen muB, urn den 
Effekt zu erzielen. Mit einfachen (d_ h. nicht spezifischen) Peptonvorgaben hat bereits 
WIDAL gute therapeutische Erfolge bei Nahrungshiittelallerglen erzielen konnen. Gegen 
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die Spezifizitat der ,;Propeptane'~ sprechenauch Versuche, deren Ergebnisse von URBACH (2 a) 
jiingst veroffentlicht wurden. URBACH (2a) verabreicht zur Behandlung des Heuschnupfens 
durch Pepsin-Salzsaure oder Papaiil bis zu einem gewissen Grad verdautes SameneiweiB, 
das mit PolleneiweiB biologisch verwandt und gleichwertig sein solI. 1m SCHULTZ-DALE
Versuch erweisen sich diese Samenpropeptane von dem homologen PolleneiweiB verschieden, 
was URBACH (2a) darauf zuriickfiihren will, daB "diese Versuchsanordnung nur zur chemiBchen 
Identijizierung von EiweiBkorpern verwendbar ist, nicht hingegen zur Feststellung ihrer 
biologischen Verwandtschaft". Letztere tritt nach URBACH (2a) darin zutage, daB man 
bei pollenallergischen Tieren mit dem homologen Samenpropeptan den anaphylaktischen 
Shock auslosen bzw. durch eine "skeptophylaktische" Vorgabe des Propeptans die Aus
IOsung des Shockes durch Pollen verhindern.kann. All;slosung und Shockverhiitung gelingen 
aber nach URBACH (2a) nicht nur mit dem homologen, sondern auch mit einer Reihe von 
anderen Samenpropeptanen, so daB URBACH (2a) eine "Gruppenspezifitat" annimmt. 
Merkwiirdigerweise besitzen aIle diese Eigenschaften nur die "angedauten" Samenpraparate, 
native Samenextrakte hingegen nicht. Eine endgiiltige Stellungnahme zu diesen Ergeb
nissen wird erst auf Grund experimenteller Untersuchungen moglich sein. Es ist ein vollig 
neuartiger Befund, daB eine "biologische Verwandtschaft" zwischen zwei EiweiBkorpern 
(z. B. Pollen- und SameneiweiB) erst dann nachweisbar wird, wenn der eine EiweiBkorper 
(im vorliegenden Fall SameneiweiB) peptisch abgebaut wird. Die peptische Verdauung 
hat nach der bisherigen Erfahrung (vgl. z. B. PICK und SILBERSTEIN, WELLS, ferner die 
jiingsten Untersuchungen von P. W. SCHMIDT) eine die Antigenspezifiziiat vernichtende 
Wirkung. Pollen- und SameneiweiB in nativer Form sind miteinander nach PRAUSNITZ (1), 
FARMER-LOEB und auch nach der Feststellung von URBACH (2a) selbst, biologisch nicht 
verwandt. Hierbei soIl also der peptische Abbau eine neue Spezifizitat bedingen, die sich 
sogar auf fremde Substrate erstrecke und auBerdem mit einem nativen EiweiBkorper iiber
einstimme! 1m vorhergehenden haben wir aufzeigen konnen, daB die Antigenspezifizitat 
von der chemischen Struktur und Konfiguration abhangig ist (P. EHRLICH, LAND
STEINER u. a.). Was sich im Tierversuch als "biologische Antigenverwandtschaft" auBert, 
ist Ausdruck einer wenigstens partiellen chemischen und strukturchemischen Identitat. 
Unseres Erachtens liegt kein Grund dafiir vor, zwischen "chemischer" und "biologischer" 
Verwandtschaft der EiweiBantigene unterscheiden zu wollen. Erweisen sich zwei Antigene 
im SCHULTZ-DALE-Versuch als verschieden, in Versuchen am ganzen Tier oder beim Menschen 
aber als verwandt, so ist es unseres Erachtens naheliegend, die Ursache in der Komplexitat 
der Vorgange im intakten Organismus zu suchen und an sekundare, von der Verwandt
schaft oder Verschiedenheit der Antigene unabhangige Prozesse zu denken. 

Mit besonderen Methoden gelingt es, die physikalische Struktur von EiweiBantigenen 
so zu verandern, daB sie bei Beibehaltung ihrer Artspezifizitat keine sinnfalligen Reaktionen 
mit den korrespondierenden Antikorpern mehr geben (Ausbleiben der Pracipitation bzw. 
der anaphylaktischen Storung trotz Vorsichgehen der Antigen-Antikorperbindung). Als 
solche Methoden sind zu nennen: Die illtraviolettbestrahlung des Antigens [DOERR und 
MOLDOVAN (12), FRIEDBERGER und SCIMONE (2), KAMEKURA, BENTIVOGLIO, WELCH (I), 
WELCH und MEGRAIL (2), HASSK6, GARTNER sowie KALL6s und KALL6s-DEFFNER (5)], 
ferner die Formolisierung des Antigens [OTTO (5)]. KALL6s und KALL6s-DEFFNER (5) konnten 
dabei zeigen, daB die Wirkung der Ultraviolettbestrahlung auf ein EiweiBantigen, die in Auf
hebung der shockauslOsenden, bei Erhaltung der artspezifisch-desensibilisierenden Fahigkeit 
besteht, gerade in der SCHULTZ-DALE-BAEANYSchen Versuchsanordnung besonders eindeutig 
zu demonstrieren ist. DOERR und MOLDOVAN (12) heben die Eignung der Pracipitations
reaktion zu ahnlichen Versuchen hervor. KNEPPER (4) konnte jiingst die Befunde von 
KALL6s und KALL6s-DEFFNER (5) bestatigen. Er meint, daB das illtraviolettlicht durch 
die Verschiebung der Reaktion des Antigens in die alkalische Richtung wirksam ist [vgl. 
dazu KNEPPER (3)]. Vielleicht wird die Heranziehung dieser Methoden auch in der strittigen 
Frage der Artspezifizitat der Propeptane Aufklarung bringen konnen. Es ware zu versuchen, 
ob bei der Behandlung von allergischen Krankheiten formolisierte oder ultraviolettbestrahlte 
Antigene mit Vorteil verwendet werden konnten. 

Hier seien noch die interessanten Untersuchungen von ORIEL erwahnt, der nach 
allergischen Aufallen aus dem Urin von Patienten eine eiweillartige Fraktion, die sog. Pro
teose (oder P-Substanz), isolieren und nachweisen konnte, daB sie, spezifische Antigen
eigenschaften besitzt. ORIEL empfiehlt die --:Behandlung mit Proteose als spezifische 
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Desensibilisierungstherapie in solehen Fallen, bei denen das spezifisehe .Antigen nieht gefunden 
und in reiner Form angewandt werden kann. Er erzielte ermutigende Erfolge mit dieser 
Therapie. R. BARANY und wir haben Gelegenheit gehabt, uns in einer Reihe von Fallen 
mit allergisehen Krankheiten von der Spezifizitat und von der therapeutisehen Wirkung der 
Proteose zu iiberzeugen. URBACH (2) beriehtet aueh iiber giinstige Erfahrungen, ebenso 
eine Reihe von franziisisehen Autoren [CHARPY; GATE und Mitarbeiter (1-2), SABY und 
PAUI'ARD, SABY und RAIMOND, ferner SAVY und THIERS]. 

Eine Steigerung des Antikorpergehalts, also eine Beeinflussung im Sinne der 
Immunisierung, kann auch durch unspezifische Beeinflussung erreicht werden. 
Nach WEIC1IARDT (2) besteht das Wesen der "unspezifischen Therapie", mit 
physikalischen und chemischen Mitteln in optimaler Dosierung, in der Ent
stehung aktivierender, intermediarer Spaltprodukte, die auf den gesamten 
Organismus eine leistungssteigernde Wirkung ("Protoplasmaaktivierung") aus
iiben. 1st der Organismus allergisch, so auBert sich die Leistungssteigerung 
unter anderem in der vermehrten Bildung von spezifischen Antikorpern, also 
in einer unspezifisch induzierten, spezifischen Immunisierung, was bei allergischen 
Krankheiten eine hervorragende therapeutische Wirkung haben kann. Da 
WEICHARDT (2) vor kurzem an dieser Stelle die Grundlagen und Methoden der 
unspezifischen Therapie erschopfend dargestellt hat, konnen wir uns damit 
begniigen, anzufiihren, daB bei der Behandlung von allergischen Krankheiten 
von den physikalischen Methoden in erster Linie Bader und Quarzlampen
bestrahlung, von den chemischen Eigenblut-, Detoxin- (WEICHARDT), Tuberkulin
(STORM VAN LEEUWEN), Milch-, Fremdblut-, Pepton- usw. Injektionen in Frage 
kommen. Wir selbst haben von den genannten Methoden nur die Eigenblut
behandlung angewandt und von ihr bei vorsichtiger Dosierung (0,5 cem frisch 
entnommenes Blut direkt intramuskular eingespritzt als erste Injektion, dann 
von Injektion zu Injektion langsam bis 5-10,0 eem steigern und die Hoehst
dosis etwa. 2-3 Monate lang wochentlich wiederholen) gute Erfolge bei hart
nackigen Fallen von Ekzem, Erythema exsudativum multiforme reeidiv., 
Urticaria und QUINCKE-(jdem und seltener bei Asthma gesehen. 

1m Tierversueh konnten KELLAWAY und COWELL eine eigenartige Behandlungsmethode 
demonstrieren. Sie injizierten anaphylaktisehen Meersehweinehen 2-3 eem Moor
sehweinehenserum intraveniis. 1 Stunde spater konnten sie die mehrfaehe tiidliehe Dosis 
des homologen .Antigens intraveniis einspritzen, ohne daB Shoekerseheinungen aufgetreten 
waren. In diesem Zeitpunkt war die Reaktivitat der isolierten Organe der so behandelten 
Tiere gegen das homologe .Antigen ebenfalls aufgehoben (negativer SCHULTZ-DALE-Versueh), 
ebenso aueh das Vermogen des Serums, die .Anaphylaxie passiv zu iibertragen. Naeh etwa 
24 Stunden klingt diese Wirkung ab und die Tiere sind wieder anaphylaktiseh. Hierbei 
kann es sieh nur urn eine Beeinflussung der .Antikiirper handeln, vielleieht im Sinne der 
"Maskierung" bzw. der Absehwaehung der Disponibilitat. Wir sind damit beschaftigt, 
dieses Phanomen, das Ausliisehphanomen genannt wird, naher zu untersuehen. Wir glauben, 
daB hierbei einerseits Beziehungen zu der Eigenbluttherapie, andererseits aueh solehe zu 
der spezifisehen Therapie bestehen. 

Dureh spezifisehe und unspezifisehe MaBnahmen ist gewiB ein erheblieher 
Teil der idiosynkrasischen Patienten giinstig zu beeinflussen. Doeh hleiben einer
seits FaIle iihrig, bei denen diese BehandlungsmaBnahmen nieht durehgefiihrt 
werden konnen hzw. versagen und andererseits 80lche, bei denen die Behand
lung nicht ausreicht. Bei diesen Fallen muB man, wie eingangs erwahnt, danach 
strehen, Bedingungen zu sehaffen, unter denen bei gelegentlieher Exposition 
die Antigen-Antikorperreaktion vor sieh gehen kann, ohne daB anaphylaktische 
StOrungen auftreten. Dies ist durch pharmakologische- Beeinflussung moglich. 
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Wir haben beider- -Besprechung-unserer Untersuchungen iiber das experi. 
mentelle Asthma bereits angefiihrt, daB durch Bellafolin (Bellafolin ist das 
von STOLL dargestellte Gesamtalkaloid der Folia belladonnae und besitzt die 
doppelte "therapeutische Breite" wie Atropin) bei spezifischer Exposition die 
anaphylaktischen Erscheinungen hintangehalten werden konnen. Bei der 
speziellen von uns angewendeten Versuchsanordnung kann diese Wirkung durch 
die spasmolytische und sekretionshemmende, femer durch die vegetative Wirkung 
des Praparates erklart werden. 

Diese Versuche stehen mit den Erfahrungen bei der Behandlung des Asthmas und del' 
Urticaria, ferner mit Versuchen an iiberlebenden Organen von BAEHR und PICK u. a. gut 
in Einklang. 

Naher beschaftigten wir uns mit der Calciumtherapie. Theoretisch war die 
Anwendung von Calcium bei allergischen Krankheiten dadurch begriindet, 
daB die anaphylaktischen Erscheinungen, wie erinnerlich, letzten Endes eine 
Kombination von Kontraktionen glattmuskeliger Organe und entziindlicher 
Erscheinungen darstellen und von Calcium bekannt ist (RoTHLIN u. a.), daB es 
bei entsprechender Dosierung beide V organge zu hemmen vermag. Dazu kommt 
noch, daB ScmTTENRELM, ERllARDT und W.ARNAT im Blute anaphylaktischer 
Tiere eine starke Vermehrung des zum Calcium antagonistischen Kaliums nacho 
weisen konnten, was von ZECHNALL, ferner ZIMMERMAN bestatigt werden konnte. 
(Hierzu ist zu bemerken, daB die zahlenmaBigen Angaben in den genannten 
Arbeiten wahrscheinlich einen zu hohen Kaliumgehalt anzeigen [vgl. KALL6s· 
DEFFNER], so daB die absoluten Werte nicht ohne weiteres Geltung haben.) 

Wie wir bereits angefiihrt haben, gelang es uns bei anaphylaktischen Meer· 
schweinchen mit Calciumbehandlung (wir verwendeten 10% Calcium· Sandoz. 
Losung, die ohne Gewebsschaden subcutan oder intraperitoneal injiziert werden 
kann) die asthmatischen Anfalle, die bei Einatmung des homologen Antigens 
ohne Calciumschutz immer aufgetreten sind, zu hemmen, so daB bei den Tieren 
die klinischen, rontgenologischen, elektrokardiographi.schen und histologischen 
Zeichen des Asthmas ausgeblieben sind. Dariiber hinaus konnten wir im SCHULTZ· 
DALE·BARANYSchen Versuch am iiberlebenden isolierten Uterus nachweisen, 
daB der Zusatz von Calcium zu der Badefliissigkeit die spezifische Kontraktion 
der Uterushomer zu hemmen vermag, wobei aber die Antigen.Antikorperreaktion 
ungestort vor sich gehen kann [KALL6s und KALL6s·DEFFNER (4)]. Wenn wir 
anaphylaktische Meerschweinchen in 4stiindigen Abstanden 2mal5 ccm Calcium· 
Sandoz· (10%) Losung einspritzten und 4 Stunden nach der zweiten Injektion 
den Uterus oder die Lunge isolierten, so blieb die Reaktion des iiberlebenden 
Organs auf Zusatz des homologen Antigens vollkommen aus. Diese Versuche 
stimmen vollkommen mit den Ergebnissen von ROTHLIN (3) iiberein. 

Um das Versuchsresultat weiter zu sichern, verfuhren wir in einer Reihe von Versuchen 
derart,· daB wir das eine Uterushorn anaphylaktischer Meerschweinchen in leichter Ather· 
narkose steril entnahmen und dann die Bauchhohle durch Etagennaht verschlossen. Das 
entnommene Uterushorn wurde sofort in zwei Half ten geteilt und nach SCHULTZ-DALE
BARANY gepriift. Dabei ergab sich, daB del' Zusatz des homologen Antigens in sehr kleinen 
Mengen eine starke tonische Kontraktion ausloste. Das Tier wurde nach Erwachen mit 
Calciumgluconat-lactobionat in del' obengenannten Weise behandelt und nach 8 Stunden 
das zweite Uterushorn entnommen. Dieses erwies sich bei der Priifung als refraktargegendas 
Antigen. Durch Kontrollversuche wurde sichergestellt, daB die Operation und Nal'kose 
allein odeI' kombiniert mit Einspritzungen von Kochsalzlosung, die Reaktivitat des zweiten 
Uterushornes nicht beein£luBte. Bei diesen Versuchenhandelt es sich nicht um BeeinflussUhg 
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der Antikorper, da, wie erwahnt.di!LAntigen,Antikorperreaktion (spezifische Desensibili
sierung in vitro und in vivo) auch unter Calciumschutz ungestort vor sich geht. Es muB 
sich um eine Beeinflussung der reagierenden Zellen selbst handeln, was auch daraus hervor
geht, daB Calcium imstande ist, eine bereits bestehende anaphylaktische Kontraktion 
des isolierten Uterushornes sofort zur Erschlaffung zu bringen. Die Verhaltnisse sollen durch 
die Wiedergabe von zwei Kurven aus unserer Originalarbeit [KALL6s und KALL6s
DEFFNER (4)] veranschaulicht werden. Die Kurven stammen aus einem Versuch mit 
Uterushornstiicken eines pferdeserumallergischen · Meerschweinchens. 

Abb.7. Abb.8. 

Abb. 7. Kymographionaufnahme. Tier Nr. 66, I. Hornpaal'. Zeichenerklarung: 1. Gleichheitslinien,orientieren 
liber die Lage der 3 Sehreibhebel (Zeit und Signal, Horn 1 und Horn 2) zueinander. 2. - 3. 15 Minuten Caleium
Tyrode, bei 4. Zusatz von 0,1 cern Pfe.S., keine Kontraktion. Sofortige Wasehung mit Normal-Tyrode bei 5. 
Bel 6. Zusatz von 0,1 eem Pfe.S., maximale koinzidierende Kontraktion, die auf Zusatz von Oalcium-Sandoz (7.) 
sofort erschlafft. Bei 8. Wasehung. 8.-9. Caleium-Tyrodc 15 Minuten lang. 9. Zusatz von 0,1 cern Pfe.S. 
in Calciumgegenwart, keine Kontraktion. Einwirkung des Serums bis 10. (30 Minuten). Bei 10. Wasehung, 
tJbergang zu Normal-Tyrode. Bei 11. Zusatz von 0,1 cern Pfe.S., keine Wirkung, da desensibilisiert. Bel 12. 

Histaminzusatz, prompte Kontraktion (Lebensbeweis). 
Abb. 8. Kymographionaufnahme. Tier 66, II. Hornpaar. Zeichenerklarung: 1. Gleiehheitslinien. 2. bis 
3. 15 Minuten Caleium-Tyrode. Bei 4. Zusatz von 0,1 cern Pfe.S. in Gegenwart von Oalcium. Es kommt 
zn keiner Kontraktion, das Serum wirkt 30 Minuten lang ein (5.). Bei 6. Wasehung mit Normal-Tyrode_ 
Bei 7. Zusatz von 0,1 cern Pfe.S. ohne Reaktion (desensibilisiert, ohne vorangehende Kontraktion). Bei 8. 

Histaminzusatz, prompte Kontraktion (Lebensbeweis). 

Aus den obengenannten Versuchen diirfte es klar hervorgehen, daB das 
Calcium ein zuverlassiges Prophylaktikum anaphylaktischer Anfalle ist. Bei 
der Benutzung in der menschlichen Therapie sind gewisse Umstande zu beachten. 
In unseren Versuchen war es moglich, die spezifische Exposition gerade auf 
der Hohe der Calciumwirkung vorzunehmen. Beim Menschen wird man dafUr 
sorgen mussen, daB eine moglichst lang dauernde und intensive Calciumwirkung 
gewahrleistct wird, damit die natiirliche Exposition noch unter gunstigen 
Bedingungen eintrifft. Dies wird nur durch hohe Calciumdosen, die intravenos, 
intramuskular und peroral zu verabreichen sind, zu erreichen sein. Die Erfahrun
gen der Anfallsprophylaxe sind besonders bei Urticaria und Asthma gunstig 
(vgl. KAYSER, SCHITTENHELM, LEITNER, E. VNDRITZ,KAMMERER u. a.). Aus dem 
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experimentellen Ergebnis, daB ... dur.ch Calciumzusatz eine bereits bestehende 
anaphylakti~che Uteruskontraktion zur Erschlaffung gebracht werden kann, 
ferner aus den pharmakologischen Untersuchungen von RITTMAN an isolierten 
menschlichen Bronchalmuskelstiicken, konnte gefolgert werden, daB das. Calcium 
auch zur Coupierung bestehender anaphylaktischer Amalle mit Erfolg heran
gezogen werden kann. Die tagliche klinische Erfahrung hat ja das besonders 
bei Urticaria und Dermatitis vielfach bestatigt. Wir konnten bei unseren 
asthmatischen Meerschweinchen durch intravenose. Einbringung von Calcium
Sandoz eine prompte therapeutische Wirkung erzielen. Diese Wirkung ist eine 
z"i/Ve,.ifache: Erschlaffung der glatten Muskulatur und Hemmung der Sekretion. 
IIp Asthmaanfall des Menschen diirfte in erster Linie die Sekretion :iu bekiimpfen 
sein, da nach den neuesten pathologischen Untersuchungen der Asthmatod 
immer durch Verstopfung der Bronchen durch Schleimpfropfe eintritt und der 
Muskelkrampf nur eine nebensachlichere Rolle spielt. 1m Asthmaanfall kann 
das Calcium noch eine giinstige Wirkung ausiiben. Nach unseren Untersuchungen 
am Meerschweinchen und nach HOCHREINS Untersuchungen am Menschen mul3 
man beim Asthma immer mit einer Verschlechterung der Durchblutung des 
Herzens rechnen. HOCHREIN ist sogar geneigt, einen zeitlichen und vielleicht 
iiber den Vagus einen iitiologischen Zusammeilhang zwischen Eosinophilie und 
Storungen der Herztatigkeit anzunehmen. HOCHREIN hat nun bei so zustande 
gekommenen anginosen Zustanden gerade die Calciumtherapie angewandt und 
schreibt dariiber (S. 86, vgl. auch S. 180 seines Buches): 

"Die Calciumtherapie hat bei Kreislauferkrankungen durch Einfiihrung eines wenig 
toxischen Saizes, des gluconsauren Calciums (SANDOZ), eine groBere Verbreitung erfahren. 
Bei intravenoser Darreichung verursacht Calcium eine starke Mehrdurchblutung des Herzens, 
die nach beiderseitiger Durchschneidung des Vagosympathicus in noch hoherem MaBe 
efutritt. Haufig beobachtet man nach Calcium eine kurz dauernde Arteriendrucksenkung, 
der ein geringer Druckanstieg und eine maBige Puisverlangsamung und eine Mehrdurch
blutung der Lunge folgt. Nachdem auch MANCKE und K. SATO am LANGENDORFFschen 
Herzen bereits eine bessere Durchblutung nach Calcium beobachtet hatten, ist wohl mit 
Sicherheit anzunehmen, daB Calcium eine direkte dilatatorische Wirkung auf die Coronar
gefaBe besitzt." 

Besonders eindrucksvoll auBert sich die gefaBabdichtende und sekretions
hemmende Calciumwirkung bei Versuchen an Kaninchen mit intravenoser 
Einspritzung von warm gesattigter Kochsalzlosung (LASCH und ROLLER) oder 
von groBen Adrenalindosen (LUISADA). In beiden Fallen tritt, wie wir uns davon 
vielfach iiberzeugen konnten, momentan ein schweres, oft in wenigen Minuten 
zum Tode fiihrendes Lungenodem auf. Dieses kann durch eine kurz vorher 
oder unmittelbar nach der Salz- bzw. Adrenalineinspritzung verabreichte 
intravenose Calciumgabe verhindert bzw. aufgehoben werden. Ebenso eindrucks
volle Wirkungen sieht man auch im Lungendurchstromungsversuch. Hierbei 
kann man sich auch davon iiberzeugen, daB durch Calcium die Wirkung von 
bronchokonstriktorisch oder entziindungserregend wirkenden Giften gleich gut 
prophylaktisch oder therapeutisch beeinfluBt werden kann. 

Selbstverstandlich kann man auch bei allergischen Anfallen anderer Art mit einer 
giinstigen Calciumwirkung rechnen. So bei allergischen Ekzemen, Dermatitiden, Darm
erkrankungen und Blasentenesmen (vgl. LEITNER, UNDRITZ, LITZNER usw.) und besonders 
bei Anfltllen von QUINcKE-Odem. 

Zum Coupieren anaphylaktischer AmalIe kann sowohlim Experiment als 
auch therapeutisch mit Erfolg Adrenalin.herangezogen werden. Die Adrenalin 
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therapie idiosynkrasischer Anfalle ist sobekannt und verbreitet (vgl. z.E. 
BRAY, KAMMERER, URBACH usw.), daB wir uns hier kurz fassen konnen. Wir 
mochten nur darauf hinweisen, daB die experimentelle Erfahrung dagegen spricht, 
Adrenalin oder adrenalinahnliche Praparate haufig oder dauernd anzuwenden. 
Erstens konnen GefaBschadigungen direkt infolge der Adrenalineinwirkung ent
stehen und zweitens ist es nach KNEPPER im Tierexperiment ein regelmaBiges 
Vorkommnis, daB bei allergischen Tieren Adrenalineinspritzungen die Ent
stehung allergisch bedingter GefaBkrankheiten (insbesondere der Lungen- und 
CoronargefaBe) veranlassen. Auf diese Gefahrsmomente wurde beim Menschen 
unseres Erachtens bis jetzt nicht genugend geachtet (vgl. auch FRANZ). Aus den 
Untersuchungen von PEDDEN, TAINTER und CAMERON, die von CAMERON und 
TAINTER erganzt wurden, bei Runden und an der isolierten Meerschweinchen
lunge geht es mit aller Deutlichkeit hervor, daB Atropin prophylaktisch und 
therapeutisch eine ebenso starke bronchodilatatorische Wirkung besitzt, wie die 
von den Autoren erprobten Praparate der Adrenalinreihe. Wir konnen diese 
Befunde dahingehend erganzen, daB sowohl beim Meerschweinchenasthma als 
auch bei der Durchstromung der isolierten Meerschweinchenlunge die geringere 
Toxizitat und die dadurch bedingte groBere therapeutische Breite des von uns 
angewandten Praparates Bellafolin die gunstige Atropinwirkung noch deutlicher 
hervortreten laBt. Auf Grund von pathologischen Untersuchungen weist jiingst 
auch VESTERDAL-JoRGENSEN (1, 2) darauf hin, daB die Anwendung von Adre
nalin nur in der ersten Phase eines Asthmaanfalles gerechtfertigt werden kann, 
namlich so lange als das Bild vom Bronchalkrampf beherrscht wird. Atropin hat 
aber auch eine sehr ausgepragte sekretionshemmende Wirkung, so daB seine 
Anwendung auch in den spateren Phasen indiziert erscheint. 

BAEHR und PICK konnten bei der Behebung des durch Pepton verursachten Bronchal
krampfes an der isolierten Meerschweinchenlunge die Uberlegenheit des Atropins insofern 
klar herausstellen, als nach Atropinanwendung die erneute Peptoneinwirkung eine langere 
Zeit hindurch ohne Erfolg geblieben ist. - Bei idiosynkrasischen Krankheiten wurde iiber 
die Anwendung von Atropinpraparaten mehrfach Giinstiges berichtet, so z. B. iiber das 
auch in unseren Versuchen verwandte Bellafolin von vV. LOFFLER u. a. Bei Urticaria, 
QUINcKE.Odem und Ekzem kommt die juckstillende Eigenschaft der Atropinpraparate 
ebenfalls giinstig zur Geltung. 

Von anderen, mehrfach zur Behandlung von allergischen Anfallskrankheiten empfohlenen 
Medikamcnten sei noch angefiihrt, daB nach den einwandfreien Untersuchungen von 
BRADLEY und DRAYSTEDT, F. KLOPSTOCK, ferner REED, dem Heparin keine antianaphy
laktische "\Virkung zugeschrieben werden kann. WOLFRAM und ZWERMER berichteten dar
ii ber, daB eine einmalige Injektion von 3 ccm Cortin intramuskular Meerschweinchen einen 
lang dauernden und effektiven Schutz gegen den anaphylaktischen und Histaminshock 
verleihen k6nne. Diese Angaben sind noch nicht nachgepriift. Die von HOCHW ALD (1, 2, 3) 
beobachtete shockverhiitende Wirkung des C-Vitamins (Ascorbinsaure) konnte auf die stark 
reduzierende Wirkung dieses Stoffes zuriickgefiihrt werden. Nach HOCHWALD (2, 3) zeigen 
auch andere, stark rcduzierende Substanzen, wie Glutathion, Cystein und Katriumthio
sulfat eine shockverhiitende Wirkung bei allergischen Menschen oder Versuchstieren. 
Die Antigen.Antik6rperreaktion findet bei Verwendung von C-Vitamin oder den anderen 
genannten Substanzen zur Shockverhiitung statt, die klinischen Symptome des anaphylak
tischen Shockes blcibcn aber aus. Der Histaminshock laBt sich durch diese Substanzen 
nicht beeinflussen. Die Befunde von HOCHWALD wurden jiingst durch SOLOMONICA be
statigt. 

Uber das neueste Praparat, das Torantil, haben wir weiter oben bereits berichtet und 
darauf hingcwiesen, daB dic therapeutische Anwendung dieser Histaminase theoretisch nicht 
begriindet erscheint. Hinzu kommt noch eine Beobachtung von SCHEEF, nach welcher bei 
einem Patienten 20 Minuten nach einer vorschriftsmaBig vorgenommenen Torantilinjektion 
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Urticaria, Gesichtsodem, heftige Conjun{ltivitis, Atemnot und kleiner, beschleunigter Puls, 
aHes in aHem deutliche Symptome eines akuten anaphylaktischen Anfalles, der durch das 
Torantil hervorgerufen wurde, aufgetreten sind. Das Torantil enthalt tierisches EiweiB und 
es liegt nahe, daB bei Patienten, die gerade gegen die betreffende EiweiBart allergisch sind, 
unerwiinschte Nebenerscheinungen auftreten konnen. Es ist nicht bekannt. von welcher 
Tierart das Torantil gewonnen wird; eine Auskunft hieriiber wurde uns von der herstellenden 
Firma versagt. Diese U mstande stellen die antiana phylaktische Wirkung und die Anwendbar· 
keit dieses Praparates noch mehr in Frage. 

Wir mochten nicht verfehlen auch an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB in der 
klinischen Therapie sehr oft als Hauptfaktor die Vermeidung eines weiteren Kontaktes 
mit dem ursachlich verantwortlichen Antigen in Frage kommt. Jedoch erscheint es uns 
unnotig, diese Moglichkeit hier eingehender zu diskutieren, stellt sie doch eine Selbstver· 
standlichkeit dar. 

Zusammenfassend ergibt sich, daB bei der Therapie der allergischen 
Krankheiten den immunbiologisch begriindeten Behandlungsmethoden, namlich 
der sog. spezifischen Desensibilisierungsbehandlung mit haufig wiederholten, 
langsam in der Menge gesteigerten Antigengaben und der unspezifischen Be
einflussung der spezifischen Immunisierung nach WEICHARDT eine ausschlag
gebende Rolle zukommt. Es muB aber auch der pharmakologischen Behandlung 
eine wichtige Rolle zugeschrieben werden. Aus unseren experimentellen 
Erfahrungen ergab sich insbesondere die Rationalitat und Effektivitat der 
Behandlung allergischer Anfallskrankheiten mit Calcium- und Atropinpraparaten. 
In gewissen akuten Zustanden ist auch die Anwendung von Adrenalin und 
ahnlichen Praparaten angebracht. 

Eine sichere Erklarung der Wirkung der sog. desensibilisierenden Be
handlungsmethoden kann derzeit nicht gegeben werden. Aile bisher bekannten 
Tatsachen sprechen dafiir, daB das Entscheidende bei diesen die quantitative 
und qualitative Beeinflussung der spezifischen Antikorper sein muB. Unter 
diesem Gesichtspunkt lassen sich die Effekte der verschiedenen Behandlungs
maBnahmen gemeinsam erklaren. Die aufgezahlten pharmakologischen Be
einflussungen betreffen die rea,gierenden Zellen selbst. Daraus ergibt sich ohne 
weiteres, daB eine Kombination immunbiologischer und pharmakologischer 
BehandlungsmaBnahmen die Effektivitat der Behandlung erhoht. 

VI. SchluJ3wort. 
Die allergischen Anfallskrankheiten des Menschell erwiesen sich im Lichte 

des Experimentes als mit der tierexperimentellen Anaphylaxie wesensgleiche 
Zustande. Sie werden durch die Bildung und Anwesenheit von gegen bestimmte 
Antigene gerichteten zellstandigell Antikorpern charakterisiert. Beim KOlltakt 
mit dem Antigen erfolgt eine Antigen-Antikorperreaktion am "cellularen Sitz" 
der Antikorper, die eine Zellreizung bedingt, welche sich als Krankheits
erscheillung auBert. Diese Zellreizung ist die normale Reaktion der Zelle auf 
die an (oder in) ihr sich abspielende Antigen-Antikorperreaktion, also keine 
"Uberempfindlichkeitserscheinung". Fiir die Annahme einer Giftbildung bei 
der Antigen-Antikorperreaktion kOllnte kein schliissiger Beweis erbracht werden, 
dariiber hinaus ist eine solche Anllahme zur Erklarung der beobachteten Erschei
nungen nicht notwendig. Die allergischen Anfallskrankheiten sind erworbene 
Allergien, erblich ist vielleicht eine Disposition zur Erwerbung von Allergien, 
nicht aber diese selbst. Diese Erkenntnisse haben die Grundlage zu der Be
trachtung des Gesamtgeschehens bei der Allergie gebildet. Hierbei kOlllltell viele 
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Einzelbeobachtungen, die fiirdie- ~Erkennung,~morphologische Gestaltung und 
Therapie der allergischen Krankheiten eine groBe Wichtigkeit besitzen, dem 
Verstii.ndnis nahergebracht, durch neue Experimente beleuchtet und eingeordnet 
werden. Es konnten aber auch ebenso viele Probleme aufgezeigt werden, deren 
Erforschung Aufgabe der Zukunft bleibt. 
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I. Definition der bosartigen Geschwiilste. Krebstheorien. 
Welche Schwierigkeiten es noch vor nicht 100 Jahren bereitete, die echten 

Geschwiilste von anderen geschwulstartigen Bildungen abzutrennfln, ist fur 
uns heute kaum noch vorstellbar. Man kam im wesentlichen nicht uber die 
Feststellung hinaus, daB es operierbare und nicht operierbare Geschwillste 
gabe, ohne eine Ursache fUr diese Erscheinung angeben zu konnen. Erst den 
Bemuhungen JOHANNES VON MULLERs, VIRCHOWS und zahlreicher anderer 
Pathologen gelang es allmahlich, eine gewisse Klarung dieser schwierigen 
Fragen herbeizufUhren. Vor allem lernte man erkennen, daB die Tumorzellen 
als korpereigene Zellen angesprochen werden mussen. 

Wir definieren die bosartigen Geschwillste heute als Wachstumsexzesse 
von autonomem Charakter, d. h. sie wachsen ohne Rucksicht auf den Ernahrungs
zustand des Tragers, ohne Rucksicht auf Stoffwechsel und Funktion des befal
lenen Organismus, sie verdrangen normales Gewebe, dringen sogar in dasselbe 
ein und zerstoren es. Jedoch gelang es bisher nicht, mit morphologischen Mitteln 
eine typische Krebszelle zu erkennen. Auch neuere Arbeiten von LIPSCHUTZ, 
J. KOCH u. a. haben in dieser Richtung zu keiner eindeutigen Klarung gefUhrt. 
Zu den Kriterien, die der pathologische Anatom bei der Diagnose bosartiger 
Geschwillste berucksichtigen muB, um zu einer Abgrenzung der bosartigen 
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Geschwiilste von den gutar-tigenzu- k~mmen, gehoren vor allem folgende 
Merkmale: 

1. das infiltrierende und zerstorende Wachstum der bOsartigen Geschwulst; 
2. die Neigung der bosartigen Geschwiilste, zu rezidivieren und zu metastasieren; 
3. die durch das Wachstum der bOsartigen Geschwulste bedingte Kachexie. 
Diese Eigenschaften sind zwar bei fortgeschrittenen bosartigen Geschwulst
prozessen vorhanden, doch konnen sie in den Anfangsstadien der Geschwulst
entwicklung teilweise auch fehlen. Als Beweis des autodestruktiven Wachstums 
erkennen wir das Eindringen der Geschwulstzellen in angrenzende normale 
Gewebe, z. B. bei Drusengeschwulsten die Zerstorung der Membrana propia, 
den Einbruch in LymphgefaBe, BlutgefaBe usw. Sind diese Kennzeichen vor
handen, so sind sie sehr wichtige Fingerzeige fiir die richtige Diagnose. Fehlen 
sie, so ist die Beurteilung viel schwieriger. Dann mussen gewisse Zell- und 
Kernvariationen als wichtig mit zur Entscheidung herangezogen werden, z. B. 
die Verschiebung der Kern-Plasmarelation, das Vorhandensein atypischer 
Mitosen usw. Zwar finden wir auch in entzundlichen Granulationsgeweben 
gewisse Zell- und Kernvariationen, doch sind diese nach BORST u. a. innerhalb 
der einzelnen Zellarten nie SO groB wie bei echten bosartigen GeschwUlsten. 
Nach neueren Kernmessungen von EHRICH sollen die KerngroBen bosartiger 
Geschwiilste ein Polymeres (Zweifaches, Vierfaches) der GroBe des Mutter
gewebes betragen. Aber selbst bei Beachtung aller Kriterien ist es bisweilen 
auch dem geubtesten Pathologen nicht moglich, nach dem histologischen Befund 
aHein zu sagen, ob eine gutartige oder bosartige Geschwulst vorliegt. Dann 
miissen unter Umstanden noch gewisse klinische Angaben bei der Entscheidung 
mitsprechen. So hat ROBERT MEYER darauf hingewiesen, daB hochgradige 
Drusenatypien z. B. bei einem 19jahrigen Madchen noch fiir hyperplastisch 
und gutartig angesprochen werden mussen, die bei Patientinnen in hohemAlter 
als carcinomatos zu gelten haben. Trotzdem aber ist die histologische Diagnose 
der Geschwiilste zur Zeit immer noch die sicherste, ja die einzig zuverlassige 
Diagnose einer echten Geschwulst, ja dariiber hinaus ist es sogar auf Grund 
der richtigen histologischen Diagnose in vielen Fallen moglich, prognostische 
Aussagen zu machen, worauf z. B. in Deutschland KONJETZNY in Sonderheit 
fiir die Knochentumoren mit Recht so eindringlich hingewiesen hat. 

Von den zahlreichen Geschwulsttheorien, die sich mit der Entstehung der 
bosartigen Geschwiilste beschaftigen, sind heute nur noch wenige von Be
deutung und Interesse fiir uns. 

COHNHEIM und RIBBERT wiesen darauf hin, daB man relativ haufig Ge
schwuIste beobachten konnte, die zu dem Mutterboden, in dem sie sich befanden, 
keine Beziehung aufwiesen. Als Geschwulstgrundiage sprachen sie in solchen 
Fallen einen versprengten embryonalen Keim an. Solche versprengten 
embryonalen Keime konnen unter Umstanden erst im spateren Alter zur Ent
wicklung bosartiger GeschwiiIste fUhren. Aber langst nicht aus allen ver
sprengten embryonalen Keimen, die wir finden, entwickeln sich bOsartige 
Geschwiilste. RIBBERT wies bereits selbst darauf hin, daB fiir das Zustande
kommen einer GeschwuIst noch nicht allein das Vorhandensein embryonaler 
Zellen genugte, sondern die LoslOsung der embryonalen Zellen aus dem 
organischen Zusammenhang. Wir wissen heute, daB zu der embryonalen Fehl
differenzierung noch wichtige Realisationsfaktorenhlnzutreten mussen, damit 
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sich aus solchen versprengten embryonalen Keimen eine Geschwulst entwickeln 
k.ann. Als experimentelle Stiitze der Theorie von der Bedeutung embryonaler 
Keime fiir die Geschwulstentstehung konnen Versuche AsKANAZYS angesehen 
werden, dem es durch Einpflanzung embryonaler Gewebe bei Ratten in ein
zelnen Fallen gelang, Geschwiilste zu erzeugen; in den meisten Fallen erzielte 
er jedoch nur Teratome oder Teratoide, wie er diese Bildungen vorsichtiger
weise nennt. Echte bosartige Geschwiilste entwickelten sich nur dann, wenn 
er den Ratten, denen er embryonale Gewebe implantierte, gleichzeitig noch 
verdiinnte Arsenlosungen einspritzte oder verfiitterte. Auf die Bedeutung 
.dieserMaBnahme, die auf Beobachtungen HEUBNERS iiber den EinfluB stark 
verdiinnterArsenlosungen auf die Vermehrung von Protozoen zuriickgeht, 
werden wir bei spateren Betrachtungen noch hinzuweisen haben. 

Ein besonderes Interesse hat zu allen Zeiten bis in die neueste· Zeit hinein 
die parasitare Krebstheorie beansprucht. Nachdem es in der bakteriologischen 
Ara gelungen war, als Ursache zahlreicher Infektionskrankheiten Protozoen 
oder Bakterien nachzuweisen, war es naturgemaB, daB dieser Versuch einer 
atiologischen Klarung auch bei den Geschwiilsten gemacht wurde, zumal einige 
klinische Beobachtungen wie der "Cancer a deux" oder die Entwicklung eines 
Unterlippencarcinoms bei Beruhrung mit einem vorhandenen Oberlippen
carcinom fiir diese Auffassung zu sprechen schienen. Allerdings hatte schon 
JUNKER 1731 darauf aufmerksam gemacht, daBein Krebs scheinbar nur dann 
ansteckend ist, wenn Krebsmaterial mit einem Oberflachendefekt in Beriihrung 
kommt. Zahlreiche tierische und pflanzliche Parasiten wurden im Laufe der 
Zeit als Geschwulsterreger angesprochen. Auch das Auftreten von Tumoren 
in bestimmten Familien, "Krebshausern", "Krebsdorfern" usw. ist zugunsten 
einer parasitaren Krebstheorie ausgelegt worden. DaB Infektionen gelegentlich 
die Geschwulstentstehung begiinstigen konnen, daran ist nicht zu zweifeln, 
es sei nur an das Bilharzia-Carcinom erinnert. FIBIGER war der erste, dem 
es gelang, durch Verfutterung einer Nematodenart an Ratten experimenteU 
Magencarcinome zu erzeugen, und zwar durch Infektion von Ratten mit der 
Spiroptera neoplastica, einer Nematode, die eine Schabe als Zwischenwirt benutzt. 
BULLOCK und CuRTIS konnten spater bei Ratten durch Verfutterung von Eiern 
der Taenia crassicollis Sarkome erzeugen. Vielfach sind aus Geschwiilsten 
Bakterien herausgezuchtet worden, die dann irrtiimlich als Krebserreger ange
sprochen wurden. Die meisten Versuche in dieser Richtung sind zuruckzufiihren 
auf Beobachtungen des amerikanischen Forschers ERWIN SMITH an Pflanzen
krebsen .. SMITH konnte in Pflanzenkrebsen einen besonderen Bacillus, den Bac. 
tumefaciens . nachweisen und durch Einimpfung dieses Bacillus wieder neue 
Tumoren bei Pflanzen hervorrufen. BLUMENTHAL, AULER und MEYER isolierten 
aus menschlichen Tumoren Bacillen, die dem aus Pflanzengeschwulsten isolierten 
Bac. tumefaciens scheinbar nahestanden. 1934 erschien, namentlich in der 
Laienwelt Aufsehen erregend, die Mitteilung, daB es VON BREHMER gelungen 
sei, den Krebserreger zu ziichten. Diesmal sollte der Erreger ein polymorphes 
Bakterium sein, das viele Entwicklungsstadien durchlief. Mikroskopisch nach
weisbare Parasiten spielen bei den Geschwulstkrankheiten jedoch keineswegs 
die Rolle, die sie als Erreger echter Infektionskrankheiten haben. Moglicherweise 
sind gewisse Stoffwechselfunktiomln und Stoffwechselprodukte von bestimmten 
Bakterien von Bedeutung. FREUND schreibtatypischen Colistammen im Darm 
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von Carcinompatienten einesQlche R.oUe ... ~u. Man hat auch die Ansicht ver
treten, da.B die in den Geschwiilsten gefundenen Parasiten und Bakterien gar 
nicht selbst die Geschwulsterreger darstellen, sondern nur die Trager eines 
invisiblen Virus oder eines unbelebten geschwulsterzeugenden Agens seien. 
Die Ansicht, daB als Krebserreger ein invisibles Virus anzusprechen sei, fand 
besonderen Anklang, na.chdem es im Jahre 1913 PEYTON Rous gelungen war, 
ein Sarkom von Hiihnern durch zellfreie BERKEFIELD-Filtrate zu iibertragen. 
Spater wollten HEIDENHAIN und KLEIN auch Saugetiertumoren und sogar 
menschliche Tumoren zellfrei und sogar heterolog iibertragen haben. Beweise 
sind fiir die letzte Behauptung jedoch nie erbracht worden. Der erste sichere 
Nachweis, daB auBer Gefliigeltumoren auch Saugetiertumoren zellfrei iibertragen 
werden konnen, erfolgte wiederum durch PEYTON Rous und seinen Mitarbeiter 
BEARD, dem es gelang, em bei wilden Kaninchen vorkommendes Papillom 
zellfrei auf 10 Kaninchen zu iibertragen. In einzelnen Fallen entwickelten sich 
aus den Papilloinen dann spater auch Carcinome mit Metastasenbildung. Bei 
anderen Siiugetiertumoren sowie in Sonderheit bei menschlichen Tumoren ist 
die Erzeugung von Geschwiilsten durch zellfreie Filtrate jedoch bisher nicht 
gelungen. Auf Grund des Standes unserer heutigen Kenntnisse ergibt sich, 
daB selbst ffu Gefliigeltumoren die Annahme des V orhandenseins eines be
lebten Virus nicht notwendig ist, denn namentlich nach den neuesten Ergeb
nissen von STANLEY, dem die Krystallisierung des sog. Virus der Tabak
mosaikkrankheit bei Pflanzen gelang, ist es durchaus vorstellbar, daB auch 
bei den Gefliigeltumoren ein unbelebtes Agens die Zellstoffwechselstorung 
bedingt, die dann zur Geschwulstentstehung fiihrt. 

Den empfindlichsten Schlag erhielt die parasitare Krebstheorie jedoch 
durch die weitere Entwicklung der experimentellen Geschwulstforschung. 1915 
konnten JAMAGIWA und ISHIKAWA berichten, daB es ihnen gelungen war, durch 
wiederholte Bepinselung des Kaninchenohres mit Teer echte Geschwulstbildungen 
zu erzeugen. 1918 hatte dann TSUTSUI mit der gleichen Methode der wiederholten 
Teerpinselungen bei der Maus Carcinome hervorrufen konnen. Diese Methoden 
der Pinselung mit Gasteer blieben lange Zeit die Methoden -der Wahl, um 
experimentelle Geschwiilste zu erzeugen. Durch diese Beobachtungen erhielt 
die VIRCHowsche Reiztheorie der Geschwiilste die beste Stiitze. 

Eine andere neue Theorie suchte alle Geschwulstentwicklungen auf Zell
mutationen zuriickzufiihren. Angenommen, die Theorie ware allgemeingiiltig, 
so miiBten alle krebserzeugenden Reize Mutationen auslosen, was aber fiir die 
meisten Substanzen noch zu beweisen bliebe. 

DaB auch der Vererbung bei der Geschwulstentstehung eine Rolle zukommt, 
ist zweifellos, aber wahrscheinlich in dem Sinne, daB nicht schon eine Krebszelle 
als solche vererbt wird, sondern nur eine Disposition, die unter bestimmten, 
hinzutretenden Bedingungen zur Geschwulstentstehung fiihrt. 

Betrachten wir iiberschauend die gesicherten Befunde der Geschwulst
forschung, so diirfte an der Bedeutung versprengter embryonaler Keime und an 
der Bedeutung regeneratorischer Prozesse, wie sie durch zahlreiche chroniscbe 
Reize, z. B. Teerungen, ausgelOst werden, nicht zu zweifeln sein. Aile Tbeorien, 
einschlieBlich der Mutationstbeorie, seben· das Vorhandensein embryonaler 
Keime oder regenerierender Gewebe /!>ls wicbtige.Vorbedingung fiir die 
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Geschwulstentstehung "an. Danach ist zur Krebsentstehung also eine der not
wendigen Voraussetzungen das Vorhandensein 

a) eines embryonalen Keimes oder 
b) eines starker regenerierenden Gewebes. 

Das regenerierende Gewebe mit seinen pluripotenten Entwicklungsfahigkeiten 
ist in seiner Bedeutung etwa gleich einem embryonalen Keim zu achten. 

Jedoch genugt, wie wir schon bei Betrachtung der Theorie von den ver
sprengten embryonalen Keimen sahen, das Vorhandensein embryonalen Ge
webes allein noch nicht, um die Entstehung einer bOsartigen Geschwwst zu 
gewahrleisten.Es muBten dazu noch andere Realisationsfaktoren kommen, 
z . B. die gleichzeitige Anwendung von Arsen. Ahnliche Bedingungen gelten 
auch fUr das regenerierende Gewebe, denn allein durch chronische Regenerations
reize gelingt es nur ganz ausnahmsweise, basartige Geschwlilste zu erzeugen, 
offenbar nur dann, wenn eine besondere Disposition vorliegt. 

Da also das V orhandensein eines em bryonalen Keimes oder regenerierender 
Zellen nicht allein genugt, um eine Geschwulst zu erzeugen, werden wir ver
suchen mussen, die Substanzen kennen zu lernen, welche nach experimentellen 
und klinischen Erfahrungen besonders dazu geeignet sind, eine Geschwulst
entstehung zu begunstigen. 

II. Carcinogene Substanzen. 
AuBer dem Teer kommen als krebserzeugende Agentien vor allem Arsen, 

gewisse EiweiBspaltprodukte wie Indol und Skatol in Frage, ferner Anilin, 
,B-Naphthylamin, weiteihin Rantgenstrahlen, Radiumstrahlen und sogar Ultra
violettstrahlen. Ganz neuerdings ist es im besonderen englischen Autoren 
gelungen, aus dem Teer stark krebserzeugende Substanzen zu isolieren und 
sogar synthetisch herzustellen, nachdem die ersten Isolierungsversuche einer 
carcinogenen Komponente aus dem Teer dazu gefUhrt hatten, daB man die 
carcinogenen Substanzen in den uber 300 bzw. 4000 C siedenden Fraktionen 
feststellte. Di{)se Fraktionen waren frei von niedrig siedenden Kohlenwasser
stoffen, von Basen und Phenolen. Schon BLOCH und WIDMER vermuteten 
daher die wirksamen Substanzen in haher molekularen, aromatischen Kohlen
wasserstoffen. Der Nachweis, daB tatsachlich Kohlenwaseerstoffe carcinogene 
Substanzen darstellen, gelang KENNAWAY, indem er aus Acetylen und Wasser
stoff Teer mit carcinogener Wirkung herstellen konnte. Die Vergleiche der 
Fluorescenzspektren von synthetisch dargestellten Kohlenwasserstoffen mit 
solchen in aktiven Teerfraktionen fUhrten zur Auffindung synthetisch darge
stellter, krebserzeugender Substanzen. Als erster reiner Kohlenwasserstoff mit 
carcinogenen Eigenschaften wurde 1929 von KENNAWAY das 1,2,5,6-Dibenz-

anthracen gefunden. Spater wurde von COOK, HEWETT .und 

(1'1"'-(1 HIEGER als erste carcinogene Substanz aus dem Teer selbst 

O/\,/"J das 1,2-Benzpyren isoliert, eine der am starksten krebserzeugend 
I ~ I) wirkenden Substanzen, die wir bis heute kennen; nach der deut-
\.. ,,/~) schen Nomenklatur wird die Substanz als 3,4-Benzpyren be-

zeichnet, siehe nebenstehende Formel. Es genugt eine 30 bis 
50malige Pinselung der Raut, um mit dieser Substanz bei Mausen mit graBter 
Sicherheit Carcinome hervorzurllfen. Uber Versuche in dieser Richtung liegt 
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bereits eine groBe Literatur vor. . Bei perQraler Darreichung der Substanz in 
01 ki:innen nach eigenen Beobachtungen Tumoren des Darmtractus zur Ent
wicklung kommen; gelangt die Substanz bei Sondenfiitterung gelegentlich auch 
in die Lungen, so ki:innen sich Lungencarcinome entwickeln. Durch subcutane 
oder intramuskulare Injektionen der in,Ol geli:isten Substanz 2' 

kam es nach eigenen Beobachtungen zur Entwicklung von Sar- l,A 3, 

komen bei Ratten und Mausen, die dann transplantabel sind. I II , 
Die weitaus meisten krebserzeugenden Substanzen, die weiter- (f"::'/9"/!)/ ~ 
hin unter den Kohlenwasserstoffen gefunden wurden, lieBen sich ~ I In II • ; 

ry~/\f" vom 1,2-Benzanthracen ableiten, siehe nebenstehende Forme!' 
Das 1,2-Benzanthracen selbst besitzt nur eine relativ geringe krebserzeugende 
Wirkung, wesentlich starker wird die krebserzeugende Wirkung, wenn am 
1,2-Benzanthracen Substituenten in 5- oder in 6-Stellung oder in beiden Stel
lungen eingefiihrt werden, wie z. B. in 

/\ 
I II 

("/VO/ )JI # 

oder 

CH3 

5.i\fethy!.1,2-Benzantbracen 6.l\!etby!.1,2-Bcnzanthracen 

Von diesen beiden Substanzen ist nach COOK das 5-Methyl-l,2-Benzanthracen 
das wirksamere. Besonders wirksam erwies sich das in 5- und 6-Stellung sub
stituierte 5,6-Dimethyl-l,2-Benzanthracen. Ferner waren gut wirksam das 

6 Isopropyl-l,2-Benzanthracen und das 5,6-0yclopenteno-l,2-Benzanthracen 

(~ 
( ",;-,/,/ 

I II I 
/,/~/ 

H29 I 
H2 - CH2 

Relativ geringe Veranderungen, wie z. B. die Einfiihrung von Methylgruppen, 
geniigen schon, um die carcinogene Wirkung beim 1,2-Benzanthracen erheblich 
zu steigern. Hingegen verliert nach den Arbeiten von COOK, 

WINTERSTEIN, SCHURCH und Mitarbeitern das 1,2,5,6-Di
benzanthracen. siehe nebenstehende Formel, seine krebs
erzeugende Wirkung, wenn Methylgruppen eingefiihrt werden. 
Nach Untersuchungen von WINTERSTEIN ist das 2'-Methyl
benzpyren und das 3' -Methylbenzpyren unwirksam, nach 
eigenen Untersuchungen ferner folgende Benzpyrenderivate: 

("0 H (~/'/ ) 
~ " II I I 
~~ /' 
OHa 
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Ringegen erwiesen siQI), . in . eigenen . Yersuchen als carcinogen wirksam folgende 
Benzpyrenderivate: 

und 

Die von WINDAUS dargestellten Substanzen, Aminobenzpyren 0,5% in 
Benzol, Benzpyrensulfosaure 0,5% in Wasser und Mononitrobenzpyren 0,3% 
in Benzol waren nach eigenen Untersuchungen unwirk!;lam bei 50maliger 
Pinselung auf die Raut der Maus. 

Als eine weitere carcinogen hochwirksame Substanz fanden die englischen 
Autoren das zuerst von WIELAND dargestellte Methyl
cholanthren, siehe nebenstehende Formel. Ferner wirken 
nach MORTON, CLAPP und BRANCH carcinogen das Triphenol
benzol und das Tetraphenylmethan. Nach eigenen Unter
suchungen war das I,3,5-Triphenolbenzol 1 % in Benzol und 
das 1,1' 2,2' Tetraphenylathan, 50mal bei Mausen auf die 
Raut gepinselt, unwirksam. Nach SASAKI und YOSHIDA 

erzeugt o-Amidoazotoluol bei Verfutterung an Ratten Lebercarcinom. Nach 
eigenen Untersuchungen ist die carcinogene Wirkung der zuletzt genannten 
Substanzen jedoch im Vergleich zu den oben genannten hochwirksamen Kohlen
wasserstoffen erheblich geringer. Die Zahl der Substanzen, mit denen es bisher 
gelang, experimentell Krebse zu erzeugen, lieBe sich leicht noch erweitern, 
doch sei hier nur auf die wirksamsten hingewiesen. 

Immerhin ist die groBe Zahl synthetisch hergestellter carcinogener Substanzen 
bemerkenswert; fernerhin die Feststellung, daB es chemisch sehr verschiedene 
Substanzen sind, die eine krebserzeugende Wirkung ausuben konnen. 

Als sehr wichtige Feststellung aus den Versuchen mit den hochwirksamen, 
synthetisch hergestellten Substanzen ist meines Erachtens die Tatsache zu 
betrachten, daB beispielsweise mit dem 3,4-Benzpyren sowohl Carcinome als auch 
Sarkome mit guter Ausbeute zu erhalten sind. Ob sich Carcinome oder Sarkome 
entwickeln, hangt im wesentlichen davon ab, auf welche Gewebe wir die 
Schadigung einwirken lassen. Bei Einwirkung auf epitheliale Gewebe ent
stehen Carcinome, bei Einwirkung auf die Stutzsubstanzen Sarkome. Damus 
ergibt sich die wichtige Erkenntnis, daB biologisch zwischen Carcinomen und 
Sarkomen kein grundsatzlicher Unterschied besteht, sondern daB diese Unter
schiede nur nach morphologischen Gesichtspunkten zu rechtfertigen sind. 
Ferner hat sich aus den Versuchen mit den genannten hochcarcinogen wirk
samen Substanzen noch weit besser als beim Teer die wichtige Erkenntnis 
ergeben, daB durch Einwirkung dieser Substanzen aus einzelnen Zellen heraus 
sich die Krebszelle bildet und daB diese nunmehr die weiteren neuen Eigen
schaften vererbt. Die einmal entstandene bosartige Tumorzelle ist also als 
eine neue Zellrasse zu betrachten: Als besten Beweis fUr diese Behauptung 
mochte ich anfuhren, daB von un§durch Benzpyreninjektionen erzeugte Tumoren 
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jetzt schon in vielen Gener~tiQI),en weiteLtransplantiert werden konnten. Es 
entfallt dabei· jede Moglichkeit, daB Benzpyren in gentigenden Mengen noch 
mitiibertragen sein konnte. Auch die neuen, sehr interessanten Beobachtungen 
von E. STEIN tiber die Vererbbarkeit durch Radium erzeugter Pflanzentumoren 
sprechen in diesem Sinne; ganz besonders meines Erachtens aber auch die 
Beobachtungen tiber die durch Krebszellen bei Tieren zu erzeugende Immunitat, 
an deren Vorhandensein berechtigte Zweifel nicht mehr moglich sein diirften 
(EHRLICH, ApOLANT, UHLENHUTH, DOMAGK, DITTMAR, LEHMANN-FACIUS u. a.). 

III. Beziehungen der carcinogenen Substanzen 
zu physiologischen Produkten. 

Weiterhin ergibt sich als neuer Gesichtspullkt aus den Versuchen mit den 
kresberzeugenden Kohlenwasserstoffendie in ihrer Bedeutung noch gar nicht 
abzuschatzende Tatsache, daB diese Substanzen zu physiologischen Produkten 
wie den Sexualhormonen, bestimmten anderen Rormonen, den Gallensauren 
und damit den Sterinen uberhaupt in nahen chemischen Beziehungen stehen. 
Besonders nahe scheinen die Beziehungen hochcarcinogener Kohlenwasserstoffe 
zu den Sexualhormonen, namentlich den weiblichen Sexualhormonen, zu sein. 
Es gibt unter den carcinogenen Substanzen sogar solche, die ahlllich wie das 
Follikelhormon eine Oestruswirkung entfalten. 

Auf die Beziehungen des Follikelhormons zu Krebs erzeugenden Substanzen 
wurde besonders durch die Untersuchungen von COOK und OH o R \ 
RIEGER aufmerksam gemacht. COOK wies auf die Beziehungen "-./ I 
hin, die synthetisch dargestellte Kohlenwasserstoffe mit Oestrus- /"-./C ') ~/ 
wirkung zu dem carcinogen wirksamen 1,2,5,6-Dibenzanthracen II II 
besitzen, besonders hervorgehoben wird von COOK die dem (~/' / # 
Follikulin nahekommende Oestruswirkung der Diolenverbin- ) ~,<)H 
dungen mit der allgemeinen Konstitution, siehe nebenstehende "-. 
Formel. Von diesen Verbindungen war die am starksten wirksame Verbindung 
die Propylverbindung. 

Zwischen der Starke der carcinogenen Wirkung und der Oestruswirkung 
hat sich jedoch keine Parallelitat ergeben. Die weiblichen Sexualhormone 
wie das Oestron, Formel 1, und zahlreiche chemisch verwandte Substanzen mit 
gleicher physiologischer Wirkung wie das Oestron zeichnen sich gegentiber der 
Gruppe der mannlichen Sexualhormone, beispielsweise dem Testosteron, Formel2, 

CRa 
1 

H I C) 
H( / /

II I 
RO '\,/V 

H 

2 

dadurch aus, daB sie weniger gesattigte Verbindungen mit Doppelbindungen 
darstellen. Die nahe chemische Verwandtschaft der Sexualhormone laBt nicht 
ausgeschlossen erscheinen, daB unter pathologischen Bedingungen auch aus den 
mannlichen Sexualhormonen heraus carciDogene 8ubstanzen entstehen konnten. 
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1934 hat BORST. mitgeteilt,daB es ihm gelungen sei, duroh Injektion groBer 
Mengen von Follikelhormon an geteerten Kaninchen Krebs zu erzeugen. Damit 
ist allerdings noch nicht gesagt, daB das Follikelhormon bei diesem Versuch 
die einzige Krebsursache ist. Wir wissen, daB das Hormon stark regenerative 
Reize auf die Uterusschleimhaut ausiibt, der Teer konnte zum Dbergang dieser 
Regenerationserscheinungen zum Carcinom den AnlaB geben. Der Teer wiirde 
dann hier fiir die Entstehung des Uteruscarcinoms dieselbe Rolle spielen wie 
fiir die Entstehung der Brandnarbencarcinome. FISCHER-W ASELS und BiiNGELER 
gelang es bekanntlich, in Brandnarben Carcinome zu erzeugen bei solohen 
Tieren, die eine Aligemeinschadigung durch Teer aufwiesen, nicht bei normalen 
Tieren. 

Es ware also vorstellbar, daB auch unter anderen pathologischen Bedin
gungen, z. B. bei den in der Menopause auftretenden Storungen des Hormon
haushaltes aus demselben Hormon pathologische oarcinogene Stoffe entstiinden. 
Fiir diese Ansicht spreohen eine Reihe von Beobachtungen. LOEB konnte 
duroh Exstirpation der Ovarien bei 2-3 Monate alten Tieren die Entwicklung 
von Mammatumoren verhindern, auch wenn die Tiere zu einem hochbelasteten 
Stamm gehorten. LACASSAGNE andererseits konnte zeigen, daB tagliche In
jektionen von Follikulin bei Mannchen in einem hohen Prozentsatz zu der Ent
wicklung eines sonst extrem seltenen Mammacarcinoms fiihrte. Weiterhin sah 
BURROWS nach Injektion von weiblichen Sexualhormonen pathologische Ver
anderungen an den Geschlechtsorganen von weiblichen und mannlichen Tieren. 
Auch auf die Beobachtung von FRANKEL, daB die Rous-Tumoren des Huhnes 
in den Legemonaten mit Organen tumorkranker Tiere leichter iibertragbar 
sind als sonst, sei in diesem Zusammenhanghingewiesen. Ferner wurde die 
klinische Beobachtung gemacht, daB Uterustumoren, besonders Myome, nach 
Bestrahlung der Ovarien allein zur Riickbildung kommen. Auch Chorion
epitheliome sind durch Rontgenkastration giinstig beeinfluBt worden. Der Fort
fall von Neubildung des Follikulin oder verwandter Produkte konnte hierbei 
also der Geschwulstbildung und Ausbreitung der Geschwulst entgegenwirken. 
Auf merkwiirdige Beziehungen zu den Ovarien weisen auch die sog. KRUKEN
BERGSchen Tumoren hin - das sind metastatische Geschwiilste, die meist in 
beiden Ovarien auftreten, besonders haufig dann, wenn Magen- und Darm
carcinome bis auf die Serosa durchgewachsen sind. Ein Teil der Ca.-Zellen 
wird dann wahrsoheinlich ins kleine Beoken verschleppt und bildet nun bevor
zugt in den Ovarien Metastasen, nicht Z. B. in der Blase usw., was der Fall 
sein wiirde, wenn nur mechanisohe Momente fiir die Ansiedlung der verschleppten 
Zellen eine Rolle spielen wiirden. Ferner wissen wir, daB beim Menschen vor 
der Schwangerschaft vorhanden gewesene Tumoren duroh die Graviditat oft 
eine starke Wachstumsforderung und Generalisierung erfahren konnen, scheinbar 
besonders oft kurz im AnschluB an die Schwangerschaft. Andererseits hat eine 
vorhandene Schwangerschaft bei Mausen gewohnlich einen wachstums
hemmenden EinfluB auf Transplantattumoren, nach der Geburt wachsen die 
Tumoren jedoch auch meist ganz besonders rasoh nacho Ob die wahrend der 
Schwangerschaft bei Mausen regelmaBig vorhandene Wachstumshemmung von 
Transplantattumoren nur darauf zu beziehen ist, daB der Fetus als der primar 
Wachsende und mit guten GefaBverbindungen Versorgte dem Tumor die 
Nahrung streitig macht, muB fraglich er-scbeinen. 
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Wenn es auch mit dem F()~elhorrnon in annahernd physiologischen Dosen 
selbst nicht gelungen ist, Carcinome zu erzeugen, so ist doch immerhin be wiesen, 
daB das Follikelhormon unter Umstanden einen die Krebsentstehung be
giinstigenden Faktor darstellt. Noch wahrscheinlicher aber ist es, daB Vor
stufen oder Abbauprodukte des Follikelhormons oder sehr nahe verwandte 
Substanzen unter pathologischen Bedingungen zu krebserzeugenden Substanzen 
werden konnen. Als bester Beweis fiir diese Ansicht konnen besonders die Ver
suche LACASSAGNES angesehen werden. Auch in eigenen Versuchen gelang es 
uns, einwandfrei festzustellen, daB mannllche Tiere eines erblich belasteten 
Mausestammes, bei dem wir die spontane Entstehung von Mammacarcinomen 
bei Mannchen in jahrelangen Beobachtungen nicht zu Gesicht bekommen 
hatten, Mammacarcinome entwickelten, als wir ihnen groBe Dosen von Follikel
hormon injizierten. Dieses Ergebnis ist meines Erachtens kaum anders zu 
erklaren, als daB auch bei denmannlichen Tieren dieses Stammes eine Stoff
wechselstorung vorhanden ist, die erst dann zur Tumorentwicklung fiihrt, wenn 
das Ausgangsprodukt der krebserzeugenden Substanz, die bei dieser bestimmten 
erblichen StoffwechselstOrung gebildet wird, in groBerem MaBe zugefiihrt wird. 
Aus dieser Beobachtung ergibt sich also mit Wahrscheinlichkeit, daB nicht 
das Follikelhormon als solches als krebserzeugende Substanz anzusprechen ist, 
sondern nur, daB es unter bestimmten pathologischen Bedingungen dazu 
werden kann. 

Wie aus dem mit den Gallensauren besonders nahe verwandten Methyl
cholanthren diese carcinogenen Substanzen im Organismus durch einfache 
biochemische Vorgange wie Oxydationen bzw. Dehydrierungen, Reduktionen 
usw. entstehen konnten, ist von COOK in folgender Weise dargelegt worden: 

Ha /""- = 0 
H.CO H ",,- , 

IH: =( /,,,( 
H C IH -1 / / 
3' -----'c ll,1 

hydro.desoxycholsaure 

12·K tocholansaure 

Es ist also durchaus vorstellbar, daB bei Entstehung von Krebs sowohl beim 
Tier als auch beim Menschen durch einen abnormen Abbau von Gallensauren 
und chemisch verwandten Korpern krebserzeugende Verbindungen entstehen 
konnen. Denn daB der Organismus in der Lage ist, ahnliche Verbindungen zu 
dehydrieren, ist bereits bekannt, der RingschluB einer entsprechenden Seiten
kette ist zwar noch nicht im lebenden Korper nachgewiesen, aber doch denkbar. 
Es ist z. B. vielleicht auch denkbar, daB die Entwicklung des Methylcholanthrens 
aus Cholsaure im Organismus chemisch fo!genderma,13en vor sich gehen konnte: 
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DaB es sich bei diesen Betrachtungen um mehr als theoretisch denkbare Speku
lationen handelt, scheint mir bereits aus Versuchen von BURGER hervorzugehen, 
der durch Verabreichung von Galle ahnlich wie BUNGELER nach lndoldarreichung 
leukiimische Veranderungen in Milz und Leber erzeugen konnte, die teilweise 
bereits Dbergange zu geschwulstartigen Bildungen darzustellen scheinen. lch 
glaube, daB es unter Variationen der Versuchsanordnung gelingen wird, auch mit 
Gallensauren, z. B. bei geeigneten belasteten Stammen, echte bosartige Tumoren 
zu erzeugen. Auch an das Cholesterin und ahnliche Substanzen als Ausgangs
produkt carcinogener Substanzen muB gedacht werden. Es sei erwahnt, daB auch 
die Darstellung des Testikelhormons aus dem Cholesterin gelang (RUZICKA.). 
Es ware also vorstellbar, daB bei Sti:irungen im allgemeinen Stoffwechsel anstatt 
physiologischer Produkte aus Cholesterin und verwandten im Organismus vor
handenen Substanzen ebenfalls carcinogene Produkte entstehen konnten; wenn 
auch ein normaler Organismus in der Lage ist, gewohnlich diese Substanzen 
zu unschadlichen Produkten abzubauen, so sicherlich nicht ein in seinen Stoff
wechselfunktionen gesti:irter und alternder Organismus. Es ist vollkommen 
verkehrt, anzunehmen, daB fiir den alternden Organismus dieselbe Kost zutraglich 
sei wie z. B. fiir den jugendlichen, noch physiologisch wachsenden. Es ist 
mehrfach experimentell festgestellt worden, daB vermehrte Cholesterinzufuhr 
das Wachstum von Teercarcinomen (BORST) oder die Entwicklung von Tumoren 
nach Scharlachrotolinjektionen (FISCHER-WA.SELS) begiinstigt. Moglicherweise 
entstehen erst in einem durch die genannten Substanzen in seinen Stoff.wechsel
funktionen gestorten Organismus aus physiologischen Produkten · witi Chole
sterin u. a. das Krebswachstum fordernde Substanzen besonders leicht. Auch 
auf Grund der von ROFFO durchgefiihrten, erfolgreichen Versuche, durch natiir
liche Sonnenbestrahlung der Haut- bosartige Tumoren zu erzeugen, muG man 
sich fragen, ob als Folge der in~ensiven . I!a.lltbestrahlung carcinogene Produkte 
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in dieser entstanden sein konnten, insbesondere aus dem Cholesterin und chemisch 
verwandten Stoffen. . - .." .. ~. 

Wenn das Follikelhormon und das mannliche Geschlechtshormon Beziehungen 
zu Krebs erzeugenden Substanzen besitzen, so ware es auch denkbar, daB die 
bei der weiblichen und mannlichen Keimdriise iibergeordneten Hypophysen
vorderlappenhormone einen indirekten EinfluB auf die Krebsentstehung haben 
konnen. 

Der weiblichen und mannlichen Keimdriise iibergeordnet ist das gonado
trope Hormon des Hypophysenvorderlappens. Die Vorgij,nge im reifen Ovar 
sind, wie wir aus den Ai:beiten von EVANS wissen, abhangig'-'von der sekretorischen 
Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens. Injektion von Follikelhormon iibt 
auf das Ovarium selbst· keine Wirkung ·aus. Es ist nUn das Verdienst" von 
ASCHHEIM und ZONDER, gezeigt zu haben, daB ein ahnlicher Stoff wie im 
Hypophysenvorderlappen auch im lIam gravider Warmbliiter auftritt. Dieses 
Hormon tritt wie das Follikelhormon sehr reichlich im Schwangerenurin auf 
und wird daraus dargestellt. Der Test, der zur Auffindung dieses Prolan ge
nannten Hormons gefiihrt hat, griindet sich auf die Beobachtung, daB die In
jektion von Ham bei infantilen Mausen die Follikelreife auslOst. Nach der 
Injektion kommt es bei der infantilen Maus odeI' Ratte 

1. zur Follikelreifung, 
2. zum Follikelsprung mit Bildung des roten Korpers und 
3. schlieBlich zur Corpus luteum-Bildung; 
4. kann man sogar bei Verabreichung des Hormons bei infantilen Tieren 

eine Befruchtung erreichen. 

Del' beschriebene Test der Follikelreifung, der Bildung der roten Korper 
bei infantilen Tieren ist so empfindlich, daB man auf ibm die friihe Schwanger
schaftsdiagnose griinden konnte. Besonders bemerkenswert ist nun, daB das 
Hormon auch bei del' Blasenmole und bei Chorionepitheliom vermehrt ausge
schieden wird. Auch beim Tumorkranken ist die Ausscheidung um das 20 bis 
30fache erhoht. Diagnostisch ist die Reaktion bei Tumoren jedoch kaum ver
wertbar, da eine vermehrte Ausscheidung auch bei benignen Tumoren sich findet, 
besonders bei benignen Genitaltumoren. Beim Prostatacarcinom ist die Reaktion 
negativ. Hingegen findet sich eine stark vermehrte Hormonausscheidung bei 
Hodencarcinom. Dieselbe Reaktion, die also bei der Frau die Schwangerschaft 
anzeigt, zeigt beim Mann ein Hodencarcinom an bzw. auch Chorionepitheliome 
und Seminome. 

REISS und HOCHWALD sowie ZONDER und HARTOCH behaupten, daB durch 
hohe Dosen von Prolan das Ca.-Wachstum gehemmt wird, besonders solI nach 
ZONDERS Angaben die Wachstumsfahigkeit bei Impfcarcinomen in den kom
menden Generationen abnehmen. Davon habe ich mich jedoch nicht iiber
zeugen konnen. 

Das Hypophysenvordetlappehhormon ist bisher nicht rein dargestellt, 
sondern nur stark angereichert worden. Ob es iiberhaupt schon ein einheitlicher 
Koper ist, ist fraglich, vielleicht hat man zwei Hormone VOl' sich, namlich 
a) ein Reifungshormon, b) ein Luteinisierungshormon. 

Da wahrscheinlich aIle Hormone untereinander in Beziehung stehen, ist 
nicht ausgeschlossen, daB auch noch andere Hormone Bedeutung fiir die Krebs-
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entstehung haben konnten. So besteht z. B. die Ansicht, daB bei Basedow
kranken keine oder nur ganzausDahmsweise Carcinomeentstehen. Die ver
schiedenen Hormone konnen untereinander fordernd einwirken, aber auch 
hemmend. Es gibt im Organismus sicher solche Substanzen, die der carcinogenen 
Wirkung einzelner Stoffe entgegenwirken. AuBerdem wissen wir, daB Infek
tionen und andere Prozesse die Geschwulstentwicklung hemmend beeinflussen 
konnen. An unseren Mausecarcinomen konnten wir beobachten, daB zahlreiche 
Infektionen, besonders solche mit Erregern der Paratyphus- und GARTNER
Gruppe schon im Stadium der latenten Infektion das Angehen von Trans
plantattumoren manchmal verhindern. In einigen Fallen gelang es uns sogar, 
durch Infektion mit diesen Erregern bereits vorhandene Transplantattumoren 
bei Mausen zur Riickbildung zu bringen. Ahnliche Beobachtungen konnte 
TEUTScm.ANDER bei Hiihnertumoren machen. WEIOHARDT berichtet, daB er 
durch Einspritzung von unspezifisch wirkenden, den Stoffwechsel - ahnlich 
wie die Infektionen - erhohenden Mitteln (Caseosan u. a.) Tumorwachstum 
hemmen konnte. Noch bessere Resultate erhielt er durch parenterale Ein
verleibung von Thyroxin. Wir haben schon erfahren, daB das Follikelhormon 
auBer in den Follikeln auch ziemlich reichlich in der Placenta vorhanden ist. 
In der Placenta stoBen bekanntlich miitterliches und embryonales Gewebe 
zusammen. Wiirde der gesunde Organismus nicht auch Hemmungssubstanzen 
besitzen, so wiirde das Vorhandensein embryonaler Zellen haufig die Moglichkeit 
geben, daB es von hier aus zur Bildung maligner Geschwiilste kame. Das ist aber 
nur selten der Fall (Blasenmole, Chorionepitheliom). 

Welche Rolle andere Wuchshormone als die bereits genannten bei Carcinomen 
spielen, steht heute noch nicht fest. Eine genauere Kenntnis von Wuchs
hormonen besitizen wir nur von Pflanzen, namentlich durch die Untersuchungen 
von WENDT. 

Schneidet man die Spitzen von Haferkeimlingen ab, so hort das Langen
wachstum auf, setzt man die Spitzen wieder auf, so wachst der Keimling weiter. 
Denselben Effekt erzielt man durch AgarblOckchen, in die man aus Hafer
keimlingsspitzen das Hormon hineindiffundieren lieB. Nach einiger Zeit .bildet 
sich dieses Auxin genannte Wuchshormon an den regenerierenden Stellen neu. 
Auch bei Menschen ist dieses Wuchshormon festgestellt worden. Nach den 
Angaben von KOGL scheidet jeder Mensch taglich im Harn 1-3 mg aus. Auch 
in den endokrinen Driisen des Menschen findet sich das Hormon, ebenfalls 
im Darm usw. Nicht gefunden wurde es in der Muskulatur. Hingegen war es 
deutlich nachweisbar in den menschlichen Carcinomen. Auf Transplantat
tumoren scheint das Auxin nur in geringem Grade wachstumsfOrdernd zu wirken. 
Wahrend das Auxin im wesentlichen nur das Langen- und GroBenwachstum 
der Zellen beeinfluBt, gibt es in der Hefe ein das Teilungsvermogen anregendes 
Hormon, Bios genannt. Darjiber ist aber chemisch noch nichts Genaues bekannt. 

In Tumorzellen scheint nach unseren eigenen Untersuchungen eine wachs
tumsfordernde Substanz vorhanden zu sein; waBrige Extrakte aus Tumoren 
forderten in groBen Dosen das Wachstum von Transplantattumoren. 

DaB auch andere Vitamine als das mit den carcinogenen Substanzen chemisch 
am nachsten verwandte D-Vitamin Beziehungen zur pathologischen Geschwulst
bildung haben konnten, lieBe sich daraus schlieBen, daB es bei bestimmten Mangel
krankheiten zu atypischen Epi~helwuche:t:ungen kommt. Bei der A-Avitaminose 
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sind atypische Epithelwucherungen der Cornea, der Vagina und des Magens be
obachtet worden. Es wurdeschon erwahrit, daB das Follikelhormon bei kleinen 
Nagern in der Vagina spezifische Veranderungen hervorruft. Das Auftreten 
des Sehollenstadiums ist zwar spezifiseh fUr die Wirkung des Hormons, doeh 
besteht, wie erwahnt, die Ausnahme, daB aueh bei Vitamin A-freier Ernahrung 
von weiblichen Ratten das anatomisehe Bild des Sehollenstadiums in der Vagina, 
das Bild der Dauerbrunst eintritt. Die pathologischen Verhornungen, die beim 
Vitamin A-Mangel auftreten, konnen durch kleine Gaben von Vitamin A zur 
Riickbildung gebraeht werden. Dberdosierungen von Vitamin A hingegen 
fiihren, wie ieh am Plattenepithel des Vormagens der Ratte zeigen konnte, zu 
starken Regenerationserseheinungen, so daB Verhornungen in normalerweise 
verhornenden Bezirken ganz ausbleiben konnen. 

IV. Der Einfiu6 von Teer, Arsen und den synthetisch 
hergestellten carcinogenen Substanzen auf den Organismus. 

Betraehten wir die chemisehe Versehiedenartigkeit der uns bekannten che
misehen Substanzen, die mit Sieherheit Krebs erzeugen konnen, so sehen wir 
keinen Fingerzeig, der uns auf Grund der Konstitution sagen wiirde, warum 
diese Substanzen wirken. Bei der grundsatzlichen Versehiedenheit dieser 
Substanzen ist die Annahme naheliegend, daB sie alle in irgendeiner Weise 
derart sehadigend auf die Korperzellen wirken, daB eine bestimmte Reaktions
form, eben die maligne Degeneration, ausge16st wird. Wir wissen aus zahl
reiehen anderen Beobachtungen, daB die Korperzelle auf ganz verschiedenartige 
Sehadigungen in gleicher Weise reagiert; die Korperzelle hat eben nur eine gewisse 
Anzahl von Reaktionsmoglichkeiten auf ganz verschiedenartige Schadigungen. 
N ur so wird es uns einigermaBen verstandlieh, daB eine maligne Zellentartung 
durch so verschiedenartige Einwirkungen stattfinden kann, wie z. B. dureh die 
genannten Kohlenwasserstoffe einerseits, Arsen, Indol und Strahlenwirkungen 
andererseits. Voraussichtlich wirken alle diese Substanzen ebenso wie die strah
lenden Energien, die zur Entwicklung von bosartigen Tumoren fUhren, auf 
normale Korperzellen in der Weise, daB sie bestimmte Stoffweehselstorungen 
in der Zelle aus16sen. 

Ieh habe mir die Wirkung des Teers beispielsweise auf Grund pathologisch
anatomischer Beobaehtungen auf etwa folgende Weise vorgestellt. Unter der 
Giftwirkung des Teers kommt es zur StOrung bestimmter Stoffwechselvorgange 
der Zellen. Schon bevor wir am Epithel Veranderungen mikroskopiseh fest
stellen konnen, sehen wir am Bindegewebe unter der geteerten Hautstelle eine 
deutliehe Reaktion. Wir sehen eine Vermehrung der Bindegewebszellen, Ver
groBerung und Vermehrung der Endothelien und Bindegewebsphagoeyten und 
eine vermehrte Blutfiille in den Capillaren. Dieselben morphologisehen Ver
anderungen konnen wir an diesen Zellen dureh die Zufuhr versehiedener abbau
fahiger EiweiBsubstanzen hervoITufen. Wir wissen, daB bei wiederholter Zufuhr 
sieh die fermentativen Abbaufahigkeiten der Endothelien und Bindegewebs
phagocyten ganz rapid steigern konnen. Die iiberstarken fermentativen Reak
tionen riehten sieh in diesem Fall aber nicht wie bei Infektionen gegen art
fremde EiweiBsubstanzen wie Bakterien usw., sondern gegen korpereigene 
Stoffe. DaB die Bindegewebs- und Endothelzellen sich immer mehr auf den 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 21 
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Abbau korpereigener Substanzen umsteIlen, die durch mechanische und chemische 
Schadigung bei del' Teerurig zugrunde gehen, ist meines Erachtens aber gerade 
das VerhangnisvoIle. Denken wir uns den Vorgang der ZeIlproliferation bei 
immer einseitigerer Differenzierung sowie die vermehrte und veranderte Ferment
prodUktion ins Exzessive gesteigert, so werden diese ZeIlen allmahlich mehr 
und mehr die Fahigkeit erlangen, noch gesundes korpereigenes Gewebe fermen
tativ abzubauen und in dasselbe einzuwachsen, um ihren Nahrungsbedarf zu 
decken. Bei der Steigerung und Anderung ihrer fermentativen Fahigkeiten konnen 
dann einzelne ZeIlen scheinbar besonders leicht unter der Giftwirkung der 
carcinogenen Substanzen Fahigkeiten erlangen, deren besondere Bedeutung 
fiir den Stoffwechsel wir noch genauer kennen lernen werden. Unter diesen 
Bedingungen konnen einzelne ZeIlen des proliferierenden Bindegewebes die 
Eigenschaft echter TumorzeIlen erlangen. In der Tat sehen wir, daB in einem 
Teil der FaIle nach der Teerung Sarkome entstehen. Ahnliche Vorstellungen, 
wie sie hier fiir die Bindegewebszellen dargesteIlt sind, diirften auch fiir die 
Epithelzellen geIten. Wir haben mancherlei AnhaItspunkte, die uns zu dieser 
Annahme berechtigen. Beispielsweise sehen wir, daB auch das Epithel groBe 
phagocytare Eigenschaften erlangen kann, daB es unter den geschilderten Be
dingungen aIle moglichen ZerfallsprodUkte, ja ganze ZeHen, wie z. B. weiBe 
und rote Blutkorperchen, in sich aufnehmen kann. Die vielen Einschliisse, 
welche in CarcinomzeHen schon beobachtet wurden, gaben ja urspriinglich den 
AnlaB, Parasiten in diesen Einschliissen zu vermuten. 1m wesentlichen sind bei 
Anwendung tumorerzeugender Substanzen aHe die histologischen Vorgange 
in ahnlicher Weise zu beachten, z. B. auch bei Anwendung der starksten krebs
erzeugend wirkenden Substanzen, die wir bisher kennen, des Benzpyrens und 
Methylcholanthrens. 

Es wird meines Erachtens in Zukunft nicht so wesentlich darauf ankommen, 
daB wir noch 20 oder 30 neue, carcinogen wirksame Substanzen auf£inden, son
dern daB wir we iter und genauer solche carcinogenen Substanzen kennen lernen, 
die aus physiologischen ProdUkten des Organismus entstehen konnen, z. B. aus 
den GaHensauren, Sexualhormonen usw. Vor aHem miiBten wir versuchen, 
festzusteHen, unter welchen Bedingungen aus solchen physiologischen ProdUkten 
krebserzeugende Substanzen entstehen konnten. Denn scheinbar wirkt das 
Follikelhormon nicht als solches und in jedem Fall krebserzeugend, sondern 
nur unter bestirnmten pathologischen Umstanden, wie z. B. bei Vorliegen einer 
erbiichen Disposition. Noch abwegiger ist es, daraus, daB durch Teerpinselung 
Carcinome erzeugt werden konnen, zu schlieBen, daB aIle aus dem Teer ent
stehenden ProdUkte krebserzeugend wirken miiBten. DaB dauernde, kleine 
chronische Schadigungen durch eine falsche Nahrung oder falsch zubereitete 
Nahrungsmittel eine groBe Rolle bei der· Krebsentstehung spielen, daran ist 
kaum noch zu zweifeln. Man bedenke nur, warum gerade beirn Menschen die 
Tumoren des Magen- und Darmtractus so gehauft auftreten, vor aHem bei 
Mannern. Es wiirde deshalb eine lohnenswerte Aufgabe fiir die weitere Krebs
forschung sein, festzusteIlen, welche von den Substanzen, die wir mit unserer 
Nahrung aufnehmen, sich experimenteH als krebserzeugend erweisen; unter den 
Konservierungsmitteln ware z. B. eine besondere Aufmerksamkeit den arsen
haltigen, die z. T. zur Behandlungdes Obstes Verwendung finden, zuzuwenden. 
ROFFo und ROSNER haben einen bemerkenswerten Fall beschrieben, in dem bei 
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einem 56jabrigen Mann nach GenuB von arsenhaltigem Wasser im Zusammen
hang mit einer Arsenvergiftungauch'i'umoren auftraten. Spekulationen helfen 
uns hier nicht weiter, sie konnen uns nur die Arbeitsrichtung aufweisen. Es sei 
in dieser Hinsicht nur noch einmal daran erinnert, wie relativ geringe Ande
rungen carcinogene Substanzen in unschadliche verwandeln und umgekehrt. 
Wichtiger aber als die Auffindung dieser den Nahrungsstoffen eventuell bei
gemischten krebsfordernden Substanzen wird die Aufklarung sein, welche 
Nahrungsmittel an sich dem Organismus schadlich werden konnen, bzw. aus 
welchen in den Korper aufgenommenen Stoffen in diesem selbst krebserzeugende 
Substanzen gebildet werden konnen. 

v. Die am Tnmorkranken nod an der Tumorzelle festgestellteo 
Stoft'wechselstornogen. 

Es ist kaum noch zweifelhaft, daB fiir die Erforschung der Bedingungen, 
unter denen sich beim Menschen Carcinome entwickeln, eine immer groBere 
Bedeutung den im Organismus stattfindenden Stoffwechselvorgangen zukommen 
wird, sowohl was die Ernahrung anbetrifft, als insbesondere auch den inter
mediaren Stoffwechselvorgangen. Denn bisher kennen wir nurbei wenigen 
Berufskrebsen des Menschen die auslosende Ursache. Fur die Mehrzahl der 
Tumoren des Menschen sind uns die Ursachen unbekannt, und ist es nunmehr 
eine besonders dankbare Aufgabe, die Stoffwechselvorgange sowohl in dem 
erkrankten Gesamtorganismus als auch in der TumorzeHe selbst zu klaren, 
um diejenigen Stoffwechselvorgange kennen zu lernen, bei denen unter Um
standen carcinogen wirksame Zwischenprodukte entstehen konnen. Aber nicht 
nur der Entstehung carcinogener Substanzen im Organismus wird man ein 
erhohtes Augenmerk zuwenden mussen, sondern vor aHem auch forschen mussen 
nach Stoffwechselvorgangen und Substanzen, die die Entstehung dieser krank
haften Produkte gegebenenfalls hemmen oder verhindern. 

1st die Annahme richtig, daB die Korperzelle infolge starkster Zunahme 
und Anderung ihrer fermentativen Fahigkeiten bosartig wird, so muBten sich 
im Tumor auch vermehrt Fermente und Stoffwechselstorungen nachweisen 
lassen. Dies ist in der Tat der Fall. Von den Fermenten sind es besonders die 
EiweiB und Kohlehydrat spaltenden, die vermehrt bzw. verandert sind. Auf 
eine schwere Schadigung namentlich des EiweiBstoffwechsels weist ja schon 
die bei den Tumoren auftretende Kachexie hin. FR. V. MULLER konnte zeigen, 
daB sich auch unabhangig yom Fieber und Inanition eine negative N-Bilanz 
beim Krebs feststellen laBt. Das nachweisbare Stickstoffdefizit spricht fiir einen 
erhohten EiweiBzerfaH. Die Krebskachexie, die mit Abmagerung und Anamie 
einhergeht, ist bedingt durch giftige Stoffwechselprodukte des Tumors. 

Aber aHe im EiweiBstoffwechsel beobachteten Veranderungen, soweit ~ie nur 
die Stickstoffbilanz berucksichtigen, scheinen nicht fur den Tumor spezifisch 
zu sein, da unter Umstanden ahnliche Storungen auch bei anderen Erkrankungen 
beobachtet werden konnen. Klinisch schien der EiweiBstoffwechsel von Tumor
kranken nicht von besonderem Geprage zu sein, aIle beobachteten Verande
rungen konnen ahnlich auch bei anderen Erkrankungen auftreten; auch die 
Kachexie ist nicht fUr das Carcinom typisch, sie findet sich nach VOLHARD in 
ahnlicher Weise auch bei der Uramie. Nach FREUND zeigt die vermehrte Aus
scheidung von Oxyproteinsaure im Harn die Anwes~nheit eines Carcinoms an. 

21* 
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Die Reaktion des Blutes ist. beirn .Carcinomkranken eher nach der aIkalischen 
Seite verschoben. REDING und SLOSSE glauben, daB die Alkalose des Gesamt
organismus einen wichtigen Faktor der Allgemeindisposition darstellt. Doch 
scheint auch diese Stoffwechselstorung nur eine sekundiire zu sein, die Storung 
schwindet nach radikaler Operation und erfolgreicher Bestrahlung, sie ist femer 
nur deutlich bei Tumoren groBerer Ausdehnung, nicht bei kleinen. 

Sehr bedeutungsvoll sind die Veranderungen des Stoffwechsels im Tumor 
selbst. Charakteristisch scheinen besonders solche Storungen zu sein, die auf 
eine stark veranderte Wirkung von Fermenten im Tumor selbst hinweisen. 
So konnte EMERSON schon beobachten, daB die Verdauung im carcinomatosen 
Magen weiter geht als im normalen, wodurch auch das Salzsauredefizit bei 
normalem Chlorgehalt seine Erklarung findet. Durch die weitergehende Zer
legung des EiweiBes in Polypeptide und Aminosauren treten reichlich Amino
sauren auf, die Salzsaure binden und dadurch das Salzsauredefizit verursachen. 

FR. v. MULLER nimmt an, daB die Beschleunigung der Verdauung im carcino
matOsen Mageninhalt einem besonderen autolytischen Ferment zukommt, 
welches vom Tumor aus in den Mageninhalt gelangt. Dieses Ferment oder 
mehrere Fermente sind wahrscheinlich auch die Ursache, daB im carcinomatosen 
Mageninhalt die normalerweise nicht vorhandenen EiweiBspaltprodukte Tyrosin, 
Leuzin, Arginin u. a. auftreten. NEUBAUER und H. FISCHER konnten zeigen, 
daB Carcinome und Sarkome Glycyltryptophan sehr viel rascher und intensiver 
spalten als normale Gewebe und gutartige Geschwiilste. UMBER sowie BAER 
und EpPINGER konnten EiweiBsubstanzen mit Transsudaten von Krebskranken 
hydrolytisch spalten. Durch NEUBERG und BLUMENTHAL wurde nachgewiesen, 
daB nicht nur die Autolyse in Krebsgeschwiilsten vermehrt ist, sondem daB 
Krebsgeschwiilste, vermischt mit anderen Geweben, auch in diesen verstarkte 
Autolyse bedingen. ABDERHALDEN und PINCUSSEN stellten fest, daB Mause
tumoren und menschliche Tumoren ein Tripeptid Alanylglycyl anders spalteten 
als normale Gewebe, indem sie zuerst Glykokoll abspalteten. 

Ganz besonders schwere fermentative Storungen scheinen durch die bos
artigen Geschwiilste des Magen- und Darmtractus verursacht zu werden. Der 
vermehrte Gehalt der Carcinome an autolytischen Fermenten macht uns die 
starke Neigung zum Zerfall verstandliQh. LUBARSCH nimmt sogar an, daB durch 
die besonderen Fermente erst die Neigung zur Metastasenbildung bedingt wird, 
indem ihre verdauende Tatigkeit an entfemter Stelle einen locus minoris 
resistentiae schafft und so die Vorbedingung ffir das Haften der Krebszellen. 
Nach ORTH ist das Krebsproblem in erster Linie gar kein Wachstumsproblem, 
sondem ein Stoffwechselproblem. Nicht das Wachstum ist das Wesentliche, 
sondem die chemischen Veranderungen der Krebszelle. 

Um den Zellstoffwechsel der Gewebe zu studieren, kann man noch andere 
Wege als die beschriebenen gehen, denn indem man die Gewebe zerreibt, zerstort 
und schadigt man die Zellen. Erst durch die von W ARBURG-Dahlem eingefiihrte 
Technik gelang es, Stoffwechselstudien auch mit Erfolg an isolierten Zellen durch
zufiihren. W ARBURG konnte zeigen, daB Gewebsschnitte von bestimmter 
Schnittdiclre in physiologischen SalzlOsungen bei Korpertemperatur langere 
Zeit lebend erhalten bleiben und ihr Stoffwechsel untersucht werden kann. 
Um den Stoffwechsel an isoliertenZellen zu priifen, also z. B. die Sauerstoff
aufnahme, die Kohlendioxydausseheidung,.clieMilchsaurebildung usw. arbeitete 
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W ARBURG sehr subtile manometrische Methoden aus. Das Arbeiten mit diesen 
Methoden ist schwierig, vor allem muB man, urn Fehlresultate zu vermeiden, 
unter sterilen Bedingungen arbeiten. Mit diesen Methoden gelang es W ARBURG, 
eine groBe Reihe wichtiger Feststellungen zu machen. So konnten wichtige 
Veranderungen des Kohlehydratstoffwechsels festgestellt werden. W ARBURG 
und MINAMI zeigten, daB Tumorgewebe 70-80mal mehr Kohlehydrate ver
braucht als normales K6rpergewebe. WARBURG hatte urspriinglich an Seeigel
eiern die Beobachtung gemacht, daB im Augenblick der Befruchtung die Sauer
stoffatmung auf das 6fache anstieg. Er vermutete, eine ahnliche Beschleunigung 
der Sauerstoffatmung beim Ubergang yom ruhenden Epithel in Carcinom
gewebe zu finden. Der Versuch ergab jedoch, daB der Sauerstoffverbrauch 
der Tumoren nicht gr6Ber war als der des ruhenden Epithels, sondern verglichen 
mit Niere und Leber sogar erheblich kleiner. 

Bei weiterer Priifung des Stoffwechsels der Carcinomzelle ergab sich, daB 
die Tumorzellen neben der Sauerstoffatmung eine zweiteenergieliefernde Reak
tion besitzen. Die Carcinomzelle oxydiert nicht nur Zucker, sondern spaltet 
auch Zucker zu Milchsaure, und zwar in einem MaBe, daB sie pro Stunde nicht 
weniger als 10-12% ihres eigenen Gewichtes an Milchsaure bildet. Es lebt also 
die Carcinomzelle etwa so wie ein aerober Milchsaurebacillus, zum Teil auf Kosten 
einer Garung, zum Teil auf Kosten einer Oxydation. DaB die Carcinomzelle die 
Energie, die bei der Glykolyse frei wird, tatsachlich benutzt, konnte W ARBURG 
auf folgende Weise zeigen: Er brachte Tumorschnitte 24 Stunden lang in k6rper
warme, sauerstofffreie Ringer16sung. Enthielt diese Ringer16sung Traubenzucker, 
so gingen die Schnitte bei der Transplantation mit derselben Impfausbeute an 
wie frisches Tumormaterial. Enthielt die Ringer16sung keinen Traubenzucker, so 
waren die Schnitte nicht mehr mit Erfolg transplantabel. Die Carcinomzelle ist 
also imstande, ohne Sauerstoff langere Zeit auf Kosten der Zuckergarung zu leben. 

Wahrend normale Zellen in der Regel, falls ihre Atmung erheblich gest6rt 
wird, absterben, vermag die Geschwulstzelle unter diesen Bedingungen auf 
Kosten der Energie des Spaltungsstoffwechsels weiter zu leben und sich sogar 
zu vermehren. Wahrscheinlich geht in normalen Geweben, deren Stoffwechsel 
fast stcts in vivo sowie unter optimalen Bedingungen auch in vitro ein reiner 
Oxydationsstoffwechsel ist, der Zuckeroxydation eine Spaltungsphase voraus, 
deren Endprodukt unter anaeroben Bedingungen die Milchsaure ist. Bei Sauer
stoffgegenwart schwindet diese Milchsaure oder schon eine Vorstufe durch 
Resynthese zu Zucker unmittelbar nach dem Entstehen (P ASTEUR-MEYERHOFF
sche Reaktion). Bei diesem Vorgang wird ein Teil des Zuckers verbrannt, oder 
die Oxydation setzt direkt an den Spaltprodukten an. Urn 2 Mol. Milchsaure 
zum Verschwinden zu bringen bzw. an der Entstehung zu verhindern, muB 1 Mol. 
Sauerstoff veratmet werden. Was die Krebszelle besonders auszeichnet, ist also 
nicht die Garung schlechthin, sondern die Garung unter aeroben Bedingungen. 
W ARBURG nimmt an, daB der Sauerstoffmangel einzelne Zellen mit glykolytischen 
Fahigkeiten zur Entwicklung bringt, wahrend der groBte Teil bei Sauerstoff
mangel zugrunde geht. Sauerstoffmangel ist nach W ARBURG das aus16sende 
Moment bei der Tumorentstehung. 

Auch die Atmung von gutartigen Tumoren reicht noch nicht aus, urn die 
Glykolyse zum Verschwinden zu bringen. Das Verhaltnis: Spaltungsstoffwechsel 
zu Oxydationsstoffwechsel ist fiir die gutartigen Tumoren aber zugunsten des 
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Oxydationsstoffwechselsverschoben. 1m iibrigen bestehen sogar Beziehungen 
zwischen dem Stoffwechsel von entziindlichen Granulationsgewebstumoren und 
echten Tumoren. NEUHAUS konnte zeigen, daB Kieselgurgranulome, also ent
ziindliche Neubildungen, bei der Ratte annahernd denselben Garungsstoffwechsel 
zeigen wie echte Tumoren. In bezug auf die aerobe Glykolyse stehen sie den 
.echten Tumoren schon sehr nahe. So bestatigt die Stoffwechselforschung die 
Erfahrung der pathologischen Anatomie, daB zwischen gutartigen und bos
artigen Tumoren in vieler Hinsicht keine prinzipiellen, sondern nur graduelle 
Dnterschiede bestehen. 

Betrachtet man beim Tumorgewebe die Frage, warum der Spaltungsstoff
wechsel im Tumor unter aeroben Bedingungen bestehen bleibt, so ergeben sich 
2 Moglichkeiten. Die Atmungsstorung kann darauf beruhen, daB die Atmung 
zu klein bleibt bei unverandertem Meyerhoffquotienten, d. h. das Verhaltnis 
2 Mol. Milchsaure : I Mol. Sauerstoff bleibt bestehen. In diesem Fall kann zwar 
I Mol. Sauerstoff in der Zelle 2 Mol. Milchsaure zum Verschwinden bringen, aber 
der der Zelle zur Verfiigung stehende Sauerstoff ist nicht ausreichend. Es konnte 
aber auch sein, daB die Atmung ausreichend ist, also geniigend Sauerstoff in der 
Zelle vorhanden ist, aber die Wirksamkeit in der Zelle ist gestort, 2 Mol. Milch
saure konnen nicht mehr durch I Mol. Sauerstoff fortgeschafft werden, und die 
Oxydation wird praktisch gleich Null, weil der vorhandene Sauerstoff in der 
Zelle nicht angreifen kann und so die gebildete Milchsaure fortzuschaffen nicht 
imstande ist. Jedenfalls ist sicher, daB sich in der Geschwulstzelle eine Atmungs
storung findet und dadurch eine aerobe Garung bedingt ist. Die Geschwulst
zelle geht aber bei dieser AtmungsstOrung nicht wie eine normale Zelle zugrunde, 
sondern sie vermag auch unter diesen Bedingungen auf Kosten der Energie des 
Spaltungsstoffwechsels zu leben. 

Bei Betrachtung der Veranderungen, die wir im Spaltungsstoffwechsel des 
Tumors beobachten, drangt sich nun die Frage auf, ob die gefundenen Verande
rungen primar oder Folgen einer anderen Storung sind. FUr die von W ARBURG 
aufgefundene gesteigerte Glykolyse in Tumorzellen ist es wahrscheinlich ge
worden, daB sie nicht die Drsache der Tumorentstehung ist. Bringt man Warm
bliiterzellen, die frisch aus dem Tierkorper entnommen sind, in ein glucose
bicarbonathaltiges Medium, so bilden diese Zellen allmahlich vermehrt Milch
saure, namentlich bei mangelhafter Sauerstoffzufuhr. Dies ~st auch der Grund, 
warum im Organismus manche Gewebe, namentlich das Granulationsgewebe, ein 
ahnliches Verhalten wie Tumorgewebe zeigen. Dadurch, daB man z. B. die 
Atmung durch Gifte unterdriickt, kann man auch in jedem normalen Gewebe 
eine verstarkte Milchsaurebildung erzwingen. Es besteht aber zwischen Tumor
gewebe, Granulationsgewebe, embryonalem und normalem Gewebe der kardinale 
Dnterschied, daB bei giinstigen Sauerstoffbedingungen bei embryonalem und 
normalem Gewebe die Milchsaurebildung durch die Atmung fast vollkommen 
zuriickgedrangt wird, im Tumor bleibt jedoch im wesentlichen die Milchsaure
bildung auch unter aeroben Bedingungen vorhanden. DEMUTH und MEYER 
konnten feststellen, daB in kiinstlichen Gewebskulturen in CARREL-Schalen der 

. Milchsauremenge. . 
QuotIent: K It "n . 100 1m Durchschmtt fUr Rattensarkomzellen etwa u urgro e 
2-3mal, fUr Mausecarcinomzellenmehr als IOmal so groB als fUr Normalzellen 
ist. In kiinstlichen Medien bilden auchnormale Zellen unter den veranderten 
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Wachstumsbedingungen eine gewisseMenge.von Milchsaure selbst in Sauerstoff
atmosphare, ohne daB sie dadurch aber eine Umwandlung zur Tumorzelle erfahren. 
1m Tumor erfolgt aber selbst unter giinstigsten Bedingungen nur eine Herabsetzung 
der Milchsaurebildung um 25 %. Die AtmungsgroBe von Tumorzellen ist sowohl 
bei Spontan- als auch bei Transplantationstumoren sehr klein, namentlich auch 
im Vergleich zu embryonalen Zellen. Es scheint also, als ob im Tumor- und 
Granulationsgewebe Substanzen vorhanden sind, die die Atmung hemmen konnen, 
oder aber Tumor- und Granulationsgewebe enthalten zu wenig Atmungsferment. 

Die verstarkte Milchsaurebildung im Tumor kann man nicht nur am heraus
genommenen Tumor nachweisen, sondern auch am lebenden Tier. C. und C; CORI 
stellten fest, daB nach intraperitonealer Traubenzuckerinjektion der Milchsaure
gehalt in dem Tumor vermehrt war, wahrend er in der Leber unverandert blieb. 
Ferner untersuchten sie den Milchsauregehalt des Blutes vor und nach der 
Passage der Tumoren. Sofanden sie bei Untersuchungen des Fliigelvenenblutes 
bei Hiihnern, die einen Rous-Tumor am Fliigel trugen, nach Passage des Blutes 
durch den Tumor eine Milchsaurevermehrung von 16-mg% und eine Abnahme 
des Traubenzuckers um 23 mg- %. 

WARBURG, WIND und NEGELEIN konnten bei Ratten mit intraperitoneal 
eingeimpftem JENSEN -Sarkom feststellen, daB das Bauchvenenblut sogar 46 mg- % 
mehr Milchsaure enthielt als das Blut der Aorta. Es ergibt sich also, daB sich 
Tumorzellen nicht nur unter anaeroben Bedingungen, sondern auch unter 
aeroben Bedingungen sowohl in vitro als auch in vivo durch eine starke Milch
saurebildung auszeichnen. Auch manche normalen Gewebe - auBer den er
wahnten Granulationsgeweben - zeigen in vitro unter aeroben Bedingungen 
eine Garung, so die Netzhaut. Auch in der Placenta und den weiBen Blutkorper
chen ist unter aeroben Bedingungen eine Garung in Ringerlosung festgestellt 
worden. Hingegen war bei Durchfiihrung der Stoffwechseluntersuchungen in 
arteigenem Serum die aerobe Garung bei Placenta und weiBen Blutkorpercheu 
meist gar nicht nachweisbar, im Gegensatz zu der starken aeroben Garung des 
Tumorgewebes auch unter diesen Bedingungen. Die abnormen Verhaltnisse 
bei der Netzhaut sucht WARBURG dadurch zu erklaren, daB er eine Schadigung 
dieses empfindlichen Gewebes schon durch das Herauspraparieren und durch 
Temperaturschadigung annimmt. Er kam zu dieser Annahme auf Grund von 
Untersuchungen an Netzhauten von Kaltbliitern. 

Immerhin scheinen auch normale Gewebe im Orgariismus Milchsaure in nicht 
ganz unerheblicher Menge zu bilden, denn die Milchsaure des Menschenblutes 
betragt bei vollkommener Korperruhe etwa 15 mg- %. Nach starker Muskel
tatigkeit kann der Milchsaurewert im Blut auf das Mehrfache des Ruhewertes 
ansteigen, und zwar beruht das darauf, daB bei intensiver Tatigkeit der Skelet
muskulatur ihr Garungsvermtigen starker ansteigt als die Atmung. Durch 
oxydative Synthese wird die Milchsaure vor allem in der Leber und der Musku
latur wieder zu Kohlehydraten aufgebaut. Bemerkenswert ist jedoch, daB 
die aerobe Garungembryonaler Zellen auch in vivo sehr klein zu sein scheint; 
LOESER konnte keine Vermehrung der Milchsaure in der Nabelarterie feststellen. 

Entscheidend wichtig ist also nach den Ergebnissen dieser Versuche, daB 
der normale Gewebsstoffwechsel ein Oxydationsstoffwechsel ist, daB bei Storungen 
der Oxydation auch normale Gewebe einen gesteigerten Garungsstoffwechsel 
zeigen. Diese Storung verschwindet aber ~in der Regel wieder unter aeroben 
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Bedingungen, hingegen- bleibt in der Tumorzelle auch unter aeroben Bedingungen 
der pathologische Garungsstoffwechsel bestehen. Ob dies allein eine Folge des 
gestorten Oxydationsstoffwechsels ist, muB fraglich erscheinen. WATERMANN 
konnte im Tumorgewebe einen Garungsaktivator feststelIen, der imstande war, 
die Garungsintensitat von Ratten- und Mausenieren um 10-15% zu steigem. 
Der Aktivator konnte nach 12stiindiger Extraktion des mit Quarzsand zer
riebenen . Gewebes mit physiologischer KochsalzlOsung gewonnen werden. Die 
Extrakte waren durch Berkefeldfilter filtrierbar und vertrugen 15 Min. langes 
Erhitzen auf 65°. 1m Eisschrank hielt sich der Aktivator mehrere Tage. 

KRAUT und BUMM verbesserten die Herstellung des Aktivators durch Extrak
tion des frischen Gewebes mit Aceton und Ather. DaB das Co-Ferment mit 
Brenztraubensaure identisch ist, wie einige Autoren annehmen, konnten KRAUT 
und NEFFLEN nicht erharten. Das Co-Ferment T ist nach Ansicht der Autoren 
eine Saure, die ein schwer ltisliches Bariumsalz bildet und durch 5 Minuten 
langes Kochen nicht zerstOrt wird. 

Es ware vorstellbar, daB die carcinogenen Substanzen als Atmungsgift 
wirken und daB diese Substanzen bei proliferierenden Geweben in bestimmter 
Dosierung durch Schadigung der AtmungsgroBe eine derartige Umstellung des 
Stoffwechsels bewirken, daB Zellen mit einem Stoffwechsel, wie ihn Tumorzellen 
zeigen, entstehen. Bei embryonalen und Granulationsgeweben scheint diese 
Umstimmung noch leichter moglich zu sein als bei normalen ZelIen, da diese 
nach den Untersuchungen von NEUHAUS und PENTIMALLI bereits eine Zunahme 
der aeroben Garung zeigen. PENTIMALLI stente fest, daB in den ersten Tagen 
nach der Wundsetzung in der Haut und Muskulatur die AtmungsgroBe geringer 
wurde und die aerobe Garung anstieg. Mit dem Eintritt der Heilung kehrte 
diese Stoffwechselveranderung zur Norm zuriick. 

1m ganzen gesehen kam man zu der Erkenntnis, daB 'aIle rasch wachsenden 
Gewebe eine verstarkte Glykolyse zeigen, also besonders Tumoren, entziind
liche Gewebe usw.; bei normalen Organen ist die Milchsaureproduktion erhoht 
in EmbryonalzelIen, Hoden usw., niedrig in Leber und Niere. Gehemmt wird 
die Glykolyse durch Substanzen wie Natriumfluorid und Oxalat. Da sowohl 
Fluoride wie Oxalate Komplexverbindungen mit Schwermetallen eingehen,· ist 
die Annahme gemacht worden, daB dies durch ein Enzym bedingt ist, auf das 
ein Schwermetall katalytisch wirkt. 

DICKENS und SIMMER gelang es, mit einer eigenen Methodik festzustellen, 
daB in malignen Geweben ein sehr niedriger respiratorischer Quotient vorhanden 
ist. Dieser Befund lieB sich sowohl bei tierischen als auch bei menschlichen 
Tumoren erheben. Die in dem AtmungsprozeB nachweisbare Storung scheint 
mit dem Kohlehydratstoffwechsel in Zusammenhang zu stehen. Interessant 
ist auch, daB die Retina, die eine ahnliche hohe Glykolyse unter aeroben Be
dingungen zeigt wie Tumorgewebe, keine Abweichungen bei Messung des respi
ratorischen Quotienten besitzt. Normalerweise stellt man sich den Verlauf des 
Kohlehydratstoffwechsels nach folgendem Schema vor (DODDS): 

Glucose (C6R 120 6) 
.j. 

(A) Methylglyoxal (CHaCOCRO) 

---- ----(B) Brenztraubensaure (C) Milchsaure 
CHaCOCOOR ~IIaCH(OH)CO· OR 
CO2 undlI20 
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Nach diesem Schema wird'die -Glucose zunachst in eine Triose umgespalten, 
wahrscheinlich Methylglyoxal, unter anaeroben Bedingungen wird damus Milch
saure gebildet, unter aeroben Bedingungen wird ein Teil des Methylglyoxals 
uber Saure oxydiert und schlieBlich zu Kohlendioxyd und Wasser. Es ist nun 
die Frage, an welcher Stelle die Storung des Kohlehydratstoffwechsels liegt. 

Man hat in malignen Tumoren eine verringerte Menge von Insulin fest
gestellt, jedoch Zusatz von Insulin zu Tumorgewebe hat dEn Oxydationsstoff
wechsel nicht merklich beeinfluBt. Der Weg A-C ist beirn Tumor nicht ge
schadigt, es findet eine hohe Glykolyse statt. Ein niedriger respiratorischer 
Quotient weist jedoch auf eine Storung der Reaktionen auf dem Wege A-B hin. 
Bei Immuntieren scheint die Reaktion A-B verstarkt zu verlaufen. In Organen, 
besonders von Immuntieren, finden sich Substanzen, die nach unseren Beobach
tungen dasTumorwachstum hemmen, vielleicht sind es Substanzen, die fermen
tativ oder katalytisch die im Tumor gestorten Oxydationen fordern und so den 
Stoffwechsel dem normalen Stoffwechsel nahern. Auch andere Ca.-hemmende 
Substanzen wie Bernsteinsaure, Brenztraubensaure u. a., letztere nach Unter
suchungen von OTTENSTEIN und PASTINSKY besonders zusammen mit Pankreas
fermenten, konnten in dieser Richtung wirken. 

1m Jahre 1903 hat BOAS darauf hingewiesen, daB bei Diabetikern, die ein 
Carcinom bekommen, die ausgeschiedenen Harnzuckermengen sich verringern. 
Spater beobachteten WETZLAR-LIGETI und KOSTENBLATT, daB bei Diabetikern 
mit einer malignen Geschwulst zwar die Glykosurie verschwindet, der Blutzucker 
jedoch hoch bleibt. Die Autoren nehmen an, daB die Hyperglykamie eine zweck
maBige Reaktion darstellt, und zwar eine Reaktion auf die mangelhafte Fahig
keit des Krebskranken, Sauerstoff zu verwerten. Infolge des Darniederliegens 
der Oxydationen muB dem Korper eine groBere Kohlehydratmenge zur Ver
fiigung stehen, ahnlich wie der Krebszelle selbst, um seine Energie aus Garungs
vorgangen zu decken, wenn auch auf unzweckmaBige Weise. In ahnlicher Weise 
kommt es auch bei anderen StOrungen der Sauerstoffversorgung zu Hyper
glykamie, z. B. bei mechanischer Asphyxie, bei Narkose, bei ausgiebigen Ader
lassen, pernizioser Anamie usw. 

Es ist auch daran zu denken, daB Schwermetallsalze, mit denen eine gewisse 
Wirkung bei Tumoren erzielt wurde, als Katalysatoren oxydativer Prozesse 
wirken (Vanadium, Kupfer, Silberverbindungen). 

Dber weitere Stoffwechseleigentumlichkeiten sind wir besonders auch durch 
Einfuhrung der in vitro-Gewebszuchtungsmethoden weiter unterrichtet worden. 
Ich mochte hier besonders auf die Ergebnisse hinweisen, die in dem Kaiser Wi!
helm-Institut in Berlin-Dahlem von ALBERT FISCHER und seinen Mitarbeitern 
erzielt worden sind. Es gelang, in einem Medium von Huhner- und Rattenplasma 
mit 20% Proteosen und einer Spur von Embryonalextrakt den Stamm eines 
E1mLICHschen Impfcarcinoms der Maus in vitro zu zuchten, und zwar uber ein 
Jahr hinaus in weit mehr als 100 Passagen. Es zeigte sich bei diesen Versuchen, 
daB die Carcinomzelle ihre Malignitat in vitro bewahrte und daB die Malignitat 
an die epithelialen Elemente, und zwar nur an diese, gebunden war. Dieser 
Befund ist besonders wichtig, da man friiher annahm, daB Krebszellen nur im 
Zusammenhang mit Stromazellen wachstumsfahig waren. 

Als besondere Stoffwechseleigentumlichkeit der Krebszelle wurde ferner fest
gestellt, daB Carcinomzellen ihre Zellsubstanz aus-vollkommen heterologem 
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Material aufbauenkonuen. Siekonuen in einem heterologen Medium unbegrenzt 
lange leben. 1m Gegensatz zu normalen Zellen brauchen sie hierzu keinen 
Embryonalextrakt oder Proteosen. Wenu man z. B. Fibroblasten oder normale 
Epithelzellen in Serum allein zuchtet, so wachsen sie nur kurze Zeit; Krebszellen 
hingegen konuen ihr Protoplasma allein aus Serum aufbauen. 

Die vermehrte Proteolyse der bosartigen Tumoren lieB sich auch bei der 
Gewebszuchtung nachweisen. Die Krebszelle zeigt nach RHODA ERDMANN die 
besondere Fahigkeit, das zur Zuchtung verwendete geronuene Plasma zu ver
flussigen. Ferner ist die Krebszelle nach DREW in der Lage, Fibrin zu ver
flussigen. ALBERT FISCHER vertritt deshalb mit Recht die Ansicht, daB das 
proteolytische Vermogen eine der gefahrlichsten Waffen der Geschwulstzellen 
gegenuber normalen Zellen ist. Die Krebszellen zeigen in den Kulturen geradezu 
eine chemische Phagocytose, indem zugesetzte Muskelgewebe und andere normale 
Gewebe aufgelOst werden. Carcinomzellen uberwuchern in vitro aIle anderen 
Gewebsarten einschlieBlich Leukocyten. Jedoch ist das relative Wachstum der 
Krebszelle in vitro viel geringer als das von normalen Zellen. So verdoppelt 
z. B. eine Bindegewebskultur ihre Masse in mindcstens 48 Stunden, eine Epithel
kultur in 72 Stunden, eine Carcinomkultur braucht noch langer. 

Bei Wachstum der Kulturen in Heparinplasma trat eine Hemmung der 
Wachstumsgeschwindigkeit ein; wurden die Kulturen durch Ausschnitt eines 
Sektors verwundet, so trat ein stark beschleunigtes Wachstum auf. Wurde die 
Verletzungsstelle mit TyrodelOsung ausgewaschen und lieB man die Spulflussig
keit auf eine nicht verletzte Kultur in Heparinplasma einwirken, so trat auch 
in dieser Kultur beschleunigtes Wachstum ein. A. FISCHER schlieBt aus dies en 
Beobachtungen auf das Vorhandensein wachstumsfordernder ZeIlzerfallsstoffe 
in den Tumorzellen. Auch aus unseren Versuchen uber die Immunisierung 
glauben wir schlieBen zu konnen, daB in den Tumorzellen wachstumsfOrdernde 
Substanzen vorhanden sind. WEICHARDT hat die Ansicht vertreten, daB akti
vierende Spaltprodukte das Wachstum der Ca.-Zellen fOrdern, wahrend die 
Wirkung dieser aktivierenden Spaltprodukte auf das umgebende Gewebe das 
Ca.-Wachstum hemmen muBte. Durch diese Anschauung erklart WEICHARDT 
die allerdings nicht immer sicheren Erfolge der unspezifischen Therapie. Ameri
kanische Forscher wie VOEGTLIN, HAMMET und REIMANN nehmen an, daB beson
ders SH-haltige Substanzen als wachstumsfOrdernde in Betracht zu ziehen sind. 

Gegen eine Reihe von Schadigungen erwies sieh die Krebszelle weniger 
resistent als die normale Zelle. Wahrend Fibroblasten mehrere Passagen hin
durch in einem sauren Medium bei einer PH 6 gezuchtet werden konnten, stellten 
Krebszellen ihr Wachstum vollig ein. Auch bei einer PH 7 zeigten sich noch 
zweifellos Zeichen einer Wachstumshemmung. In einer Mischkultur von Mause
fibroblasten und Mausecarcinomgewebe wuchsen die Carcinomzellen nicht bei 
einem Zusatz von CaCI2 , wahrend Fibroblasten weiterwuchsen. Auch gelang es 
A. FISCHER, Huhnersarkomkulturen durch einen erhohten Sauerstoffdruck von 
3-6 Atmospharen rascher abzut6ten als Kulturen von normalen Fibroblasten. 
Es zeigte sich also eine Moglichkeit, bei passender Wahl von Sauerstoffdruck 
und Zeit, Tumorzellen zu zerstoren bei gleichzeitiger Erhaltung der normalen 
Zellen. 

Ferner konnte auf Grund der in vitro-Ziichtungsverfahren die wichtige Tat
sache festgestellt werden, daB es sogar in vitro gelang, normale Korperzellen 
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in Tumorzellen umzuwandeln. 1\.U8 norma lim Embryonalzellen, ja aus normalen 
Korperzellen, insbesondere den Monocyten des Hiihnerblutes und den Makro
phagen der Milz, gelang es, in vitro· durch Teer und Arsen Geschwulstzellen zu 
erzeugen, die, auf das Huhn transplantiert, Geschwiilste von hochster Bosartig
keit hervorriefen und die sogar, durch Berkefieldfiltrat auf andere Huhner 
ubertragen, wieder neue Geschwiilste erzeugten. CARREL uberimpfte Hiihner
embryonalbrei, den er in sehr verdiinnten Losungen von arseniger Saure sus
pendierte, in die Brustmuskulatur erwachsener- Huhner llnd- erzielte- in einigen 
Fallen bosartig wachsende Tumoren, die sich sogar in Berkefieldfiltraten auf 
andere Hiihner ubertragen lieBen. Mit Indol und Teer erzielte er ahnliche 
Resultate. FISCHER ubertrug Impfgewebe eines 17 Tage alten Hiihnerembryos 
in ein Kulturmedium, dem 10 Mol. Arsensaure zugesetzt waren. Bei tlbertragung 
dieser Kultur in normale Nahrmedien sah er eine starke Verflussigung der 
Kultur, wie man sie bei Tumorzellen sieht. Die zuletzt erwahnten Versuehe 
konnten jedoch bisher nicht regelmaBig reproduziert werden. 

A.lle Beobachtungen in den Gewebskulturen sprechen ebenfalls fUr eine 
besondere fermentative Fahigkeit der Tumorzellen. Dazu kommen noeh weitere 
wichtige Beobachtungen uber den Fermentstoffweehsel, namlich Untersuchungen 
uber das Vorkommen von Phosphatase und Arginase im Tumor und tumor
kranken Organismus. 

WALDSCHMIDT-LEITZ und McDONALD berichteten 1933 uber das Auftreten 
von Enzymen in Tumoren. Ausgehend von der Erkenntnis ORTHS und W AR

BURGS, daB das Tumorproblem als Stoffwechselproblem aufzufassen ist, unter
suchten sie die Bedeutung einer Reihe von intracellularen Enzymen bei bos
artigen Tumoren. Sie untersuehten bei experimentell erzeugten Carcinomen 
und Sarkomen sowie in den Organen erkrankter Tiere intracellulare proteo
lytische Enzyme, Kathepsin sowie Peptidasen, ferner Arginase, Desamidasen, 
Phosphatase und Katalase. Von den untersuchten Enzymen zeigte die Mehrzahl, 
namlich Kathepsin, Phosphatase sowie Desamidase mit der Alterung der Tumoren, 
besonders mit der Zunahme von nekrotischen Herden in den Tumoren, eine 
bedeutende Abnahme. Damus ist zu sehlieBen, daB diese Fermente fast aus
schlieBlich im Parenchymgewebe der Tumoren enthalten sind. Arginase hin
gegen zeigte das entgegengesetzte Verhalten, sie nahm mit steigender Nekrose 
im Tumor erheblich zu. Vielleieht beruht die Anhaufung dieses Fermentes im 
Tumor darauf, daB dieses Enzym, dem bei der Harnstoffbildung eine wesentliche 
Rolle zukommt, wahrend der Zerfallsvorgange im Tumor notwendig ist. Die 
Menge der peptidspaltenden Enzyme, der Aminopolypeptidase und Dipeptidase 
sowie Katalase zeigte keine deutlich erkennbare Abhangigkeit von dem Alterungs
grad der Tumoren. 

Der Enzymgehalt der Tumoren war dem der normalen Organe qualitativ 
ahnlieh, jedoeh quantitativ zum Teil wesentlieh abweiehend. Von dem Muskel
gewebe, in welches der wachsende Tumor eingebettet ist, ist das Tumorgewebe 
in seiner enZymatisenen Aktivitiit jedenfalls wesentlieh verschieden. Arginase 
ist z. B. in der normalen Muskulatur gar nicht vorhanden. Aueh der Aktivierungs
zl:stand der Fermente in dem Tumor zeigte Besonderheiten, z. B. war die im 
Tumor reiehlich vorhandene Arginase nur unvollkommen aktiviert. Zur Akti
vierung der Arginase ist Sulfhydril und Schwermetall erforderlieh, im Tumor 
selbst fehlt seheinbar das Metall. 
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EDLBACHER undMERz komiteD. feststellen, daB in allen Geweben, in denen 
ein gesteigertes Wachstum stattfand, eine hochst charakteristische Steigerung 
der Argininspaltung durch Arginase nachweisbar war, einerlei ob es sich urn 
benigne oder maligne Neoplasmen handelte. Auch Granulationsgewebe und 
Embryonalgewebe zeigten dieselbe Reaktion. Die gesteigerte Fahigkeit der 
Gewebe, die Argininspaltung durchzufiihren, wurde von den genannten Autoren 
als ein Wachstumsphanomen angesehen, das sich besonders bei der raschen 
Zellteilung maligner Gewebe dokumentiert. Ferner konnten EDLBACHER und 
MERZ feststellen, daB die enzymatische Spaltung des Arginins in Harnstoff und 
Ornithin in hohem MaBe sauerstoffempfindlich ist; anscheinend wird die 
Enzymwirkung durch Sauerstoff geschadigt. 

Ferner ergaben Untersuchungen von EDLBACHER und KUTSCHER, daB Tumor
gewebe in enormem Umfang die Fahigkeit besitzt, aus zugesetzter tierischer oder 
pflanzlicher Nucleinsaure groBe Mengen von anorganischer Phosphorsaure ab
zuspalten. Es ist also im Tumorgewebe eine Phosphatase vorhanden, die 
ahnlich wie die in der Leber auftretende, von THANNHAUSER und DEUTSCH 
beschriebene Phosphatase Nucleinsaure zerlegt. Die Versuche wurden an drei 
verschiedenen Impftumoren,. namlich am EHRLICHSchen Mausecarcinom, am 
JENsENschen Rattensarkom und am Rousschen Hiihnersarkom durchgefiihrt. 
Die beiden Saugetiertumoren zeigten eine Abspaltung der Nucleinsauren in ganz 
enormem Umfange, wahrend das Hiihnersarkom nur eine ganz geringe Spaltung 
aufwies. In dieser Hinsicht verhielt sich das Hiihnersarkom ganz analog wie 
bei der Arginasespaltung, bei der eine deutliche, aber im Vergleich zum Sauge
tiertumor geringfiigige Harnstoffbildung beobachtet wurde, prinzipiell findet aber 
auch beim Hiihnertumor eine Dephosphorylierung der Nucleinsaure statt. Beirn 
Mausecarcinom und den Rattentumoren hat die Reaktion einen derartig enormen 
Umfang, daB bei einstiindiger Exposition bei 370 fast 40%, bei zweistiindiger 
Exposition die Gesamtmenge des als Nucleinsaure vorhandenen Phosphors in 
Form von anorganischer Phosphorsaure abgespalten wurde. Auch bei allen 
untersuchten Fallen von menschlichen Tumoren fand sich die Abspaltung, 
nur waren die Ausbeuten von Phosphorsaure hier wechselnd, da es nur in den 
seltensten Fallen gelingt, isoliert reines Tumorgewebe zu erhalten. 

Es muB also aus diesen Untersuchungen der SchluB gezogen werden, daB die 
Dephosphorylierung der N ucleinsaure ein Vorgang ist, der in allen malignen 
Neoplasmen stattfindet. 

Die Untersuchung von benignen Tumoren, z. B. Nasenpolypen, auch von 
Granulationsgewebe ergab eine geringe, aber doch noch deutlich nachweisbare 
Spaltung. AuBer Leber, Thymus, Niere, die auch im erwachsenen Organismus 
die Spaltung zeigen, erwies sich die Placenta besonders reich an Ferment. 

Besonders auffallend blieb aber der hohe Phosphatasegehalt des Tumors. 
Die Phosphatase spaltet hauptsachlich die in dem Kern vorhandenen Nuclein
sauren. Die Phosphatasewerte eines Tumors oder Organs werden bestimmt, 
indem man die Fermente - waBrige oder Glycerinextrakte aus Tumoren, Orgahen 
bzw. Blut - auf verschiedene Nucleinsiiuren einwirken laBt, z. B. Hefenuclein
saure, Thymusnucleinsaure oder Tumornucleinsaure. Man stent dann fest, 
wieviel freie Phosphorsaure sich nac.h einer bestimmten Zeit nachweisen laBt. 
Ein Bestandteil der Nucleinsaure ist Phosphorsaure, und diese laBt sich metho
disch gut nachweisen. Man fand Dei diesenlJiltersuchungen auch, naB irn Blut 
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tumorkranker Tiere und Menschen wesentlich vermehrt Phosphatase nach
weisbar ist. 

Ferner gelang der bedeutsame Nachweis, daB der Tumor eine Umstimmung 
des Stoffwechsels des Gesamtorganismus herbeifiihrt. Dies konnte in eindeutiger 
Weise dadurch nachgewiesen werden, daB die Muskulatur carcinomkranker Tiere 
einige Zeit nach der Tumorimpfung dieselbe Reaktion wie der Tumor selbst zu 
zeigen begann. Muskulatur von Sarkomratten mit nur etwa bohnengroBen 
Tumoren spaltete Nucleinsauren teilweise starker als der Tumor selbst. Die 
Muskulatur von Hiihnern mit Rous-Sarkom ergab ebenfalls eine deutliche 
Spaltung, wodurch bewiesen wurde, daB die Reaktion auch fiir das Rous-Sarkom 
charakteristisch ist, trotzdem sich die Reaktion im Tumor selbst nur in geringem 
Umfange nachweisen laBt. 1m Gegensatz zu der Muskulatur von tumorkranken 
Hiihnern fand sich in der Muskulatur normaler Tiere niemals eine Spaltung. 
In der Leber erkrankter Tiere fand sich auBerdem ein herabgesetzter Arginase
gehalt, in der Niere ein erhohter Gehalt an Phosphatase. 

Der pathologische Stoffwechsel betrifft also nicht nur den Tumor, sondern 
dem Gesamtorganismus. BUNGELER konnte zeigen, daB eine gesteigerte Glyko
lyse schon vor Entwicklung des Tumors in Organen teergeschadigter oder 
arsengeschadigter Tiere nachweisbar ist. Der bosartige Tumor ist also kein 
lokales Leiden. Vielleicht kann man mit WALDSCHMIDT-LEITZ, MERZ und 
EDLBACHER mit Reserve sogar die Vermutung aussprechen, daB die eigentiim
liche Storung der Beziehungen zwischen oxydativem und hydrolytischem 
Kohlehydratabbau, wie wir sie im Kohlehydratabbau bei der PASTEURschen 
Reaktion sehen, in ein allgemeines Prinzip einzuordnen ist, das auch fiir den 
Arginin- und Nucleinstoffwechsel zutrifft: Nicht nur im Kohlehydratstoff
wechsel, sondern auch im EiweiBstoffwechsel iiberwiegen im Tumor die hydro
lytischen Vorgange gegeniiber den oxydativen. Merkwiirdig ist, daB die Nuclein
saurespaltung im Tumor durch NaF nicht gehemmt wird, daB die NaF-Hemmung 
jedoch in der Leber gesunder und carcinomatoser Tiere vorhanden ist. Vielleicht 
kommt dem nucleinspaltenden Ferment eine groBere kausale Bedeutung zu 
als den kohlehydratspaltenden Fermenten. 

Auch auf Storungen des fermentativen Fettstoffwechsels bei Tumoren ist von 
W ATERM.ANN und anderen hingewiesen worden. KOHLER wies nach, daB bei 
Anwesenheil; eines Carcinoms in den meisten Fallen eine deutliche Vermehrung, 
aber in anderen Fallen auch eine ebenso ausgesprochene Verminderung der Lipase 
im Serum nachgewiesen werden kann. CRONIN LOWE sieht in der Vermehrung 
der lipolytischen Fahigkeit des Serums eine natiirliche Abwehr des Korpers. 
Nach radikaler operativer Entfernungdes Geschwulstgewebes soll sich die normale 
lipolytische Serumaktivitat wieder herstellen, die bei fortgeschrittenen Tumoren 
vermindert ist. Nach Untersuchungen von EDLBACHER und NEBER enthalten 
Blut und Gewebe tumorkranker Tiere wesentlich weniger Lipase als Blut und 
Gewebe gesunder Tiere. ASCOLI und seine Mitarbeiter konnten zeigen, daB bei 
Tragern von malignen Tumoren der Gehalt des Serums an ungesattigten und 
schwach gebundenen Fettsauren vermehrt ist. Auch INDOVINA und SALVATORE 
FIANDACA nehmen an, daB bei Tragern von bosartigen Tumoren eine Storung 
des Fettstoffwechsels vorliegt, die sich vor allem auf ungesattigte Fettsauren 
und solche mit labiler Bindung erstreckt. Nach den Untersuchungen EDLBACHERS 
ist das Lipasespaltungsvermogen von Orgarren tumorki'a;nker Tiere im Gegensatz 
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zu Normaltieren starkherabgesetzt.EDLBACHER konnte diese Befunde an Leber, 
Gehirn und Blut erheben und ist der Ansicht, daB darin ein grundlegender Unter
schied zwischen Organen tumorkranker und gesunder Tiere besteht. 

Auch im Salz- und Wassergehalt sind Unterschiede zwischen malignen Tu
moren und normalen Geweben festgestellt worden. Der Wassergehalt ist in 
malignen Geweben wie auch in fetalen Geweben gegeniiber normalen Korper
geweben erheblich vermehrt. ROOSEN geht sogar so weit, den irreversibel 
gesteigerten Quellungsdruck der Krebszelle als ihre charakteristische Eigenschaft 
hinzustellen. An anorganischen Substanzen ist namentlich in rasch wachsenden 
Geschwiilsten das Kalium vermehrt gefunden worden; Calcium hingegen war 
vermindert. Untersuchungen von HAENDEL und TADENUMA ergaben, daB 
Ratten mit rasch wachsenden Carcinomen eine Herabsetzung des Gasstoffwechsels 
zeigten. Auch NEUSCHLOSS konnte feststellen, daB Organe eines Tumortieres 
herabgesetzte Oxydationsfahigkeiten aufweisen. TRAUBE und BLUMENTHAL 
fanden eine Verminderung der Oberflachenspannung bei Krebsgeweben; nach 
E. BAUER wird hierdurch die Zellteilung erleichtert. 

Der Eisengehalt der Tumoren unterscheidet sich nur etwas, nicht erheblich 
von dem der anderen epithelialen Geweben. Nach YABUSOE fanden sich: 

mg Fe pro 
Tumor 
Hoden 
Leber . 

Trockensu bstanz 
0,32 

..... 0,53 

. . . . . 0,46 

abziiglich des Blutfarbstoffes 
Niere. . 0,40 
Muskel. . . . . 0,16 

Nach Untersuchungen von STRONG tritt bei erblich belasteten Mausestammen 
ein vorzeitiges Absinken des Hamoglobinwertes auf. Er vermutet deshalb 
einen Zusammenhang zwischen der Verminderung des sauerstoffiibertragenden 
Hamoglobins und dem haufigen Auftreten von Spontantumoren. 

Gegeniiber dem embryonalen Gewebe scheint die Tumorzelle also besonders 
durch eine starke aerobe Garung und Spaltung von Nucleinsauren ausgezeichnet 
zu sein. Diese aerobe Garung und viellcicht auch die Nucleinsaurespaltung 
sind moglicherweise eine Folge der gestorten Atmung. 

VI. Kommt den Stofl'wechselstorungen, besonders den 
Oxydationsstorungen, eine prim are Bedeutung 

fur die Geschwulstentstehung zu? 
Betrachten wir nun noch einmal iiberschauend die gesamten Stoffwechsel

storungen, die am tumorkranken Menschen oder Tier beobachtet wurden, sowie 
die in den Tumorzellen selbst auftretenden Stoffwechselabweichungen gegen
iiber den Zellen des normalen Organismus, so beobachten wir Abweichungen 
sowohl im Kohlehydratstoffwechsel als auch im EiweiBstoffwechsel und im 
Fettstoffwechsel. Es ist also keine Frage mehr, daB der Tumor den Organis
mus wie kaum eine andere Krankheit in allen seinen Stoffwechselfunktionen 
aufs schwerste beeinfluBt, denn auch die in der Tumorzelle selbst beobachteten 
Stoffwechselstorungen beschranken sich ja nicht auf diese selbst, sondern ziehen 
den Organismus als Ganzheit in Mitleidenschaft. Ein besonderes Interesse ver
dienen die erheblichen, im gesamten Fermentstoffwechsel beobachteten Ab
weichungen von der Norm, und es ist durchaus vorstellbar, daB das weitere 
Studium derselben auch zu praktischeh-F()lgerungen fiihren kann. Hat doch 
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W ALDSCH:r.nDT-LEITZ bereits darauf hingewiesen, daB es auf dieser Grundlage 
moglich scheint, eventuell zu einer brauchbaren Tumordiagnose zu kommen. 
1m Blute und Serum Krebskranker konnte im Vergleich zum Blute Gesunder 
eine deutlich herabgesetzt aktivierende Wirkung gegentiber Papainase fest
gestellt werden. Als enzymatische Testsubstanz wurde unvollstandig aktivierte 
Methylglyoxalase, z. B. aus Leber oder durch Oxydationsmittel inaktiviertes 
Papain, verwendet. 1m Serum von Kranken mit bosartigen Geschwtilsten 
fanden sich deutlich niedrigere Werte der Aktivierung, z. B. bis zur Halfte 
der normalen; hingegen war bei Vorliegen einer Schwangerschaft die Aktivitat 
in der Regel erhoht. Nach wiederholter Rontgenbestrahlung des geschwulst
kranken Organismus oder des Serums in vitro zeigte sich im Carcinomserum 
ein Ansteigen der Aktivitat. Es hat den Anschein, als ob durch die Bestrahlung 
dn die Aktivierung hemmender Korper ausgeschaltet wurde. Ferner ging aus 
Versuchen tiber den EinfluB von Cystein auf die Blutgerinnung beim Krebs
kranken und Normalen hervor, daB im Blute Krebskranker die Sulfhydril
wirkung hemmende Substanzen vorhanden sind. 

Eine ganz besondere Bedeutung unter allen bisher beobachteten Stoff
wechselstOrungen scheint jedoch den Oxydationsstorungen zuzukommen. Wie 
wir sahen, sind diese vielleicht als die primaren Storungen der Gesamtheit aller 
Stoffwechselabweichungen aufzufassen. Von manchen Seiten ist als letzte 
Ursache das Fehlen bestimmter Oxydationskatalysatoren angesehen worden. 
Sollte diese Annahme Wahrscheinlichkeit erlangen, muBte es gelingen, dies 
nachzuweisen. Vor allem muBte es moglich sein, den Nachweis zu erbringen, 
daB die von uns als besonders stark wirksam beschriebenen, krebserzeugenden 
Substanzen in dies em Sinne wirksam sind. 

Von BUNGELER ist festgestellt worden, daB der Stoffwechsel mit Teer und 
Arsen behandelter Tiere eine Anderung erfahrt in dem Sinne, daB die Sauerstoff
aufnahme in vielen Korpergeweben verringert ist, also eine verringerte Atmung 
nicht nur im Tumor selbst besteht, sondern auch im Gesamtkorper des tumor
kranken Tieres. Von OELKERS und VINCKE konnte gezeigt werden, daB in 
Leberschnitten von Meerschweinchen bereits bei Arsenikkonzentration von 
0,4 mg- % eine merkliche Hemmung des Sauerstoffverbrauchs eintrat. Von 
BUNGELER ist weiterhin darauf hingewiesen worden, daB bei Tieren, die mit 
Indol und Skatol behandelt wurden und bei denen Leukamien und vereinzelt 
auch Tumoren auftraten, Abweichungen des oxydativen und Garungsstoff
wechsels in den verschiedensten Organen nachweisbar waren. Eine erhohte 
Glykolyse der roten Blutkorperchen nach Teerbehandlung hat ALESSANDRO 
beobachtet. POURBAIX beschrieb 1934 den EinfluB des Benzpyrens auf die 
Atmung explantierter Gewebe, BOYLAND den EinfluB von Dibenzanthracen 
auf Explantate. Nach Untersuchungen von HAYASHI und KAWASE-OSOMA 
tibt auch das o-Amidoazotoluol in vivo einen atmungshemmenden EinfluB auf 
Leber und Milz aus. Aber nicht nur fur experimentell erzeugte Tumoren sind 
analoge Stoffwechselstorungen nachgewiesen, sondern auch bei Tieren mit 
Spontantumoren. BUNGELER konnte zeigen, daB auch die Organe von Tieren 
mit Spontantumoren gegenuber normalen Tieren eine geringe Atmung und 
einen erhohten Garungsstoffwechsel besitzen. Damit schlieBt sich ein Ring 
in unseren Betrachtungen. In Tumoren wurden einerseits nach dem Dargelegten 
typische StOrungen des Kohlehydratstoffwechsels, des EiweiBstoffwechsels 
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und des Nucleinsaurestoffwechsels beobachtet, die moglicherweise alle auf eine 
primare Storung der Oxydationen bezogen werden konnen; ferner gelang anderer
seits der Nachweis, daB bekannte krebserzeugende Substanzen, wie sie im 
Teer, Indol, Dibenzanthracen und Benzpyren usw. vorliegen, tatsachlich ent
sprechende Veranderungen des oxydativen und Garungsstoffwechsels hervor
rufen. Damit erscheint wahrscheinlich, daB die durch die genannten Substanzen 
erzeugten Stoffwechselstorungen tatsachlich auch die Ursache der Entwick
lung der Tumoren sind. 

Nach Untersuchungen von NONNENBRUCH, STARY, BAREUTHER und THELEN 
fiihrt Arsenvergiftung im Muskel zu einer Herabsetzung der Konzentration 
der Phosphorsaureester, insbesondere zu einer Herabsetzung der Hexosemono
phosphorsaure und der .Adenylphosphorsaure. Die .Autoren nehmen an, daB 
die bei Arsenvergiftungen beobachtete Hemmung_ der Oxydation im Organis
mus mit der von ihnen gefundenen verminderten Bildung der phosphorylierten 
Vorstufen des oxydativen Kohlehydratabbaus in Zusammenhang steht. 

F!SCHER-WASELS und BUNGELER konnten nachweisen, daB eine Maus mit 
einem Spontantumor 10-25% Sauerstoff weniger verbraucht als eine gleich
schwere normale Maus, weshalb FISCHER-WASELS zu therapeutischen Zwecken 
die Einatmung eines Kohlensaure-Sauerstoffgemisches empfahl, um die Sauer
stoffzehrung zu steigern. 

1st es durch die bisherigen .Ausfiihrungen wahrscheinlich gemacht worden, 
daB die aufgezeigten Stoffwechselstorungen die Ursache der verschiedensten 
experimentell erzeugten Tumoren sind, so werden wir nicht fehlgehen in der 
Annahme, daB auch alle anderen Tumoren, insonderheit die des Menschen, 
durch a:na.loge Stoffwechselstorungen hervorgerufen werden. Es drangt sich 
ferner von selbst die Frage auf, ob es Moglichkeiten gibt, diese Stoffwechsel
storungen zu verhindern oder sie gar riickgangig zu machen und eventuell die 
Krebszelle in eine normale Zelle zurUckzuverwandeln. Sprechen Beobach
tungen am Tier und am Menschen dafiir, daB solche Moglichkeiten gegeben 
sind ~ .Auf Grund unserer eigenen Beobachtungen an Teertumoren sowie be
sonders an Tumoren, die durch Benzpyren erzeugt wurden, sind wir zu der 
Ansicht gekommen, daB durch die schadigende Einwirkung der genannten 
Substanzen einzelne Zellen zu bosartigen Tumorzellen werden und daB diese 
die nunmehr erworbenen Eigenschaften vererben. Die Tumorzellen stellen also 
eine vollkommen neue Zellrasse dar. Ob es zur Entwicklung von Carcinomen 
oder Sarkomen kommt, hangt im wesentlichen nur von dem Ort der Einwirkung 
der Schadigung abo Man konnte einwenden, welche Rolle denn dann die Ver
erbung spielt, deren Bedeutung fiir das spontane .Auftreten von Tumoren doch 
gar nicht abzuleugnen ist. Meines Erachtens beruht die Bedeutung der erb
lichen Belastung darauf, daB in einem erblich belasteten Organismus infolge 
einer gewissen Stoffwechsellage bestimmte exogene Storungen friiher zur .Aus
wirkung kommen als in einem normalen Organismus. Die Disposition zu diesen 
Stoffwechselstorungen kann _ also erworben oder auch vererbt sein. Bei den 
hochcarcinogenen Substanzen kann eventuell die Bedeutung einer natiirlichen 
Disposition vollkommen in den Hintergrund treten, weil diese Substanzen so 
stark wirken, daB kleinere individtielle Unterschiede zum Verschwinden kommen, 
sie sind aber noch deutlich naGhweisbar,-namentlich wenn die K-onzentrationen 
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nicht zu hoch gewahlt werden.-Selbstbeim: Benzpyren sind diese individuellen 
Unterschiede, wie aus beifolgender tibersicht hervorgeht, nachweisbar: 

Von 180Tieren, die im ganzen5Omal, und zwar 3mal wochentlich mit Benzpyren, das 
0,3 % in Benzol gelost war, behandelt waren, zeigten nach eigenen Untersuchungen von 
113 iiberlebenden Tieren 14 Tage nach AUBsetzen der Pinselung: 

Raarlose Pinselungsstelle 25 
Krustige Raut. . . . . . . . . . . . • . . . 9 
Multiple kleine Warzen. . . . . . . • . . . . 36 
Reiskorngro.Be Warzen . . . . . . . . . . . . 9 
Beginnende Ulcerationen neben kleinen Warzen. 16 
Gro.Bere Tumoren ohne Ulceration zum Teil mit starker Verhornung 9 
Etwa pfennigstiickgro.Be, flache, ulcerierte Tumoren. . . . . . _. __ 9 

113 

Bei den weniger stark wirksamen carcinogenen Substanzen, z. B. beim Gas
teer usw., tritt die verschieden hochgradige natiirliche Disposition noch deut
lieher in Erscheinung, ebenso naturgemiiB beirn Menschen, der nur ganz aus
nahmsweise so hochgradigen carcinogenen Schiidigungen ausgesetzt sein diirfte 
wie das Tier im Experiment. Hatten wir: bei unseren friiheren Betrachtungen 
erkannt, daB zur Entwicklung "aines Tumors 

1. ein embryonaler Keim oder 
2. ein dem embryonalen Keim gleichwertiges, regenerierendes Gewebe mit 

pluripotenten Entwicklungsmoglichkeiten vorhanden sein muG, so wissen wir 
nunmehr weiterhin, daB fUr die Moglichkeit der Entwicklung eines spontanen 
Tumors die Disposition hinzutreten muB. Diese Disposition kann erworben 
oder vererbt sein und beruht auf dem Vorhandensein bestimmter Stoffwechsel
anomalien. Zur Entstehung eines Tumors miissen also von den unter A und B 
in folgender Tabelle aufgefiihrten Bedingungen mindestens je eine zusammen
treffen. 

Bedingungen zur Entwicklung von Tumoren: 
A 1. Vorhandensein eines embryonalen Keimes oder 

2. regenerierenden Gewebes und 
B 1. einer erworbenen Disposition, z. B. durch berufliche und sonstige 

Schiidigungen (durch Teer, Arsen, Anilin, fJ-Naphthylamin, Radium-, Rontgen
und UItraviolettstrahlen, Benzpyren, Methylcholanthren usw. oder 

2. einer ererbten Disposition. 

Die Dispositionen, sowohl die ererbte als die erworbene, beruhen nach unseren 
Betrachtungen mit groBter Wahrscheinlichkeit auf bestimmten Storungen des 
oxydativen und Garungsstoffwechsels, die Storungen fiihren bei embryonalen 
oder regenerierenden Zellen scheinbar wesentlich leichter zur Entstehung der 
malignen Tumorzellen als bei der normalen ruhenden KorperzeHe. Auch STEIN 
halt es bei ihren durch Radiumbestrahlung erzeugten erblichen Pflanzentumoren 
fUr moglich, daB iihnlich wie bei anderen KrebszeHen die Auswirkung der ver
anderten Erbanlage auf Storungen der Zellatmung beruhen kann. 

Aber aHem Anschein nach konnen nicht nur durch exogen zugefiihrte Reize 
Tumoren erzeugt werden, sondern auch intramediar entstehendeStoffwechsel
produkte wie Indol und Skatol konnen bei zu l'eichlicher Entstehung zur Car
cinomentwicklung fiihren. Es ist, wie dargelegt, vorstellbar, daB AbkoIDID
linge von Sexualhormonen, Gallensauren l1lld Sterineninfolge pathologischer 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 22 
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Stoffwechselvorgange- zukrebserzeugenden Substanzen im Organism.us um.
gebildet werden konnten. Eine ererbte Disposition konnte bisweilen erst im. 
.Alter in Erscheinung treten, indem. Auderungen des Stoffwechsels im Alter 
zur Entstehung carcinogener Substanzen aus an sich physiologischen Sub
stanzen wie Sexualhormonen, Galiensauren usw. fiihren. 

VII. Was spricht dafiir, daB auch beim Menschen durch falsche 
Ernahrung und Sto:ffwechselstorungen Carcinome entstehen? 
Eine ganze Reihe von Beobachtungen sprechen dafiir, daB auch beim. Men

schen ahnliche V orsteliungen geltend sein diirften, wie wir sie fiir die Entstehung 
der Tum.oren an Tieren darlegten. Das Carcinom. des Menschen ist bis auf 
relativ seltene Ausnahmen eine ausgesprochene Alterskrankheit, ferner ist 
eine sehr bemerkenswerte Tatsache, daB bei Frauen die weitaus tiberwiegende 
Zahl alier bosartigen Tumoren den Genitaltractus betrifft, beirn Manne hin
gegen den Magen-Darmtractus. DaB der Genitaltractus der Frau infolge seiner 
haufigen regeneratorischen Funktionen besonders haufig zur Geschwulstent
stehung neigt, diirfte nach dem Dargelegten tiber die Bedeutung regeneratori
scher Prozesse und der Sexualhormone fiir die Krebsentstehung nicht besonders 
verwunderlich erscheinen. Merkwiirdiger erscheint zunachst das gehaufte Auf
treten der Magen-, Darmtumoren beirn. mannlichen Geschlecht. Jedoch weist 
nach Untersuchungen BIZOZZEROB auch schon unter physiologischen Bedin
gungen die Schleimhaut des Magens und Darms gegentiber den meisten anderen 
Organen eine besonders starke Regenerationsfahigkeit auf. DaB bei starker 
und abnormer Belastung diese Regenerationsvorgange noch starker werden 
und so schon dadurch ein besonders gunstiger Boden fiir die Geschwulstent
wicklung entsteht, ist also gar nicht so verwunderlich. Wie selten sind dem
gegenuber Tumoren von Geweben mit geringer Regeneration, besonders des 
Gehirns. Fraglos tragt einen Teil der Schuld an dem. gehauften Auftreten von 
Magen- und Darmkrebsen bei Mannern der MiBbrauch von Alkohol, Tabak uaw., 
ferner die Tatsache, daB der Mann infolge beruflicher Pflichten viel haufiger 
gezwungen ist, die Speisen heiB und hastig zu verzehren und in der Regel in
folge starker korperlicher Beanspruchung auch mehr iBt als die Frau und somit 
eine groBere Leistung von dem Magen- und Darmtraktus verlangt. Es ist sicher
lich ohne Zweifel, daB bestimm.te Berufe wie Gastwirte, Schlachter, Kellner usw. 
ganz besonders haufig zu Magen- und Darmcarcinomen neigen. 

Es durfte kaum ein Zufali sein, daB nach neueren statistischen Erhebungen 
von HECHT u. a. die hochste Krebssterblichkeit in Europa 

6sterreich 17 auf 10000 Lebende 
Schweiz } 
Deutschland 13-15 auf 10000 t\lbende 
England 

aufweisen und Litauen, Griechenland und Rumanien nur etwa 4 Todesfalie 
an Krebs auf lOOOO Lebende haben. Solite hierbei nicht doch die Ernahrung 
und sonstige Lebensweise eine groBere Bedeutung haben als etwa Rassen
unterschiede. 

FREDERICK HOFFMANN betont, daB nach neueren Erhebungen die Krebs
m.ortalitat in Indien im Verhaltnis zu den europaischen und nordamerikani
schen Zahlen auBerordentlichniedrig is-to -So betrug in Kalkutta die Krebs-
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sterblichkeit 1928-1933 2,3 ~uf-l0000 Einwohner, der Anteil der Krebssterb~ 
lichkeit an samtlichen Todesfallen betrug noch nicht 1 %. AlIe Einschrankungen, 
die bei diesen Erhebungeninfolge der ganz anderen Altersverteilung, Unvoll, 
kommenhejt der Statistik usw. gemacht werden miissen, konnen nach Ansicht 
von F. HOFFMANN den auffallend niedrigen Stand der Krebsmortalitat nicht 
erklaren. Da die Ernahrung der groBen Massen in Indien sehr bescheidenund 
hauptsachlich vegetarisch ist, ergeben sich voraussichtlich gerade' hier noch 
besondere Moglichkeiten fiir die Aufklarung der Bedeutung des Einflusses der 
Ernahrung fiir die Krebsentstehung. Jedenfalls wird uns eine weiter ausgebaute 
geographische Pathologie ,auf diesem Gebiet noch wichtige 'Aufschliisse bringen 
konnen. Eine vom ReichsausschuB fiir Krebsbekiimpfung und Erforschung 
der Krebskrankheit veranstaltete Sammelstatistik aller Carcinomfalle des 
miinnlichen Geschlechtes, die 1925-1933 in deutschen pathologischen In
stituten seziert wurden, ergab, wie DORMANNS mitteilte, bereits interessante 
Hinweise auf die Verhaltnisse im Deutschen Reich. Unter 22139 Carcinom
fallen war das haufigste Organcarcinom bei Mannern das Magencarcinom (7310), 
dann folgt das Lungencarcinom (2882), dann das Mastdarmcarcinom (2060) 
und das Oesophaguscarcinom (1679). Obwohl auch hier noch groBere Zahlen 
gesammelt werden miissen, ergeben sich doch bereits einige bemerkenswerte 
Besonderheiten, z. B. zeigen die norddeutschen Kiistenstadte eine zum Teil 
weit unter dem Durchschnitt liegende Zahl von Lungencarcinomen, Zahlen 
iiber dem Durchschnitt finden sich in Sachsen und Berlin. Beim Oesophagus
carcinom liegen die groBen Hafenstadte Hamburg und Konigsberg sowie auch 
aIle Stiidte des Rhein- und Ruhrgebietes iiber dem Durchschnitt. Interessant 
ist auch, daB nach anderen Statistiken einzelne Ortschaften eine sehr ver
schiedene Sterberate an Krebs aufweisen, z. B. Frei8ing bei Miinchen und 
Darmstadt eine abnorm hohe mit 22,9 bzw. 21,1, hingegen Bottrop und Speyer 
eine niedrige mit 6,4 bzw. 5,0. Es ist unverkennbar, daB heute auf 1000 Ein
wohner berechnet mehr Leute an Krebs sterben als in friiheren Jahrzehnten. 
1906 waren von insgesamt 1000 Todesfallen 36,3 auf Krebs zu beziehen, 1930 
hingegen 107,7. Diese Erhohung ist unmoglich allein auf eine bessere Diagnose
stellung zurUckzufiihren; ob sie allein auf die 'Oberalterung eines Volkes zu be
ziehen ist, diirfte mehr als fraglich erscheinen. STEVENSON wies in einer eng
lischen Statistik fiir die Jahre 1897-1917 nach, daB Hautkrebse um 236%, 
Kieferkrebse um 179%, Zungenkrebse urn 234%, Lippenkrebse um 170% zu
genommen haben. DaB diese auBerlich gut sichtbaren Krebse friiher iiber
sehen worden seien, erscheint ganz ausgeschlossen; also kann die Zunahme 
dieser Krebsarten nicht allein durch eine bessere Diagnosenstellung vorgetauscht 
sein, sondern sie existiert in Wirklichkeit. 

Wenn wir uns nur an die fundamentale Tatsache halten, daB der Krebs 
eine Alterskrankheit ist, so wird unser Augenmerk zwangslaufig auf den ver
anderten Stoffwechsel gelenkt. 1m jugendlichen Organismus herrscht ein an
derer und lebhafterer Stoffwechsel als im alten. 

Ich zweifle nicht daran, daB auBer Schadigungen durch den Beruf auch eine 
falsche Ernahrung und ungesunde Lebensweise wie Mangel an korperlicher 
Tatigkeit in frischer Luft und auch psychische Insulte bei der Krebsentstehung 
eine Rolle spielen konnen. So unwahrscheinlich diese letztere Annahme zu~ 
nachst erscheinen mag, ist doch unzweifelhaft, daB- rrervose Erregungen und 

22* 
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Erschiitterungen deIf-Stbffwechsel ungiinstig beeinflussen kOnnen. Nach Unter
suchungen von SEREJSKI solI das Redoxpotential bei Kranken mit depressiven 
Zustanden von 170-190 Millivolt auf 130-150 Millivolt absinken. Es wird 
angenommen, daB diese Veranderung wahrscheinlich dadurch zustande kommt, 
daB im Blut die Menge der reduzierten Substanzen im Verhaltnis zu den oxy
dierten zunimmt, denn das Redoxpotential gibt das Verhaltnis der oxydierten 
SubstanzeIl zur Menge der reduzierten an. 

VIII. Welehe Fo]gerungen ergeben sich aus den bisherigen 
Betrachtungen fur Prophylaxe und Therapie? 

Halt man die Carcinomzelle fiir eine vollkommen neue Zellrasse, sollte es 
vermutlich iiberhaupt nur eine Moglichkeit geben, den bOsartigen Tumor
zellen beizukommen, namlich durch Vernichtung, d. h. 

l. durch operative Entfernung, 
2. durch ZerstOrung dieser Zellen durch Rontgen- oder Radiumstrahlen 

oder 
3. durch Zerstorung der Zellen durch Atzung usw. 
Diese Verfahren, insbesondere die beiden zuerst genannten, sind deshalb 

nicht ohne Berechtigung unsere Methoden der Wahl bei jeder Therapie bos
artiger Tumoren. Wir wissen jedoch nur allzu gut, daB die Ergebnisse unserer 
Krebstherapie mit allen diesen Methoden heute noch keineswegs die sind, die 
wir uns wiinschen mochten. Diese Tatsache wird kein erfahrener Chirurg oder 
Strahlentherapeut leugnen. Wenn wir also in der Carcinomtherapie nicht auf 
dem Standpunkt stehen bleiben wollen, auf dem wir uns im wesentlichen schon 
vor 20 oder 30 Jahren befanden, gibt es nur einen Weg, namlich den der exakten 
experimentellen Forschung und der intensiven Beschaftigung jeden Arztes, 
der Carcinom behandeln will, mit den Fragen und Beobachtungen, die uns die 
Forschung als gelost und gesichert vorlegt. Halten wir uns stets vor Augen, 
daB trotz aUer technischen Fortschritte der Chirurgie und Strahlentherapie 
noch immer jahrlich 70000-90000 Menschen allein in Deutschland eines qual
voUen Todes an Krebs sterben. Trotz der verbesserten therapeutischen MaB
nahmen starben nach einer neuen Statistik von HECHT in Deutschland an 
Krebs und anderen bosartigen Geschwiilsten auf 10000 Lebende berechnet 

gegeniiber 2,5 im Jahre 1892, 
13,8 im Jahre 1933! 

Wie miiBten die Statistiken aber erst ohne die inzwischen verbesserten thera
peutischen MaBnahmen aussehen! Vielleicht lieBe sich der Wert der heutigen 
therapeutischen Erfolge etwas besser veranschaulichen, wenn es gelange, die 
Krebskranken fruher dem Arzt und der richtigen Behandlung zuzufiihren. 
AHe Bestrebungen zur Friiherkennung des Krebses, wie sie von ESCH u. a. aus
gehen, sind daher zu begriiBen. Leider treten aber bei einem groBen Teil aller 
Tumoren, die selbst im Friihstadium operiert oder bestrahlt werden konnen, 
Rezidive und Metastasen in einem immerhin erheblichen Prozentsatz auf. Zwar 
konnten die Bestrebungen der Strahlentherapie vielleicht noch zu weiteren 
Verbesserungen und Erfolgen fiihren, aber groBe Gebiete sind dieser Therapie 
so gut wie iiberhaupt nicht zuganglich, so die besonders haufigen Magen- und 
Darmkrebse, die Lungentumoren und vIere andere mehr. Die Chirnrgie diirfte 
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bei Vollendung der heutigen Technik kaum noch mit wesentlichen zusatzlichen 
Erfolgen rechnen konnen, wenn fur nicht eine Fruhdiagnose die Moglichkeit 
verschaffen wurde, wesentlich fruher als bisher einzugreifen. Alle Hoffnungen 
in dieser Richtung sind aber bisher restlos enttauscht worden. So bleibt uns 
meines Erachtens kein anderer Weg, aus dieser fiir jeden mitfiihlenden Arzt 
bedruckenden Situation herauszukommen, als die Berucksichtigung aller son
stigen Moglichkeiten einer Prophylaxe und Therapie der bosartigen Geschwiilste. 

Allgemein wird die gewiB berechtigte Vorstellung vertreten, daB bei vielen 
Arten der bosartigen Geschwiilste die Behandlungsergebnisse so schlecht sind, 
weil der groBte Teil der Patienten zu spat zum Arzt kommt oder die richtige 
Diagnose zu spat gestellt wird. Von LIEK wird darauf hingewiesen, daB in einer 
Univ.-Frauenklinik in den Jahren 1924-1933 88,5% der Frauen mit Gebar
mutterkrebs inoperabel waren, in Westfalen, darunter auch die Universitats
klinik Munster, 81,4%. Doch ist man deshalb noch nicht berechtigt, anzu
nehmen, daB bei rechtzeitiger Uberweisung in die Klinik etwa der groBte Teil 
dieser Kranken gerettet werden konnte. Nach LIEK sind heute aus der Masse 
der Krebskranken auch durch Operation und Bestrahlung immer noch nicht 
wesentlich mehr als 5% zu heilen oder richtiger gesagt, nur uber das 5. Jahr 
hinaus lebend und ruckfallfrei zu erhalten; oft genug kann weder die fruheste 
Operation noch die fruheste Bestrahlung den Kranken retten. Deshalb setzt 
sich LIEK sehr fUr die Forderung ein, daB jedes Mittel, daB nur die geringste 
Aussicht fur einen Heilerfolg bietet, zu versuchen ist. Er denkt dabei an die 
Verhinderung des MiBbrauchs von Alkohol und Tabak und an Fehler unserer 
Ernahrung sowie an die Bekampfung der Geschlechtskrankheiten. Besitzen 
wir solche Mittel oder ist es moglich, durch eine vernunftgemaBe Lebensweise 
die Krebsentstehung einzuschranken? DUrfen wir den Krebs noch als ein rein 
ortliches Leiden auffassen, dem erst nach der Entstehung und allein durch die 
lokale Behandlung mit Messer und Strahlen zu begegnen ist? Wenn letzteres 
der Fall ware, diirfte das Krebsproblem fUr die Hygiene kein allzu groBes Inter
esse haben. Und doch liegen die Verhaltnisse in der Tat anders, nicht allein 
dadurch, daB es uns moglich ist, durch bessere hygienische MaBnahmen in den 
Betrieben die Entstehung der sog. Berufskrebse einzuschranken. 

DaB die prophylaktischen und hygienischen MaBnahmen zur Verhinderung 
und Einschrankung der Berufskrebse groBen Segen stiften, durfte allgemein 
anerkannt werden. 

Es ist nachgewiesen, daB die sog. Anilinkrebse, Blasenkrebse, die bei Ar
beitern in Anilin- und verwandten Betrieben gehauft auftreten, wesentlich durch 
die Sanierung der Betriebe eingeschrankt werden konnten (REHN, SIMON, 
GROSS, LEUENBURGER). Weiterhin ist in diesem Zusammenhang auf die durch 
Strahlen verursachten Krebse hinzuweisen, und zwar nicht nur auf diejenigen, 
die bei Arzten, arztlichem Hilfspersonal und Ingenieuren auftreten, die mit 
den Therapieapparaten ausgiebig in Beruhrung kommen, sondern z. B. auch 
auf die Krebse der Leuchtzifferblattmaler. Die Intoxikation bei den Leucht
zifferblattmalern kommt nach MARTLAND gewohnlich dadurch zustande, daB 
die Arbeiter die Pinsel fur die aufzutragende leuchtende Substanz in den Mund 
nehmen, um die Pinsel zuzuspitzen; in der Regel entwickeln sich Knochen
sarkome bei den durch die Intoxikation Geschadigten, in anderen Fallen beob
achtete man auch Kiefernekrosen, Stomatitis und Anamien. Auch hier hat 
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sich durch prophylaktische SchutzmaBnahmen Segensreiches erzielen lassen. 
Auch die bei den Bergarbeitern in Schneeberg und Joachimsthal beobachteten 
Lungentumoren werden heute als Strahlenkrebse angesehen. In diesen Fallen 
solI die Einatmung von Radiumemation bzw. von Radium- oder auch Arsen
erzen in Form von feinem Staub eventuell die Ursache der Geschwulstent
stehungsein. Nach den Feststellungen vonHEssE erkrankten 75% der Schnee
berger Bergleute nach 10-20 Jahren Tatigkeit im Bergwerk an malignen 
Lungengeschwiilsten. Auch bei den durch Radium- und Rontgenstrahlen be
dingten Carcinomen ist oft die auBerordentlich lange" Latenzzeit bis zum Auf
treten der Geschwiilste bemerkenswert. Fast stets geht dem Rontgencarcinom 
der Haut ein langdauerndes Ekzem und eine Rontgendermatitis mit hyper
trophischen Hautpartien und Parakeratose voraus. Nach HOLTHUSEN und 
ENGLMANN scheinen als Ursache der Strahlentumoren, die infolge therapeuti
scher Bestrahlungen auftraten,hauptsachlich haufige kleine Strahlendosen in 
Frage zu kommen; in 13 Fallen konnten als Ursache des Rontgenkrebses sehr 
haufige Bestrahlungen, zum Teil tiber 70mal, £estgestellt werden, die Latenz
zeit lag zwischen 4 und 28 Jahren. Besonders beachtenswert scheint auch die 
Entwicklung von Knochensarkomen nach R6ntgenbestrahlung tuberkulOser 
Gelenke (KONJETZNY, BECK, BAUMANN, KUTTNER, NEUHAUS u. a.). Die Ent
wicklung von Sarkomen nach Bestrahlung tuberkulOser Gewebe erinnert an 
die experimentelle Erzeugung von Sarkomen durch Rontgenbestrahlung, wie 
sie LACASSAGNE selbst mit kleinen Dosen bei Kaninchen mit Abscessen erzielte. 
Die letzteren Beobachtungen sprechen dafUr, daB auch Strahlentumoren be
sonders leicht auf dem Boden bereits vorhandener EntzUndungen und Gewebs
regenerationen zustande kommen. 

DaB scheinbar gelegentlich auch harmlosere Substanzen als die ausge
sprochen als krebserzeugend bekannten Ursachen der Entstehung bosartiger 
LungengeschwUlste sein konnen, geht aus einer Mitteilung von DREYFUS her
vor. Danach erkrankten 2 Geschwister nach einet Latenzzeit von 24 Jahren 
an Lungenkrebsen durch Einatmung von Eisenoxydstaub in ihrer Jugend, in 
der sie 12 Jahre in einem Raum zugebracht hatten, in dem die Mutter als Heim
arbeiterin auf einer rotierenden Scheibe, auf die Eisenoxyd aufgestreut wurde, 
Schrauben poliert hatte. Bemerkenswert ist hierbei besonders noch, daB eine 
Schwester, die 8 Jahre auBerhalb des Hauses zugebracht hatte, nicht erkrankte. 
Moglicherweise waren in diesem Falle dem Eisenoxydstaub auch noch andere 
Substanzen beigemischt; man konnte an Arsenbeimischungen denken. DaB 
Arsen bei der Entstehung von Krebsen auch beirn Menschen Bedeutung besitzt, 
geht aus zahlreichen Feststellungen hervor. Der durch Arsen verursachte Krebs 
wurde zuerst in England beobachtet und ist schon 1820 von VON AYRTON bei 
Zinnschmelzern beschrieben worden. Ferner sah man auch nach langer inner
licher Arsendarreichung aus therapeutischen GrUnden sowie bei gewohnheits
maBigen Arsenessern vermehrt Hautkrebse entstehen. Zu den Arsenkrebsen 
gehoren auch die sog. Psoriasiskrebse, die oft tiber die Entstehung typischer 
Arsenwarzen nach langerer Darreichung von Solutio Fowleri oder anderer 
Arsenpraparate zur Entwicklung kommen. 

Weiterhin wissen wir heute, daB nicht nur Radium- und Rontgenstrahlen, 
sondern sogar Ultraviolettstrahlen CarclllOrne in hohen Ausbeuten mit Sicher
heit im Experiment erzeugen k6nnen. Es ist kein Zweifel, daB eine Anzahl von 
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Hautkrebsen des Menschen; z. -B.diejenigen, -die sich auf der Basis einer sog. 
Landmanns- oder Seemannshaut entwickeln, mit zu intensiver Sonnenbestrah
lung der Haut in Zusammenhang zu bringen sind. Denn ROFFO gelang es ein
wandfrei, in den letzten Jahren auch bei Tieren allein durch intensive Sonnen
bestrahlung bOsartige Geschwiilste zu erzeugen, nachdem durch PuTSOHAR 
und HOLTZ sowie W.ABLGREEN und HEBSOHINSKY die e;x:perimentelle Erzeugung 
durch intensive kiinstliche Ultraviolettbestrahlung sichergestellt worden war. 
Es ist ohne Zweifel, daB diese bei Tieren durch kiinstliche Bestrahlungen mit 
Ultraviolettstrahlen oder Sonne zu erzeugenden Carcinome weitgehend zu den 
beim Menschen beobachteten Tumoren in Parallele gesetzt werden konnen. 
ROFFO warnt deshalb berechtigt vor nbertreibung der Sonnenbestrahlung. 

Es diirfte auch keinem Zweifel unterliegen, daB die bei Schornsteinfegern, 
Teer-, Asphalt- und Brikettarbeitern beobachteten Hautkrebse den Tumoren 
entsprechen, die sich bei Tieren durch Aufpinseln von Teer erzeugen lassen 
(GR:UTZ). Das stark vermehrte Auftreten von Lungencarcinomen namentlich 
in einigen GroBstadten diirfte kein Zufall sein. BERBLINGER gibt seit 1920 
eine Steigerung um das Dreifache an. N ach FISOHER-W ASELS kam in Frankfurt 
die 10-12fache Zahl von primaren Lungencarcinomen zur Sektion gegeniiber 
den Vorkriegsjahren. Steht das vermehrte Auftreten dieser Geschwiilste in 
Beziehung zur vermehrten Benutzung von TeerstraBen, Kraftfahrzeugen, Auto
abgasen oder Industrieabgasen 1 Fiir die Bedeutung des Teerstaubes als Ur
sache der Lungentumoren scheinen experirnentelle Untersuchungen von CAMP. 
BELL zu sprechen. GROSS, PFEIL, ALWENS, BAUKE, JONAS u. a. vermuten, 
daB zwischen dem vermehrten Auftreten von Lungenkrebsen in einigen Chromat
betrieben ein Zusammenhang bestehen diirfte. PRELL hat das Auftreten von 
zumindest pracancerosen Hautveranderungen bei Rotwild in sachsischen In
dustriebezirken beobachtet und·fiihrt diese und andere Schadigungen der Tier. 
welt auf arsenhaltige Industrieabgase zuriick. Es ist nicht anzunehmen, daB 
der in diesen Gefahrenzonen lebende Mensch dadurch unberiihrt bleibt. 

An sicher nachgewiesenen Berufskrebsen, die sich durch entsprechende 
hygienische MaBnahmen verhindern lieBen, seien noch erwahnt der Paraffin
krebs und der hauptsachlich in England zur Beobachtung gekommene Baum
wollspinnerkrebs, der durch MineralOle verursacht wird. Die angefiihrten 
Beispiele von Berufskrebsen lieBen sich noch durch einige andere erweitern. 
Auch auf die Bedeutung hygienischer MaBnahmen fiir die durch Parasiten und 
Wurmeier bedingten Geschwiilste sei noch in diesem Zusammenhang hin
gewiesen. Aber doch stellen alle die uns bisher bekannt gewordenen Krebse 
des Menschen mit bekannten Ursachen nur einen sehr kleinen Bruchteil der 
Gesamtheit der beirn Menschen auftretenden bOsartigen Geschwiilste dar. Der 
in die Augen springende Unterschied, daB bei der Frau der weitaus groBte Teil 
aller Krebse den Genitaltractus betrifft, beim Manne hingegen den Verdauungs
kanal, sollte uns mehr zu denken geben als bisher. Die Ursachen fiir die Genital· 
krebse der Frau, einschlieBlich der Mammacarcinome, werden wir, wie RIND
FLEISOH das schon vermutete, mehr und mehr in hormonalen Storungen zu 
sehen haben, zu denen sich naturgemaB andere begiinstigende Faktoren hin· 
zugesellen konnen. Die haufigsten Krebse des Mannes, die des Verdauungs. 
tractus, sind hingegen in der Hauptsache sicher nicht auf hormonale Einfliisse 
zuriickzufiihren. Vielleicht bekommt die-Frau die-TuIDoren des Verdauungs. 
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tractus auch deshalb-seltener, weil bei einer sich allgemein entwickelnden Dis
position die starker regenerierenden· Organe- des Genitaltractus in der Regel 
zunachst den giinstigeren-Boden fiir die Entwicklung einer .Geschwulst dar
stellen. Beim Manne hingegen kommt fraglos den direkt auf den Magen-Darm
k~nal einwirkenden Schii.digungen die groBte ursachliche Bedeutung fiir die 
Tumorentwicklung zu. FISCHER hat darauf hingewiesen, daB in China das Auf
treten des Speiserohrenkrebses bei Mannern besonders haufig ist. Man hat dies 
in diesem Fall wohl nicht ohne eine gewisse Berechtigung damit in Zusammen
hang gebracht, daB die Manner in China vor der Frau essen, so die Speisen sehr 
heiB erhalten und auBerdem erhebliche Mengen von Reisschnaps konsumieren. 
Auch SCHULTE ist der Uberzeugung, daB das haufige Auftreten von Speise
rohrenkrebs in unserem rheinisch-westfalischen Industriebezirk bei Mannern 
in erster Linie auf den SchnapsgenuB zuriickzufiihren ist. Auch die Bedeutung 
des Tabaks als krebsbegiinstigende Ursache diirfte kaum zu leugnen sein. Lange 
bekannt ist der Lippenkrebs der Pfeifenraucher. Ferner soll bei Leuten, ,die 
Tabak kauen, sich recht haufig ein Krebs an der Stelle entwickeln, wo der 
Priem in der Backentasche zn liegen pflegt. Erwahnt sei in diesem Zusammen
hang, daB auch cariose Zahne als krebsbegiinstigende Ursache in Erscheinung 
treten konnen. In allerneuester Zeit hat nun ROFFO iiber Tumoren berichtet, 
die er experimentell bei Tieren durch einen aus Tabak hergestellten Teer er
zeugen konnte. Nach Ansicht ROFFOs wirken nicht das Nikotin, sondern die 
teerartigen Verbrennungsprodukte des Tabaks krebserzeugend. A us 1 kg Tabak 
konnte ROFFO 40 g wirksamen Teer herstellen, ROFFO rechnet aus, daB ein 
starker Zigarettenraucher 400 g dieses Teeres in 1 Jahre, also in 10 Jahren 4 kg 
aufnimmt. Es diirfte also kaum noch einem Zweifel unterliegen, daB zum min
desten TabakmiBbrauch, wie schon LIEK und andere vermuteten, die Krebs
entstehung begiinstigen kann. Auch in dieser Beziehung bieten sich der Hygiene, 
die die Aufgabe hat, die Grundlagen fiir ein gesundes Leben zu schaffen, noch 
weite Betatigungsmoglichkeiten zur weiteren Klarung dieser Fragen und zur 
Aufklarung der Bevolkerung. Fiir die Hygiene und Klinik erhebt sich aber 
meines Erachtens die noch viel wichtigere Forderung, unser~ iibliche Ernahrung 
einer sehr kritischen Betrachtung zu unterziehen. Wie wenig wissen wir bisher 
dariiber, ob unsere gewohnte Ernahrung denn auch in jeder Beziehung zweck
maBig ist und einer wissenschaftlichen Kritik heute noch standhalten kann. 
Die Frau hat sich mit mehr oder weniger Erfolg bemiiht, in die verschiedenen 
Arbeitsgebiete des Mannes einzudringen, sollte sich ihr hier nicht ein ganz 
groBes und neues Betatigungsfeld eroffnen, dessen intensive Bearbeitung sich 
fiir die gesamte Bevolkerungsfrage zum groBten Nutzen auswirken konnte 1 
KENNA.WA.Y ist es gelungen, aus Haut teerartige, krebserzeugende Substanzen 
zu gewinnen. 1st es ausgeschlossen, daB nicht ahnliche Substanzen auch bei 
manchen Zubereitungsformen unserer heutigen Nahrung entstehen konnen 1 
Eine systematische Forschung iiber die gesiindeste und zweckmaBigste Er
nahrung des Menschen fehlt auffallenderweise noch fast vollkommen, abge
sehen von den Untersuchungen iiber den Calorienwert der verschiedenen Nah
rungsmittel und von den neueren ergebnisreichen Forschungen auf dem Vitamin
gebiet. lch bin der "Oberzeugung, daB auch bei der Entstehung der bOsartigen 
Tumoren des Menschen nur relativ selten eine einmalige, starke Schadigung eine 
Rolle spielt, wie selten sehenwir im -A:nschluB an schwerste Verletzungen 
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Tumoren entstehen, viel haufigei nachkleirien, aber chronischen Schadigungen, 
z. B., wie gezeigt, den Strahlenschadigungen. Jeder. experimentell Arbeitende 
weiB, daB der Krebs sich am weitaus haufigsten auf dem Boden sehr chronischer 
Reizzustande ausbildet, wenn wir von den neuerdings gefundenen, stark krebs
erzeugenden, synthetischen Substanzen absehen. lch glaube, daB den kleinen 
chronischen Schadigungen des taglichen Lebens, namentlich eirier unzweck
maBigen Ernahrung, ferner dem Alkohol- und TabakmiBbrauch, der schlechten 
GroBstadtluft und noch manchen anderen Faktoren eine viel groBere Bedeutung 
zukommt, als wir heute zugeben mochten. Worauf so erfahrene, gut beob
achtende und kritische Chirurgen wie KONJETZNY so oft hirigewiesen haben, 
daB dem Magenkrebs fast stets eine Periode chronischer Magenstorungen voraus
geht, die ihren Ausdruck iri chronisch entzundlichen Veranderungen finden, 
ist meines Erachtens noch viel zu wenig gewiirdigt worden. Gesunde zweck
maBige Ernahrung, Sport in guter Luft sollten nicht ein Vorrecht der Jugend 
sein, sondern in angepaBter Form auch ganz besonders der schaffenden, krebs
gefahrdeten Altersklassen. Wie viele von den modernen Menschen unserer 
jagenden Zeit haben noeh die Zeit, ihre Mahlzeiten in Ruhe und behaglich ein
zunehmen, in wie vielen Fallen wird nieht das Essen zu heiB oder zu kalt hinunter
geschlungen, um dann wieder zur Bahn oder an die Arbeitsstelle zu hetzen. 
Wieviel der Zeit, die der Korper zum Ausruhen notig hatte, um seine Funk
tionen normal ausuben zu konnen, werden ihm durch hetzende Vergnugungen 
oder Nachtarbeit entzogen. Wir alle treiben doch heute mehr oder weniger mit 
unserer Gesundheit Raubbau und wie oft gerade aueh verantwortungsbewuBte 
Menschen iri geistigen Berufen wie Arzte u. a., die ihr Schaffen und Wirken 
dem eigenen Wohlergehen voranstellen. FUr viele waren die gesiindesten Jahre 
des Lebens die Kriegsjahre an der Front trotz aller Gefahren. Kann das der 
Sinn der Kultur sein ~ Mit Erkenntnis und gutem Willen lieBen sich auch heute 
in den besonders krebsgefahrdeten Kultur- und Industriestaaten wesentliche 
Besserungen erreichen, und letzten Endes wiirde die bessere Gesundheit des 
einzelnenaueh der Gesamtheit wieder zugute kommen. 

Diirfen wir uns von den erwahnten und anzustrebenden prophylaktischen 
MaBnahmen zum Teil aueh Auswirkungen fUr die Therapie der bosartigen Ge
schwillste versprechen ~ Es durfte naturgemaB sein, daB die MaBnahmen, die 
zur Verhinderung der Entwieklung bosartiger GesehwUlste zweekmaBig er
seheinen, auch als zusatzliche in der Therapie neben Operation und Bestrahlung 
Raum finden sollten, also vor allem eirie zweekmaBige Ernahrung, d. h. eirie 
bescheidene Kost, arm an EiweiB, Fetten und Sterinen, da diese unter beson
deren Bedingungen zu Ausgangsprodukten krebsfordernder Substanzen werden 
konnten. Naeh Ansicht von FREUND sollen vor allem tierisehe Fette vermieden 
werden, aber auch Kohlehydrate im "ObermaB. Welche Kostform die zweek
maBigste seiri wird, wird noch entschieden werden mussen. Nur wird man sieh 
einmal entsehlieBen mussen, die versehiedenen Mogliehkeiten der Ernahrung 
der Krebskranken einer griindlichen kritisehen, aber objektiven Vergleichs
priifung zu unterziehen. Ferner sollte soweit als moglieh Sorge getragen werden 
fUr eine Steigerung der Oxydationsvorgange dureh korperliehe Bewegung in 
guter Luft, Bader usw., um im Korper die Anhaufung von Schlaeken zu ver
hindern. Durch diese MaBnahmen konnte voraussichtlich erreicht werden, daB 
auch die gestorte Atmung der Krebszelle oer NOrnl -genii.hert wird. Es diirfte 
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auch zweckmii.l3ig sein, dafiir zu sorgen, daB der Hamoglobingehalt·des -Blute,s 
nicht zu stark unter die Norm absinkt, vielleicht erweisen sich in dieser Rich
tung Injektionen von Leberextrakten, z. B. Campolon, angezeigt. Die genannten 
MaBnahmen konnten beim Krebskranken vielleicht noch durch Reizwirkungen 
auf den Oxydationsstoffwechsel Unterstiitzung finden, z. _ B. durch Zufiihrung 
bestimmter Organextrakte oder unspezifischer Reizmittel. Sehr viel wiirde 
hier allerdings auf eine richtige, nicht schematische Dosierung ankommen. 
Obwohl es eine wirksame Chemotherapie des Carcinoms bis heute nicht gibt, 
ist es nicht ausgeschlossen, daB eine solche auf experimentellen Wegen doch 
noch entdeckt werden konnte. Jedenfalls wird es sich in Zukunft lohnen, auf 
diesem Gebiet experimentell intensiv weiterzuforschen. Bis es jedoch gelungen 
ist, experimentell sicher wirksame Substanzen aufzufinden, sollten die erwahnten 
und fiir den Patienten sicher gefahrlosen MaBnahmen zur Unterstiitzung der 
bisher iiblichen Therapie mit herangezogen werden; aber auch dann, wenn es 
es ein chemotherapeutisches Heilmittel geben sollte, wird man auf die bei jeder 
Krebstherapie zu erfiillenden Vorbedingungen nicht verzichten konnen. Die 
groBere Bedeutung werden meines Erachtens jedoch in Zukunft prophylak
tische MaBnahmen erlangen miissen, namlich die Vermeidung von Berufs
schaden und die Verhinderung der Entstehung krebserzeugender Substanzen 
durch Emahrungsschaden und ungesunde Lebensweise. Ob eine aktive lmmuni
sierung vor Entwicklung der bOsartigen Geschwiilste ahnlich wie im Experi
ment im Bereich der Moglichkeit liegt, ware ebenfalls noch zu entscheiden. 
Vor allem aber sollte man tiber den kiinstlichen Mitteln nicht die natiirlichen 
vergessen, Licht, Luft, Wasser, Emahrung, denn beim Krebs gilt, wie schon 
mehrfach betont, wie bei kaum einer anderen Erkrankung, daB wir es nicht 
mit einem lokalen Leiden zu tun haben, sondern daB der ganze Organismus 
in Mitleidenschaft gezogen ist. 

lch bin mir bewuBt, daB die Darlegungen noch in vieler Beziehung sehr un
vollendet sind, sie sollen den Versuch darstellen, das durchexperimentelle 
Arbeit Erreichte einmal zusammenfassend zu tiberschauen. Obwohl in den 
letzten Jahrzehnten von der experimentellen Krebsforschung eine ungeheure 
Arbeit geleistet worden ist, sehen wir bisher noch keinen neuen Weg einer ratio
nellen Krebstherapie. Die von zahlreichen Forschem geleistete Einzelarbeit 
steht noch ohne Beziehungen zu der Klinik und zur Praxis, und doch konnte sie, 
wie ich es versucht habe aufzuzeigen, schon einen Weg andeuten, den zu be
achten auch fiir den praktischen Arzt und Hygieniker nicht nutzlos sein diirfte. 
Auch die experimentelle Krebsforschung solI ja nicht Selbstzweck bleiben, 
sondem zur Praxis zUrUckfiihren, denn Heilen ist der Sinn aller arztlichen 
Wissenschaft und allen arztlichen Handelns. "Wo Leben mitspielt, gibt es 
- nach einem Ausspruch von HANs MUCH - nur begrenztes Wissen und 
Konnen, aber keine gesetzgebende Wissenschaft." FUr das Krebsgebiet diirfte 
diese Auffassung heute noch ihre besondere Berechtigung haben; sie berechtigt 
uns aber nicht, tatenlos die weitere Entwicklung abzuwarten. Bestrebungen, 
wie sie LIEK und andere erfahrene Kliniker und Praktiker, wenn auch oft aus 
dem UnbewuBten heraus, anstrebten, konnen meines Erachtens ,auch heute 
bereits eine wissenschaftliche Berechtigung beanspruchen und soUten von der 
Forschung und Praxis jede nur erdenkliche Unterstiitzung erfahren. Der Wunsch, 
vielleicht doch schon helfen zu-konnen, lleB auch aIle meine Bedenken zuriick-
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treten, und so folgte ich der Aiiffordernng von Herrn Professor WEICHARl)T, 

eine "Obersicht iiber "Die Bedeutung des Stoffwechsels fur die Entstehung, 
Prophylaxe und Therapie der bOsartigen Geschwiilste" zu geben, wie ich sie 
als Anregung zu neuen Gedanken in ahnlicher Weise schon mehrfach im Kolleg 
vorgetragen habe. Mochten diese Ausfiihrungen dazu beitragen, zwischen 
Forschung und Praxis die Harmonie zu schaffen, die beiden zum Segen ge
reichen wird. Wahrscheinlich wiirde schon heute eine Propaganda und Auf
klarung der Bevolkerung in dieser Hinsicht groBere Erfolge zeitigen als die 
Aufklarung der letzten Jahre, die vielfach eine Krebsfurcht erzeugte, ohne zu 
erreichen, daB die Erfolge durch Operation und Bestrahlung noch bessere ge
worden waren. 
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Einleitnng. 
Die Chagaskrankheit hat eine eigenartige Geschichte. Bei ihi:- wurde zuerst 

del' Ubertrager und in ihm del' Erreger gefunden. Erst spateI' klarten sich die 
Zusammenhange zwischen del' blutsaugenden, iibertragenden Wanze und del' 
nach ihrem Entdecker benannten Erkrankung. Sie gibt dem Forscher auch 
heute noch manches Ratsel auf. Wir greifen nul' einige Fragen heraus, die noch 
del' Lasung harren. Warum findet man in den brasilianischen Provinzen - vor
zugsweise in Minas Geraes - ein so gehauftes Vorkommen von Kropf, Kretinis
mus und Chagaskrankheit, und zwar in einem so ausgesprochenen MaBe, daB 
CHAGAS selbst die Auffassung vertrat, daB del' Erreger neben dem sonstigen 
Krankheitsbilde auch fUr Kropf und Kretinismus verantwortlich zu machen sei 1 
Diese Ansicht hat zunachst aIlerdings manches Bestechende, abel' auch die 
Gegner, die die beiden Erkrankungen scharf trennen und als Krankheiten 
eigener Art auffassen, fUhren fUr ihre Ansichten gewichtige Griinde an, und es 
hat heute den Anschein, daB eine Trennung zwischen Kropf-Kretinismus auf 
del' einen und Chagaskrankheit auf del' anderen Seite gerechtfertigt ist. Indessen 
kannen iiber diesen Punkt nur zahlreiche weitere Untersuchungen eindeutig 
Klarheit schaffen. Bemerkenswert ist ferner die verschiedene Schwere del' 
Erkrankungen in den einzelnen Gegenden. Nach den bisherigen Beobachtungen 
kommen schwerste FaIle wiederum in Minas Geraes VOl', iiberall sonst in Mittel
und Siidamerika handelt es sich urn durchweg leichte odeI' hachstens mittelschwer 
verlaufende Infektionen. Bisher kannen wir tiber die Schwankung del' Virulenz 
des Erregers nul' Vermutungen aufsteIlen. Ebensowenig ist uns bekannt, warum 
del' Ubertrager - ein kosmopolitisches Insekt del' Tropen und Subtropen -
nicht in anderen Erdteilen auBer Mittel- und Siidamerika Erkrankung beim 
Menschen verursacht, wohl abel' allem Anschein nach unter Affen aus Nieder
Iandisch -Indien. Das Vel' hal ten dieses Ubertragers erinnert in gewisser Weise 
an den Ubertrager des Gelbfiebers.Noch am Ende des vergangenen Jahrhunderts 
wlitete das Gelbfieber marderisch in Mittel- und Slidamerika, wo es unter 
anderem im Verein mit del' Malaria den ersten Bau des Panamakanals zum 
Scheitern brachte. WeI' hat dagegen je etwas yom Gelbfieber im Malaischen 
Archipel gehOrt? Dort lebt die gleiche Miicke und laBt sich kiinstlich durch 
Saugen an kranken Affen ohne weiteres mit dem Virus des Gelbfiebers infizieren. 

Ein weiteres bisher ungelOstes Problem, das den Kernpunkt jeder Krankheit 
Hoben ihrer richtigen Erkennung bedeutet, zeigt sich uns in del' Frage del' Be
handlung diesel' Trypanosomeninfektion. Germanin, das Mittel gegen die Er
reger del' Schlafkrankheit versagt vallig, ebenso die Antimonverbindungen, mit 
denen wir gleichfalls eine spezifische Wirkung vorzugsweise bei del' Leishmaniose 
del' inneren Organe erzielen kannen. Eine gewisse, wenn auch am Kranken 
selbst noch nicht erhartete Beeinflussung des Krankheitsverlaufes laBt sich 
im Tierversuch anscheinend mit bestimmten Farbstoffen erreichen. Abel' von 
einer tatsachlich wirksamen Behandlung sind wir noch weit entfernt. 

Wenn es sich auch im Rahmen aller bisher erkannten Infektionen urn eine 
Krankheit von untergeordneter Bedeutung handelt, so erscheint es uns doch 
wichtig, auch in del' deutschen Literatur eine kurze Darstellung unserer Kennt
nisse libel' die Chagaskrankheit zu geben mit besonderer Betonung del' allgemeinen 
immunbiologischen, pathologischen und epidemiologlschen Verhaltnisse, zumal 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 23 
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da die Forschungen zurZeitinriianchen Punkten zu einem vorlaufigen AbschluB 
gekommen sind. 

Geschichtliches. 
CARLOS CHAGAS fand 1908 im Con'yrrhinus megistus (Triatoma megista) 

zuerst crithidienartige Flagellaten im Enddarm. Diese Wanzen lebten in den 
Holz- und Lehmhiitten der Landbevolkerung von Minas Geraes als Blutsauger 
der Menschen. Osw ALDO CRUZ gelang es dann, durch den Stich und durch Ver
fiittern der Wanzen Pinselaffen mit Trypanosomen zu infizieren. 20-30 Tage 
spater zeigten diese Tiere eine Infektion. In ihrem Blute konnte man zahlreiche, 
vorher nicht vorhandene Trypanosomen nachweisen. Zu Ehren seines Lehrers 
nannte CIUGAS diese Trypanosomen Trypanosoma cruzi. 

Mit dem Blute dieser Affen machte C. CHAGAS noch weitere Versuche und 
infizierte Kaninchen, Meerschweinchen und Hunde. Man suchte dann nach 
Erkrankungen beim Menschen. 2 Jahre spater erbrachte CHAGAS den Beweis 
einer menschlichen Trypanosomenerkrankung; zunachst bei einem 6 Monate 
alten Kinde, spater bei weiteren Kindern und schlieBlich chronische Erkrankungen 
bei Erwachsenen. Der Dbertrager brachte also die erste Kenntnis von del' 
Krankheit. 

1m Jahre 1910 entdeckte HARTMANN leishmaniaformige Parasiten in den 
Lungenendothelzellen, die in den Entwicklungskreislauf der Tryp. cruzi hinein
gehorten. 

Dieselben Formen sah dann VIANNA auch in der quergestreijten Muskulatur; 
besonders im Herzmuskel und in anderen Pradilektionsstellen (Zentralnerven
system, Hoden, Nebenniere). 

Da C. CHAGAS glaubte, daB diese Gewebsform ein Stadium der Schizogonie 
sei, nannte er diese Parasiten spater Schizotrypanum cruzi. Weiter beobachtete 
er 1912 ein natiirlich infiziertes Giirteltier, das eine wichtige Rolle als Zwischen
wirt spielt, wie die weiteren Forschungsergebnisse zeigen. 

Krankheitsbild und Krankheitsverlauf. 
Da dieser Abschnitt fiir den Hygieniker von geringerem Interesse ist, werden 

hier nur ganz kurze Angaben gebracht. 
Die Chagaskrankheit wird zweckmaBig als allgemeine metastasierende Infek

tion aufgefaBt. 
Von der Eintrittstelle (Primaraffekt) dringt ein Teil der Parasiten sofort in 

das umgebende Gewebe, wo es zu einer leichten entziindlichen Reaktion kommt, 
ein anderer Teil, der in die Blutbahn gelangt ist, befallt entferntere Gewebsteile. 
Die Trypanosomen verwandeln sich sofort in Leishmanien, die sich nach viel
facher Zweiteilung zu neuen Trypanosomen entwickeln. Die schwarmen ins 
Blut aus und setzen nach kurzem Blutaufenthalt den beschriebenen Entwick
lungsgang weiter fort, in anderen Organen, vorzugsweise Muskulatur, Herz und 
Gehirn. Ein Teil der Trypanosomen im Blut geht wahrscheinlich durch Phago
cytose und Antikorperbildung zugrunde. 

Entsprechend dem Entwicklungsmechanismus der Parasiten findet ein schub
weiser Befall des gesamten Organismus im Verlaufe der Erkrankung statt. 

Die Inkubationszeit betragt etwa 10=:30 Tage (s. S. 429). 
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-Akute -Form; 

Diese Form der Erkrankung kommt meistens bei Kindem vor, haufig schon 
vor Beendigung des ersten Lebensjahres. 

Die Krankheit beginnt mit hohem Fieber, das - oft mit morgendlichem 
Abfall- bis zu 400 ansteigen kann und haufig 14-30 Tage bestehen bleibt. Als 
Friihsymptom beschrieb CHAGAS ein starres 6dem des Gesichtes (dem genuinen 
Myxodem gleichend) nebst Augenbindehautentziindung. In Fallen, die MAzzA 
beobachtet hat, ist das 6dem besonders stark iiber den Augenlidern vorhanden. 
MAzzA fand bereits im akuten Stadium auch leichtes 6dem des Thorax und der 
Hand, das aber schnell zUriickging. Ferner berichten MAzzA 1934 und MILLER 
1931 iiber eine Conjunctivitis. Zur selben Zeit tritt eine mehr oder weniger 
starke allgemeine Driisenschwellung auf. Besonders die Nackendriisen, aber 
auch die Achsel- und Leistendriisen sind betrachtlich vergroBert. CHAGAS hat 
sie in fast allen Fallen fiihlbar gefunden, ebenso MAzzA. MILLER, REICHENOW, 
DUNN und CLARK geben nur geringe oder gar keine Driisen-, Leber- und Milz
schwellung an. 

Die Schadigungen des Herzens sind hier noch nicht besonders ausgepragt. 
CHAGAS machte (1930) elektrokardiographische Untersuchungen zweier Kranker 
im akuten Stadium der Krankheit. Sie ergaben nur das Bestehen von Tachy
kardie, aber keine Anzeichen von Myokarditis. MILLER (1931) fand in einem 
FaIle (ein 2jahriges Madchen) eine Herzfrequenz von 120 und eine etwas unregel
maBige Aktion; auBerdem war ein systolisches Gerausch zu horen. 

ROMANA beschreibt bei einem Sjahrigen Kind 6deme iiber den Augen, Con
junctivitis beider Augen; allgemeine Driisenschwellung, besonders der Nacken
und Kieferdriisen, Tachykardie, Blutdruck erhoht, Lymphocytose 70%. 

Nach Beobachtungen von CHAGAS finden sich die Parasiten in den ersten 
10-30 Tagen im peripheren Blut. Kommt es nicht zum Tode, so verschwinden 
sie, d. h. sie werden so sparlich, daB sie nur im Tierversuch (durch Impfung) 
nachgewiesen werden konnen. MUHLENS und seine Mitarbeiter impften 3 Para
lytiker, bei denen sie Parasiten 40, IS und 14 Tage lang im Blute nachweisen 
konnten. 

E. CHAGAS (1934) hat in Brasilien Krebskranke infiziert. Bei einem der 
Patienten fanden sich erst am 3S. Tage Parasiten im Blut, trotzdem sich bereits 
am 7. Tage 39° Fieber zeigte. Bei einem anderen Fall beobachtete man nur 
5 Tage lang Trypanosomen im Blute. Dieser kurze Verlauf kommt aber wahl 
nur bei Erwachsenen vor, oder die Virulenz derTrypanosomen war abgeschwacht. 
Weiter impfte E. CHAGAS einen Menschen mit Larynxcarcinom in dieAugenbinde
haute, und zwar mit einem vom Tatu (Giirteltier) isolierten Stamm. Am 12. Tag 
zeigte sich leichtes Fieber und ein 6dem am Lid des geimpften Auges. 15 Tage 
nach der Impfung erschienen die Trypanosomen im peripheren Blut. Sie waren 
nur in geringer Anzahl vorhanden, durchschnittlich 6 Trypanosomen in einem 
Ausstrich, und verschwanden am 20. Tage. 4 Tage nach dem Auftreten des 
Fiebers bekam der Patient eine Conjunctivitis, und das 6dem wurde starker, 
ging aber im Laufe von 14 Tagen wieder zuriick. Das Fieber hatte einen kon
tinuierlichen Charakter und schwankte 14 Tage lang um 39°, dann wurde es 
intermittierend; abends war es hoher und zeigte Remissionen am Morgen. Trotz 
des hohen Fiebers befand sich der Patient im guten Allgemeinzustande und 
erholte sich nach der Fieberperiode sehrschnell .... 

23* 
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Gegen Ende der a1ruten Infekti6ii werden die Trypanosomen sehr sparlich. 
Die Dauer der akuten Krankheit richtet sich nach dem Befund der Trypano
somen. C. CR..WAS gibt 10-30 Tage an. Entweder kommt es dann in etwa der 
Halfte der FaIle zum Tode, oder die Krankheit geht in die chronische Form tiber. 
C. ROMANA berichtet z. B. tiber 2 akute FaIle im Grenzgebiet der Provinz 
Santa Fe. Es handelt sich- um 2. Kinder von 8 und 21/2 Jahren. Bei beiden 
fanden sich bdeme, Drtisenschwellung und fiihlbare Milz und Leber. Trotz 
klinischer Besserung wurden spater noch Trypanosomen nachgewiesen. Bei 
dem ersten Fall (8 Jahre altes Kind) wurden die Parasiten 15 Monate nach dem 
ersten Nachweis durch erfolgreiche Impfung auf eine weiBe Maus festgestellt. 
Die Blutuntersuchung des 21/ 2jahrigen Kindes ergab noch nach 50 Tagen einen 
positiven Befund. 

Bei der akuten Form, die Wdlich endet, tritt der Tod unter den Erscheinungen 
einer Encephalo-Myelitis und Endokarditis mit Stauungspneumonie ein. 

Chronische Form. 
C. CHAGAS teilt die chronische Erkrankung in verschiedene Formen ein, je 

nachdem, welche Symptome vorherrschen. 
1. PseudomyxOdematOse Form. Diese Form ist besonders bei Kindern zwi

schen dem 12. und 15. Lebensjahre haufig. Das subcutaneBindegewebe ist von 
mukosen Infiltrationen durchsetzt; teilweise hat man auch eine dunkle Ver
farbung der Haut beobachtet. Wachstumshemmungen und SWrungen der 
Knochenbildung sind nicht vorhanden. 

2. MyxOdematose Form. Sie tritt nur in wenigen Gegenden auf und kommt 
auch seltener vor als die oben erwahnte Form. Es werden ausnahmslos Erwach
sene befallen. CHAGAS hat diese Form zuerst beschrieben. Auch ROMANA und 
MAZZA haben mehrere FaIle gefunden (in der Provinz Santa Fe und Jujuy). 

Die Erscheinungen bestehen in odemaWser Schwellung des ganzen Korpers, 
besonders des Gesichtes, Pergamentbildung der Haut, SWrungen im Knochen
wachstum_ MAZZA (1933) berichtet von einer Erkrankung der myxodemaWsen 
Form mit MenstruationssWrungen (Metrorrhagien) und geringer thyreogener 
Fettsucht. Der Grundumsatz ist herabgesetzt (MAZZA: 23,98% weniger als 
normal, ein anderer 34,94%, 16,40% weniger als normal). In einem FaIle 
beobachtete ROMANA eine geringe Anamie und relative Lymphocytose von 
durchschnittlich 47%. - Ferner hat man auch seelische Veranderungen fest
gesteIlt; die Kranken werden stumpf, einsilbig und schlieBlich kann sich hoch
gradige Geistesschwache einstellen. 

3. Kardiale Form. Durch die Infektion erfolgt eine Schadigung des Myo
kards und des Reizleitungssystems. Elektrokardiographisch hat sich folgendes 
gezeigt: intraaurikularer, a urikulo-ventrikularer, intra ventrikularer und partieller 
Block; respiratorische Arrhythmie und extrasystolische Arrhythmie, Tachy
kardie; oder es kommt zu einer Bradykardie (30 in der Minute). AuBerdem 
laBt sich haufig eine Verbreiterung des Herzens nachweisen. 

4. Nervose Form. Sie ist bedingt durch multiple Herde im Zentralnerven
system. Mit groBer Bestandigkeit werden motorische SWrungen beobachtet, 
wie Schwaukungen, Gangstorungen, tonische und klonische Krampfe, Lah
mungen der Muskulatur, besonders der unteren GliedmaBen. Die spastischen 
Diplegien tiberwiegen tiber die-paralytisulren. Die Intelligenz ist gestort; man 
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findet einfache kretinoideZhsTande biszur volligen Idiotie. Teilweise treten 
vollkommene Taubheit, SprachstOrungen und totale Aphasie auf. Hin und 
wieder hat man auch eine Opticusdegeneration aufgefunden. 

NINO (1929) trifft folgende Einteilung: 

1. Akute Formen Trypano. 
somen. im Blut nacho 

weisbar 

Formen ohne Meningo· 
encephalitis 

{ 
Chronischer Zustand: 

Schwere nervose Ver· 
anderungen 

Formen mit Meningo. PI . I d I { 
Chronischer Zustand: 

hr. ung an u are Ver· 
encep a ItlS anderungen. 

2. Chronische Formen, keine Parasiten 3. kardiale Form 1
1. pseudomyxodematose Form 
2. myxodematose Form 

im Blut 4. nerviise Form 
5. chronische Formen mit zu Verschlechte. 

rung fiihrenden Schiiben. 
3. Metatrypanose Erscheinungen. Alter Kropf, Infantilismus u. a. m. 

In einer spateren Arbeit (1929) sprechen CHAGAS und VILLELA nur von einer 
kardialen, nervosen und suprarenalen Form. 

Die Erkrankung trifft man in allen Lebensaltern; bevorzugt sind Kinder 
vom 1.-3. Lebensjahr. In diesam Alter und im Alter bis zu 14 Jahren finden 
sich auch die meisten schweren FaIle. Erwachsene sind widerstandsfahiger als 
Kinder. 

Das zeigt auch die Angabe von KRAUSS fiber eine Laboratoriumsinfektion. 
Ein Assistent infizierte sich mit Tryp. cruzi, wies eine Zeitlang Trypanosomen 
im Blute auf und fieberte. Spater verschwanden die Parasiten und die Erkran. 
kung erlosch. 

Ebenso gibt REICHENow auf Grund seiner Erfahrungen in Guatemala an, 
daB dort das akute Stadium anscheinend sogar bei Kindern von selbst abheilt. Die 
Virulenz der Guatemalastamme ist im Gegensatz zu der der brasilianischen 
Erreger als sehr gering zu bezeichnen. 

In letzter Zeit macht besonders ROMANA auf eine einseitige Schwellung der 
Augenlider als Fruhzeichen der Infektion aufmerksam. V orzugsweise findet 
sich diese Schwellung, die DIAS als das "ROMANAsche Zeichen" bezeichnet, 
bei Kindern. Es besteht in einer pl6tzlich auftretenden Bindehautentzundung, 
einer schmerzlosen, rotvioleten Schwellung der Lider, Chemosis ohne Beteiligung 
der Hornhaut des einen Auges ... Das Odem grent unter Umstanden auf der 
gleichen Seite weiter um sich, gleichzeitig vergr6Bern sich die regionaren Lymph. 
drusen (Kiefer. und Ohrdrusen). Die Schwellung geht im Laufe von Wochen 
langsam von selbst zuruck. Wir haben hier die Eintrittspforte der Erreger 
durch die Augenbindehaut vor uns (MAZZA, ROMANA, DIAS, MAZZA und CORNEJA, 
MAZZA und ARGANAREZ). Der Volksmund nennt diese Schwellung treffend: 
"Ojo en compota" (MAzZA und CORNEJA) (s. S.379). 

MAZZA, ROMANA und ZAMBRA berichten uber eine Stichwunde auf der Wange, 
von der die Infektion ihren Ausgang nahm. 

Auch spater k6nnen Schwellungen der Augenlider eintreten (MAZZA und OLLE, 
E. CHAGAS). 

Gelegentlich werden Hautgeschwiire beobachtet (C. CHAGAS, MAZZA), in denen 
sich Parasiten nachweisen lassen. 
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ROMANA beschreibt eine doppelseitige Hoden- und NebenhodenentziiIldung 
bei einem 2 Monate alten Saugling. 

Abb. 1. Chagaskrankheit. Chronische Erkrankung mit nervosen und psychischen Stiirungen. 
(NltCh CHAGAS. Aus lIf. MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1929.) 

Die Tatsache, daB bei der Chagaskrankheit die Befallenen hiiufig gleichzeitig 
einen Kropf oder Kretinismus aufweisen, legt die Vermutung nahe, daB es 

Abb. 2. Chagaskl'ankheit. Chronische Erkrankung. Kropf. Spastische rigide Diplegie mit Athetose. 
(Nach MUHLENS. Aus M. MAYER: Exotische Krankheiteu, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1929.) 

sich hierbei um ein einheitliches Krankheitsbild handeln kanne, das nur durch 
die Trypanosomen allein hervorgerufen sei. Das gilt besonders fur die aus 
Brasilien stammenden FaIle, bei .denen besonders in der Zeit, als die Krankheit 
entdeckt wurde, auffallend viele Kranke mit Krapfen und Kretinismus auf
gefunden wurden (s. S. 409). 
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Eine Vererbllng der Chagaskrankheit ist beim Menschen anscheinend bisher 
nur einmal nachgewiesen. In dem Sediment der Milch der Mutter fanden sich 
ebenfalls Trypanosomen (MAZZA, MONTANA, BENITEZ und JANZI). 

Auch gesunde Trypanosomentrager kommen vor (MAZZA und RUOHELLT). 

Erkennung. 
Bei der akuten Form laBt sich die Diagnose im Anfang meist durch den 

dicken Tropfen stellen. 
In chronischen Fallen, bei denen gewohnlich im peripherischen Blut keine 

Trypanosomen nachzuweisen sind, macht man Kulturen oder Dbertragungs
versuche auf empfangliche Tiere. Am besten gelingt das beim Meerschweinchen, 
weiBer Maus oder jungem Hund. 

Ais besonders geeignet hat BRUMPT fUr den Nachweis der Parasiten die 
"Xenodiagnose" vorgeschlagen. Er liiBt keimfreie (reine) Triatomenlarven oder 
Nymphen an den kranken Personen saugen, untersucht nach einigen Wochen 
die Ausscheidungen der Tiere auf Trypanosomen und sagt, daB er bisher einen 
100%igen ErfoIg gehabt habe. Diese Methode ist dann auch von anderen For
schern angewendet worden. 

So untersuchte DIAS in Lassance (Minas Geraes) 113 Einwohner, die meist 
in kiimmerlichen Wohnungcn hausten. Mittels des dicken Tropfens fand er 
keine Trypanosomen, auch nicht beim Anlegen von 16 Blutkulturen. SchlieB
lieh wurden an 38 Leuten, bei denen die Untersuchung im dicken Tropfen ein 
negatives Ergebnis gehabt hatte, 147 im Laboratorium ausgebriitete reine 
Triatomanymphen und -larven angesetzt und zwischen dem 41. und 51. Tage 
nach dieser Mahlzeit untersucht. Auf diese Weise lieB sich eine Infektion bei 
2 von diesen 38 Leuten festellen. 5 Tiere erwiesen sich als infiziert. An jeder 
Person hatten 2-6 Wanzen gesogen. 

Ferner konnte auch TORREALBA bei 5 von 20 Kranken durch Saugenlassen 
von Rhodnius prolixus eine Infektion mit Trypanosomen ermitteln. Allerdings 
fehIt hier der ausdrilckliche Hinweis, daB die Nymphen keine Gelegenheit 
gehabt hatten, sich vorher am Kot der Muttertiere zu infizieren (REIOHENOW). 

REIOHENOW steht diesen Befunden der Xenodiagnostik etwas zweifelnd 
gegeniiber und gibt an, daB ihm bei negativem Blutbefund auch eine Dbertragung 
auf Meerschweinchen nicht gelungen sei. "Negativ blieb auch der Befund bei 
3 Meerschweinchen, denen Blut eingespritzt war von zwei Kindern und von 
einem Runde, bei welchen ich einige Monate vorher Trypanosomen nachgewiesen 
hatte. " 

Bemerkenswert ist in dieser Rinsicht die Diagnosestellung in foIgendem Fall: 
NINO fand bei einer 38jahrigen Frau eine Untel'funktion der Eierst6cke (Metrorrhagien, 

Brechreiz, Schlaflosigkeit, fliegende Gesichtsrote, Hautjucken) dazu eine Schilddriisen
schwellung und beginnenden Haal'ausfall. 1m Blut lieBen sich keine Trypanosomen nach
weisen, aber Quartanapal'asiten, von denen in del'dol'tigen Gegend behauptet wurde, daB sie 
Gesichtsodem und Schilddl'iisenschwellungen machten, wie aus den Angaben von MAZZA 
hervol'geht. Blutiibel'impfungen auf Laboratol'iumstiere el'brachten ebensowenig Tl'ypano
somen. Erst als die Tiel'e getotet wul'den, lie Ben sich in den Niel'en und quergestl'eiften 
Muskeln massenhaft Pal'asiten nachweisen. Das Herz zeigte eine chronische Myokarditis. 

DaB manchmaI der Nachweis von Parasiten sehr schwierig sein kann, beweist 
der Fall von DrAs. Hier gelang es erst im 12. Jahr der Erkrankung durch Blut
verimpfung auf ein Meerschweinchen uIld die Xenodiagnose, die Pamsiten 
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aufzufinden. Der Verdacht auf Chagaskrankheit hatte schon lange wegen der 
positiven Serumreaktion bestanden. 

FUr die Xenodiagnose eignen sich nach DIAS P. megistus, T. infestans und 
Rhodniu8 prolix~ts. Am besten nimmt man Larven nach der 3.--4. Hautung. 
Man laBt sie sich 15-30 Minuten ruhig vollsaugen. Sie befinden sich in Glas
rohrchen und stechen durch die aufgebundene Gaze hindurch. Gelegentlich 
spurt der Gestochene einen leichten Juckreiz, sehr oft merkt er auch gar nichts. 
Man nimmt fUr jeden Versuch 3-6 Larven. Die Priliung erfolgt nach 40 bis 
60 Tagen, in der Zwischenzeit liWt man die Wanzen an "reinen" Tieren saugen. 
1m Duodenum finden sich haufig mehr Parasiten als im Rectum, das man durch 
Punktion entleeren kann. Sogar Darmentfernung uberstehen die Tiere fUr 
1-2 Tage und saugen noch nach diesem Eingriff. Die Xenodiagnose ist ein 
wertvolles Hilfsmittel, des sen man sich allerdings bisher noch nicht sehr weit
gehend bedient. - Auch fUr experimentelle Untersuchungen ist die Xeno
diagnose von Wert (13. S.363, 373, 391). 

Auch eine Serumreaktion ist von MACHADO und GUERREIRO 1913 zur Diagnose 
angegeben worden. Als Antigen nahmen sie Trypanosomen aus dem Bodensatz 
des Herzblutes von infizierten Hunden. Dieses Blut wurde mit einer 2% Natrium 
citricum-Losung versetzt und zentrifugiert. Die Forscher erzielten bei Tieren 
und Menschen ein positives Resultat. Spater stellten sie sich das Antigen von 
einer Milzaufschwemmung in Glycerin von stark infizierten Hunden her. 60% 
der Untersuchungen bei Kranken verschiedenster Stadien der Trypanose waren 
positiv. Das Verfahren ist der WASSERl\'IANNSchen Reaktion in seinen Einzel
heiten nachgebildet. 

Die erste groBere Versuchsreihe wurde 1923 von VILLELA und BICALHO 
veroffentlicht. Sie umfaBte im ganzen 57 Sera (nicht 67, wie YORKE irrtumlich 
angibt), die in drei bzw. vier Gruppen mit verschiedenen Antigenen unter
sucht wurden. 

1. Reihe. Untersucher DA CUNHA und VILLELA. 
IS Seren, darunter 7 FaIle von Chagaskrankheit (stark positiv 3, schwach 3 

und spater neg. 2, negativ 1, Eigenhemmung 1), Kontrollen aIle negativ. 
2. Reihe. Untersucher DA CUNHA und VILLELA. 
13 Sera, darunter II FaIle von Chagaskrankheit (stark positiv 9, negativ 2, 

KontroIle: je 1 Wa.R. pos. und Wa.R. neg. Serum). 
3. Reihe. Untersucher LK:i.O. 
16 Sera, darunter 15 FaIle von Chagaskrankheit (stark positiv 12, negativ 3, 

Kontrolle: I Serum negativ). 
4. Reihe. 10 Sera von anderen Erkrankungen: aIle negativ. 
Zusammen sind das also 57 Sera, darunter finden sich 33 Sera von Chagas

kranken, bei denen 4mal Trypanosomen nachgewiesen worden waren, und 
24 Kontrollen (Schistosomiasis, Kropf + Tropenulcus, 2mal Malaria, 4 Wa.R.
positive und 5 Wa.R.-negative Sera, Framboesie, Pleuritis, Go, AbsceB am FuB, 
Myxodem, 2mal FuBgeschwure, Magenerkrankung, Tbk.-Meningitis, Filariasis, 
Leishmaniose). Ferner sind noch erwahnt Wa.R.-positive und Wa.R.-negative 
Sera, liber die nahere Zahlenangaben fehlen. 

Unter den 33 Chagaskranken hatten nur 2 eine negative MACHADO
Reaktion. Smal waren Wa.R. tInd MACHADo-Reaktion gleichzeitig positiv. -
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Von 6 Lumbalpunktionen <ler gleichen~ Kranken waren 4 positiv und 2 negativ, 
bei 2 positiven Fallen war der Liquorwassermann gleichfalls positiv. 

Von den 33 Kranken litten 17 - darunter 2 mit negativer Reaktion -
an der Herz-, 8 an der nervosen Form, 4 an Restzustanden und je 1 an Achondro
plasie und Hypothyreoidismus. Bei 2 war die Art der Erkrankung nicht naher 
bestimmt. 

Tiere - Affen und Hunde - zeigten bei langerer Infektion eine positive 
Reaktion, vor kurzer Zeit infizierte Tiere reagierten negativ. Bei gesunden 
Tieren fiel die Reaktion stets negativ aus. 

Spater prili'te LACORTE die Reaktion nach und untersuchte 200 Seren, die 
verdachtig auf Chagaskrankheit waren. Er erhielt bei 159 Kranken (= 79,5 %) 
eine positive Reaktion. Auf die einzelnen Gruppen verteilen sich die positiven 
FaIle wie folgt: 

Herzerkrankungen . . . . . .. 39 FaIle, davon positiv 35 = 87,2% 
Erkrankungen mit Kropf. . .. 119 davon positiv 95 = 79,5% 
Nervose Formen. . . . . . .. 6 davon 6 positiv = 100% 
Formen mit Driisenschwellungen. 8 davon 6 positiv = 75% 
Keine naheren Angaben . . .. 8 davon positiv 2 = 25% 

Zusammen 180 FaIle, davon positiv 144 = 88,3%. 

Die Wa.R. war in 17% der Falle positiv, in 13% der FaIle waren gleich
zeitig beide Reaktionen positiv. Die Kranken mit positiver Wa.R. wiesen 
zum groBten Teil klinische Zeichen von Lues auf. Bei 16 Gesunden war die 
MAcHADo-GuEREIRO-Reaktion negativ, ebenso bei 2 Fallen von Malaria und 
je einer Erkrankung an Hautgeschwiiren, Influenza und Rheumatismus. 

Wie sich aus der Zusammenstellung ergibt, sind von 180 Seren 144 positiv= 
88,3 %. fiber die restlichen 15 Seren - LACORTE spricht von 159 positiven 
Seren - sind keine Angaben vorhanden, ebensowenig geht aus der Arbeit 
hervor, wo die restlichen 20 Seren von den 200 untersuchten geblieben sind. 
Denn offenbar gehoren die 21 Kontrolluntersuchungen nicht mit in die Auf. 
stellung. Anscheinend sind also hier bei der Zusammenstellung erheblichelrrtumer 
unterlaufen, so dafJ sie dadurch praktisch wertlos wird. 

1m Jahre 1930 untersuchte VILLELA 186 Kranke in der Gegend von Lassance, 
die mit Kropf beha£tet waren, und erhielt 53mal einen positiven Aus£all der 
MACHADo-Reaktion, d. h. in 29 %. Unter 83 Fallen, bei denen gleichzeitig die Wa.R. 
angestellt wurde, waren 17 Wa.R. positiv. 1m einzelnen ergab sich: MACHADO
Reaktion positiv, Wa.R. positiv: 2, MACHADo-Reaktion negativ, Wa.R posi
tiv 15, Wa.R. negativ, MAcHADo-Reaktion positiv: 23. MACHADO-Reaktion 
und Wa.R. laufen demnach nicht parallel. 

C. CHAGAS und VILLELA empfehlen fiir die Diagnose der chronischen FaIle 
die Komplementbindungsreaktion mit waBrigem Schiittelauszug aus 1 Teil Herz
oder Milzbrei gut infizierter Tiere, 2 Teilen Aqua dest. mit 0,5% Carbolsaure
zusatz und 1 Teil Glycerin. Der Schiittelauszug wird nach 3 Tagen bei Zimmer
warme durch Gaze filtriert und halt sich etwa 1 Monat. Verwendungsdosis: 
Die Haliteder kleinsten eben hemmenden Dosis. Diese Reaktion solI bei der 
chronis chen Form zu 86% positive Ergebnisse geben, wahrend sie bei akuten 
Fallen nicht zuverlassig ist. Bei Lues, Framboesie, Leishmaniose und Malaria 
fallt sie angeblich negativ aus. 
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Auf Veranlassung von REICHENOW, der die Zuverlassigkeit dieser Reaktion 
in Frage stelit, prtifte MrNNING sie an einem groBeren Material von Seren nacho 
Er stellte einen Extrakt her aus der Milz von Hunden, die mit dem brasilia
nischen Trypanosomenstamm, der seit 1926 im Tropeninstitut Hamburg ge
ztichtet wird, geimpft wurden. Das Organ vvurde mit sterilem Sand im Morser 
zerrieben. Auf 1 Gewichtsteil Organ wurde 1 Teil Glycerin pur. + 2 Teilen 
Aqua dest. und 0,5% Losung Acid. carbolic. hinzugesetzt. Die Extrakte blieben 
5 Tage in Zimmertemperatur und wurden oft geschtittelt. Dann wurde das 
Ganze durch Gazefilter abfiltriert. Als Komplement nahm l\1iNNING Serum 
von Meerschweinchen und als hamolytisches System 1 ccm 5%iger Hammelblut
korperaufschwemmung in 0,9% NaCI-Losung in Verbindung mit titriertem 
Amboceptor 1: 1000 bis 1: 1500. Organextrakte von Muskeln, Herz und Leber 
waren nicht zu verwenden. Zur Ausfiihrung der Versuche benutzte MJNNING 
die KAuPsche Modifikation der Wassermanntechnik. 

Da MrnNING keine Chagaskranken zur Verftigung standen, machte er seine 
Untersuchungen an 4 ktinstlich infizierten Hunden, die er zum Teil tiber Monate 
kontrollicren konnte. Sie zeitigten durchweg ein positives Ergebnis, soweit 
keine Eigenhemmung bestand. In jedem FaIle erhielt er eine positive Wa.R., 
auch dann, wenn die MACHADo-Reaktion noch negativ war. 

Bei 11 Tieren - 10 Meerschweinchen und 1 Affe - die mit T. gambiense 
und rhodesiense infiziert waren, fiel die Reaktion bis auf 2 stark positive FaIle 
negativ ans. 

Die MACHADo-GuEREIRRO-Reaktion ergab unter 137 Seren von Gesunden 
und Kranken aller Art 60mal einen positiven AnsfaIl, und zwar vorzugsweise 
bei Lues, pernizioser Anamie, Wurmkranken und Schwangeren. 

Auch die Ergebnisse, die MAZZA und CORNEJO, MIYARA, BASSO und BASSO 
mitteilen, sind nicht geeignet, den Wert cler MACHADo-Reaktion fUr die Diagnose 
zu unterstreichen. 

MAZZA und CORNEJO fanden in Salta bei 3 Idioten die MAcHADo-Reaktion bei 
mehrfachen Versuchen positiv (Wa.R. einmal schwach positiv) und bezeichnen 
diese Kranken als chronische Chagasfalle. Tierversuche und histologische Unter
suchungen fielen allerdings negativ aus. Da zwei der Kranken eine erhebliche 
Eosinophilie hatten, vermutet MJNNING auf Grund seiner Ergebnisse nicht mit 
Unrecht, daB hier eine Wurminfektion vorgelegen haben konne und diese den 
positiven AusfaIl verursacht habe. 

MIYARA berichtet tiber 39 Serumuntersuchungen aus einem Asyl in St. Luis. 
Davon waren 8 Seren MACHADO-positiv und gleichzeitig von diesen 5 Wa.R.
positiv. Es wurden die 3 Kranken untersucht, die nur eine positive MACHADO
Reaktion hatten. Histologisch (Deltamuskel) fanden sich keine Parasiten, 
eine tJberimpfung von je 20 ccm Blut auf junge Hunde verlief ebenfaIls negativ 
und die Elektrokardiogramme zeigten in 2 Fallen - 60jahrige und 75jahrige 
Frau! - nur geringe Abweichungen von der Norm. Eine Diagnose wird bei 
den Kranken vorsichtshalber nicht gestellt. 

Aus einem Asyl fiir Bettler in Mendoza untersuchten BASSO und BASSO 
72 von im ganzen 90 Sereno Unter diesen 72 Seren waren die MACHADo-Reaktion 
lImal positiv. Gleichzeitig fie len die Wa.R. und die KAHN-Reaktion bei diesen 
Seren 9mal (darunter 2mal "fast negativ") und 6mal positiv aus. Nach 6 Monaten 
bnd sich bei den gleichen llSeren 7nial ein positiver Ausfall der MACHADO-
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Reaktion, 9mal eine positive- "\Va.R. und4mal eine positive KAHN-Reaktion. 
Alie 11 Kranken wurden genau untersucht und erwiesen sich als mehr oder minder 
ausgepragte kropfbehaftete oder taubstumme ldioten zwischen 11 und 64 Jahren 
Das Elektrokardiogramm zeigte in 4 Fallen eine leichte Abweichung, 4mal 
war es normal und in 3 Fallen konnte es nicht ausgefiihrt werden. Histologisch 
(Deltamuskel) lieBen sich keine Parasiten nachweisen. Auch hier fand sich in 
3 (4) Fallen eine Eosinophilie, die den Verdacht auf eine durch Wurminfektion 
bedingte, unspezifische Serumreaktion lenkt. 

MAzZA weist darauf hin, daB auch bei Hautleishmaniose eine positive 
MACHADo-Reaktion vorkommt. Er hatte 5 Falle, von denen 2 gut, 1 wenig 
und 2 noch nicht behan-
delt worden waren. Bei 
den letzten 3 Kranken 
war die Reaktion positiv. 
Die Wa.R. zeigte je 2mal 
einen schwach und einen 
stark positiven Ausfall. 

Name 

Marinho 
Maria Merczs . 
Petrolina . 
Anna 
Maria Er lehnt iibrigens die 

Ergebnisse vonMINNING, 
welcher der MACHADO- T 
Reaktion keinen groBen 

Elpidio 
Vizente 

heodora. 

I 

Xenodiagnose. 

Alter Zahl der Ergebnis MACHADO-
Larven Reaktion 

26? 6 negativ positiv 
24 4 negativ stark positiv 
40 4 negativ negativ 
22 4 negativ stark positiv 
12 5 negativ stark positiv 
33 4 negativ positiv 
7 5 positiv zweifelhaft 

44 5 positiv stark positiv 

Wert beimiBt, kurz mit dem Hinweis ab, daB diese Ergebnisse durch die 
mangelnde Spezifitat der verwendeten Antigene bedingt seien. DIAS gibt 
obenstehende Gegeniiberstellung von Xenodiagnose und MACHADO-Reaktion. 

Nach seinen Erfahrungen hat sich die Xenodiagnose allen anderen Ver
fahren - Frischuntersuchungen, dicken Tropfen, Kultur, "Oberimpfung auf 
Tiere - iiberlegen gezeigt. 

1m Hinblick auf die Beurteilung der Spezifitat der Serumreaktion miissen 
wir uns Zuriickhaltung auferlegen. 

1m Gegensatz hierzu bewertet C. CHAGAS den Tierversuch und besonders 
die Serumreaktion sehr hoch. Nach kiinstlicher Infektion eines Krebskranken 
fand er am 10. Tage einen schwach-, am 17. Tage einen mittel- und am 26. Tage 
einen stark positiven Ausfall der Reaktion. 

Nach ihm ist die Serumreaktion positiv in 79,5 % der Allgemeinerkrankungen 
- 100% der nervosen Formen - 87% der Herzformen - 79% der mit Kropf 
verbundenen Erkrankungen - und 75% der mit Driisenschwellungen einher
gehenden Krankheitsfalle. 

Zu diesen Untersuchungen ist zu bemerken, dafJ sie noch zu viel gegenseitige 
Widerspriiche zeigen, die vielleicht in dem ungleichmafJigen Ausfall der Antigen 
ihre Ursache haben, und dafJ die MAcHADo-GuERREIRO-Reaktion vorlii.ufig fur 
den klinischen Betrieb nur eine beschriinkte Anwendung finden kann, da sie fur 
den Menschen nicht genugend spezifisch ist . . Das lii.fJt auch ihre Anwendung 
bei Massenuntersuchungen als untunlich erscheinen, denn es besteht durchaus die 
Moglichkeit, dafJ rnanche von den nur auf Grund einer positiven Serumreaktion 
angesprochenen "Chagasfiille" gar keine derartigen Erkrankungen sind. 

Da nach unseren bisherigen Kenntnissen Immunk6rper (s. S. 448) im Serum 
bei der Chagaskrankheit sicher in recht geriit-ger AnzatiJ,;vielleicht kaum vorhanden 
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sind, so erscheint es uns ziemlich fraglich, ob rnan mit einer derartigen Antigen
Antikorperreaktion hier uberhaupt wird brauchbare Ergebnisse erzielen konnen. 

Einen neuen und anscheinend zuverliissigeren Weg fur dieAntigenherstellung 
beschreitet KELSER, und zwar insofern, als er von Trypanosomenkulturenausgeht. 
Hierfiir nimmt er einen etwas abgeanderten Nahrboden von BONACCI. 

Zu einem Kolben mit 500 ccm destilliertem Wasser kommen 25 g entwassertes "Bacto
Beef" (Difcolaboratorium, Detroit, Michigan). Wasserbad bei 55° fiir 1 Stunde. AnschlieBend 
Zusatz von 12,5 g "Bacto.Pepton" und 3,5 g NaCl. Wasserbad zum Kochen bringen, 
5 Minuten kochen lassen, Flasehe mehrfach umschwenken. Zweimal durch Watte zum 
Klaren filtrieren. Neutralisieren mit n/1 NaOH und mit Lackmuspapier priifen. Danach 
Fliissigkeit abmessen und 1 % kornigen "Bacto-Agar" zusetzen. Nach Losung des Agars, 
ohne zu filtrieren, in Rohrchen (je 5 eem) oderin 50 cem fassende Erlenmeyerkolben (je 10 ccm) 
geben. 30 Minuten bei 5 kg Druck sterilisieren. Aufheben im Kiihlschrank. 

Fur Gebrauch Nahrboden in kochendem Wasserbad losen, dann bei 50 bis 
55° halten. Zu jedem Rohrchen je 0,25 ccm sterile 1 %ige DextroselOsung und 
frisch defibriniertes Meerschweinchenblut geben. Erlenmeyerkolben erhalten die 
doppelte Menge. Rohrchen schrag legen. Bei den Erlenmeyerkolben die kleine 
Menge Kondenswasser vergroBern durch Zugabe von hochstens 2 ccm einer 
Mischung aus einem Teil einer 1 %igen Dextroselosung und zwei Teilen basische 
Peptonbruhe (s. oben) zu gleichen Teilen. Bei den Rohrchen ist dieser Zusatz 
nicht notig. Bei groBem Kondenswasserverlust kann man nach einigen Tagen 
0,1 ccm dieser Mischung hinzufugen. Nahrboden auf Zimmerwarme abkuhlen 
lassen und sofort beimpfen. Rohrchen mit Gummikappe verschlieBen. Von den 
Rohrchen iiberimpft man zweckmaBig auf Erlenmeyerkolben. Die Entwicklung 
der Erreger ist sehr reichlich. Kulturen bei 24-30° stehenlassen und vor Licht 
schutzen. Dberimpfung geschieht zweckmaBig aIle 10 Tage. Je Rohrchen 
0,2 ccm defibriniertes trypanosomenhaltiges Blut einbringen. 

Zur Antigenherstellung verwendet man zweckmii[3ig die Kulturen aus Erlen
meyerkolben, da sie 5-6mal mehr Trypanosomen enthalten als die Rohrchen. 

Fliissigkeit aus den Kolbehen aufziehen, den Nahrboden mit 1 cem destillierten Wasser 
nachspiilen, die restlichen Erreger aufsaugen und zur Aufschwemmung hinzutun. Halbe 
Stunde bei 4000 Umdrehungen abschleudern, Fliissigkeit abgieBen, Bodensatz mit Koeh
salzlOsung versetzen, griindlich aufschiitteln und erneut eine halbe Stunde bei 4000 Um
drehungen abschleudern. Die am Boden befindliehen Trypanosomen mit zwei Teilen einer 
50%igen Glyeerinlosung in 0,85%iger NaCI-Losung versetzen und im Kiihlsehrank auf
heben. Das Antigen haIt sieh etwa einen Monat, allerdings sinkt der Titer etwas abo Bei 
Verwendung wird es 1: 20 bis 25. mit physiologiseher Kochsalzlosung verdiinnt. 

Die Reaktion selbst wird folgendermaBen ausgefiihrt. 
Fiir jedes Serum verwendet Verfasser 20 Rohrehen in zwei Reihen zu je 10 Rohrehen. 

1. Reihe 1 und 2 je Rohrehen 0,5 cem NaCI-Losung. 
2. Reihe 1. In Rohrchen 1-9 je 0,1 cern positives Serum. 

Reihe 2. In Rohrchen 1-9 je 0,1 cem negatives Serum. 
3. Inaktivieren 1/2 Stunde bei 57,5°. 
4. Reihe 1. Rohrehen 1-8 erhalten Antigen verdiinnt 1: 20 bis 25 in folgenden 

Mengen: 0,025, 0,05, 0,075, 0,1, 0,15, 0,20, 0,25 eem. 
Reihe 2. Rohrehen 1-8 erhalten die doppelte Menge Antigen. 

5. Die beiden l~ohrchen 9 dienen als Kontrolle (Serum + hamolytisches System). 
Das 10. Rohrchen in der 1. Reihe ist Kontrolle fiir das hamolytisehe System (Kom

plement, hamolytisehe Amboeeptoren und gewasehene Schafblutkorperchen). 
Das 10. Rohrehen del' 2. Reihe ist Antigenkontrolle (hamolytisehes System + Antigen). 
6. Zufiigen von F/2 Komplementdosen, die in 0,1 cern Serum + NaCI-Losung enthalten 

sein miissen. 
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7. Eine halbe Stunde Wasserbad- bei-37°. 
8. Hinzufiigen von hamolytischem Amboceptor 0,1 ccm (2 losende Einheiten) und 

{j,l ccm einer 5%igen Schafblutkorperchenaufschwemmung. 
9. Wie 7. 

10. Ablesen. 
Fiir das hamolytische System wird ein mit Glycerin hergestellter Amboceptor ver

wendet. 

Bei laufenden Untersuchungen werden 3 6der 2 Rohrchen gebraucht, von 
denen das Kontrollrohrchen 0,1 ccm enthalt, die beiden anderen erhalten je 
0,1 bzw. 0,05 ccm. Zur Verwendung gelangen 11/2-2 Antigen-, 11/2 Komplement
und 2 Amboceptoreinheiten. 

Bisher sind mit dieser Reaktion 400 Blutuntersuchungen ausgefiihrt worden, 
die bei Chagaskrankheit des Menschen oder niederer Tiere aIle positiv ausfielen. 
Unspezifische Remmungen fanden sich weder bei luis chen Seren noch bei zwei 
Seren von Meerschweinchen, die mit Trypanosoma equiperdum infiziert waren. 

Somit bedeutet die Verwendung von Trypanosomen als Antigen tatsachlich 
einen Fortschritt und es ist denkbar, daB die bisherigen haufig unspezifischen 
Ergebnisse der Komplementbindungsreaktion weitgehend durch die so stark 
im Antigen vertretenen Stoffe (Lipoide u. a.?) sonstiger Organe (Milz, Rerz, 
Muskulatur) bedingt worden sind. 

Werden die Ergebnisse von KELSER von anderer Seite bestatigt, so ist mit der 
Verwendung solcher konzentrierter Trypanosomenantigene eine wesentliche Ver
besserung der serologischen Diagnostik geschallen. Hierbei wird es sich wahr-
8cheinlich um eine echte Antigen-AntikOrperreaktion handeln. 

Voraussage. 
Die Prognose wird von den Autoren, die Falle aus Guatemala, Venezuela 

und teilweise Argentinien beobachteten, im allgemeinen als gunstig hingestellt. 
Die Erkrankungen verlaufen sehr oft gutartig. Bisher sind nur einige Todesfalle 
bei Kindern aus Panama berichtet. REICHENOW, der Falle in Guatemala bei 
Kindern sah, meint, daB die Infektion allmahlich erlischt. Erwachsene sind in 
diesen Landstrichen verhaltnismaBig widerstandsfahig gegen die Infektion. -
In anderen Gegenden, Argentinien, Panama und vorzugsweise Brasilien ruft 
dagegen der Befall mit Tryp. eruzi Krankheitsbilder weehselnder Schwere hervor. 
So gibt C. CHAGAS in Brasilien die Sterblichkeit mit 50% an. In akuten Fallen 
tritt der Tod meist durch Encephalomyelitisein. 1m ehronischen Stadium kann 
die Erkrankung gefahrlich werden infolge akuter Verschlimmerung 'durch plotz
liehe Herzlahmungen. Diese Zustande trifft man meist bei Erwachsenen an 
(13. S. 378). Inwieweit eine klinisehe Reilung eintritt, und ob man uberhaupt von 
etwas Derartigem sprechen kann, laBt sich bis heute noch nicht iibersehen. 

Behandlung. 
MAYER und ROCHA-LIMA unternahmen Versuche mit Chinin, Trypanrot, 

Salvarsan, Tartarus stibiatus, Fuchsin, Jodkali und Sublimat. AIle Praparate 
waren ohne wesentlichen EinfluB auf die Trypanosomen. Nur mit Trypasafrol 
(Abkommling des Trypanrot) lieB sich bei wochenlanger Behandlung die Infek
tion zuruekhalten. - Versuche von NAUCK, -COLLIER, KUDICKE und BLANCO 
mit Cedrin, Trypaflavin, Arsen, Arsen-Pyridin (BR 34-a)und Salvarsan sind onne 
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Erfolg gewesen. Bie konnten im~giinstigsten Falleeinen protrahierten Verlauf 
der Krankheit erzielen. - Auch Bayer ,,205" ist unwirksam bei der Chagas
krankheit. 

STEIN machte Tierversuche mit zahlreichen Mitteln und berichtet: 
R (141) (Bismuto-a-a'-dithio-pyridin-y-carbonsaures Kalium). Das Praparat R 1220 

Wismutpraparat und Bismuto-Yatren A verlangern bei Friihbehandlung den Infektions
verlauf. - Bi-5-Pallizid vermag bei gewohnlicher subcutaner Behandlung nur einen protra
hierten Verlauf zu erzielen. - Ra-E-Diasporal (Dr. KLOPFER, Dresden, Isotropengemisch 
Wismut und Radium) ist bei subcutaner Verabreichung unwirksam. 

Bei Spatbehandlung sind aHe Wismutpraparate erfolglos. Atebrin aHein hat auf die 
Parasiten keinen wesentlichen EinfluB. 

Atebrin vermag aber in Kombination mit R 1220, einem Wismutpraparat, im Sinne 
einer chemotherapeutischen Aktivierung einen verlangerten Verlauf der Iufektion zu 
erzielen. 

Pronto8il wirkt anscheinend bei der weiBen Maus im gleichen Sinn (RUGE). 

Nach FEIJRO entfaltet Atebrin vielleicht eine gewisse Wirkung auf das Reticulo
endothel, das durch es aktiviert wird. Auch glaubt er, von Thyroxin Erfolge gesehen 
zu haben, so dafJ er die Behandlung mit Atebrin und Thyroxin weiter erproben will. 

Ein spezifisch wirksames Mittel gegen die Chagaskrankheit hat man bisher 
noch nicht gefunden. 

Bisher sind bemerkenswerterweise weder beim Menschen noch im Tier
versuch Versuche unternommen worden, die Infektion durch unspezifische 
Behandlung zu beeinflussen und damit gleichzeitig die Immunisierungsvorgange 
im Korper zu steigern. Es erscheint indessen der Muhe wert, zunachst am 
Tier festzustellen, ob sich mit der von W. WEICHARDT auf eine sichere wissen
schaftliche Grundlage gestellten Reizbehandlung durch EiweiBstoffe, kolloidale 
Metalle od. dgl. ein verstarktes Auftreten von spezifischen Immunkorper nach
weisen laBt. Moglicherweise hat eine, dann auch einsetzende - spezifische -
Behandlung mit Bayer 205 oder anderen Mitteln, z. B. Atebrin doch einen 
gewissen Erfolg. 

Vorbeugung. Vorbeugend kann man nur gegen die Wanzen selbst etwas 
tun. Praktisch ist dies aber sicher undurchfiihrbar; da sie sich immer wieder 
in den Rutten der Eingeborenen ansiedeln. Man muBte eine andere Bauart 
der W ohnungen einfuhren, in denen sich keine Spalten und Risse als Schlupf
winkel der Wanzen bilden. Ferner sind Runde und Katzen einer standigen 
Aufsicht zu unterziehen. AuBerdem betont C. CHAGAS die Notwendigkeit der 
unbedingten Vernichtung des Gurteltieres in der Nahe menschlicher Ansied
lungen, das als groBte Virusherberge angesprochen werden muB. 

Ursache (Erreger). 
Erreger. Trypanosoma cruzi; die Trypanosomen haben einen spindelformigen 

spitz zulaufenden Plasmaleib, einen eiformigen Kern, einen nicht ganz am Ende 
sitzenden Blepharoplasten und eine undulierende Membran mit GeiBel und 
Randfaden. 

Durch Untersuchungen von E. VILLELA ist das Vorkommen eines neuro
tropen Stammes von Tryp. cruzi erwiesen, der virulenter ist als die anderen 
Trypanosomenarten. Dieser Stamm wurde unmittelbar vom Gurteltier ge
wonnen. Bei Dbertragung auf junge Runde und auch bei weiteren Passagen 
traten Lahmungserscheinungen auf. Der· neutrope Stamm hat die Neigung, 
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sieh im Zentralnervensystem anzusiedeln, wodurch schwere Veranderungen in 
Erscheinung treten. 

In letzter Zeit hat sich HOARE kritisch mit der Einteilung der Trypanosomen 
und insbesondere der Lewisi-Gruppe befaBt, zu der auch das Tryp. cruzi gehort. 
Er gibt folgende Aufteilung an: 

Familie Trypanosomidae, Genera Trypanosoma. 
HOARE teilt sie naeh ihrem biologisehen und morphologischen Verhalten in zwei Gruppen. 
Begriffsbestimmung. Flagellaten, die im Laufe ihrer Entwicklung im Wirbeltier und 

im wirbellosen Wirtstier den Entwieklungsgang als Leishmanien, Leptomonaden, Crithidien 
und Trypanosomen durehmaehen und damit die hoehste Formenmannigfaltigkeit innerhalb 
der Familie erreichen. 

Gruppe A. Aussehen del' Trypanosomen im Wirtswirbeitier. Der Kinetonucleus liegt nieht 
am Ende. Hinterende ausgezogen und zugespitzt. Typische Teilung im Leishmania
und Crithidiastadium (ausnahmsweise im Trypanosomenstadium). 

Biologische Eigentiimlichkeiten. Unterbrochene Vermehrung im Wirtswirbeltier. Cyelische 
Entwieklung im Zwisehenwirt: infektiose Formen (metaeyclisehe Trypanosomen) im End
darm (hintere Station) Ubertragung durch Verunreinigung (Kot). Trypanosomen nur 
leicht oder gar nicht pathogen. Leicht zu ziiehten. 

Lewisi-Gruppe. Fortpflanzung durch gleichmaBige Zweiteilung im Crithidiastadium: 
Tryp. pipistrelli (= Tryp. vespertilionis ?). 

Fortpflanzung zunachst durch gleichmaBige vielfache Teilung, spater durch Zwei
teilung im Crithidiastadium: Tryp. rabinowitschi (= Tryp. ericeti). 

Fortpflanzung zunachst durch vielfache ungleichmaBige Spaltung und spater durch 
Zwciteilung im Crithidiastadium (gelegentlich auch Teilung im Trypanosomenstadium). 
Tryp. lewisi, Tryp. duttoni, Tryp. prima tum ? 

Fortpflanzung zunachst durch Zweiteilung im Leishmaniastadium und spater im 
Crithidiastadium (gelegentlich Teilung im Trypanosomenstadium). Tryp. cruzi, Tryp. 
theileri? 

Trypanosomen, deren Fortpflanzungsvorgange noch ungeniigend bekannt sind: Tryp. 
melophagus, Tryp. theodori, verschiedene andere Trypanosomen von Nagetieren, Insekten
fressern, Fleischfressern usw. 

GruIJpe B. Aussehen der Trypanosomen im Wiriswirbeltier. Kinetonucleus am Ende 
oder dieht am Ende. Korperende abgerundet. Typisehe Teilung im Trypanosomenstadium. 

Biologische Eigentiimlichkeiten. Dauernde Vermehrung im Wirtswirbeltier. Cyelisehe 
Entwieklung im Zwisehenwirt, infektiOse Formen (metacyclisehe Trypanosomen) in der 
Proboscis oder den Speieheldriisen (vordere Station). (Nur bei der Evansi-Gruppe besteht 
keine eyelisehe Entwicklung.) 

Ubertragung durch Einimpfung (BiB) (Ausnahme Tryp. equiperdum). 
Trypanosomen pathogen, nieht leicht zu ziichten. 
Evansi-Gruppe: Tryp. evansi, Tryp. equinum, Tryp. equiperdum usw. 
Vivax-Gruppe: Tryp. vivax, Tryp. eaprae, Tryp. uniforme. 
Congolense-Gruppe: Tryp. congolense, Tryp. simiae. 
Brucei-Gruppe: Tryp. brucei, Tryp. rhodesiense, Tryp. gambiense. 

Damit gehort also Tryp. cruzi in die Lewisi-Gruppe zu den Trypanosomen, 
die sich zunachst durch Zweiteilung im Leishmaniastadium und spftter im Crithidia
stadium vermehren. 

HOARE stellt den Erreger der Chagaskrankheit auf Grund seiner morpho
logischen Eigenschaften in die Gruppe der Trypanosomen. Das einzige, was zu 
dieser Gruppe nicht paBt, ist die Art seiner Vermehrung. Da aber auch bei 
anderen Trypanosomen der Teilungsvorgang betrachtliche Abweichungen zeigt, 
erscheint es nicht gerechtjertigt, ein eignes Genus aujzumachen, da man sonst ge
zwungen ware, das gleiche auch fUr andere Trypanosomen vorzunehmen. 
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CHAGAS hat auch zuerst auf Grund. des morphologischen Bildes im Blut den 
Erreger Tryp. cruzi benannt. Spater taufte er ihn wegen seines Verhaltens im 
Gewebe und im Dbertrager um in Schizotrypanum cruzi. 

Neuerdings hat auch wieder DIAsa~sfiihrlich zur Frage der Namensgebung 
Stellung genommen und willden Erreger als besonderes Genus betrachtet 
wissen unter dem Namen Schizotrypanum. Als Grlinde hierfur fiihrt er an den 
intracellularen Sitz des Parasiten im Gewebe des Wirtswirbeltieres wahrend 
seiner Teilung und das ausschlieBliche Vorkommen eines Leishmaniastadiums. 
Er ist der Ansicht, daB der Erreger ein Zwischending ist zwischen den Leishmanien 
und den Trypanosomen. Die letzte Bezeichnung ist seiner Auffassung nach 
fur Flagellaten vorgesehen, die sich im Blut wahrend ihres Trypanosomen
stadiums vermehren. 

Auf Grund der von HOARE vOTgebrachten Argumente erscheint es indessen 
zweckmii(3ig, den ursprilnglichen N amen Trypanosoma cruzi beizubehalten. 

Die folgende Gegeniiberstellung zeigt kurz die Hauptziige der menschen
pathogenen Trypanosomen und Leishmanien. 

Trypanosoma (Schizotrypanum.) cruzi (CHAGAS 1908). 
Vorkommen. Bisher ist die Chagaskrankheit beirn Menschen nur in Mittel- und Sud

amerika nachgewiesen. Sonst wurden die Erreger nur mit Sicherheit bei Mfen aus Nieder
landisch-Indien festgestellt. Das Hinterende ist scharf zugeBpitzt. Der Blepharoplast ist 
sehr groB und von kugeliger oder eiformiger Gestalt. Er Iiegt dicht am Hinterende. Eine 
wenig ausgepragte undulierende Membran ist vorhanden. Der eiformige, aufgelockerteKern 
sitzt ungefahr in der Mitte, meist etwas mehr zu dem vorderen Ende. Die Lange des 
Trypanosoms betragt 15-20 p,. Man unterscheidet lange schlanke Formen und breite 
kurze Formen. Das Tryp. cruzi zeichnet sich durch besonders lebhafte Bewegungen 
aus. Es vermehrt sich nicht im Blut, sondern in den Geweben. 

Verhalten im Blut. 1m Blut beobachtet man nur die fertigen Trypanosomenformen. 
Sie befinden Bich stets frei bewegIich im Blutstrom. Bei der akuten Infektion im Blut 
kann man sie nachweisen. 1m chronischen Zustand der Infektion dagegen selten. Sie teilen 
sich nicht im Blut. 

Verhalten im Gewehe. In den Gewebszellen kommt es zur multiplen Teilung der Parasiten, 
die zu einer Anhaufung von Leishmaniaformen fiihrt. Der Parasitenhaufen ist von einer 
Membran umgeben. In diesen Cysten teilen sich die Parasiten fortgesetzt, nehmen aIle 
nach einer gewissen Zeit fast gleichzeitig TrypanoBomenform an und uberschwemmen dann 
das Blut. Man beobachtet die Parasiten besonders haufig in der quergestreiften Muskulatur, 
in der Herzmuskulatur und im reticuloendotheIialen System; neurotrope Stamme im 
Zentralnervensystem. Aber auch in vielen anderen Organen lassen sie Bich nachweisen 
(s. Pathologie). 

Verhalten in der Kultur. Man kann das Tryp. cruzi leicht in allen fur diese Trypano
somena.rt gebrauchlichen Nahrb6den ziichten. Sie vermehren sich rasch in der Crithidia.
form. Nach 2-3 Wochen treten zwischen den Crithidien wieder die ersten typischen 
Trypanosomenformen a.uf. In 5-6 Wochen a.lten Kulturen iiberwiegen die Trypano
somenformen. Die Kulturen sind infektios. 

MenschenpathogenitiU. Schwa.nkenderVerlauf derErkra.nkung. Anscheinendoft guta.rtig. 
Tierpathogenitat. Eine naturIiche Infektion mit Tryp. cruzi kommt bei folgenden Tieren 

vor: Mfen (Cynomolgus. Macacus.), Hunden, Katzen, Opossum, Giirteltier, Eichh6rnchen 
(bisher einmal beobachtet) und bei Fledermausen. In den meisten Fallen erliegen die 
Tiere nicht der Infektion. 

Experimentelle Infektionen sind gelungen bei: Mfen, Meerschweinchen, weiBen Ratten, 
weiBen Mausen, Kaninchen, Hunden und bei Fledermausen (s. S. 398). 

Uberlrager. Der Hauptiibertrager ist Triatoma megista, eine kosmopoIitische Wanze der 
Subtropen. Cyclische Entwicklung im Zwischenwirt. 

Art der Ubertragung. Beim Blutsaugen setzt die Wanze den crithidiahaltigen Kot ab, der 
-entweder auf die Schleimhaute vers6nmiert riner In die aufgekratzte Raut eingebra.cht wird. 
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Trypanosoma gambiense (BRlicE 1903). 
Vorkornrnen. AusschlieBlieh das tropisehe Afrika ist befallen. 
Morphologie. Das Rinterende ist stumpf odeI' ein wenig zugespitzt. Del' kleine Ble

pharoplast, von kreisrunder odeI' sehwaeh ovaler Gestalt liegt in del' Mitte des Plasmaleibs. 
RundeI' odeI' eiformiger groBer Zellkern liegt meist in del' Mitte, doch gibt es aueh sog. 
Kernhinterendformen. Die GeiBel verlauft in stark gesehwllngener Wellenlinie. Die 
undulierende Membran ist deutlieh ausgepragt. MaBig starke Bewegliehkeit. Die GroBe 
ist sehr untersehiedlieh: breite kurze Form 14-20 fl, lange sehlanke Form 23-33 fl. Die 
Vermehrung erfolgt im Blut durch Zweiteilung. Infolge sehr schneller Teilung des Kernes 
kommt es auch zu Formen mit 6-8 Kernen und 3--4 GeiBeln (Rosettenformen). 

Verhalten irn Blut. 1m Blut sind die Parasiten nieht sehr zahlreieh. Die Blutinfektion 
verlauft in Sehiiben. Raben sieh die Trypanosomen eine Zeitlang im Blut vermehrt, so 
reagiert del' Korper durch Antikorperbildung. Die Mehrzahl del' Flagellaten wird aufgelost, 
wahrend sieh die iibriggebliebenen weiter vermehren. SpateI' dringen die Trypanosomen 
in die Lymphbahnen und in den Liquor eerebrospinalis ein, in dem sie sieh, unter Bildung 
zahlreicher Teilungsformen, lebhaft vermehren. 

Verhalten im Gewebe. In del' weiBen - sehr selten in del' grauen - Substanz des Gehirns 
hat man kornige Gebilde gefunden, die als Reste von Tryp. gamb. gedeutet wurden. In 
den Lymphdriisen und in del' Milz findet man die Trypanosomen intercellular gelegen. 
Dureh ZerreiBen del' GefaBe konnen die Trypanosomen auch in das lebende Gewebe dringen. 

Verhalten in der Kultur. Das Tryp. gamb. laBt sieh mit einiger Schwierigkeit auf 
Menschen- odeI' Affenblutnahrboden ziiehten. Del' Erreger teilt sieh gewohnlieh durch 
Zweiteilung; nul' hin und wieder beobachtet man multiple Teilung. Es entstehen 
dann sehr sehlanke Formen, wie im Darm del' Glossinen. Niemals abel' kommt es zur 
Entwieklung von Crithidiaformen wie in den Speicheldriisen del' Insekten. Daher kann man 
Tiere nicht mit del' Kulturfliissigkeit infizieren. 

MenschenpathogeniUit. Meist sehr pathogen, die Erkrankung fiihrt haufig zum Tode. 
TieTpathogenitat. Welche Rolle die wilden Tiere fiir die Infektion spielen, ist noch nicht 

vollig kiaI'. Wahrscheinlich ist sie von untergeordneter Bedeutung. Experimentelle Infektion 
gelingt bei allen Affenarten auBer Pavianen. Runde und Katzen erkranken schwer und 
sterben nach einiger Zeit. Bei Ratten, Mausen, Meersehweinchen und Kaninchen kommt 
es zu einer ehronischen Infektion. Rinder, Schafe, Ziegen und Antilopenarten konnen nul' 
sehwaeh infiziert werden, und die Infektion erliseht von selbeI'. 

UbeTtrager. Es kommen meist in Betraeht: Glossina palpalis, morsitans und Gwynnertoni. 
Cyclische Entwieklung im Zwischenwirt. 

Art der tjbertmgnng. Sie erfolgt dureh Stich del' Fliege. Oft findet sieh eine Art 
Primaraffekt, in dem sieh die Erreger naehweisen lassen. 

Leishmania donovani (LEISHlUA~, DO~OVAN 1903), L. tropica (BOROWSKI 1898, 
WRIGHT 1903), L. brasiliensis (LINDENBERG, gleichzeitigCARINI und PARANOS 1909). 

Vorkommen. In der alten IVeit finden sieh Kala-Azar und Orientbeule, in del' neuen 
Welt (JliIittel- und Siidamerika) Schleimhautleishmaniosen. 

MOTphologiA. Es ist ein kleines rundliches odeI' ovales Gebilde. 1m Plasma liegen ein 
groBer runder Kern und ein runder, ovaler odeI' auch stabchenformiger Korper, der 
Blepharoplast. Del' Durchmesser del' Leishmanien miBt 2--4 fl. Die Teilungsstadien weisen 
etwa die doppelte GroBe auf. Undulierende Membran sowie GeiBel fehlen bei den am 
Mensehen beobachteten Formen (4-5 p Durchmesser). 

Verhalten im Blut. 1m Blut kommen die Leishmanien nul' sehr selten VOl'. Sie liegen 
dann meist in den Monocyten, die vermehrt sind odeI' finden sich im stromenden Blut. 
Niemals zeigen sieh die Leishmanien in den roten Blutkorperchen. 

Verhaltw im Gewebe. Leishmanien lagern sieh hauptsachlich in den Zellen des reticulo
endothelialen Systems ab und vermehren sieh dort durch Zweiteilung. Hin und wieder 
kann man aueh eine GeiBelwurzel nachweisen. Am zahlreichsten kommen die Parasiten 
in del' JliIilz, in der Leber und im Knoehenmark vor. Ferner findet man sie in den Lymph
driisen, in den Mesenterialganglien und in den Endothelien del' GefaBe und in del' Raut 
(Orientbeule). Auch Mischformen beider Erkrankungen kommen VOl'. Bei den ameri" 
kanischen Leishmanien handelt es sieh urn einen bevorzugten Befall del' Schleimhaut. 

Erge hnisse del' Hygiene. XIX. 2i 
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Verlwlten in der Kult1J,r,Sie lassen sich leicht auf N·N-N-Agar ziichten. Sie verwandeln 
sich dort in Flagellaten vom Typus der L3ptomonas. Die einzelnen Leishmanienarten 
lassen sich an ihrer verschiedenen Wuchs£orm unterscheiden. 

Menschenpathogenitiit. Die Infektion mit L. donovani fiihrt meist zum Tode, dagegen 
sind bei Erkrankung mit L. tropica keine Todesfalle beobachtet worden. L. brasiliensis 
nimmt eine Mittelstellung ein. 

Tierpathogenitiit. Die natiirliche Infektion kommt am haufigsten bei Runden vor; 
einmal ist sie auch bei einer Katze beobachtet. Durch Organaufschwemmung und durch 
Kulturmaterial kann man Affen, Runde, Mause, chinesische und europaische Hamster 
leicht infizieren. Die Infektion ist aber oft nur schwach und erlischt von seIber. 

Ubertriiger. Phlebotomus argentipes, perniciosus, major u. a. sind die bisher als mut
maBliche tibertrager angesprochenen und ermittelten Insekten. Bei Hunden kommen 
auch Zecken in Frage. Cyclische (?) Entwicklung im Zwischenwirt. 

Art der Ubertragung. Sie erfolgt beim Menschen durch Stich, ebenso lassen sich beim 
Versuchstier (Hamster) gelegentlich Infektionen erzielen. Das gleiche ist auch durch 
Verfiitterung (L. donovani) infizierter Phlebotomen moglich. 

Wie aus der Gegenuberstellung hervorgeht, erfolgt die Vermehrung von 
Tryp. cruzi im Gewebe entweder in den Zellen oder zwischen den Zellen. Erst 
die fertigen Endformen erscheinen als Trypanosomen im peripherischen Blut. 
Teilungsformen kommen im Gegensatz zur afrikanischen Trypanosomen
erkrankung nur ausnahmsweise vor. 

Uber die Art der Vermehrung herrschten bis vor einigen Jahren noch ver
schiedene Meinungen. 

Nach den ersten Angaben von C. CHAGAS befinden sich kleine Trypanosomen 
in den Speicheldrusen der Wanzen. Durch Stich gelangen sie in die Blutbahn 
und von dort in die Lungencapillaren des Menschen. Hier runden sie sich ab, 
d. h. unter Verlust ihrer GeiBel legen sie sich zusammen und verschmelzen zu 
eiformigen Gebilden. Der Kern teilt sich, und es bilden sich acht Teilungsformen 
- also ahnlich wie bei der Malaria quartana - die sich zu Merozoiten ent
wickeln (Schizogonie). Diese Merozoiten werden frei und dringen in die roten 
Blutkorperchen ein. Dort sollen sie sich nach seinen Beobachtungen zu regel
rechten Trypanosomen auswachsen und aus den Blutkorperchen in das Blut
plasma ubertreten. 

Ferner gibt C. CHAGAS an, er habe im peripherischen Blut im frischen Zu
stand zwei Erregerformen gesehen - und zwar die eine Art mit ovalem Kern, 
umfangreichem Blepharoplasten und langsamen, schlangenartigen Bewegungen. 
Die andere Art ist schlank, dunn, hat wenig Plasma, besitzt einen langlichen 
Kern und einen kleinen Blepharoplasten. Charakteristisch fUr die letzte Form 
ist die betrachtliche Lebhaftigkeit der periodisch und haufig .nur in der gleichen 
Richtung ausgefUhrten Bewegungen. Diese vor Jahren gemachten Beob
achtungen glaubt C. CHAGAS in einer neueren Arbeit wieder bestatigen zu konnen. 
Die breiten Trypanosomen sieht er als weibliche, die schlanken als mannliche 
GeiBeltiere an. 

Diese Auffassung laBt sich aber allch im Hinblick auf die Befunde bei der 
afrikanischen Schlafkrankheit - um nur bei den menschenpathogenen Trypano
somen zu bleiben - nicht mehr aufrechterhalten. Auch von anderer Seite 
sind die Befunde von C. CHAGAS bisher nirgends bestatigt worden. 

Spater steUte sich dann auBerdem heraus, daB die angebliche Vermehrung 
der Parasiten durch Schizogonie auf einer Mischinfektion durch andere Mikro
organismen beruht, und zwar ist es Pneumocystis carinii. Ebenso ist C. CHAGAS 
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einer Tauschung zum Opfer gefallen,wenn-er-vom Eindringen der Parasiten 
in die roten Blutkorperchen spricht. Die Parasiten waren den Blutkorperchen 
wohl auf- oder angelagert. 

Eine andere Art der Vermehrung wurde 1910 von HARTMANN, etwas spater 
auch von C. CHAGAS und VUNNA im Meerschweinchen beobachtet, und zwar 
eine intracellulare, vielfach wiederholte ZWBiteilung, die zu einer Anhaufung 
der Parasiten fiihrt. Die intrace.llularen Parasiten haben zunachst Leishmania
form und werd~n von einer Membran begrenzt. In diesen cystenii.hnllchen 
Gebilden verwandeln sich die Parasiten unter fortgesetzter Teilung in Trypano
somen. 

Die "mannlichen" und "weiblichen" Trypanosomen von C. CHAGAS betrachtet 
man jetzt als junge und altere Formen. Nach iibereinstimmenden Beobachtungen 
sieht man bei der kiinstlich gesetzten Infektion zuerst stets schlanke, erst spater 
breite Formen. Crithidiaahnliche Gebilde und Entartungsformen sowie Teilungs
formen kommen ausnahmsweise einmal im stromenden Blut vor, niemals 
dagegen Leishmanien. So beobachtete MAzzA Formen mit 2 GeiBeln und 
2 Blepharoplasten. Er halt sie fUr zwei nicht ganz ausgereifte aus Cysten 
stammende Trypanosomen. 

Dus und E. CHAGAS sind der Ansicht, das Bestehen einer Blutform nach
gewiesen zu haben, d. h. sie glauben, daB sich ein Teil der Erreger erst eine 
Zeitlang, also mindestens einige Tage im kreisenden Blut aufhalt, ehe er ins 
Gewebe eindringt. 

Der erste Forscher impfte weiBe Mause mit Tryp. cruzi und konnte fest
stellen, daB die Parasiten bereits nach einigen Stunden im Blut nachzuweisen 
sind und daB ihre Zahl wahrend der ersten 4 Tage ungefahr gleich hoch bleibt. 
Dann erfolgte ein plotzlicher Anstieg. Dieser ist bedingt durch das Auswandern 
der inzwischen im Gewebe ausgebildeten Parasiten. Die Entwicklungsdauer 
betragt also etwa 5 Tage. (Eindringen ins Gewebe, Umwandlung in Leishmania
formen, "Obergang unter fortgesetzter Zweiteilung in Crithidiaformen und von 
da in Trypanosomen, "Obertritt in die Blutbahn.) 

Die Entwicklung im Gewebe ist grundsatzlich die gleiche wie im Darm 
der Wanze (s. S.376). Das Crithidiastadium ist verhaltnismaBig kurz, und 
unmittelbar daran anschlieBend treten die Tyrpanosomenformen in Erscheinung. 

J e nach der Art der Einverleibung geht die Ansiedlung der Parasiten vor 
sich. Bei Einspritzung unter die Raut bleiben manche Erreger dort liegen 
und dringen sofort in das umgebel'lde Gewebe ein, der Rest kommt in die Blut
bahn- und befallt von dort irgendwelche Organe. Bei Einfiihrung in die Bauch
hohle gehen die Erreger schubweise in das Blut oder das Gewebe, z. B. findet 
man sie im Blute der weiBen Maus schon 40 Minuten nach der subcutanen 
Einspritzung und 165 Minuten nach der Einfiihrung in die Bauchhohle. 

Beide Formen - die schlanke und die breite - sind infektios. Das gilt 
besonders von der ersten Art. Man kann diese auch als l'metacyclische" Trypano
somen bezeichnen, da sie den aus den Entleerungen der Wanze stammenden 
Erregern sehr ahnlich sind (s. S. 376, "Obertrager), wahrend man die zweite Form 
als "Blutform" anspricht. Denn die langen und breiten Formen bleiben einige 
Tage im Blut, sie teilen sich nicht, ebensowenig wandern sie ins Gewebe ein 

Es fragt sich aber, ob tatsachlich eine besondere Parasitenart vorliegt. Wahr
scheinIicher ist es, daB ein Teil der metacyolischen Parasiten das Gewebe nicht 

24* 



372 H . RUGE und E . ROPER: Der heutige Stand der Chagaskrankheit mit besonderer 

erreicht und sich daun imLaufe der Tage zu der breiten Form auswachst und 
schlieBlich entartet, so daB man im Blute Vorstufen von crithidia- und sogar 
auch leishmaniaahnlichen Parasiten antrifft. 
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Verwendet man dagegen Ausscheidungen von infizierten Wanzen, in denen 
metacyclische - d. h. Trypanosomen, die eine echte Entwicklung in der Wanze 
durchgemacht haben - Erreger vorhanden sind, so kommen Parasiten im Blut 
bei mikroskopischer Untersuchung nicht vor dem 11. Tage zum Vorschein. 

Dagegen find en sich die Erreger bei Anwendung der Xenodiagnose wesent
lich eher im Blut, wie die zusammengedrangte Dbersicht aus vier Einzel
versuchen von Dus zeigt. 
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- U-b ers i c Ii K-

ver.\ Zeit nach der Zahl der I Zerlegung der I 
such tl'berimpfung angesetzten Larven Ergebnisse Bemerkungen 

Larven nach Tagen 

II 
1.-3. Tag 22 14-21 aIle neg. Meerschweinchen unter die Haut 

1 4. Tag 7 24-und 39 1 positiv mit einer kleinen Menge Ausschei· 
5. Tag 6 23 und 38 3 positiv dung von T. megista geimpft. 

An der ImpfsteIleLarvenangesetzt. 

I 
1/2 Stunde 55 33-39 negativ Meerschweinchen durch die ra-
bis 5 Tage sierte Haut mit einigen Tropfen 

6. Tag 10 32 2 positiv Ausscheidung von T. megista 
2 7. Ta,g 10 31 1 positiv infiziert mit reicWichen Parasiten. 

Larven an der Impfstelle und ent-
fernt von der Impfstelle angesetzt. 

II 
Positiv an heiden Stellen. 

1.-4. Tag 10 36-39 negativ 3-4 Tage alte Mans i.p. infiziert 

3 mit 1/, cern reichlich parasiten-
haltigen Entleerungen von T. me· 

gista. Tod am 4. Tag. 

4 I 
1.-5. Tag Je 23-53 15 positiv Hund, der von einem anderen 

1 Larve Hund mit Tatu.stamm infiziert 

I 
wurde. Tod nach 17 Tagen mit 

schwerer Infektion. 

Diese Versuche erbringen den Beweis, daB die metacyclischen Formen erst 
nach einer gewissen Entwicklung, die sich etwa innerhalb von 5 Tagen vollzieht, 
fill die Wanze infektiOs werden (Versuch 1-3). Dagegen lassen sich anscheinend 
die Trypanosomen der initialen Blutphase, sog. "Blutformen", sofort auf die 
Wanze ubertragen (Versuch 4) (s. S.374). 

Den gleichen Versuch 'mit infizierten Entleerungen von Panstrongylus 
megistus fUhrte E. CHAGAS an einem Freiwilligen aus. Nach einem Anstieg der 
Korperwarme lieBen sich Parasiten am 14. Tage durch Blutverimpfung auf 
Meerschweinchen nachweisen. Der unmittelbare Nachweis im Blut gelang erst 
am 19. Tag. 

An dem gleichen Tage erhielt der Freiwillige 2,5 ccm stark infiziertes Hunde
blut, das eine Fieberreaktion von 39° ausloste. 6 Stunden spater fanden sich 
bereits schmale und breite Formen im Blut. Die Zahl der Parasiten blieb 3 Tage 
lang ziemlich gleichmaBig, verminderte sich dann schrittweise, bis am 8. Tage 
nur noch ein paar breite Formen festgestellt werden konnten. 

In diesem Versuch sieht E. CHAGAS den Beweis fUr das Bestehen einer 
Blutform. Denn die Parasiten, welche 6 Stunden nach der 2. Impfung im Blut 
erschienen, k6nnen nicht aus dem Gewebe stammen, und zwar deshalb nicht, 
weill. die Zeit zwischen der Impfung und dem Auftreten der Parasiten zu kurz 
war - vgl. hierzu die Beobachtungen von DIAS - und 2. weil schmale und breite, 
d. h. verschiedene Parasitenformen im Blut vorkamen. 

DaB die Parasiten bei der ersten Impfung zunachst nicht im peripherischen 
Blut ermittelt werden konnten, kann entweder an der zu geringen Zahl der 
einverleibten Erreger liegen, oder die metacyclischen Parasiten drangen sofort 
ins Gewebe ein, ohne zuerst im Blute zu kreisen. 

Das schnelle Verschwinden der Erreger nach der zweiten Impfung laBt 
sich nach CHAGAS mit folgenden beiden Grunden erklaren: einige Parasiten 
werden bereits in der Blutbahn zerstort, die-anderensteaeln sich in verschiedenen 
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Geweben an. Die groBen For~en, die man bis zuletzt feststellen kann, sind nicht 
zerstOrt worden und haben sich aueh nieht im Gewebe angesiedelt. 

Zusammenfassend ist zur Frage der Vermehrung und der Blutformen naeh 
unseren augenbliekliehen Kenntnissen folgendes zu sagen: 

Die Untersuchungen zahlieieher Forscher (MAYER, ROCHA-LIMA, VIANNA, 
Dus, E. CHAGAS) haben zur Geniige bewiesen, dafJ es nur eine ungeschlechtliche 
Fortptlanzung der Parasiten im menschlichen Korper gibt. C. CHAGAS wurde 
bei der .Annahme einer geschlechtlichen Fortpflanzung im menschlichen Organis
mus das Opfer einer Tauschung. 

Die Erreger bohren sich in die Zwischenraume der Zellen oder in die Zellen 
selbst ein, mit V orliebe in die quergestreifte und die Herzmuskulatur, wandeln 
sich dort in Leishmaniaformen um, die unter vielfacher Zweitellung in Crithidia
formen und dann in Trypanosomen iibergehen. Diese verlassen die Gewebe, ein 
Tell befallt sofort neue Zellen, der andere Tell erscheint zunachst fUr eine Welle 
im Blut. Damit erklaren sich auch die Befunde, daB man fast immer in dem 
einen Nest Leishmaniaformen, in den anderen Haufen dagegen junge Trypa
nosomen antrifft, die im Begriff sind, die Zellen zu verlassen. 

Die "Blutformen" sind keine eigentlichen Blutformen, das beweisen unseres 
Erachtens die sorgfaltigen Untersuchungen von KoFOID, WOOD und McNEIL (s. 
S. 443). Sie konnten nachweisen, daB nur Trypanosomen in der Lage sind, in 
das Embryonalgewebe einzuwandern und daB sich Crithidiaformen in der Kultur
fliissigkeit halten und unter Teilung vermehren konnen. Man fand sie nur an 
Muskelzellen hangend, aber sie drangen anscheinend nicht in das Gewebe ein. 

Es ist also wahrscheinlich, daB bei dem Versuch von E. CHAGAS ausschlieB
Hch die metacyclischen Formen in die Zellen eingewandert sind und sich die 
Zahl der restlichen Crithidiaformen mit vereinzelt iibriggebliebenen meta
cyclischen Trypanosomen nur durch den Tierversuch nachweisen lieB. 

Bei der 2. Blutimpfung geniigte vermutlich der Shock der Temperatur
erhohung, um einen Teil der jungen Trypanosomen der 1. Einspritzung aus
schwarmen zu lassen. Die jungen Formen aus dem Hundeblut befielen die 
Zellen, die breiten Formen blieben zuriick und wurden im Praparat mit den 
jungen, eben im Blut erschienenen Formen der ersten Impfung nachgewiesen. 
Moglicherweise sind dann, wie auch E. CHAGAS annimmt, die einen (schlanken) 
Formen aus dem Hundeblut eingewandert und die breiteren Formen allmahlich 
durch die inzwischenentstandenen trypanoziden Stoffe des Serums zum groBten 
Tell zerstort worden oder von selbst abgestorben. 

Die von E. CHAGAS ausgesprochene Vermutung, daB die metacyclischen 
Formen eher die Zellen befallen als die anderen Erreger, ist durch die Arbeiten 
von KOFOID, WOOD und McNEIL bestatigt worden. 

Bei den Versuchen von Dus fehlen leider genaue Zahlungen der Parasiten. 
Es ist wahrscheinlich auch hier anzunehmen, daB sich die schmalen Formen 
rasch ins Gewebe begeben haben und nach der in 5 Tagen erfolgten Umwandlung 
in vermehrter Menge wieder im Blut aufgetreten sind. Ein Unterschied zwischen 
breiten und schmalen Formen ist hier demnach nicht gemacht worden. 

Wir sehen, daB wir zur endgiiltigen Klarung dieser Frage ebenfalls noch 
zahlreicher Untersuchungen bediirfen. Soweit sich die Lage heute iibersehen 
laBt, gibt es anscheinend keine eigentliche "Bluttorm". Vielmehr versuchen die 
ins Blut gelangten Erreger, m6glichst rasch wieder ins Gewebe einzuwandern 
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und sich dort zu vermehren. - Inr Aut~nthalt im Blut ist nur voriib~rg~h~nd und 
~s bilden sich keine Dauerformen aus. Es ist nicht von der Hand zu weisen, daB 
man die breiten Formen als Degenerationsformen wird ansprechen miissen, 
denen aus irgendwelchen Griinden das Erreichen der (schiitzenden?) Zelle nicht 
mehr gelang und die nur noch eine Weile ihr Leben im Blutstrom fristen, bis 
sie vernichtet werden oder von selbst absterben. Ob hierbei trypanozide Anti
korper eine Rolle spielen, erscheint fragIich, da es bisher nicht mogIich war, 
junge Mause mit Rattenserum von Tieren, die eine Infektion iiberstanden hatten, 
gegen den Befall mit Tryp. cruzi zu schiitzen (s. S. 448, Immunitat). 

Ebensowenig ist der Streit entschieden, ob aile oder nur bestimmte Formen 
des Erregers ansteckend sind. E. CHAGAS und TORRES meinen, daB all~ Stadien 
des Erregers hierzu in der Lage sind, h. d. Leishmania-, Crithidiaformen und die 
metacyclischen Trypanosomen, die Erreger aus dem Blut und aus der Kultur. 
Dagegen vertreten BRUMPT und DIAS 
die Auffassung, daB aus dem End
und Mitteldarm des Insektes nur die 
metacycIischen Formen hierzu im
stande seien, von der Kultur kamen 
auch nur die ausgewachsenen Try
panosomen in Frage. Auch dieser 
Punkt bedarf noch der Klarung. 

Das Tryp. cruzi ist ~in an beide 
Wirte (Mensch, Wanze) gut ange
paf3ter Parasit (s. S. 375, Ubertrager). 

lTbertrager. 
Die iibertragende Wanze ist eine 

Triatoma und gehort zu den Halb
fliiglern, und zwar in die Familie der 
Reduviidae, der Schreit- oder Raub
wanzen. Sie und die Cimicidae 
(Hautwanzen) nebst einigen anderen 
Wanzenfamilien bilden die Ord-

N atiirl. GroGe 

Abb .. 4. Der Hauptiibertrager in Brasilien 
(Triatoma megista). (Nach HARTMANN-SCmLLING. 

Aus MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

nung der Gymnocerata (Landwanzen). Kleinere und schwachere Insekten 
iiberfallen sie und toten sie durch ihren Stich. Ein in Deutschland lebender 
Vertreter ist _ die Kotwanze, Reduvius personatus LINNE. Die Mehrzahl der 
Familienmitglieder ist Tropenbewohner und stellt die. groBten blutsaugenden 
Arten unterden GliederfiiBlern dar. Es sind schlanke, haufig bunt gefarbte 
Tiere, die sich im Larven- und Nymphenstadium durch Kriechen fortbewegen, 
im Imagostadium aber auch kurze Strecken fliegen konnen. Von den Triatomen 
sind bisher bereits iiber 9 Gattungen bekannt, von denen in Siidamerika allein 
47 Arten gefunden wurden (zum Teil nach MANTEUFEL und TAUTE) . 

Andere Insekten als Ubertrager sind in der Natur noch nicht beobachtet 
worden. So untersuchte DIAS in Lassance (Minas Geraes) in Hinblick auf die Tat
sache, daB sich diese Insekten kiinstlich infizieren lassen (s . S. 439), zahlreiche 
Bettwanzen (Cimex lectularius), 10 Cherodon rupestris und 5 Rhipicephalus 
sanguineus, die zusammen mit infizierten Triatomen in den Hiitten vorkamen, 
ohne Erfolg auf Trypanosomen. 
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Vernalten voii Tryp. Cl'uzi im Insekt. 
Auch hier glaubte C. CHAGAS einen ungeschlechtlichen und einen geschlecht

lichen Entwicklungsgang der Parasiten unterscheiden zu konnen. Und zwar 
meinte er, daB sich zwischen den mannlichen und weiblichen Erregern (s. S. 370) 
eine Befruchtung im Mitteldarm des Insektes vollziehe. Er gibt einige Bilder 
von der angeblichen Befruchtung, die er aber selbst nirgends gesehen hat. Dann 
sollen vom Darm aus die Flagellaten durch die Leibeshohle in die Speicheldriisen 
eindringen und hier zu infektionstiichtigen Trypanosomen werden. Die hier 
entstehenden Trypanosomen sind schlank und sehr beweglich. 

Von den spateren Untersuchern hat niemand die Angaben von C. CHAGAS 
bestatigen konnen. Allerdings vermochte Dus (1922) die Trypanosomen in 
der Leibeshohlenfliissigkeit (Hamolymphe) zur Entwicklung zu bringen, indessen 
miBlang ihm und allen anderen der Nachweis der Erreger in den Speicheldriisen. 

Inzwischen hat sich herausgestellt, daB die geschlechtliche Vermehrung 
nicht den Tatsachen entspricht, sondern daB im Darm der Triatoma nur eine 
ungeschlechtliche Vermehrung stattfindet. Yom Magen wandern die Trypano
somen in den Mitteldarm. Hier nehmen die Erreger eine eiformige Leishmania
gestalt an: der Blepharoplast riickt an den Kern, die GeiBel wird abgestoBen 
und der Zelleib rundet sich abo Es erfolgt eine vielfache Zweiteilung, dann 
strecken sich diese neuen Formen bei ihrer weiteren Wanderung nach dem 
Enddarm, werden zu Crithidiaformen mit kurzer GeiBel und bilden sich schlieBlich 
im Enddarm zu regelrechten jungen "metacyclischen" Trypanosomen aus, die 
mit Entleerungen der Wanze ins Freie gelangen. DIAs hat in letzter Zeit diesen 
Entwicklungsgang an zahlreichen Serienschnitten infizierter Triatomen erneut 
bestatigt. Schon im Magen und Vorderdarm lieBen sich Crithidiaformen auf
finden, besonders zahlreich waren sie in den Enden der geschwollenen MALPIGHI
schen Schlauche. 

Aus seinen Untersuchungen geht weiter hervor, daB die Triatomen zeitlebens 
infiziert bleiben. Die Entwicklung der Erreger findet in der Darmlichtung 
statt. Leptomonadenformen bilden sich nicht. 1m Rectum treten zunachst 
noch Crithidiaformen auf, die sich bald in Trypanosomen umbilden. Damit 
ist der Weg des Erregers endgiiltig beendet, denn die metacyclischen Trypano
somen konnen sich nicht mehr vermehren. AIle Entwicklungsformen halten sich 
lediglich an den Zellen des Verdauungskanales fest, ohne in sie einzuwandern. 
Eine intracellulare Vermehrung findet also nicht statt. 

Die Ausleerungen alter infizierter Triatomen sind stets reich an Trypanosomen, 
offenbar konnen sich die an den Zellen haftenden Crithidien = Haptomonaden 
sehr rasch in metacyclische Trypanosomen umwandeln. 

Der Mageninhalt ist bis zu 8 Tagen nach der Blutmahlzeit sicher infektios. 
Spatere Versuche ergaben, daB wahrscheinlich der Mageninhalt nach der ersten 
infizierenden Mahlzeit dauernd Trypanosomen enthliIt, entweder als Blutformen 
oder als Leishmanien und daB sich eine erfolgreiche Ubertragung auf weiBe Mause 
erzielen laBt. 1m Duodenum finden sich in den ersten 5 Tagen noch Blutformen, 
sie gehen dann in Crithidien iiber und sind in dieser Form offenbar nicht mehr 
auf Versuchstiere zu iibertragen. Metacyclische Trypanosomen lassen sich 
in diesem Teil des Verdauungsschlauches niemals nachweisen. Crithidiaformen 
sind allem Anschein nach nicht ansteckend, erst mit der Bildung von meta
cyclischen Trypanosomen wird-der Darminhalt infektionsfahig (Abb.5). 
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CHAGAS (1909) und BARRET\)" (1923)hattl:ln in der freien LeibeshOhle der 
Triatomen und in den Speicheldriisen angeblich Parasiten nachgewiesen. DIAS 
infizierte die Leibeshohle kiinstlich mit Trypanosomen, die aus einer Kultur 
stammten, diese entwickelten sich offenbar zu metacyclischen Formen weiter. 
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Unter natiirlichen Bedingungen kommt nie ein Befall der LeibeshOhle zustande, 
ebensowenig ein solcher der Speicheldriisen. 

Denkbar ware, daf3 ausnahmsweise bei dem gegenseitigen Anstechen der 
Wanzen Erreger in den freien Bauchraum gelangen und dort sich eine Weile 
halten konnten. 

Bei Einspritzungen von Entleerungen der Wanzen lief3en sich niemals Leish
maniaformen beobachten, wohl aber Zwischenformen von metacyclischen und 
crithidiaahnlichen Parasiten. Eine Weiterentwicklung der metacyclischen 
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Trypanosomen aus-denEntleernngen der Wanzen findet offenbar in der Leibes
hOhle nicht statt. 

Damit ist also der ungeschlechtliche E.ntwicklungsgang im AnschlufJ an altere 
Untersuchungen VonBRUMPT u. a. endgultig klargelegt. Die schematische Zeich
nung soll das Gesagte verdeutlichen. 

Geographische Verbreitung der Chagaskrankheit. 
Aus Brasilien wurden viele chronische Falle gemeldet, bei denen fast durch

weg Angaben iiber den Befund von Tryp. cruzi fehlen; besonders aus dem Staate 
Minas Geraes, in der Gegend von Lassance und Bello Horizonte. E. CHAGAS 
berichtet iiber zahlreiche Falle aus Lassance und VILLELA aus Bello Horizonte. 

Im Staate Sao Paulo sind 4 Falle beobachtet. Auch in Brotas und Ribeirao 
Preto wurden Infektionen bei 3 Personen, darunter ein Kind, durch Blut
iiberimpfung auf Meerschweinchen nachgewiesen. Das befallene Gebiet in Bra
silien (Minas Geraes, Sao Paulo, Matto Grosso Goyaz) umfaBt die ganze siidliche 
Halite des Landes. Nur in der Kiistengegend liegt ein Gebiet, das vollkommen 
frei ist. 

In Argentinien wurden im ganzen iiber 100 Falle ermittelt (13. Dbersicht, 
S.382). Seit dem Jahre 1924, in dem MfuILENS zusammen mit DIOs, PETROCCHI 
und ZUCCARINI die ersten Chagaserkrankungen in Nordargentinien (Tucuman) 
nachwies, hat sich die Zahl der positiven Befunde rasch vermehrt. Besonders 
die systematischen Untersuchungen von MAZZA und seinen Mitarbeitern haben 
unsere Kenntnisse iiber die Verbreitung der Chagaskrankheit in Argentinien 
sehr erweitert. Es sind bis jetzt Falle ermittelt in den Provinzen Jujuy, Salta, 
Tucuman, La Rioja, Cordoba, San Luis, Santiago del Estero, Santa Fe, Corri
entes, Mendoza, San Juan und Entre Rios. Vorzugsweise sind die Erkrankungen 
in den nordlichen Provinzen anzutreffen. Bei den akuten Fallen sind fast aus
nahmslos Kinder betroffen. 

Man hatte zunachst angenommen, daB es sich meist um verhaltnismaBig 
harmlose Erkrankungen handelte. Im weiteren VerIauf der Forschungen hat 
es sich aber herausgestellt, daB auch hier schwere Krankheitsformen vorkommen, 
deren Folgen sich anscheinend erst in spateren Lebensjahren bemerkbar machen. 

Als erster machte ROMANA hierauf aufmerksam. Er fand in Florencia und 
Villa Guillermina - beides Orte in der Provinz Santa Fe - unter 40 Todes· 
fallen von 1931-1933 5 plotzliche "Herztodesfalle" und bei 228 Todesfallen 
20 "Herztodesfalle" in den Jahren 1928-1930 und 1933 bei Erwachsenen, d. h. 
von insgesamt 268 Todesfallen entfielen 25=9,3 % auf Herzschlage. So verstarben 
z. B. auch in der Provinz Santiago del Estero verhaltnismaBig viele jiingere 
Leute am "Herzschlag"', von 1928-1933 waren es von 449 Todesfallen allein 
33 = 7,3 %! Verfnutlich wird in manchen Fallen Chagaskrankheit vorgelegen 
haben (MAZZA und GUERINI). In Mendoza zahlt man von 1930-1934 allein 1571 
plotzliche Herztodesfalle (BASSO und BASSO). Doch sind der Beginn und die 
sonstigen Erscheinungen nicht so ausgepragt wie bei den brasilianischen Fallen. 

Friiher hat man sich mit einem positiven Malariabefund begniigt, die Gesichts
schwellungen, Leber- und MilzvergroBerungen der Wirkung einer besonderen 
"Quartana" zugeschrieben. Nahere Forschungen miissen ergeben, ob nicht 
hier eine Mischinfektion mit Tryp. cruzi--votliegt, auf das dann ein groBer Teil 
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der fiiJschlich den Quartanaparasiten-zur Last gelegten Krankheitsbilder entfallt. 
Neuerdings hat man der einseitigen Schwellung des Gesichtes (Auge und 
Umgebung, besonders der Augenlider) sogar eine gewisse Bedeutung fUr die 
friihzeitige Diagnose der akuten Erkrankungen zugeschrieben (s. S. 357). 

Da sich der Ubertrager (s . S. 375) mit Vorliebe zum Saugen auf das Gesicht des 
Schlafenden setzt, ist es durchaus denkbar, daB sich bei Kindern, die eine zartere 
Raut als Erwachsene haben, 
eine etwas juckende Schwel
lung nach dem Einstich aus
bildet, und daB die Kinder 
im Haibschiaf den nach der 
Blutmahizeit abgesetzten Kot 
der Wanzen sich in die Augen
bindehaut einreiben. Dadurch 
entsteht eine einseitige Binde
hautentziindung, die zum 
Teil mit auf das gleichzeitige 
Eindringen der mit den Ent
leerungen der Wanze ausge
schiedenen metacyclischen 
Trypanosomen zuriickzufiih
ren ist. Auch im Menschen
und Tierversuch lieB sich bei 
Eintraufeln der infizierten 
Ausscheidungen eine Binde
hautentziindung nachweisen 
(E. CHAGAS, DrAs, BRUMPT). 

Die anderen Erkrankun
gen, von denen berichtet wird, 
traten ganz sporadisch auf. 
DaB nicht mehr FaIle ent
deckt "l-vurden, Iiegt wohl 
daran, daB man nicht syste
matisch nach dem Schizo-
trypanum gesucht hat. Die 

Abh. 6. Di~ • trichelling kl'l1llz(\ I('hnr t di(' Gehi ct~t in dC' n It mit 
'fryp. cruzi infizi(' rtc Tri;ltoll1('n grfuudl'll j;i utl . Die I'unkt(' U(luen 
di e r ill.elll"" 1.'iill o de r )I ~n"ehr ll all. [l'nt<r jjcllulZllllg ciner 
Xnrtc nHl J{ EICHENOW aUS dC11I Arl'll. r. ~("hins· u. Tropcnh yg. 

:\ (1 !)3~ ). 1 

folgenden gemeideten Falle sind sicher nur Zufallsbefunde. 
So hat SEGOVIA in Salvador innerhalb yon 8 Jahren zwei FaIle in der Um

gebung von La Libertad nachweisen konnen. 
Weiter wurden aus Guatemala 3 Falle von REICHENOW gemeldet. Dieser 

machte zahlreiche Blutuntersuchungen bei · Personen der Kaffee-Finca Las 
Vinas im Rahmen der MaBnahmen zur Malariabekampfung. 1m Laufe dieser 
Untersuchungen entdeckte er drei mit Trypanosomen infizierte Kinder, die 
aIle kaum als krank zu bezeichnen waren. 

Die erste Nachricht iiber das Vorkommen von Chagaskrankheit in Panama 
stammt von MiLLER (1931) . Er beobachtete 19303 akute FaIle bei Kleinkindern 
aus Aguas Buenas, 2 waren Geschwister. 1m gleichen Jahr fanden CLARK und 
DUNN in derselben Umgebung nochmals 2 Kinder, die an Chagaskrankheit 
litten. 1934 waren es bereits 12 Falle, - alle ohne -bosartigen Charakter und 
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zufallig entdeckt. 1 Jahr spater~ berichtet DE COURSEY uber einen todlich ver
laufenen Fall bei einem 31/2 Monate alten schwarzen Saugling. Die Diagnose 
wurde histologisch bestatigt. JOHNSON und DE RIVAS fUgten 6 weitere Falle 
hinzu. Bisher kamen 7 Falle bei Kindern unter 3 Jahren vor, davon endeten 
allein 3 todlich. Im ganzen belief sich die Zahl der Todesfalle auf 4 (S.381). 

Mit Ausnahme von 2 Kranken wurden alle anderenzufallig bei Malaria
untersuchungen entdeckt. Krankheitserscheinungen, die fur eme Trypanose 

Abb~ 7~ Mit /1/ / und 0 gekennzeichnet ist di e Gegend, in del' di e Chagaskrankheit beobachtet wurde~ 1. SUd
und Mittelamerika, die Heimat del' Chagaskrankheit, 2. Niederlaudisch-Indien ist die Gegelld, in del' die 

natiirliche Illfektioll del' Cynolllolgus-Affen vorko1l11l1t~ Die in NiederHilldisch-Indiell beim Menschen 
beobachteten Falle sind unsicher, da nur cine einzige Ilnvollst.'iu(lige Beschreibuug vorliegt. 

sprachen, fehlten praktisch. In der Vorgeschichte waren nur allgemeines Un
wohlsein mit einigen Fieberschuben angegeben. Auch die drei von JOHNSON 
und DE RIVAS beschriebenen Todesfalle wurden histologisch bestatigt. 

Moglicherweise sind fruher derartige FaIle infolge des geringen, oft bei ein
maliger Untersuchung nicht nachweisbaren Parasitenbefundes ubersehen und 
falschlich fUr Malaria gehalten worden. Vermutlich ist der Befall an 
Chagaskrankheit in Panama hoher, als man bisher angenommen hat. 

Bei den Infektionen in Aguas Buenas und Umgebung handelt es sich vielleicht 
um einen kleinen endemischen Herd. 

In Venezuela ist die Chagaskrankheit bisher anscheinend wenig beobachtet 
worden. TEJERA beschreibt 1919 die ersten 3 FaIle und erst 1933 spricht TORRE
ALBA von einigen "kleinen Beobachtungen" im Bezirke Zaraza. Er setzte seine 
Untersuchungen fort und berichtet 1934, daB es ihm gelungen sei, durch Xeno
diagnostik (s. S. 359) von 20 Kranken, deren Blut bei der Untersuchung negativ 
gewesen sei, bei 5 Personen ein positives Ergebnis in Gestalt durch das Blut 
der Kranken infizierter Wanzen zu erhalten. Im Kot der Wanzen lieBen 
sich Flagellaten nachweisen. Doch bezweifelt REICHENOW die Richtigkeit der 
Befunde. Denn die Moglichkeit einer Infektion der jungen Rhodnius prolixus 
durch den Kot der Muttertiere sei nicht auszuschlieBen. AuBerdem fehlt in 
der Arbeit selbst ein ausdrucklicher Hiiiweis hierauf. 
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Ferner meldet MAcRollEB'l:_JHl~Ldem,JJ!,hre 1928 eine unklare Erkrankung. 
1935 berichtet TORREALBA uber einen weiteren Fall, ebenso beschreibt CUENEA 
eine weitere Erkrankung (vgl. Ubersicht S.381). 

In Peru gibt ESCOMEL einen Fall an. NOGucm fand einen Fall in Morropon 
(Morrope 1) in Ekuador (1). Bei Versuchen, Spirochaten aus dem Elute von 
gelbfieberverdachtigen Personen zu zuchten, entdeckte NOGucm in einem Rohr
chen Trypanosomen. 

MALAMOS stellte bei Mfen (javanische Cynomolgusaffen) aus Niederliindisch-
1 ndien (Java) eine Schizotrypanuminfektion fest und ist der Ansicht, daB man sie 
bei weiteren Nachforschungen nicht nur beim Tier diagnostizieren wird, sondern 
auch beim Menschen, insbesondere bei Kindem, und zwar vor allen Dingen dann, 
wenn man berucksichtigt, daB die Chagaskrankheit ganz leicht verlaufen kann, 
geringe klinische Symptome hervorruft und fast nur Kinder in den ersten drei 
Lebensjahren befallt, wie besonders REICHENOW es betont. 

Dabei macht M. MAYER auf die Mitteilungen von ELDER aus Sumatra (1910) 
aufmerksam und hebt die Moglichkeit einer Tryp. cruzi-Infektion beim Men
schen in Niederlandisch-Indien hervor. 

Aus der Zusammenstellung, die eine Erganzung der Ubersicht von REICHENOW 
bildet, geht hervor, daB es sich mit Ausnahme von Argentinien, Brasilien und 
der Falle in Panama vorlaufig um ein sporadisches V orkommen der Er
krankung handelt. 

Ubersieht iiber die bisher bekannten FaIle von Chagaskrankheit in Mittel
und Siidamerika, ausgenommen Argentinien und Brasilien (unter Benutzung 

einer Aufstellung von REIOHENOW). 
Lfd. 
Nr. 

1 

2 

1 
2 
3 

1 
2 
3 
4 
5 

6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 

14 
15 
16 
17 
IS 
19 

Alter 

30 Jahre 

45 

131/z Monate 
!lIz Jahre 
14 Monate 

IS Monate 
2 Jahre 
6 Monate 

Kind 
10 Jahre 

6 
36 
10 
25 
50 
IS " 74 

" 3 Monate 

3 " 3 Jahre 
14 
15 M~~ate 
2S Jahre 
14 

I sc~:~ht Ortlichkeit I Datum I Beobachter 

Salvadar 
5F Bezirk von La Libertad 1913 SEGOVIA: Rev. Mea. y Hig. 

Trop. 11, 111 (1914) 
cr Bezirk von La Libertad April 1922 SEGOVIA: 6. Congr. med. 

Guatemala. Lat. Amer. Habana 1922 

cr Finea Las Vinas 11. 7.32 REIOHENOW: Areh. Sehiffs-
cr Finea Las Vinas 30. 7.32 u. Tropenhyg. 38, 459 
5F Finea Las Vinas 7.11. 32 (1934) 

Panama. 
5F Aguas Buenas 1. 12. 30 I MILLER: South med. J. 24, 
5F Aguas Buenas 1. 3.31 645 (1931) cr Aguas Buenas Febr.1931 
cr Aguas Buenas 2. 3.31 } C D A J cr Chiva Chiva nahe 20 S 31 LARK a. UNN: mer. . 

Aguas Buenas . • I trop. Med. 12, 49 (1932) 

Madden Dam Highway Febr.1931' 
Madden Dam IS. 12.31 . 

New San Juan Jan.1931. 
Madden Dam Aug.1932 • CLARK 
La Chorrea 7.10.32 i 
Santa Rosa 18. 7.33 I 

Santa Rosa 19. 9.33 i COURSEY: Amer. J. Chiva Chiva, tOdlieher Fall 6. S.331 DE 
trop. Med. 15, 33 (1935) 

cr Chiva Chiva, tOdlieher Fall 25. 2.35 
cr La Chorrea, todlieher Fall 25. 5.35 I JOHNSON U. DE RIVAS: 
5F Guayabalito (t an Pneum.) 9. 9.35 Amer. J. trop. Med. 16, 
cr Aguas Buenas 18. S.35 f 47 (1936) 

Las Guaeas 9. 9.35 
Chilibre 9.9.35 
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Fortsetzung der Tabelle. 

J.fd·1 Nr. Alter Ge- I schlecht Ortlichkeit Datum Beobachter 

Venezuela. 
1 9 Monate rJ Parral (Staat Zulia) Fehlt TEJERA: Bull. Soc. Path. 
2 2 Jahre rJ Cano Leal (Staat Trujillo Fehlt exot. Paris 12,509 (1909) 
3 17 ¥ Santa Theresa del Tuy FehlV 

(Staat Miranda) 
4 36 ¥ NahereAngaben fehlen 1928 MeR OBERT : J; amer. med_ 

5 35 ¥ Zaraza (Staat Miranda) Mai 1933 
Assoc. 92, 230 (1929)2 

6 45 " 'i' Zaraza (Staat Miranda) Mai 1933 TORREALBA: Gaz. med. de 
7 Erwachsen ¥ Zaraza (Staat Miranda) Mai 1933 Caracas 41, 33 (1934)3 
8 Erwachsen rJ Zaraza (Staat Miranda) Mai 1933 
9 22 Jahre rJ Zaraza (Staat Miranda) Mai 1933 

10 40 Tage ¥ Zaraza (Guarico) 15.5.34 - das. 41, 275 (1934) 
II 27 Jahre rJ Staat Aragua oder 1935 CUENCA: Gaz. med. de 

Guarico Caracas 42, 361 (1935)4 
12 57 rJ Zaraza (Staat Miranda) April TORREALBA: Gaz. med. de 

PeTu. 1935 Caracas 42, 373 (1935)5 

1 40 Jahre rJ Ribera Alta (Grenze nach Okt.1919 ESCOMEL: Bull. Soc. Path. 
Brasilien und Bolivien) exot. Paris 12, 723(1919)6 

2 Morropon (Morrope?) Sommer NOGUCHI: Proc. internat. 
1920 Conf. Health. Probl. in 

trop. Amer. Kingston, 
Boston 1924, 553 

Die systematischen Untersuchungen in Argentinien decken immer mehr 
KrankheitsfiiJle auf, ahnlich wie in Brasilien, und man wird wahl im Laufe 
der Jahre das ganze argentinische Chacogebiet und vieIleicht sagar bis an die 
Grenzen von Chile als verseucht erkennen miissen. 

In seiner letzten Arbeit berichtet MAZZA iiber 109 FaIle, die hisher III 

Argentinien aufgefunden worden sind. Sie verteilen sich folgendermaBen: 

Biologische Zonen: Falle 
Darunter 
Todesfalle 

{Entre Rios 2 
Kustenprovinzen Corrientes 2 31 

Santa Fe . 27 4 

("mo", .. 1 

I Chaco ... 10 
Chaco: Nordprovinzen Santiago del Estero 14 1 39 

Salta. . . . 4 
Jujuy 10 

Zentralgebirge: Zentralprovinzen Cordoba 2 2 
Catamarca 10 

)37 Anden: Ostprovinzen La Rioja. 3 
San Juan 2 1 
Mendoza 22 1 

109 7 109 

1 Trypanosomenbefund fehlt. - 2 Kein Trypanosomennachweis, auf Grund des Krank
heitsbildes mutmaBliche Diagnose. Sektion wurde nicht ausgefuhrt. - 3 Diese Falle sind 
durch Xenodiagnose ermittelt. REICHENOW halt sie nicht fur sicher, "da die Moglichkeit 
der Infektion der jungen Rhodnius prolixus durch den Kot der Muttertiere nicht aus
geschlossen worden ist". - 4 Kein Trypanosomennachweis, Diagnose lediglich auf Grund 
des EKG. - 5 Durch Xenodiagnose. Verfasser betont, mit "reinen" Rh. prolixus gc
arbeitet zu haben. - 6 Von YORKE wird auf Grund der Beschreibung der Trypanosomen 
daran gezweifelt, ob es sich tatsachlich umTryp. cruzi handelt. 
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Abb.8. Verbreitung von Triatma iufestans in Argentinien. Die Zahlen in den einzelnen Provinzen ergeben 
die bisher dort ermittelten Chagaserkrankungcn an. (Nach 1'<lAZZA,) 

Man sieht also, daB bisher die einzelnen Gruppen mit Ausnahme der Zentral
provinz ziemlich gleichmiWig befallen sind, soweit sich aus der Zahl der Er
krankungen uberhaupt schon Schliisse zieben lassell- (s. Karte). 
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Auch in Panamaliegtvielleicht ein kleiner endemischer Herd in Aguas 
Buenas (Madden Dam) vor. Denn, wie aus der Ubersieht hervorgeht, stammen 
zahlreiche bisher in Panama ermittelte FaIle von dieser einen Ortsch~tft. 

Angaben von Herden auf anderen Erdteilen fehlen mit Ausnahme der Arbeit 
von ELDER aus Niederlandisch-Indien. Er beschrieb bei javanischen Arbeitern, 
die in Sumatra tatig waren, eine Erkrankung, die mit atypischem, kontinuier
lichem Fieber verIief. Dabei waren Milz-, Leber- und LymphdriisenvergroBe
rungen vorhanden. Bei einem Erkrankten konnte angeblich ein Trypanosom 
nachgewiesen werden. Nach den Abbildungen ist es aber nicht mit Sicherheit 
festzustellen, ob es sich urn Tryp. cruzi handelt. 

BO~NE (1936) gibt an, daB er auf die Befunde von MALAMOS hin niederlandisch
indische Affen mit negativem Ergebnis untersucht habe. Doeh gelang ihm die 
Infektion von Mausen mit Crithidiaformen aus dem Enddarm von Triatoma 
rubrofaseiata. In diesem Zusammenhang muB erwahnt werden, daB bereits 
LAFONT 1912 eine gleiche Beobaehtung mit den Flagellaten del' gleiehen Wanze 
auf Mauritius erhoben hat. Hier fehlen leider histologisehe Untersuchungen. 

Das Ziel weiterer Forsehungen muB es sein, noeh unsiehere Angaben naeh
zupriifen und die Grenzen der Herde festzustellen. Wahrseheinlich wird sieh 
bei eingehendem Studium eine viel groBere Ausdehnung der Chagaskrankheit 
ergeben, als bis jetzt festgestellt worden ist. 

Uber die zur Zeit bekannte geographische Verbreitung del' Chagaskrankheit 
konnen wir uns, wenn wir von Mittelamerika naeh Siiden zu gehen, zusammen
fassend folgendermaBen au Bern : G~wtemala und Salvador weisen sparlieh spo
radische FaIle auf, in Panama befindet sich anseheinend in Aguas Buenas ein 
endemischer Herd. Vereinzelt sind die FaIle auf Venezuela, Pent und Ekuador ( 1). 
Endemisch wird die Erkrankung in Brasilien. Hier sind es vorzugsweise die 
Staaten :Minas Geraes (Lassance und Bello Horizonte), Goyaz. In Sao Paulo, 
Brotas und Ribeirao Preto sind vereinzelte Erkrankungen naehgewiesen worden. 
In Argentinien stellt sieh die Verbreitung del' Chagaskrankheit als immer groBer 
heraus. Die Chaeoprovinzen sind befallen, ebenso die naeh der ehilenischen 
Grenze zu liegenden Provinzen (Tueuman, Jujuy, Santa Fe, Santiago del Estero, 
San Juan, Chaco u. a. m.). 

Der Trypanosomenbefund von ELDER bei Javanern in Niederlandiseh
Indien ist unklar. Dagegen fand sieh Tryp. eruzi in javanisehen Affen (MALAMos), 
und BONNE konnte mit dem Kot von Triatoma rubrofasciata in Niederlandisch
Indien weiBe Mause infizieren. Das gleiche gelang bereits 1912 LAFO~T auf 
Mauritius. 

Auf Grund der Befunde von MALAMOS besteht die Mogliehkeit, daB sieh 
auch in Niederlandisch-Indien :b'alle von Chagaskrankheit auffinden lassen 
werden. Damit erhalt vielleicht aueh die etwas unklare Arbeit von ELDER 
eine Art nachtraglicher Bestatigung. 

Der Z~tsammenhang Chagaskrankheit-infizierte Triatoma ist iiberall gegeben. 
Doch finden sieh weite Gebiete mit infizierten Triatomen, in denen sieh bi8her 
Chagasfalle nieht haben entdeeken lassen. 

Vorkommen und Einteilung del' Wanzen (Triatomen). 
PINTO maehte in del' Familie del' Triatomidae 1926 folgende Einteilung 

111 Gattungen: 
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1. Gattung: Triatoma LAPORTE 1832 
2. Eutriatoma PINTO 1926 
3. Panstrongylus BERG 1879 

6,Gattung: 
7, 
8, 

4. Neotriatoma nov. gen. PINTO 1931 9. 

Adrieomius DJSTANT 1903 
Rhotlnius STAL 1859 
Eratyrus STAL 1859 
Linsheosteus DISTANT 1904 

5. Belminus STAL 1859 
Diese neun Gattungen enthalten wieder sehr viele verschiedene Arten. 
In Tabellen und auf einer Karte ausgedriickt, sind die Gattungen (nach 

HASE) geogra phisch folgendermaBen verteilt: 

D' V t ' I d t f d' h' d E d 'I 10.; er,,, 1 u ng ler " r en lUI Ie verse . 1(I 'l eOeO 'r te l e. 

GaUun!: SUd· I MitlA"· 
Amcrika A llu' rjka 

Nord· I 
Arncri ka A1rik" A ien I Pazlfik 

Triatoma 15 7 12 1 I 3 1 
Eutriatoma 10 2 2 - - -
Panstrongylus !) 1 - 2 1 -
Ncotl'iatoma , 2 - - - - -
Uclminu8 1 1 - - - -
Adricomiu8 - -

I 
- - - 1 

Rhodn iu 7 1 - - - -
E raty ru , , 3 - - - - I 

-
Lin hCOStcU8 - - - - 1 -

Ins csamt g 47 12 14 3 5 2 

_ ii~tr Wl-4rlen 

- fl Arlen it> Hi4try. ~ i·! Ar ll!l7 

Abb, 9. Dichteverteilung der aattungen und Arten der Triatomidae. (Nach A. HASE.) 

Abb.10, Heute bekanntes Verbreitungsgebiet von Triatoma- rubrofasciata (DE aEER). Fundorte markiert. 
(Nach A, HASE.) 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 25 
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Verteilung-detAt'tEffi ~uf die verschiedenen Erdteile. 

In Siidamerika.. sind vertreten 7 GattuIigen mit 47 Arten 
" Mittelamerika. 5 _" 12 
" Nordamerika 2" 14 
" Afrika . 2 3 
" Asien . 3 5 
" Pazifik 2 2 

Siehe auch Karte. 

Diese Tabellen und die Karte zeigen, daB Siidamerika an bevorzugter Stelle 
steht. In Mittelamerika ist die Zahl der Gattungen groBer, wahrend in Nord
amerika weniger Gattungen, aber mehr Arten sind. 

Geographische Verbreitung der iibertragenden in:fizierten Wanzen. 
Die Gebiete, in denen mit Trypanosomen infizierte Triatomen gefunden 

sind, erstrecken sich viel weiter als diejenigen, in denen In{ektionen beim 
Menschen nachgewiesen sind. Siidamerika nimmt auch hierin den ersten Platz ein. 

Bisher sind in folgenden Arten die Erreger der Chagaskrankheit festgestellt: 

Triatoma chagasi = vitteceps 
(Nach E. CHAGAS, fuSE trennt diese beiden 

Arten.) 
Triatoma brasiliensis 

dimidiata 
infestans 
maculata 
oswaldoi 
protracta 
rosenbuschi 
rubrofasciata 
sanguisuga 
vitticeps 

Eutriatoma rubrovaria 
" sordida 

Panstrongylus geniculatus = tenuis 
megistus 

" lutzi 
Rhodnius brethesi (fraglich) 

domesticus 
pictipes 
pallescens 

" prolixus 
Eratyrus cuspidatus 

Es fragt sich, ob auch aIle diese Arten als Ubertrager fiir den Menschen 
und die das Virus beherbergenden Saugetiere - vorzugsweise Giirteltiere und 
Runde - in Betracht kommen. 

Unter den Reduviiden kommen fiir die einzelnen Lander - von den Siid
staaten der Vereinigten Staaten beginnend - folgende Wanzen als Ubertrager 
in Frage: 

KOFOID und DONATH stellten in Galifornien (San Diego) zu 54% infizierte 
Triatoma protracta fest, die in den Nestern von Waldratten (Neotoma fuscipes 
macrotis THOMAS) lebten. Diese sind als natiirliche Trager von Tryp. cruzi 
anzusehen. Da diese Wanze auch den Menschen angreift, ist mit der Moglichkeit 
von Infektionen zu rechnen. Bisher sind jedoch keine FaIle gemeldet worden, 
wohl aber ist die Beobachtung gemacht worden, daB nach WanzenbiB kiirzer 
oder langer dauernde Erkrankungen eintraten. Andere Gegenden waren frei 
von infizierten Wanzen, so Berkeley und Los Angeles. 

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit bescbreiben KOFOID und WHITACKER 
die Infektion einer neuen Wanzenart, Triatoma uhleri NEIVA, aus Tuscon, 
Arizona. Von 79 Tieren erwiesen sich 9 als Trager von Trypanosomen, die bei 
der Dbertragung auf Versuchstiere die fiir Chagaskrankheit typischen Ver
anderungen erzeugten. Triatoma uhleri-sticht nur nachts, wahrend es sich 
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am Tage verbirgt. Infizierte TierekonnteriiiiHausern und in Betten aufgefunden 
werden. 

In Mexiko sind bisher mit Sicherheit keine Chagasfalle nachgewiesen worden. 
C. C.-HOFFMANN vermutet in Conorrhinus dimidiatus LATR. einen Wirt fiir 
Tryp. cruzi. Er unterscheidet zwei Subspezies, und zwar T. dimidiat,a dimidiata 
LATR. und T. dimidiata maculipennis STAL. T. dimidiata ist bisher nur selten 
in bewohnten Gegenden gefunden worden, in seinem Darm lieBen sich Ent
wicklungsstadien von Tryp. cruzi nachweisen. Dagegen trifft man T. dimi
diata maculipennis in den Spalten von alten Hausern. Sie ist offenbar ein gut 
angepaBter Menschenparasit geworden und sticht haufig nachts. - Ebenso 
kommen vor als mogliche Beherberger der Trypanosomen Dasypus novem
cinctus LATR. und Didelphys virginiana KERR. Die Befunde wurden in der 
Provinz Vera Cruz erhoben. 

Erganzt werden diese Befunde durch einen Bericht von C. C. HOFFMANN an 
REICHENOW: 

"T.dimidiata und maculipennis finden sich in Chiapas, Tabasco, der Halbinsel Yucatan, 
Vera Cruz, Oaxaca, Guerrero (Kiiste) und Teilen von Michoacan und Jalisco in mehr oder 
weniger groBer Anzahl in den Hausern der Indios. " HOFFMANN beschreibt dann noch weitere 
Einzelheiten und gibt an, die Triatomen in Jalisco als Hausparasiten angetroffen zu haben. 
Das Innere von Guerrero wird von T. pallidipes bewohnt. "Die Art ist recht haufig in 
Indianerhiitten und greift den Menschen an, wie ich experimentell festgestellt habe." 

Uber infizierte Triatomen liegen bisher keine Befunde vor. 
GroBere Untersuchungen fiihrte REICHENOW in Guatemala in Las Vinas und 

der benachbarten Umgebung (Dorfern und einem Stadtchen) durch. - In Las 
Vinas untersuchte er 157 Exemplare von T. dimidiata, und zwar 60 groBe Larven 
oder Nymphen und 97 Imagines. Bei 55 = 35% lieBen sich Flagellaten nach
weisen. Auf Grund der Tatsache, daB die einmal erworbene Infektion lebenslang 
bestehen bleibt, fanden sich bei den alteren Tieren 41 = 42 % und bei den 
jiingeren Tieren 14 = 23% infiziert. Das stimmt auch mit den Befunden von 
NINO in Argentinien (s. S. 390) iiberein. 

Aus der weiteren Umgebung wurden im ganzen untersucht 112 Insekten, 
von denen sich 33 = 29,5% verseucht erwiesen. Es handelte sich stets um 
T. dimidiata. 

Von SEGOVIA liegen Angaben aus Salvador vor, nach ihm waren 100% 
der untersuchten Wanzen - T. dimidiata - infiziert. Nahere Angaben fehlen. 
Die Erreger lieBen sich mit Erfolg auf Meerschweinchen iibertragen. 

In Honduras wurde ein natiirlich infiziertes Giirteltier (s. S.399) gefunden, 
die vermutlich als Ubertrager in Frage kommende Triatoma wird nicht erwahnt 
(ROBERTSON). 

CLARK und DUNN fanden in Panama in einer Hohle, in der Fledermause 
und anderes Getier hausten, mit T. cruzi infizierte Triatoma (Panstrongylus) 
geniculata. AuBerdem stellten sie in den Hiitten entlang des Chilibrillo River, 
5 Meilen von Santa Rosa entfernt ebenfalls infizierte Spezies von T. geniculata 
fest. Ferner ermittelten sie noch Rhodnius pallescens BARBER in einer Ein
geborenenhiitte in Aguas Buenas, wo auch infizierte Kinder beobachtet wurden 
und Eratyrus cuspidatus STAL als Infektionsiibertrager, der vorher nur in Kolum
bien und Venezuela bekannt war. Von 90 T. geniculata erwiesen sich 55,5% 
infiziert; es gelang, sie als Brei verrieben erfolgreich auf Meerschweinchen zu 
verimpfen. Von 26 Tieren erkrankten 2L~ 7 Meerschweinchen wurden durch 

25* 
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die Triatomen selbstiilliziert.Dabi.li bleibt es unentschieden; ob die Trypano
somen durch Stich oder durch Kot (s. S. 391) iibertragen wurden. Neuerdings 
ist auch Triatoma dimidiata als trypanosomenverseucht von ROZEBooM fest
gestellt worden : von II jungen und erwachsenen Tieren waren 3 infiziert. ., J' 
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Fur Venezuela gibt RASE als Ubertriiger an: T. rubrofasciata , dimidiata, 
Panstrongylus geniculatus , Rhodnius prolixus pictipes und Eratyrus cuspi
datus. Ferner kommen vor: T. neotomae, nigromaculata ( n, E]ltriatoma 
Arthuri maculata, Belminus negulosus. Die Untersuchungen wurden von 
RISQUEZ fortgesetzt. Er lieG sich aus 24 verschiedenen Ortschaften Venezuelas 
lebende Wanzen schicken. Aus 20 Orteri 'konnten die Tiere untersucht werden. 
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Dabei konnte er feststellen, daB 8 ArtenT,eruzi enthielten, und zwar: T. dimi
diata, geniculata, infestans, protracta, rubrofasciata, sanguisuga, sordida und 
vitteceps. Desgleichen fand er sie in Rhodnius prolixus und Eratyrus cus
pidatus. Ferner waren zwei andere Spezies, deren Namen nicht angegeben 
werden, verdachtig, ebenfalls Trypanosomen zu beherbergen. 1m Durchsehnitt 
erwiesen sich 35% der untersuchten Wanzen als Flagellatentrager. 

In Brasilien sind die infizierten Triatomen iiber die ganze siidliche Halfte 
verteilt, ausgenommen ein Streifen an der Kiiste. 1m Westen dehnt sich das 
Gebiet bis Paraguay aus, im Siiden reicht es bis nach Montevideo (Uruguay) 
hinunter. Als Hauptiibertrager wurden ermittelt: Panstrongylus megistus, 
lutzi, T. sordida, rubrofasciata, rubrovaria, vitticeps-Chagasi. Dazu kommt 
Panstrongylus geniculatus, der vorzugsweise bei Giirteltieren angetroffen wird. 
T. infestans, maculata und brasiliensis spielen eine geringe Rolle (E. CHAGAS). 

Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen sind infizierte Triatomen 
in folgenden Provinzen festgestellt worden: Minas Geraes, Sao Paulo, Matto 
Grosso, Goyaz, Rio Grande do SuI und 
Bahia. 

CARINI und MACIEL untersnchten 1914 
in Sao Paulo die Verteilung von T. in
festans, Panstrongylus megistus und 
Eutriatoma sordida und stellten hierbei 
neben dem Befall zugleich fest, welche 
Ortschaften verseuehte und welche Ort-

Erwachsene . I 10 
Nymphen. . I 98 
Larven . .. 77 

Zusammen I 185 

Davon infiziert 

9 
48 
11 

68 

90% 
49% 
14,3% 

36,7% 

schaften nicht verseuehte Tiere beherbergten. Abb. 11 gibt die von HASE 
erganzte Karte. In Lassance (Minas Geraes) ermittelte DIAS 1934 bei T. megista 
nebenstehende Ziffern. 

MAGGIO und ROSENBUSCH konnten in Salta (1915), Argentinien, von 
171 Triatoma infestans 71 = 40% als verseueht nachweisen; die erwachsenen 
waren zu 59%, die jungen Insekten aber nur zu 1,8% befallen. 

Nach den Zusammenstellungen von NINO, in denen iiber 684 in den ver
schiedenen Provinzen Argentiniens bis 1928 untersuehten T. infestans berichtet 
wird, erwiesen sich infiziert 324 Wanzen = 47,6%. Die 490 erwachsenen 
Tiere waren zu 60% = 324 infiziert, die 190 jungen Exemplare nur zu 
15,8 % = 30. In den siidliehen und am Meer liegenden Provinzen waren 
keine infizierten Wanzen nachzuweisen. Je naher man sich dem Nordosten und 
dem Chaco naherte, urn so hoher stieg die Zahl der positiven Befunde. -aber 
die Infektionshohe bei T. infestans finden sich u. a. folgende Angaben: GEORG
HEGAN gibt fiir die Provinz Catamarca 70 und 80% an. In der Provinz Jujuy 
sind nach MAZZAS Angaben im Departement EI Carmen 81 %, im Grenzgebiet 
der Provinz Santa Fe und des Chaco nach C. ROMANAS Feststellungen 60% 
der 50 untersuehten Triatomen mit Trypanosomen behaftet. Der durch
sehnittliehe Infektionsindex ist hoeh (ZUCCARINI). 

MAZZA, BASSO und BASSO sowie MAZZA und MrYARA untersuchten in der 
Provinz Mendoza 2665 T. infestans, davon erwiesen sieh infiziert 312 = 11,3 %. 
Das eine Mal waren von 500 Hausern 92 befallen = 18,4 %, das andere Mal 
dagegen von 104 Wohnstatten 53 = 51 %. Die Tiere verteilen sich folgender
maBen (s. nachfolgende Tabelle). 
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Eine zusammenfassendeUbersicht liber den augenblicklichen Stand der 
Triatomenforschung in Argentinien gibt NINO (1936). Nach fum sind samtliche 
rWrdlichen und zentral gelegenen Provinzen und Gobernaci6nes verwanzt, mit 
Ausnahme der Gobernacion von Los Andes, die hoch in den Bergen liegt. Santa 
Cruz, Chubut und Tierra del Fuego (Feuerland) sind ebenfalIs wanzenfrei, weil 
dort das Klima anscheinend fiir die Tiere zu rauh ist. Der am weitesten siidlich 
gelegene Fundort fiir infizierte Triatomen falIt mit der auBersten Siidecke der 
Provinz Buenos Aires zusammen (s. Karte S.383). 

T. infestans 

Erwachsene 
Nymphen . 
Larven .. 

Zusammen 

, Unters.-Inf. I % 

'1"1843-242 1 13,1 
733-66 I 9,0 
89-4 4,5 

I 2665-312 I 11,3 

Unter den nordlichen und den zentral ge
legenen Gobernaciones und Provinzen sind aIle 
bis auf einen - San Luis - mit trypanosomen
infizierten Wanzen verseucht. Genaue Angaben 
iiber die Hohe des Befalls an Trypanosomen 
lassen sich bisher noch nicht machen. Die 
Zahlen schwanken ziemlich und stellen immer 

den Mittelwert aus der Gesamtzahl: Larven + Nymphen + Erwachsene dar. 
AuBerdem gibt Nr&o in seiner Aufstellung leider nur die bedingten Zahlen 

an, so daB man von der Menge der tatsachlich untersuchten Wanzen keine 
Vorstellung hat. 

Triatoma infestans ist am weitesten verbreitet. Gleichzeitig kommen noch 
folgende Arten vor - Fundort in Klammern - Neotriatoma circummaculata 
(Buenos Aires), Triatoma platensis (La Pampa, Neuquen), Eutriatoma rubrovaria 

Cafua Conceit,:Eto. 
Wanzen 116, davon infiziert 

41 = 35,3%. 
Xenodiagnose (Nymphen von 

T. megista). 

Zahl der I P 't' IN t· Nymphen OSI IV ega IV 

Concei9ao 5 0 I 5 
Geraldo . 4 0 4 
Elspidio . 4 0 4 
Alcides 5 0 5 
Katze 1. . 5 1 4 
Katze II. I 5 4 1 

Zusammen I 28 1 5 =1 23 
17,8% 

(Buenos Aires), Eutriatoma sordida (keine 
weitere Angabe), Triatoma patagonica (Cata
marca), Eutriatoma oswaldoi (Catamarca), 
Eratyrus eratyrusiformis (Catamarca), Tri
atoma sanguisuga (Misiones), Panstrongylus 
geniculatus (Santa Fe) Triatoma Breyeri 
und var. Dallasi der gleichen Spezies (La 
Rioja), Panstrongylus s'3ai (Cordoba) und 
Triatoma rosenbuschi (Rio Negro), Psam
molestes coreodes BERGROTH 1911 (Salta) 
(MAZZA). 

Als infiziert gibt MAZZA an: T. infestans, 
oswaldoi, rosenbuschi und Panstrongylus 
geniculatus. 

Nicht selten wurden in den Hiitten, in 
denen Kranke lagen, zahlreiche Trypanosomentrager unter den Wanzen nach
gewiesen. 

In Chile beobachtete MASSA SASSI in der Gegend von Melipilla ebenfalls 
infizierte Triatomen. 

Auch in Uruguay konnte GAMINARA 1923 infizierte Triatomen nachweisen, 
deren Flagellaten bei Meerschweinchen die fiir T. cruzi charakteristischen 
Veranderungen hervorrief. Einwandfreie Erkrankungen beim Menschen sind 
bisber nicht vorgekommen, wohl aber Krankheitsbilder, die den Verdacht 
einer Trypanosomeninfektion aufkommen lieBen. 

Ebenso wurden in Paraguay infizierte Triatomen ermittelt, Berichte liber 
Erkrankungen feblen (zit. na.{}h DIAS).~ ~ 
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Zur Feststellung der Hohe _eiJ"-es Infekticmsindex kann man nach DIAS die 
Xenodiagnose in umgekehrter Weise benutzen. Man laBt reine Wanzen an den 
verdachtigen Bewohnern und Wirbeltieren saugen und vergleicht die positiven 
Befunde dieser Wanzen mit der Hohe der natiirlich infizierten gesunden Tiere. 

In einem Cafua fanden sich beispielsweise bei den gesammelten Wanzen 
und bei den Bewohnern unter Anwendung der Xenodiagnose die vorstehenden 
Infektionszahlen (s. Tabelle S.390). 

In anderen Erdteilen hat man nur Triatoma rubrofasciata mit Trypano-
~ 

somen infiziert gefunden, der wohl als der einzige Kosmopolit gelten kann. 
"Von dieser Art glaubt DEL PONTE, daB sie die alteste lebende Art ist, und er nimmt 

ferner an, daB eine urspriingliche Art sich in zwei Stamme aufgespalten hat. Der eine 
wurde zur kosmopolitischen rubrofasciata, der andere Stamm teilte sich wieder in die 
zahlreichen Arten, welche in Amerika heimisch sind ... " (HASE). 

Lebensweise der Wanzen. 
Wie erwahnt, besitzen die erwachsenen Wanzen fliigelartige Stummel, 

mit denen sie kurze Strecken fliegend zUrUcklegen konnen. Sie gelangen nachts 
in die Hiitten und Wohnungen, werden aber auch als standige Bewohner gefunden, 
wenn sie sich erst einmal angepaBt haben. Man ist allgemein der Ansicht, daB 
sieh diese Wanzen friiher von Saugetierblut genahrt und sich erst spater an 
den Mensehen gewohnt haben, da diese Art der Ernahrung fUr sie bequemer ist. 
Nach BRUMPT fehlen die Triatomen in den urspriingliehen Grashiitten der 
Tropenlander fast ganz und sind erst durch die Bauweise von Lehm- und Holz
hiitten angelockt worden. Denn wenn der Lehm austroeknet, entstehen Risse, 
die ausgezeichnte Schlupfwinkel fUr die Tiere sind. Bei den Holzhiitten sind 
die Bedingungen von vornherein sehr giinstig. Auch in Hohlen dort lebender 
Tiere (Giirteltiere, Ratten und Mause) hat man zahlreiche infizierte Wanzen 
gefunden. Das Blutsaugen geschieht nachts, und zwar mit V orliebe auf dem 
Gesicht des Schlafenden (AWATI, CJu.GAS, VILLELA, ROCHA-LIMA, s. a. S. 379). 

Sehr grundlich haben HASE und GALLIARD in neuester Zeit die Lebensweise der 
verschiedenen Triatomaarten studiert. 

Art der Ubertragung der Infektion. 
1. Saugetiere und Henschen. 

Es erscheint nach den neuesten Forschungen sicher, da(J das Trypanosoma 
cruzi durch eingeriebene Kotmassen ubertragen wird. Nach Beobachtungen von 
HASE an Panstrongylus geniculatus, Rhodnius pictipes und Eratyrus cuspidatus 
werden alte, dickfliissige Kotmassen auch beirn Saugen abgegeben. Die Mog
lichkeit, daB die Massen dann in den Stichkanal oder in kleine Hautwunden 
meehanisch eingerieben werden, ist stets gegeben. 

Nach C. CHAGAS, der glaubt, daB in den Speicheldriisen infektionsfahige 
Flagellaten vorhanden sind, findet die Infektion durch den Stich der Wanze 
statt. BRUMPT und SILVA haben zur Klarung dieser Frage zahlreiche Versuche 
gemacht. Sie spritzten weiBen Mausen Kot von Triatomen in die Bauehhohle, 
in dem infektiose Flagellaten enthalten waren. Die Mause wurden dadurch 
trypanosomenkrank, wahrend keine Infektion durch den BiB (Stich) dieser 
Insekten entstand. E. CHAGAS machte "Q_~ertragun~~versuche beim Mensell_en. 
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Der erste Patient (die 3 Patienten hatten ein inoperables Carcinom) wurde am 
Unterarm mit dem Kot einer Triat. megista, die an einem chronisch erkrankten 
Menschen gesogen hatte, eingerieben. Auf den zweiten wurde auf dieselbe Art 
ein sehr virulenter Stamm vom TatU. ubertragen. Bei beiden Versuchen zeigten 
sichkeine Entzundungsprozesse und auch keine Parasiten im Gewebe. Dem 
dritten Patienten wurde auf die gesunde Augenbindehaut dasselbe Material 
wie dem zweiten Patienten eingeimpft. Am. 12. Tage hatte er Fieber, Jmd das 
geimpfte Auge war geschwollen. 15 Tage nach der Impfung lieBen sich Parasiten 
im peripheren Blut nachweisen. Aus diesen Versuchen geht hervor, daB Tryp. 
cruzi nicht imstande ist, die gesunde Haut des Menschen zu durchdringen, 
und zwar wahrscheinlich deshalb, weil der Kot zu schnell austrocknet und die 
Trypanosomen absterben (BRUMPT). 1m Gegensatz hierzu kann der Parasit 
leicht durch die unverletzte Augenbindehaut einwandern. 

BRUMPT gelang es, verschiedene Saugetiere zu infizieren, indem er infektiOse 
Exkrete der Wanzen auf die Schleimhaute -(Bindehaut, Mund- und Mastdarm
schleimhaut) auftrug und auchauf die gesunde Haut. Das letzte im Gegensatz 
zu MAYER und ROCHA-LIMA. Jedoch scheitern aIle seine Versuche, Tiere 
durch den BiB infizierter Wanzen krank zu machen. Seine Versuche zeigen 
also, daB das Endstadium der Entwicklung von Tryp. cruzi im Enddarm der 
Wanze stattfindet und die Infektion der Saugetiere durch Verschmieren mit 
flagellatenhaltigen Faeces geschieht. 

Eine Unterstutzung fand die Annahme von CHAGAS - d. h. 1Jbertragung 
durch Wanzen8tich - durch Versuche von TORRES. Diesem gluckte es, von 
18 Laboratoriumstieren 3 Tiere (2 Katzen und 1 Meerschweinchen) dadurch 
zu infizieren, daB er infektiOse Wanzen bei diesen Tieren saugen lieB. Er tat 
die Wanzen einzeln in kleine Behalter und lieB sie durch eine doppelte Lage 
von Gaze stechen; somit war eine Beschmutzung mit Kot ausgeschlossen. 

Sehr eingehende Untersuchungen uber die Art der Entleerungen liegen von 
DIAS vor. Die Wanzen scheiden wie aIle Insekten Harn und Kot aus. Der 
Kot ist schwarz und trocknet langsam, die Ausscheidungen aus den MALPIGHI
schen Schlauchen sind gelblich-trube oder farblos. Einige Minuten nach dem 
Saugen entleert die Triatoma Kot oder gelben Harn, etwas spater eine vollig 
klare oder Kotenthaltende Flussigkeit. Ab und zu sondert die Wanze auch am 
Tage klare Flussigkeit abo Nach dem Saugen wird der Harn dick-gelblich und 
enthalt zahlreiche Uratkrystalle. Spatere Absonderungen. zeigen nicht mehr 
das Verhalten. 

Von Wichtigkeit ist die Tatsache, dafJ der klare Harn intizierter Triatomen 
8tets und manchmal recht zahlreiche Trypano8omen enthiilt. Es handelt sich um 
metacyclische Formen., Crithidienformen fehlen meist. Die Trypanosomen 
sind sehr schlank, beweglich, 17 f-t groB. Der verlangerte Kern liegt in der Mitte 
oder etwas nach hinten. Weitere Versuche an Meerschweinchen und Mausen 
zeigten, dafJ diese Trypan080men durch die Schleimhaut (Bindehaut) und durch 
die unbe8chiidigte Haut dringen und 80 Tiere intizieren kOnnen (BRUMPT, DIAs). 

Dagegen schlagt diese Versuchsanordnung bei Gfuteltieren, die als das 
Hauptreservoir der Chagastrypanosomen angesehen werden mussen (s. S. 399), 
fehl. Diese erkrankten dadurch, daB sie die infizierten Wanzen fressen (DIAs). 

Obgleich bisher keine unmittelbaren Beobachtungen uber die Art der In
fektionsubertragung beim Menschen gemacht worden sind, so kann man doch 
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annehmen, daB sie die gleiche- ist- wie-bei den Saugetieren. Sie spielt sich etwa 
folgendermaBen ab: 

Der Hauptubertrager in Brasilien, Triat. megista, wird zahlreich in den 
Hutten der Eingeborenen gefunden. Dort saugt die Wanze wahrend der Nacht 
an den Menschen. Sie setzt sich zum Saugen meistens auf das Gesicht oder die 
Lippen (daher der Name barbeiro oder kissingbug). Wahrend sie Blut saugt, 
oder kurze Zeit nach dem Saugen setzt sie ihre Ausscheidungen abo Nach DIAS' 
(1934) Beobachtungen wurden in den endemischen Gegenden diese Wanzen 
allgemein in den Betten gefunden, die mit den Exkreten dieser Tiere und mit den 
Blutspuren zerdruckter Insekten beschmutzt waren. Unter diesen Umstanden 
kann man wohl ohne weiteres annehmen, daB die Infektion entweder unmittelbar 
durch Kotbeschmutzung auf die Schleimhaut des Mundes, der Nase oder der 
Augen stattfindet, oder daB die Absonderungendurch Jucken und Kratzen 
in die Haut gelangen. 

Wie zahlreiche Untersuchungen nachweisen (HASljl, ROCHA-LIMA, OHAGAS), 
ist der Stich der Wanzen nicht schmerzhaft, ebensowenig kommt es danach 
zu Schwellungen oder Hautrotungen, abgesehen bei uberempfindlichen Personen. 
Da die Wanze mit Vorliebe nachts Blut saugt, wird ihr Stich fast niemals be
merkt, und das Insekt hat genugend Zeit, wahrend des Saugens oder kurz 
nachher seine (infizierten) Ausscheidungen abzusetzen. Die Dauer der Blut
mahlzeit schwankt nach HASE zwischen 21/ 2-25 Minuten. Uber die Art der 
Ubertragung laBt sich zusammenfassend folgendes sagen: 

Stichinfektionen, wie sie fruher C. CHAGAS und TORRES erzielt haben, konnen 
dann einmal vorkommen, wenn die Wanzen vor weniger als 8 Tagen bereits 
einmal infiziertes Blut gesogen haben und beim Stich das alte Blut zunachst 
wieder in den Stachel hochbringen. Denn es besteht die Moglichkeit, wie Dus 
zeigen konnte, daB sich die Erreger etwa 8 Tage im Vorderdarm des Insektes 
halten konnen, ehe sie sich in nichtinfektiOse Leishmaniaformen umgewandelt 
haben. Eine Weiterverbreitung der Erkrankung durch infizierte Speicheldriisen, 
wie sie fur die Glossinen nachgewiesen ist, kommt fUr Triatoma nicht in Frage. 
So schlugen auch neuerliche Versuche von E. CHAGAS fehl, durch Stich eine 
Infektion zu erzielen. Zur Vermeidung von Irrtumern muB man also die Wanzen 
mindestens 3-4 W ochen hungern lassen. 

Ebensowenig haben sich bis jetzt Erkrankungen durch Aufbringen von 
Ausscheidungen erkrankter Wanzen auf die unverletzte Haut beim Menschen 
erzeugen lassen (E. CHAGAS), wohl aber ging im Tierversuch (Meerschweinchen 
und weiBe Maus) (BRUMPT, Dus) die Infektion an. Dagegen erzielte man bei 
Mensch und Tier das Ubergehen der Parasiten in die Blutbahn, wenn man auf 
die Schleimhaut (Augenbindehaut, Mund, Darm,) parasitenha;ltige Ausschei
dungen brachte. 

E. CHAGAS faBt seine Versuche uber das Eindringen der Parasiten, in denen 
er 7 Kranke, die an unheilbaren Erkrankungen (Oa mit Metastasen usw.) litten, 
mit Trypanosomen von 3 Chagasstammen auf verschiedene Weise infiziert hatte, 
noch einmal in einer neuen Arbeit zusammen. 

Eine "initiale Blutphase" laBt sich nur bei Verwendung von ungewohnlich 
viel ausgewachsenen Trypanosomen erzielen. Die Einverleibung von meta
cyclischen und Crithidiaformen aus dem Hinterende des Wanzendarmes erzeugt 
nur ein vorubergehendes Auftreten dieser Pltl'asitenim- BIut, und zwar deshalb, 
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weil die metacyclischen· Formen eine groBe Fahigkeit haben, in die Gewebe 
einzuwandern. Am Ort ihres Eindringens entwickelt sich nach etwa 14 Tagen 
ein entziindliches Exsudat, in dem manchmal Leishmaniaformen gefunden 
werden. Wahrscheinlich erfolgt bei natiirlicher Infektion an der Eintrittsstelle 
eine Vermehrung der Erreger. Ein Teil der ausschwarmenden Parasiten wird 
im Blut zerstort, die Reste wandern metastatisch ins Gewebe und setzen den 
bekannten Kreislauf fort. In den Organen treten Abwehrentziindungen auf, 
durch die die Trypanosomen teilweise vernichtet werden. Bei der kiinstlichen 
Infektion sind die Entziindungsvorgange geringer als bei der natiirlichen Infektion. 
Damit die Infektion angeht, sind ziemlich erhebliche entziindliche Reaktionen 
notwendig. 

Fiir den Erwachsenen sind die Parasiten wenig virulent, starker dagegen 
fiir Kinder in den ersten Lebensjahren und fiir Frauen wahrend der Schwanger
schaft. 1m spateren Lebensalter haftet eine Infektion erst nach wiederholten 
Superinfektionen. Die nervosen Formen der Chagaskrankheit bei Kindern in 
den ersten Lebensjahren sind vorzugsweise durch placentare Dbertragung be
dingt. 

Vielleicht gibt es auch noch virulentere Stamme als die verwendeten; aller
dings sind nach CHAGAS keine Anhaltspunkte hierfiir vorhanden. 

Bei den natiirlichen Infektionen befindet sich der Sitz der Veranderungen 
in den Zellen der parenchymatOsen Organe und im Reticuloendothel. Dagegen 
spielt sich die kiinstlich erzeugte Infektion mehr in den Monocyten ab, und die 
Parasiten wirken mechanisch und durch ihr Toxin kaum zellzerstOrend. 

Tiere sind zum Teil viel empfindlicher, z. B. junge Hunde, bei denen schwere 
Organschaden auftreten, nicht aber das TaM., das nur Gigantocysten und eine 
starke monocytare Abwehrreaktion aufweist. Diese letzte Angabe steht jedoch 
in gewissem Gegensatz zu den Befunden von MAZZA und Mitarbeitern, die schwer 
infizierte Tatus fangen konnten. 

Nach den sehr genau ausgefuhrten Untersuchungen von DIAS mUssen wir heute 
die Weiterverbreitung der Infektion durch Kot und Harn der infizierten Wanzen 
als die wichtigste Art der Verbreitung ansehen. Die auf diese Weise entleerten 
Erreger dringen durch die unversehrten Schleimhiiute in die Blutbahn ein. In
fektionen durch Stich, bei dem altes infiziertes Blut von der letzten Mahlzeit wieder 
hochgebracht wird und so in die Blutbahn (lelangt, gehOren zu den Ausnahmen. 
Allerdings steht die Frage noch offen, ob die Trypanosomen auch die unverletzte 
menschliche Haut durchwandern konnen. Dagegenisteinelnfektion durch die gesunde 
Haut beim Versuchstier (Meerschweinchen und weifJe Maus) erwiesen. 

2. Vbertragung von Insekt zu Insekt. 
Da die hoheInfektionsziffer derTriatomen (bis zu 80%) sich auf dem Wege 

des Blutsaugens am Menschen und am Giirteltier nicht allein erklaren laBt, 
so bleibt nur die Annahme ubrig, daB die Ubertragung viel haufiger von Insekt 
zu Insekt als vom Insekt auf den Menschen erfolgt. Gestiitzt wird diese Annahme 
durch Vorkommen von Kanibalismus und Kotfresserei bei verschiedenen 
Triatomenarten. 

Bei einigen Triatomenarten haben TORRES, W. H. HOFFMANN und BRUMPT 
nachgewiesen (Rhodnius prolixus, 'l'ria.tema rubrofasciata), daB hungrige 
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Individuen ihre eigenen Artgenossen- und- auch andere, wie die Bettwanze, 
anstechen und an ihnen saugen. BRUMPT hat besonders bei Triat. rubrofasciata 
festgestellt, daB sich Larven und altere Artgenossen gegenseitig anfallen. 

Die gleiche Beobachtung haben REICHENOW und DIAS gemacht, glauben 
aber, daB dieser Ubertragungsmoglichkeit nicht allzuviel Bedeutung beige
messen werden darf. Denn Voraussetzung ist, daB das befallene Insekt selbst 
kiirzlich trypanosomenhaltiges Blut in sich aufgenommen haben muB. Auch 
bei Panstrongylus geniculatus hat HASE viele FaIle gegenseitiger Angriffe 
gesehen (1932). 

BRUMPT, HASE und W. H. HOFFMANN stehen mit REICHENOW, E. CHAGAS, 
MACHADO und DIAS auf dem Standpunkt, daB der Kanibalismus nur ein 
Sonderfall der Infektionsmoglichkeit der Triatomen untereinander ist, da diese 
Art der Ernahrung bei weitem nicht von allen geiibt wird. Dagegen lehnt 
TORRES auf Grund seiner Versuche an T. sordida und P. megistus das Vor
kommen von Kanibalismus abo W. H. HOFFMANN und HASE bemerken noch, 
daB die von den Artgenossen gestochenen Tiere nur wenig oder gar nicht 
darunter leiden. 

Anders verhalt es sich mit der Koprophagie, die bei einigen Triatomenarten 
nachgewiesen worden ist. BRUMPT sah bei Rhodnius prolixus eine besonders 
ausgepragte Koprophagie. Deshalb glauben er und ROSENBUSCH, daB diese 
Art der Infektion von Insekt zu Insekt eine bedeutende Rolle spielt. Auch 
bei der Kotfresserei handelt es sich nach HASE urn Sonderfalle. Ferner hat 
DIAS hungrige Larven von Triat. megista (in Brasilien) gefangen und nicht 
veranlassen konnen, Kot aufzusaugen. Trotz weiterer Versuche mit vielen 
anderen Arten hat er nie Koprophagie beobachten konnen. 

Dagegen ware einzuwenden, daB DIAS seine Versuche unter kiinstlichen 
Bedingungen in Petrischalen angestellt hat. Ob Koprophagie nicht doch in 
der Natur stattfindet, ist damit nicht widerlegt. 

REICHENOW hat eine interessante Beobachtung gemacht, und zwar hat er 
in den von ihm untersuchten Triatomen noch eine andere Parasitenart gefunden, 
eine Schizogregarine, die er Machadoella triatomae nennt. Die Sporen dieser 
Gregarinen, die in den MALPIGHIschen GefaBen schmarotzen, werden mit dem 
Kot ausgeschieden und konnen nur durch den Kot in andere Individuen ge
langen. Bei 39 % der von ihm untersuchten Triatomen in Las Vinas (Kaffefinca 
in Guatemala) fand er diese Gregarinen. Der Prozentsatz ist noch hoher als 
bei den mit Trypanosomen infizierten Triatomen (29 % ), 0 bwohl im letzten 
FaIle noch die Ubertragung durch einen Blutspender zu beriicksichtigen ist. 
Da die Trypanosomen noch sehr viel empfindlicher gegen Austrocknung sind 
als die Gregarinensporen, ist die Ubertragungsmoglichkeit letzterer auf dem 
Wege der Koprophagie sehr viel giinstiger. Dieser Befund spricht auch dafiir, 
daB die Trypanosomeninfektion der Insekten doch recht haufig durch Kot
aufnahme entsteht, und zwar vermutlich in vielen Fallen gleichzeitig mit einer 
Schizogegarineninfektion. 

DIAS nimmt zu der Frage Kannibalismus-Koprophagie in neuester Zeit 
auf Grund eigener Versuche noch einmal SteHung. Fiir Kannibalismus bei 
T. megista spricht folgende Beobachtung. 

Eines Tages fand er junge Larven vollgesogen, entweder handelte es sich 
urn Colominhalt oder urn den Inhalt der MALPIGHlSehenTuben von erwachsenen 
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Tieren. Die Untersuchung konntebei 13 von 44 Larven, d. h. in etwa 29%, 
nach einiger Zeit metacyclische Trypanosomen in Entleerungen nachweisen. 
Da die Larven die 2. Hautung noch nicht erreicht hatten und da vor dieser 
eine natiirliche Infektion sehr selten ist, miissen sich die Larven wohl an den 
Inhalt der MALPIGHISchen Tuben der erwachsenen Wanzen infiziert haben. 

Dagegen lieB sich trotz giinstiger auBerer Bedingungen eine Kotaufnahme 
durch T. megista wieder nicht beobachten. Die Tiere, die sich in Petrischalen 
befanden, saugten den Kot nicht auf, sondern gingen ohne Nahrungsaufnahme 
nach einigen Tagen ein. 

Die hohe Infektionsziffer der ausgewachsenen Tiere erklart sich durch 
folgende Tatsachen: 

1. Fast ausschlieBliche Blutnahrung. - 2. Langlebigkeit. - 3. Verschieden
heit der befallenen Wirtswirbeltiere und der Zwischenwirte. - 4. Die groBe 
Empfanglichkeit bei der Infektion. - 5. Die giinstigen Entwicklungsmoglich
keiten'im Insekt selbst. - 6. Moglichkeit dauernder Reinfektion bei Mensch 
und Tier. - 7. Gegenseitiges Anfallen. 

Mit Recht betont DIAs, daB mit dem Kot auch Crithidiaformen ausgeschieden 
werden, und daB sich diese bei zufalliger Kotaufnahme im Verdauungsschlauch 
der Triatoma in metacyclische Trypanosomen weiter entwickeln konnen. Es 
fragt sich auBerdem - und hieriiber sind unseres Wissens noch keine Unter
suchungen angestellt worden -, ob nicht die zufallig aufgenommenen bereits 
fertig ausgebildeten Flagellaten unverandert den Verdauungsschlauch passieren 
konnen. Damit ware ein weiterer Punkt gegeben, der die hohe Infektions
ziffer der ausgewachsenen Wanzen erklaren konnte. 

Die jahrelangen und eingehenden soeben veroffentlichten Untersuchungen 
von W. H. HOFFMANN lassen dem gegenseitigen Anstechen eine erhohte Bedeutung 
zukommen und es in wesentlich anderem Licht als bisher erscheinen. 

W. H. HOFFMANN hat seine Beobachtungen an verschiedenen tropischen 
Baumwanzen, der Bettwanze und der Raubwanze Triatoma flavida NEIVA 
gesammelt und ist der Auffassung, dafJ es sich bei dem gegenseitigen Anstechen 
um eine Art Brutpflege handelt. Die jungen Larven machen sich an die Mutter 
oder andere altere Artgenossen heran, durchbohren den Chitinpanzer, saugen 
sich mit dem Saft dieser Tiere voll und erhalten auf diese Weise ihre erste Nahrung. 
Das ist wichtig fiir die Erhaltung der Art, denn die kleinen Larven sind noch 
zu zart, um sich selbstandig durch Anstechen von Blattern oder Saugetieren 
zu ernahren. Dieses Saugen wird dadurch sehr erleichtert, daB die Wanzen 
ganz bestimmte "Nester" haben. Offenbarhandelt es sich hier um einen fiir 
die Wanzen eigentiimiichen Entwicklungsgang, der fiir ihre Fortpflanzung 
notwendig ist. 

Die Entwicklung bis zum geschlechtsreifen Tier dauert bei Triatoma flavida 
3-5 Jahre, und H. W. HOFFMANN hat Insekten von der Larve auf die be
schriebene Art bis zum erwachsenen Insekt groBgeziichtet, ohne daB sie jemals 
Blut gesogen hatten. 

"Die Erscheinung ist von besonderer Bedeutung fur die Seuchenforschung, 
da die Larven mit der Nahrung zugleich gefahrliche Krankheitserreger von den 
grofJeren Tieren aufnehmen konnen, ohne selbst mit den Krankheitstragern oder 
Parasitentragern unmittelbar in Beruhrung gekommen zu sein." 
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In diesem ZusammenhaIlg seidarauf -liingewiesen, daB unter natiirlichen 
Umstanden vielleicht auch noch andere Insekten einmal als Trager von T. cruzi 
in Frage kommen konnen. So beobachtete URIBE in Venezuela, daB Apiomerus 
pilipes. FABR., auch ein Mitglied der Raubwanzen (Reduviidae), Rhodnius 
prolixus anfiel und aussog. Dagegen ging diese Wanze nicht an weiBe Mause 
oder Menschen. 

Ein Teil der iiberfallenen Rhodnius beherbergte T. cruzi, aber der Nachweis 
von metacyelischen Trypanosomen in den Ausscheidungen gelang niemals. 
Dagegen fanden sich bei der Sektion des Apiomerus eine schwarzlich-schmierige 
Fliissigkeit und ein massenhafter Befall des gesamten Verdauungsschlauches 
mit Flagellaten. Diese hatten das gleiche Aussehen wie die entsprechenden 
Formen von T . cruzi aus dem Darm von Rhodnius prolixus. 

'·i ' .. ~. ' 
a b 

Abb. 12. Triatoma flavida (Hemipt) Cuba. a 3 Larven am erwachsenen Insekt saugend, b 4 Larven, eine an 
der andcren saugend. (Nach W. H . HOFFMANN, Haban • . ) 

Etwas Ahnliches berichten ROMAN-A und SCH"URMANN aus Argentinien. 
Auch sie wiesen in nicht blutsaugenden Insekten vom Genus Apiomerus, die 
aus einem Nest von Giirteltieren stammten, Flagellaten von T. cruzi nacho 

-Die Dbetimpfung auf ein Meerscliweinchen ging an, und es zeigten sich zahl
reiche Trypanosomen im peripheren Bitit,wahnirid sich 'histologisch keine Ver
anderungen ergaben. Dagegen miBlang die InfEiktion eines Giirteitieres. Diese 
Insekten greifen Triatoma infestans wiitend an und fressen sie auf. Den gleichen 
V organg hat N ElVA von Spiniger domesticus beschrie ben. 

Auf Grund der vorIiegenden Ergebnisse wird man eine vierfache Infektions
moglichkeit fiir die Triatomen annehmen diirfen. Sie kommt erstens auf die 
Weise zustande, daB die alteren Insekten Blut vom kranken Menschen, Hund 
oder Giirteltier saugen. Zweitens ist sie dadurch bedingt, daB die jiingeren 
Insekten die alteren anstechen und sich so selbst einen Befall mit Parasiten 
zuziehen. Zum Dritten kann die Ansteckung rein mechanisch durch Verunreini
gung mit infiziertem Kot anderer Insekten erfolgen, besonders wenn man in 
Betracht zieht, daB die Wanzen in Nestern zusammenhausen und hierdurch 
einer erhohten gegenseitigen Infektionsgefahr ausgesetzt sind (Kontaktinfektion). 
Als Viertes ist echte Kotfresserei zu nennen. Ob sie in der Natur eine Rolle 
spielt, ist fraglich, da bisher nur ausnahmsweise und unter kiinstlichen Be
dingungen eine Kotaufnahme erzielt worden ist. 

Die Moglichkeit, daB andere Insekten, die mit Flagellaten befallene Triatomen 
gefressen und sich damit selbst infiziert haben,- bei der Ubertragung der Chagas
krankheit in Betracht kommen, ist praktisch gleich Null. Denn es handelt sich 
hierbei um nicht blutsaugende Tiere. 
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Natiirliche Infektion bei verschiedenen SKugetieren. 
1. Runde. AIs Blutspender fiir die Insekten kommen in den Rausern auBer 

den Menschen auch noch die Haustiere in Frage. Da die Eingeborenen groBe 
Rundeliebhaber sind und stets mehrere Tiere im Rause halten, hat man in den 
Gegenden, aus denen infizierte Menschen kamen, Untersuchungen bei Runden 
angestellt. 

MAzZA sah in dem Departement El Carmen (Prov. Jujuy, Argentinien) 
6 Runde von spontaner Tryp. cruzi-Infektion. Ein 3 Monate alter Rund mit 
Trypanosomen im Blut wurde in La Aguada gefunden; von dort kam auch 
ein akut erkranktes Kind. Nachforschungen iiber die Mutter und Geschwister 
des Rundes waren vergeblich. Ferner wurden 2 weitere 3 Monate alte Runde, 
die reichlich Trypanosomen im peripheren Blut aufwiesen, entdeckt; auch die 
Mutter von diesen Runden machte man ausfindig; sie zeigte aber keine Tryp. 
cruzi im Blut. Die restlichen 3 Runde, 2 Monate alte Geschwister aus derselben 
Gegend,zeigten einen starken Befall mit Parasiten. Die Mutter dieser 3 Riindchen 
hatte auch reichlich Tryp. cruzi imBlut. Beim VerIauf dieser Blutuntersuchungen 
fand MAZZA auch eine infizierte Katze, die aber nur sehr wenig Trypanosomen 
im BIut aufwies. Die Infektion wurde spater nach der Autopsie in den histo
logischen Schnitten bestatigt. 

ROMANA machte in der Provinz Santa Fe (Argentinien) bei 16 jungen Runden 
Blutuntersuchungen und stellte bei 3 Runden eine Infektion mit Tryp. cruzi 
fest. Einer zeigte Gesichtsodem, die anderen hatten keine Krankheitserschei
nungen. Von 91 Runden aus der Stadt Mendoza erwiesen sich 7-8% als infi
ziert (MAZZA, MIYARA und SANJURGO). Hunde sind also in ziemlicher Anzahl 
Injektionstrager und ojjenbar in dieser Hinsicht gejahrlicher als die wilden Tiere. 
- In diesem Zusammenhang sei auf die deutlichen Parallelen mit dem Befall 
der Runde an Kala-Azar in der alten Welt hingewiesen. 

Auch CLARK und DUNN untersuchten in einer Riitte in der Nahe von 
Aguas Buenas (Panama), aus der ein infiziertes Kind kam, 2 Runde und eine 
Katze. Einer der Runde war schwer mit Trypanosomen infiziert; die Unter
suchung des anderen Rundes und der Katze hatten ein negatives Ergebnis. 
Die Runde, die 3 oder 4 Monate alt waren, wurden ins Laboratorium gebracht, 
starben aber sehr bald, da sie sich in einem sehr schlechten Ernahrungszustande 
befanden. Die Katze wurde noch einige Wochen beobachtet, aber es wurden 
keine Trypanosomen bei ihr im BIute gefunden. Es ist das erstemal, daB in 
dieser Gegend ein infizierter Rund beobachtet wurde. CLARK und DUNN 
impften 2 Mause, 2 Ratten und 2 Meerschweinchen mit dem Blut des infizierten 
Rundes. Die Mause und Ratten bekamen jeder 0,5 ccm, die Meerschweinchen 
1 ccm Blut. AIle 6 Tiere zeigten Trypanosomen im Blut. 

REICHENOW gibt an, daB die Infektion die Runde nicht sehr angreift. Nach 
seinen Beobachtungen in Guatemala unterscheiden sich die infizierten Runde 
iiberhaupt nicht von den gesunden. Erfolgt bei einigen der Tod, so ist dieser 
wohl auf die schlechte Pflege und Ernahrung zuriickzufiihren. Er untersuchte 
94 Runde, in denen 3 mit Trypanosomen infiziert waren. AIle infizierten Runde 
waren 3 Monate alt, d. h. von 12 Exemplaren dieses Lebensalters erwiesen sich 
25% als Trypanosomentrager. Ebenso wies DIAS infizierte Runde in Lassance 
(Minas Geraes) (Brasilien) nacho 
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2. Katzen. Katzen spielen anscheiileildinArgentinien eine gewisse Rolle, 
die aber - nach den bisherigen Untersuchungsergebnissen zu urteilen - nicht 
an die Gefahrlichkeit del' Hunde als Virustrager heranreicht. - Denn bisher 
sind infizierte Katzen nul' vereinzelt gefunden worden, bei einer liel3en sich 
neben den Erregern im Blut auch in del' Oberschenkelmuskulatur Cysten nach
weisen (MAZZA; MAZZA, GERMINAL und BASSO). Neuerdings ermittelten MAZZA, 
MIYARA und SANJURGO in del' Stadt Mendoza unter 46 Katzen ein infiziertesTier. 

Erst eine systematische Untersuchung aller Tiere kann eine endgiiltige 
Klarung bringen. 

Das Vorkommen del' natiirlichen Infektion mit Tryp. cruzi ist bei wilden 
Tieren bisher gepriift worden an Giirteltieren, Opossum, Fledermausen, Affen 
und Waldratten. 

3. Giirteltiere. In Nord
argentinien wurden zunachst 
von MAZZA 150 Giirteltiere 
(Dasypus novemcinctus) auf 
Parasiten untersucht, nur cin 
Tier erwies sich als verseucht, 
bei spateI' gefangenen 80 Da
sypus hybridus war auch nur 
ein Tier Trypanosomentrager. 
Diese Trypanosomen glichen 
Tryp. cruzi und konnten auf 
Meerschweinchen iibertragen 
werden. Infektionsversuche 
mit Triatoma infestans bei 
Giirteltieren gelangen zunachst 
nicht, da die Wanzen an den 
Tieren nicht zum Saugen zu 

Abb.13. Neunbindiges Glirteltiel' (Dasypus novcmcinctus L.). 

bringen waren. Dagegen lieB sich eine Infektion in Ubereinstimmung mit den 
Beobachtungen in Brasilien durch die Verwendung von Panstrongylus geni
culatus erzielen. Spatere Ubertragungsversuche mit T. infestans von ROMAN A 
und SCHURMANN waren dagegen mit Erfolg gekront. 

Bei spateren Forschungen stieg del' Infektionsindex bei den im Chaco Argen
tino als Parasitentrager befundenen Giirteltieren auf 36 % . 

Bis jetzt haben MAzzA, ROMANA und SCHURMANN, MAZZA MIYARA und 
DRIOLLET folgende Giirteltiere als Trypanosomentrager nachweis en konnen: 

Dasypus novemcinctus I von 150 Tieren und 3 von 18 Tieren 1 

" hybridus I von 80 Tieren 
Chaetophractus vellerosus vellerosus GRAY 2 von 7 Tieren 2 

" "pannosus THOS 6 von 6 Tieren 
Zoedyus pichy caurinus .... . . . . I Tier 

1 Von den darunter befindlichen 8 jungen Tieren waren 3 befallen. Das erste Tier wies 
Trypanosomen im Blut auf, abel' keine Parasiten im Gewebe. Die beiden anderen hatten 
dagegen neben reiehlich Erregern im Blut aueh noeh sog. Riesencysten (s. S. 427), 
aullerdem litt eines diesel' Tiere an Gesehwiiren. 

2 Bei diesen Tieren kommt Sacrocystis im Gewebe VOl', man mull claher sehr genau 
untersuchen, ob es sich tatsachlich urn Trypanosomen h:iridelt. 
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Das le~zteTier- lieB zwar .-keineTeiluiigsformE?n in den Gewebenerkennen; 
aber es konnten Mause mit dem Blut infiziert werden. Dber die histologischen 
Befunde bei den Mausen wird leider nichts mitgeteilt. 

Die 6 Chaetopractus pannosus waren schwer infiziert und wiesen im Rerzen 
und der quergestreiften Muskulatur massenhaft Leishmaniaformen auf. 

In Brasilien fand CHAGAS (besonders im Staate Minas Geraes) 46-50% 
der Giirteltiere (Tatusia novemcincta) mit Trypanosomen infiziert. Meistens 

Abb.14. Verteilung der infizierten Giirteltiere in Siidamerika. 

wurden als Dbertrager Triat. 
infestans, in einer anderen 
Art auch Triat. geniculata 
festgestellt (CHAGAS und TOR
RES). CHAGAS miBt der Uber
tragung der Krankheit durch 
Giirteltiere eine grope Bedeu
tung bei, besonders bei der 
nervosen ]?or~ des j/enschen. 
Durch Dberimpfung von in
fizierten Giirteltieren auf 
Runde erhielt er ein beson
ders neurotropes Virus. Auch 
VILLELA und TORRES impften 
39 Runde mit einem Stamm 
von Tryp. cruzi, der von 
Tatusia novemcincta isoliert 
und durch erfolgreiche Imp
fung auf andere Tiere in der 
Virulenz gesteigert worden 
war und beobachteten das 
Auftreten von Encephalo
Myelitis mit Ataxien, Lah
mungen undKrampfen. Eben
so fand Dus 4 infizierte Giir
teltiere in Lassance (Minas 
Geraes). Die brasilianischen 
Giirteltiere der endemisch ver-

seuchten Gebiete sind nach C. CHAGAS praktisch alle Virustrager. 
BRUMPT und GOMEZ vermuteten im j/oco (Cerodon ruprestis, Brasilien) 

einen Virustrager, weil sie in seiner Behausung infizierte T. chagasi gefunden 
hatten. In 30 genau untersuchten Tieren konnte TORRES weder Parasiten im 
Blut noch in den Geweben ermitteln. 

In Pana~d fingen CLARK und DUNN 28 Gurteltiere (Armadillos: Dasypus 
novemcinctus) und hatten bei 6 Tieren ein positives Ergebnis. Interessant ist 
es, daB von den 6 positiven Armadillos nur eins erwachsen war; dieses Tier 
hatte nur eine leichte Infektion. Die andern 5 Tiere waren jung, etwa 2 bis 
3 Monate alt, 3 von den 5 waren aus einem Wurfvon insgesamt 5 ; die anderen 
beiden dieses Wurfes waren aber nicht verseucht. Man darf aus dieser Beob
achtung schlieBen, daB die meisten Armadillos in Panama wahrend ihrer fruhen 
Jugend angesteckt werden. Wenn die Tiere alter werden, verschwindetdie 
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Infektion, oder die Trypanosomen sind so sparlich im Blute vorhanden, daB sie 
selten nachgewiesen werden konnen. 

Infektionsversuche an 2 Meerschweinchen mit Trypanosomen von einem 
leicht erkrankten Giirteltier waren negativ (0,5 ccm Blut in die Bauchhohle). 
Man darf erst dann ein Tier als nicht infiziert betrachten, wenn auch die gewebliche 
Untersuchung (Herz, Muskulatur) einen negativen Befund ergibt. REICHENOW 
fand bei 2 Giirteltieren in Guatemala keine Trypanosomen. 

4. Opossum. Nachdem ROBERTSON 1929 ein Opossum mit natiirlicher Tryp. 
cruzi-Infektion in Honduras gefunden und in zahlreichen Versuchen die Uber
einstimmung des Erregers mit den bekannten Trypanosomen der Chagas
krankheit festgestellt hatte, stellten auch CLARK und DUNN in Panama 
weitere Nachforschungen an. 81 Opos-
sums (Didelphys marsupialis etensis 
ALLEN) wurden untersucht, davon er
wiesen sich 20 mit Trypanosomen in
fiziert. Die Zahl der im Blut gefun
denen Trypanosomen schwankte stark 
(von 1-28 im dicken Tropfen). Jedoch 
zeigte die groBte Zahl der Tiere nur 
leichte Infektion. WOOD rechnet mit 
der Moglichkeit einer Infektion der kali
fornischen Opossums. 

In Venezuela ist nach TEJERA Di
delphys aurita infiziert . Nach den Unter
suchungen von MAZZA und ROMANA in 
der Provinz Santa Fe (Argentinien) war 
von 4 und 12 Didelphys paraguayensis 
je 1 Tier befallen, ebenfalls das einzige 
gefangene Exemplar von Lutrelia crassi- Abb.15. Opossum (DideJphys marsupialis). 

caudata paranalis. Ubertragungsver-
suche auf weiBe Mause und Ratten miBlangen, dagegen fanden sieh bei Lutrelia 
Leishmaniaformen in der Muskulatur. Das Blut von Tolypentes matacos enthielt 
keine Trypanosomen, aber die Infektion mit weiBen Mausen verlief positiv. 
Ferner erwiesen sich als verseucht je ein Exemplar von Grisonella Shiptoni 
THOS. und Nasua solitaria einerascens LOMB. Das erste Tier zeigte schwere 
gewebliche Veranderungen mit Trypanosomen. Bei dem zweiten Tier lieB 
sich auBer Trypanosomen im Blut kein krankhafter Befund erheben. 

5. Fledermause. Nach WENYON haben zahlreiche Forscher Trypanosomen 
in Fledermausen aus Europa, Afrika, Indien, Siidamerika u. a. gefunden. 
Die Trypanosomen sahen Tryp. cruzi sehr ahnlich, wurden aber trotzdem 
fur eine andere Art gehalten. 

1916 fanden ITURBE und GONZALEZ bei Vampirops lineatus Trypanosomen, 
die sie als T. cruzi ansprachen. 1m peripherischen Blut sahen sie Formen mit 
Langsteilung, in Lungenausstriehen fanden sie Gebilde, die in den Kreis der unge
schlechtlichen Teilungsformen zu gehoren schienen. Leider sind die ihrer Arbeithei
gegebenen Bilder so undeutlich, daB man sich von dem Aussehen der beschrie
benen Parasiten keine einwandfreie Vorstellung machen kann. - 1m ganzen 
waren 65 Fledermause - anscheinend verschiedene bten - untersucht worden. 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 26 
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CLARK und DUNN priiften daraufhin 161 Fledermause von 5 verschiedenen 
Spezies in Panama und fanden bei 30 = 18,6 % Trypanosomen. Die infiziert 
befundenen Tiere verteilen sich wie folgt. 

Art. Untersucht Infiziert % 

Hermiderma perspicillatum aztecum (SAUSSURE) 75 18 24 
Phyllostomus hastatus panamensis (ALLEN) 37 8 21,6 
Uroderma bilobatum PETERS ...... 15 1 6,7 
GIossophaga sorcina leachii (GRAY) . . . 13 1 7,7 
Artibeus jamaicensis jamaicensis LEACH . 8 2 25 
Molossus sinaloae ALLEN. . . . . . . . 13 0 0 

56 Tiere wurden am Leben gelassen, davon fanden sich im ersten Ausstrich 
bei 23 - muB 43 heiBen (Verf.) = 76,6% Trypanosomen, von den Unter
suchungen am 2.-6. Tage erwiesen sich weitere 7 Tiere positiv, zusammen 
waren 50 von 56 Fledermausen Trypanosomentrager = 89,3%. So erwiesen 
sich z. B. von einem Fang von 34 Rermiderma perspicillatum aztecum 12 
infiziert. 

Die Trypanosomen lieBen sich auf weiBe Ratten, Meerschweinchen und 
Runde iibertragen, und es traten teilweise ziemlich schwere Erkrankungen auf. 

Nach ihrer Auffassung hatten CLARK und DUNN Tryp. cruzi in der Rand, 
wie aus ihren eigenen Worten hervorgeht: 

"Therefore, as a result of our findings during these investigations, we feel quite 
confident that the trypanosomes found by us in the bats of Panama were Tryp. cruzi. This 
conviction is due not wholly to the similarity of morphology of the trypanosome but also 
to the other circumstances involved. We found an infected opossum, many infected bats 
and numeros infected Triatoma in the same chamber of a cave and this cave was only 
a comperatively short distance from the habitations of the human cases. In addition, the 
trypanosome of the bat was transmitted to laboratory animals and we look upon this as 
evidence of considerable weight." 

Demgegeniiber ist festzustellen, daB Angaben iiber histologische Unter
suchungen, die wohl als wichtigster Beweis gelten miissen, leider fehlen. Es 
ist also nicht mit Sicherheit zu sagen, ob es sich tatsachlich um Tryp. cruzi 
gehandelt hat. 

Bei 22 in Lassance (Minas Geraes, Brasilien) untersuchten Fledermausen 
(Phyllostomidae) erwiesen sich 5 als Trypanosomentrager. Die Erreger ahnelten 
recht Tryp. cruzi, aber Dberimpfungen auf Meerschweinchen gingen nicht an. 
DreiFledermausewurden histologisch nachgesehen, bei einer fanden sich Teilungs
formen in den Geweben. Das Tier war schwer befallen. Lunge und Diinndarm 
zeigten Zellen mit zahlreichen Leishmaniaformen. VerIhutlich lag hierT. vesper
tilionis vor. Jedoch sprechen die durch die TrypanosQlheninfektion bedingten 
Gewebsveranderungen dafiir, daB vielleicht auBerdem noch eine Infektion 
mit dem Tryp. cruzi bestanden haben kann, das mit T. verspertiiionis nahe 
verwandt ist (DIAs). 

In der Provinz Jujuy (Argentinien) fand MAZZA ebenfalls in Fledermausen 
Nyctinomus macroti Trypanosomen, die er fUr Tryp. cruzi halt. Seine Griinde 
sind folgende: erstens ist die Zahl der trypanosomentragenden Triatomen 
sehr hoch und zweitens sind in der gleichen Gegend schwere Erkrankungen 
beim Menschen festgestellt worden. . -- . 
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Diese SchluHfolgerungen sind nicht ganz iiberzeugend. Es fehlen die hiRto
logischen Befunde bei den Fledermausen, auBerdem macht T. vespertilionis, 
das gewohnlich bei Fledermausen vorkommt, histologisch ahnliche Verande
rungen wie Tryp. cruzi., so daB die Unterscheidung, welche Infektion vorliegt, 
manchmal nicht ohne wei teres gefallt werden kann. 

Spater fand MAZZA in der Stadt Jujuy bei einem anderen Exemplar die 
gleichen Trypanosomen. Verimpfungen auf weiBe Mause verliefen negativ, 
desgleichen die histologische Untersuchung der Fledermaus und der weiBen 
Mause. 

ROMANA untersuchte 62 (nicht 63, wie angegeben!) Fledermause aus Villa 
Ana (Provinz Sante Fe) und Umgebung, und zwar 

9 Mycrotus levis - 1 mit T. cruzi( ?), 2 mit Mikrofilarien 
34 Saturnia lilium 
~ yctinoromu,s macitis 

62 Tiere zusammen. 

Das Trypanosom sah T. cruzi morphologisch sehr ahnlich. Die Fledermaus 
zeigte keine histologischen Veranderungen, ebenso verlief eine Uberimpfung 
von dem Fledermausblut auf eine weiBe Maus negativ. Auch sechs reine Larven 
von T. infestans, die an die Fledermaus angesetzt worden waren, erwiesen sich 
als nicht infiziert. Nach der Auffassung von ROMANA handelt es sich urn ein 
Schizotrypanum einer neuen Gruppe (T. vespertilionis). 

In der Umgegend von Lassance (Minas Geraes) untersuchte DIAS 22 Fleder
mause Phyllostomus hastatus Pallas. Fiinf von ihnen erwiesen sich als Trypano
somentrager. Drei Tiere wurden histologisch untersucht, davon hatten zwei 
wenig Erreger im Blut, das dritte, I'lchwer infizierte Tier, hatte als einziges 
einen positiven Befund. Es ist aber noch fraglich, ob Tryp. cruzi oder das sehr 
ahnliche T. vespertilionis vorgelegen hat; denn Laboratoriumstiere lie Ben sich 
nicht infizieren. Moglicherweise war auch eine Doppelinfektion vorhanden, oder 
es war ein anderes Trypanosom. 

REICHENOW untersuchte in Guatemala (Las Villas, Finca Sabanetas, Con
cepcion) 15 Fledermause von einer Art, die am Tage unter die Dacher der Wohn
hauser schliipfen. Trypanosomen wurden trotz wiederholter Untersuchungen 
bei diesen Tieren nicht gefunden; auch Ubertragungsversuche mit dem Blut 
dieser Tiere auf Meerschweinchen waren erfolglos. 

Die Frage, ob die in den Fledermausen gefundenen Trypanosomen T. cruzi 
sind oder nicht, unterzieht DIAS einer sehr eingehenden und griindlichen Be
trachtung. Die wichtigsten Fledermausfamilien sind: VespErtilonidxe mit 
9 Spezies und die Phyllostomidae. In Mittel- und Siidamerika sind mit Trypa
nosomen befallen 8 Spezies und 4 Subspezies in den Familien Noctilionidae, 
Mollossidae, Vespertilonidae und Phyllostomidae. Von den brasilianischen Spezies 
sind 5 infiziert. 

1. Phyllost01nus hastatus (PALLAS), wichtigste Spezies. - 2. Myotis nigricans 
(WIED.). - 3. Ca'rollia perspicillata (L.). - 4. Nyctinormus macrotus (GRAY). -
5. Dirias albiventer (SPIX). 

Es finden sich zwei Typen von Parasiten: groBe Formen = T. vespertilionis, 
wie T. cruzi; kleine Formen = T. megadermae, die vorzugsweise in Afrika vor
kommen. 

26* 
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Zweifelhaft ist, ob T. megadermae, heybergi, morinorum und pteropi aIle gut 
unterscheidbare Parasiten sind. 

Die Parasiten bei Phyllostomus hastatus verhalten sich wie T. cruzi. Leishma
niaformen sind nachzuweisen in der Magen- und Darm- und der quergestreiften 
Muskulatur. Die Vermehrung von T. megadermae bedarf noch der Aufklarung. 

Als lJbertrager kommen in Frage Cimex pipstrelli, Acarien (Leiognathus 
arcuatus, L.laverani). Fiir Amerika sind die trbertrager noch unbekannt. 
Kiinstlich lassen sich nach den Erfahrungen von Dus an Phyllostomus hastatus 
infizieren: Panstrongylus megistus, Triatoma sordida, Rhodnius prolixus, Psam
molestes coreodes, Cimex lectularius und Ornithodorus moubata. An Carollia perspi
cillata wurde nur ein lJbertragungsversuch mit 3 Panstrongylus megistus gemacht. 
Er verlief negativ, Untersuchungen 98 Tage nach dem Saugen konnten in den 
Ausscheidungen der Wanzen keine Parasiten nachweisen. Anscheinend sind 
die iibertragenden Insekten in Brasilien nicht weit verbreitet. 

Die Entwicklung der Erreger im Insekt geht genau so vor sich bei T. cruzi. 
Kulturen lassen sich leicht gewinnen und halten ohne lJberimpfung 3 Monate. 
Die lJberimpfung ist nicht schwierig, meist finden sich Crithidiaformen und meta
cyclische Trypanosomen. Die Virulenz wird anscheinend nicht beeinfluBt. 

Spezies I Untersucht I 

Phyllostomu8 hastatus . . . . ..\ 128 I 
Alle anderen Spezies (s. oben 2-5) 352 

Zusammen ......... I 480 I 

Inflziert 

25 = 19,5% 
4 = 1,1% 

29 = 6,0% 

Die Infektion der 
Fledermaus erstreckt 
sich iiber einen langen 
Zeitraum und verlauft 
nichtschwer. Diekiinst
licheInfektion, die leicht 
erzielt werden kann, 

zeigt geweblich den gleichen Ablauf wie bei der natiirlichen Infektion. 
Dus fiihrte zahlreiche Verimpfungen auf Meerschweinchen, weiBe Maus, 

Hund, Kaninchen, Katze, Giirteltier, Affe, Seidenaffe und Opossum aus. Von 
im ganzen 99 Versuchen, bei denen 40mal Fledermausblut, 27mal Kulturen, 
25mal Darminhalt von Insekten, die an infizierten Fledermausen gesogen hatten, 
und 7mal Insekten verwendet wurden, die durch Kulturen infiziert worden 
waren, gelang nur ein einziges Mal eine voriibergehende Infektion einer weiBen 
Maus. In der Darmmuskulatur lieBen sich Leishmaniaformen nachweisen. 

Die Fledermaustrypanosomen widerstehen der Einwirkung von normalem 
menschlichem Serum, den Seren Chagaskranker und dem Serum verschiedener 
Tiere. 

Fiir T. cruzi sind folgende Fledermausspezies empfanglich: N yctinomus 
macroti. - Epomorphus wahlbergi haldemani. - Carollia perspicillata azteca. -
Phyllostomus hastatus panamensis. - Histiotus velatus. - Phyllostomus hastatus. 
Die Tiere sind sehr widerstandsfahig und zeigen nur voriibergehend Trypano
somen im Blut, selbst bei Verwendung von hochinfektiOsem Blut. 

Ver/asser zieht aus seinen sehr ausgedehnten und sorg/iiltig durchge/iihrten 
Untersuchungen den SchluP, daP sich bisher eine genaue Einteilung etwaiger ver
schiedener Trypanosomenstiimme (T. vespertilionis, T. cruzi) nicht durch/iihren 
liipt. Vielleicht gehOren sie beide zur gleichen Spezies und sind nur Abarten des
selben Parasiten. 

1m ganzen hat Verfasser 480 Fledermause aus 16 verschiedenen Spezies 
untersucht. Als infiziert erwiesen sich (s. Tabelle oben S. 407). 
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Ein Eichharnchen (PanaIIl!1kdas zahw. in ei;ner Hiitte lebte, in der 2 Kinder 
erkrankt waren, untersuchte DUNN und fand Trypanosomen -im Blut, die ihrer 
Gestalt nach Tryp. cruzi glichen. Er nahm sie aueh als solche an. Wahrsehein
lieh hat das Eiehhornchen seine Infektion zur selben Zeit wie die Kinder erhalten. 

6. AHen. 1924 berichtete CHAG.A.S noch iiber einige natiirlich infizierte 
Mfen aus Nordbrasilien (Chrysotrix seireus). Die Trypanosomen dieser Men 
erwiesen sich fiir junge Hunde sehr pathogen und bildeten in der Herz- und 
Skeletmuskulatur dieser Tiere die fiir Tryp. cruzi eharakteristisehen Vermehrungs
eysten. Beim Meersehweinchen verlief die Infektion ehroniseher. 

AIle natiirlieh infizierten Saugetiere wurden bisher mit einer Ausnahme 
nur im tropisehen und subtropisehen Amerika gefunden. MALAMOS beschreibt 
niimlich eine Tryparwsomeninfektion bei javanischen Cynomolgusaffen. Er glaubt, 
daB es sieh um eine Tryp. eruzi-Infektion handelt, da diese Trypanosomen 
sieh in bezug auf ihre Morphologie und Vermehrung in den inneren Organen 
und in ihrer Ubertragbarkeit auf Triatomen genau wie der Erreger der Chagas
krankheit verhielten. 

Bei 4 jungen Cynomolgusaffen, die von NAueK und MALAMOS zweeks Mfen
Malariaversuehen fUrs Tropeninstitut in Hamburg angekauft waren (sie 
waren vor ganz kurzer Zeit dort eingetroffen), wurde Tryp. cruzi festgestellt. 
Keiner der infizierten Mfen zeigte klinisehe Erseheinungen. Es fiel MALAMOS 
nur auf, daB die Tiere wahrend der mehrere Monate dauernden Beobaehtungs
zeit in der Entwieklung zuriiekblieben. Diese Erseheinung kann aber wohl 
nieht nur auf die Trypanosomeninfektion zUrUekgefiihrt werden, da auBerdem 
noeh bei den Tieren eine Malaria bestand. Die Infektion wurde mit Erfolg 
auf andere niedere Mfen (Cynomolgus, Rhesus, Cercopithecus) iibertragen, 
ebenfalls auf weiBe Mause, gelegentlieh aueh auf Ratten. Die Trypanosomen
befunde im peripheren Blut waren weehselnd; manehmal lieBen sieh taglich, 
zwar nur in geringer Anzahl, Trypanosomen naehweisen, dann waren wieder 
zeitweise trotz langen Suehens die Befunde negativ. 

7. Ratten. In Kalifornien kommen als Virustrager Waldratten (Neotoma 
fuseipes maerotis) in Frage, vieIleieht aueh noeh ein paar Mausespezies und 
das Virginiaopossum, das in Nestern von Waldratten angetroffen wurde. 

ZusammengefaBt zeigen die Untersuchungsergebnisse unter den Haustieren, daB 
der Hund das wichtigste Wirtstier fiir Tryp. eruzi ist. Die Trypanosomenbefunde 
sowohl von MAZZA und ROMANA in Argentinien als aueh von CLARK und DUNN 
in Panama und von REICHENOW in Guatemala weisen auf die Bedeutung der 
Hunde als Infektionsquelle hin. Aligemein maehen die Tiere trotz oft reiehlieh 
vorhandenen Parasiten im Blut einen gesunden Eindruek. CLARK und DUNN 
stellten indessen bei einem Hunde, der aus einer Hiitte mit einem kranken Kind 
stammte, aueh eine sehwere Infektion fest. Trotz der starken Trypanosomen
infektion sterben die Hunde nieht daran, ihr Tod ist vielmehr haufig auf den 
sehleehten Ernahrungszustand zuriiekzufiihren. Dies war aueh der Fall bei 
dem von CLARK und DUNN gefundenen Hund. Wahrseheinlich spielt die Katze 
ebenfalls eine Rolle als Ubertrager. Jedoeh haben bisher nur MAZZA und Mit
arbeiter einige mit Tryp. eruzi infizierte Katzen gefunden. Hier bedarf es noch 
weiterer Feststellungen iiber den Parasitenbefall. Von wilden Tieren hat man 
Giirteltiere, Opossum, Fledermause und A:ften unteumcht. 
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Besondere Wichtigkeitmif3tman der Infektion bei Gilrteltieren bei. Man hat 
verhiUtnismiiBig viele mit Tryp. cruzi verseuchte Giirteltiere (Tatusia novem
cincta) beobachtet. Vor allen Dingen fand man in den Rohlen dieser Tiere 
viele Exemplare von Triatoma infestans, geniculata und pallescens, von denen 
40% infiziert waren. Durch das enge Zusammenleben der Giirteltiere mit den 
Wanzen ist eine dauernde Moglichkeit - der gegenseitigen Infektion gegeben. 
Besonders hoch ist die Zahl der infizierten brasilianischen Giirteltiere (CHAGAS 
46-50%, CLARK und DUNN von 28 Tieren 26 infiziert). AuBerdem haren 
die infizierten Tiere noch dadurch eine groBe Bedeutung, weil sie die nervose 
Form der Chagaskrankheit iibertragen, wie Versuche an Runden beweisen. 

Ferner erwiesen sich von 81 untersuchten Opossum 21 als infiziert (CLARK 
und DUNN). 

Auch bei verschiedensten Arten von Fledermiiusen konnte angeblich Tryp. 
cruzi im Blut festgestellt werden (CLARK und DUNN). Dagegen konnte REICHE
NOW diese Befunde an Fledermausen, die in den menschlichen Behausungen 
leben, nicht bestatigen. Bei den von WENYON erwahnten Trypanosomen
befunden an Fledermausen aus Europa, Indien, Afrika und anderen Landern 
handelt es sich wohl kaum um Tryp. cruzi, da aIle Beweise fehlen. - Auch bei 
einem EichhOrnchen, das zahm in einer Eingeborenenhiitte lebte, wurden Tryp. 
cruzi gefunden. 

Es zeigt sich also, daB an sich aIle Saugetiere, die in den W ohnhausern mit 
infizierten Menschen zusammenleben, empfanglich fUr die Schizotrypanum
infektion sind. Die oft mit zahlreichen Parasiten behafteten Tiere weisen 
fast in allen Fallen keine Krankheitserscheinungen auf, vorausgesetzt, daB sie 
sich in normalem Korperzustand befinden. Gerade deswegen sind sie fUr die 
Verbreitung der Chagaskrankheit von groBter Bedeutung. 

Zusammeniasse1ul haben sich bisher bei folgenden Saugetieren Trypanosomen 
vom Typ des T. cruzi nachweisen lassen. Hierbei sind bei den mit (?) versehenen 
Tieren zwar morphologisch ahnliche Parasiten aufgefunden, aber Untersuchungen 
ilber etwaige histologische Veranderungen nicht angestellt worden. 

M.A.LAMOS auBert sich hieriiber folgendermaBen: " ... Als dem Schizotrypanum 
ahnlich sind wohl nur das von BRUMPT bei Mac. cynomolgus (Java) = T. vickersae, 
sehr wahrscheinlich die von TERRY bei Mac. rhesus (Indien) = T. rhesi, weiter 
das von GONDER und BERENBERG-GOSSLER bei Brachyurus calvus (im Amazonas
gebiet) = T. prowazeki und vielleicht das von LEGER und PORRY bei Ateles penta
dactylus = T. devei festgestellte Trypanosom zu betrachten. Sichere Schizo 
cruzi stellen die von CHAGAS bei Chrysothrix sciureus (nordliches Brasilien) 
gefundenen Parasiten dar." 

"Die von uns gefundenen Trypanosomen wurden bei Mac. cynomolgus
Affen aus Java festgestellt." 

Zur Tiergattung Fledermause (Chiroptera) ist zu bemerken, dafJ auch Mer noch 
nicht einwandfrei entschieden ist, ob es sich bei den gefundenen Trypanosomen 
um T. cruzi handelt oder um eine andere Spezies, T. vespertilionis, oder ob beide 
Trypanosomenarten identisch sind. 

1m einzelnen sind folgende Saugetierarten befallen 1 : 

1 Hauptiibertrager sind fett gesetzt. 
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1. Ol'dnung (Pitheci, Atten). 
1. Familie (Cebidae, Kapttzineraffen). 

a) Chrysothrix sciuretts. 
b) Bradyurus cal-v'us ( ?). 
c) Ateles pentadactyl1ts ( ?). 

2. Familie (Cercopithecidae, Meerkatzen).! 
a) Macacus cynomolgus. 
b) Macac1t8 rhesus( ?). 

3. Ordnung (Carnivora, Raubtiere). 
1. Familie (Felidae, Katzen), Ha1t8tier. i 

e) Artibe1t8 iamaicensis jamaicensis 
LEACR. 

f) Uroderma bilobatum PETERS. 
g) Glossophaga soricina leachi GRAY. 
h) Vampyros lineat1t8 GEOFFR. 

8. Ordnung (Rodentia, Nagetiere). 
2. Familie (Sciuridae, EichhOrnchen). 

a) EichhOrnchen in Panama (nicht 
naher bezeichnet). 

4. Familie (Muridae, Mii1t8e). 

a) Felis domesticus (Katze). I 
3. Familie (Canidae, Sunde). 12. 

a) N eotoma fuscipes macro tis (kalifor
nische Waldratte). 

Ordnung (Edentata, Zahnarme). 
a) Canis familial'is (Hund). ! 

Haustier. 
b) Pseudolopex c1tlpae1t8 culpae1t8 MOL. i 

4. Familie (M'ustelidae, 1Warder). I 
a) Grisonella retaUina. i 

b) Grisonella shiptoni TRos. 
5. Familie (Procyonidae, Kleinbaren). 

a) Nasua solitaria cinerascens LONNB. 
7. Ordnung (Chiroptera, Flattertiere). 

II. Unterordnung (M icrochiroptera). 
5. Familie (Noctilionidae). 

a) Dirias albi1'enter SPIX. 

6. Familie (Molossidae). 
a) Nyctinomu8 macrotis GRAY. 

7. Familie (Vespertilionidae). 
a) M yotis nigricans WIED. 
b) Myotis levis Is. GEOFFR. 

8. Familie (Phyllostomidae). 
a) PhyUostomus hastatus PALLAS. 
b) PhyUostomus hastatus panamensis 

ALLEN. 
e) Carollia perspicillata L. = Artibeus 

odeI' Phyllostomus perspieillatus. 
d) Carollia perspicillata azteca SAUS

SURE = Hermiderma persp. aztec. 

13. 

3. Familie (Dasypodidae, GUT'tel
tiere). 
a) Dasypus novemcinctus novemcinc

tU8. 

b) Dasypus hybrides. 
e) Dasypus novemcinctu8 fenestratus 

PETERS. 
d) Dasyp1t8 sexcinct1t8 L. (Tatu peba). 
e) Dasyp1t8 'unicinctus L. (Tatu bola). 
f) Chaetophractus vellerosus vellero8us 

GRAY. 
g) Chaetophractus velleros1is pannosus 

TRos. 
h) Zaediu,.; minutus DESM. = Zaedius 

pichy caurinus = Pichy. 
Ordnung (M arsupialia, Be1iteltiere). 
2. Familie (Didelphyidae, Beutel

l'atten). 
a) Didelphys marsuPialisl 
b) Didelphys marsupialis Opossum-

etens'is ALLEN arten. 
c) Didelphys aurita 
d) Didelphys paraguayensis. 
e) Didelphysvirginiana( ?)1. 
£) Metachirus crassicaudatus DESM. 

Latrelia crassicaudata paranalis. 

Epidemiologie. 
(Siehe auch Geographische Verbreitung, S. 378.) 

Als Verbreiter der Chagaskrankheit kommen del' Mensch und die Raub
wanze in Frage. AuBerdem darf man die Rolle der Haustiere, besonders der 
Hunde, die viel von den Eingeborenen gehalten werden, als Ubertrager nicht 
unterschatzen. Machte man bei Erkennung einer menschlichen Erkrankung 
eine Umgebungsuntersuchung bei den Haustieren, so fand man einige von ihnen 
fast immer infiziert, Teilweise sind auch dort, wo noch keine menschlichen 
Krankheitsfalle auftreten, die Haustiere wie Hund, Katze, einmal sogar eine 
Taube, mit Tryp. cruzi als verseucht erkannt worden. Wahrscheinlich sind die 
Haustiere die primar infizierten und schleppen die Krankheit dann in die Wohn
hauser ein. Besonders beachtenswert ist der Hund als Ubertrager, da er iiber
haupt keine Krankheitserscheinungen zeigt. KOFOID und DONAT schlagen vor, 

1 Als Ubertrager aus Kalifornien von KOFOID vermutet, positive Befunde fehlen noch. 
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daB man aIle Hunde entmilzen.,soIlte. Es kommt dann bei den Tieren zu einer 
heftigeren Erkrankung und dadurch zu einem leich.teren Erkennen -<ler In£ektions
queIle. 

In der Natur laBt sich der Erreger im Tatu besonders haufig nachweisen. In 
Brasilien, in Argentinien, in Panama und in Mexiko hat man Tryp. cruzi in 
diesem in ErdhOhlen lebenden Waldwirbeltier nachgewiesen. Neben anderen 
natiirlich infizierten Wildtieren (Opossum, Affen, Fledermausen und Waldratten) 
ist, nach Ansicht von C. CHAGAS, der Nachweis von Tryp. cruzi in Gurteltieren 
aus den bekannten Krankheitsgebieten von grofJter Bedeutung fur die Epidemio
logie der Ghagaskrankheit. C. CHAGAS steIlte in einigen Gegenden eine direkte 
Beziehung zwischen dem endemo-epidemischen Index und der Zahl der Tatus fest. 

Die Tatsache, daB infizierte Gurteltiere sich auch in Gegenden finden, die 
von menschlichen W ohnstatten weit entfernt sind, legt den Gedanken nahe, daB 
diese Tiere als Urwirt der Parasiten anzusehen sind, wahrend der Aufenthalt 
im Menschen und anderen Saugetieren erst eine spatere Anpassung darstellt. 
Denn es gibt viele Gegenden, in denen wahl infizierte Waldtiere und infizierte 
Raubwanzen gefunden sind, aber keine menschliche Erkrankungen. So ist 
in Brasilien das Gebiet der infizierten Triatomen ausgedehnter als das der 
bisher beobachteten Krankheitsfalle. Genau so verhalt es sich in Argentinien. 
In Mittelamerika hat man schon lange bevor menschliche Erkrankungen bekannt 
wurden, mit Tryp. cruzi infizierte Wanzen gefunden. In Kalifornien (San Diego) 
ergaben Untersuchungen von KOFOID und MCCULLOCH und etwas spater von 
KOFOID und DONAT, daB dort in Nestern von Waldratten lebende Triat. protracta 
im Darmtractus Trypanosomen beherbergen. Zunachst glaubte man, daB dieses 
Trypanosom, das man als Tryp. triatomae bezeichnete, vom Tryp. cruzi ver
schieden ware. Denn es konnten zunachst keine Trypanosomen im Blute der 
Ratten, in deren Nestern die infizierten Wanzen lebten, nachgewiesen werden. 
Durch Infektionsversuche an weiBen Ratten und Meerschweinchen wurde in
dessen von KOFOID und DONAT festgestellt, daB die Trypanosomen in Morpho
logie, in der Art der Bewegung und Gewebseinwande~ung denen von· CHAGAS 
beschriebenen glichen. Diese Tryp. triatomae aus Kalif()rnien sind also id,entisch 
mit den Tryp. cruzi aus Brasilien. Danach dehnt sich das Gebiet des Insekt
wirtes der Trypanosomen auch auf den Sudwesten der Vereinigten Staaten aus. 
Naturlich infizierte Saugetiere und menschliche Erkrankungen sind in dieser 
Gegend noch nicht beobachtet worden. 

In Mexiko fand HOFFMANN mit Tryp. cruzi infizierte Conorrhinus dimidiatus; 
er unterscheidet zwei Arten, die beide mehr im ostlichen Teil von Mexiko (bis 20°) 
verbreitet sind: a) Conor. dimidiatus dimidiatus LATR.; b) Conor. dimidiatus 
maculipennis STAL. Auch (infizierte?) Gurteltiere (Dasypus novemcinctus) 
und Opossum (Didelphys virginia) wurden in dieser Gegend angetroffen. Das 
Fehlen von Berichten uber menschliche Trypanosomiasis liegt wahrscheinlich 
daran, daB diese beiden Insektenarten im Walde leben, nur an Waldtieren 
schmarotzen und sich dem Menschen noch nicht angepaBt haben. In Vera Cruz 
fand HOFFMANN (1928) Conor. dimidiat. maculipen. schon als Ektoparasiten 
des Menschen an. Er entdeckte zahlreiche Exemplare in den Mauerritzen von 
alten Hausern (s. S.391). 

1m allgemeinen haben die Wanzen eine gute Anpassungsfahigkeit. Triat. 
rubrofasciata, die friiher nur ill..den Hohlenvon Waldtieren lebte, trifft man 
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jetzt haufig in den Betten und Matratzen, in den Ecken der Hauser und in den 
Hundehiitten; aueh in Taubennestern hat man sie gesehen. 

C. CHAGAS, VILLELAund ROCHA-LIMA behaupten, daB Panstrongylus megistus 
aussehlieBlieh in menschliehen Behausungen lebt, also hausgebunden ist. N eu 
angebaute Hauser sind bereits naeh 2 Jahren vollkommen von dies en Tieren 
verseucht. Durch die mensehliehe Siedlungstatigkeit in Mittel- und Siidamerika 
hat sicher eine Art Umsiedlung der Wanzen vom Freileben zum Leben in Woh
nungen stattgefunden, besonders bei den noch nicht flugfahigen Larven. Die 
Lebensmogliehkeiten in den menschliehen Behausungen sagen den Wanzen 
zum Teil besser zu als die urspriingliche Lebensart, und zwar deswegen, weil 
bei diehter Belegsehaft der kleinen Hauser der Nahrungserwerb und die Versteck
mogliehkeiten fiir die Raubwanzen vorteilhafter sind. 

C. M. AFRICA berichtet uber drei Erkrankte, die von Triat. rubrofasciata 
gestochen wurden. Es kam nur zu leieht entziindlieher, lokaler Sehwellung 
und starkem allgemeinem Juekreiz. Verfasser erwahnt diese FaIle, da er an die 
Mogliehkeit einer Einschleppung der Chagaskrankheit dureh ferienreisende 
Japaner aus den groBen japanisehen Siedlungen in Brasilien am Amazonen
strom nach Osta,sien glaubt, und zwar besonders nach den Philippinen, auf die 
in den letzten Jahren viele Japaner eingewandert sind. 

Uberhaupt muB man daran denken, daB die Chagaskrankheit von einem 
ursprungliehen art leieht versehleppt werden kann, da sieh die Wanzen aueh 
mit Vorliebe im Sattelzeug von Reit- und Transporttieren aufhalten. REICHENOW 
beobaehtete in Guatemala, daB die Chagaskrankheit dort zunaehst nur in den 
sudlieher gelegenen Kaffefineas Concepcion und Las Vinas auftrat, wahrend 
sie weiter nordlieh erst viel spater bekannt wurde. Aueh infizierte Wanzen 
waren dort zunaehst nieht zu finden. - Wahrend der Erntezeit kommen die 
Arbeiter teilweise aus dem Norden von Guatemala auf die Kaffeeplantagen im 
Siiden zur Arbeit und am SehluB der Ernte ziehen sie wieder in ihren Heimatsort 
zuriiek. Die in den nordliehen Teilen Guatemalas spater auftretende Erkrankung 
der Eingeborenen ist sieher durch eine Verschleppung von infizierten Triatomen 
zu erklaren. Diese Annahme laBt sieh dadureh beweisen, daB die infizierten 
Wanzen in ganz Guatemala vorwiegend Triat. dimidiata sind. 

Zusammenfassung. Epidemiologisch wiehtige Faktoren sind als Ubertrager 
die infizierten Wanzen, die Waldwirbeltiere, besonders das Giirteltier und die 
Raustiere, vorwiegend Hunde. Da die meisten verseuchten Wanzenarten 
ursprunglich nur Sehmarotzer der wilden Tiere waren und in deren Nestern und 
Rohlen lebten, trat in vielen Gegenden die Chagaskrankheit nur sporadisch 
auf. Die allmahliche Ansiedlung der Mensehen hat die Wanzen durch ihre gute 
Anpassungsfahigkeit zu Parasiten des Menschen gemacht. Es kommt dadureh 
nieht nur zu ortliehen Erkrankungen, sondern aueh die Verschleppungsgefahr 
ist in Rechnung zu setzen, wie die von REICHENOW beschriebenen FaIle zeigen. 

Besteht ein Znsammenhang zwischen Kropf, Kretinismus und 
Chagaskrankheit? 

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Kropf, Kretinismus und 
Chagaskrankheit wurde bereits in dem Abschnitt "Krankheitsverlauf" gestreift. 
1m folgenden sollen dieAuffassungen der versehiedenenForscher kurz gegenuber
gestellt werden. Die Ansichten, ob die Trypanosomeninfektion die Ursaehe des 
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endemischen Kropfes_ist, der .. oit mit der Chagaskrankheit vergesellschaftet 
ist, sind geteilt. C. CHAGAS vertritt seinen Standpunkt, daB der Kropf infektiosen 
Ursprungs ist, durch folgende Thesen: 1. Die infizierten Triatomen sind die 
Voraussetzung des Kropfes. - 2. Wo keine Triatomen vorkommen, ist auch kein 
Kropf zu finden. - 3. In Brasilien gibt es keine mit Trypanosomen verseuchten 
Gegenden, wo der Kropf nicht vorkame. - 4. Der endemische Kropf verbunden 
mit der Chagaskrankheit sind Folgen der Infektion mit Trypanosomen, die auf 
den Menschen durch Triatomen iibertragen werden. 

Durch die vielen Studien, die die verschiedenen Forscher iiber den Zusammen
hang zwischen dem endemischen Kropf und der Chagaskrankheit (C. CHAGAS, 
KRAUSS, ROSEN BUSCH, NINO, MAzzA, TORRES, MAGGIO, E. CHAGAS) gemacht 
haben, kann man folgendes zugunsten der Kropftheorie aufstellen: 

a) Der Umstand, daB das hervorstechenste Symptom im akuten Stadium 
eine Art Myxodem ohne Veranderung der Nieren und des Herzens ist, spricht 
fur eine infektiose Ursache. Zwar findet man in den akuten Fallen lange nicht 
immer einen Kropf. Dies ist jedoch durch den kurzen VerIauf der Krankheit 
zu erklaren. C. CHAGAS behauptet, daB fast alle Kinder, die in Hausern mit 
Triatomen leben, eine Schilddrusenhypertrophie zeigen. Kinder, die unter den
selben Lebensbedingungen leben, aber in triatomenfreien Hausern, weisen keine 
Schilddriisenveranderungen auf. 

b) Es besteht nach bisherigen Untersuchungen im Norden von Minas Geraes 
(Brasilien) eine Ubereinstimmung in der Verbreitung des Kropfes und der 
infizierten Wanzen. 

Auch in den subtropischen Gebirgsgegenden von Argentinien in den Pro
vinzen Salta und Jujuy sind nach den Erfahrungen von ROSENBUSCH und 
MAGGIO der endemische Kropf und Kretinismus weit verbreitet. Der letzte ist 
dort in allen seinen Abstufungen ·.wie Aphasie, Lahmungen und Intelligenz
defekten anzutreffen. 60-70% der Einheimischen sind in manchen Ortschaften 
dieser Gegend kropfig undbeinahe ein Drittel ist kretinistisch. Infizierte 
Wanzen (bis 40%) wurden sowohl in Salta als auch in Jujuy gefunden. 

c) Weiter spricht fiir die infektiose Genese des endemischen Kropfes das 
Zusammentreffen der positiven MAcHADo-GuERREIRo-Reaktion mit dem Kropf. 
In Lassance (Minas Geraes, Brasilien) machte EL LACORTE bei der Bevolkerung 
serologische Untersuchungen. Bei 79,6 % von den Kropftragern war die MACHADO
Reaktion positiv. 

d) Beweisend ware ebenfalls die Behauptung mancher Autoren, daB in 
einigen Gegenden Brasiliens weder der Kropf noch die Chagaskrankheit vor
kommen, trotzdem dort infizierte Wanzen gefunden sind. Man nimmt an, daB 
die infizierten Triatomen dort von wandernden Eingeborenen eingeschleppt 
sind. Die Wanzen haben aber in der kurzen Zeit des Aufenthaltes der Menschen 
keine Gelegenheit, sich anzusiedeln. 

Vielleicht sind die Ursa chen, daB es in manchen Gegenden nicht zur Infektion 
kommt, aber auch andererNatur. In Gegenden, wo die Zivilisation noch nicht 
fortgeschritten ist, und die hygienischen Verhaltnisse noch sehr schlecht sind, 
ist die Moglichkeit fur die Ansiedlung der Triatomen giinstiger und daher auch 
fur Ansteckungen. VILLELA und auch CHAGAS behaupten, daB man eine Be
ziehung zwischen den Gewohnheiten und der Lebensweise der Menschen und dem 
Vorkommen des Kropfes aufst~Ilen kanI) __ ._ Sie sagen, daB die Triatomen in den 
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unzivilisierten Gegenden vorkommen und die Menschen infizieren. Der Kropf 
kommt bei dieser primitiv lebenden Bevolkerung tatsachlich auch sehr haufig vor. 

e) Dort, wo man Falle von Chagaskrankheit beobachtet hat, haben die Men
schen auch Kropfe. 

f) Del' sehr haufig vorhandene kongenitale Kropf kann dadurch erklart 
werden, daB er durch intrauterine Infektion entstanden ist. Denn daB eine 
intrauterine Ubertragung der Trypanose moglich ist, beweisen Versuche von 
NATTAN-LASSIER CAMPOS und E. VILLELA. Sie infizierten trachtige Meerschwein
chen und Runde. Es gelang ihnen, die Trypanosomen in den jungen Tieren 
nachzuweisen. 

Als Beweis gegen den Ursprung des Kropfes durch Tryp. cruzi-Injektion 
ware folgendes zu sagen. 

a) Man hat Odeme auch als Fruhsymptom bei mit Surra infizierten Pferden 
und bei der Nagana beobachtet. Auch bei der Tryp. brucei und der Tryp. 
congolense-Infektion hat man ein abdominelles Odem. Da das Odem bei diesen 
Infektionen weder renal noch kardial bedingt ist und auch keinerlei Verande
rungen der Schilddruse vorkommen, spricht eine thyreogene Ursache bei dem 
Odem nicht mit. 

b) Ein brasilianischer Arzt, Lemo LEITE, untersuchte im Innern von Minas 
Geraes die Kropfkranken. Er prufte die folgenden im Distrikt Ouro Preto 
liegenden Ortschaften sehr grundlich: Queluz, Joaquin, Alto Maranhao, Con
gonhas do Campo, Ouro Blanco, Itatiaia, Carreiras, Sobrado Itaverava, Cattas 
Altas da Noruega, Parapitinga und Santa Rita. In samtlichen Orten fand er 
Menschen mit Kropfen, aber keine infizierten Wanzen. Nur in Itaverava und 
Cattas Altas da Noruega, die an der Grenze des untersuchten Gebietes liegen, 
waren verseuchte Triatomen. 

In der Umgebung der Stadt Queluz fing LOBO LEITE 12 Tatus und unter
suchte sie auf Tryp. cruzi. Das Ergebnis war .uegativ. In den Hausern der 
Kropftrager sammelte er die Wanzen. Es zeigte sich, daB sie nicht infiziert waren. 
Urn sich noch weiter liber das negative Ergebnis der Infektion zu vergewissern, 
wurden etwa 20 Meerschweinchen mit dem Blut der Kropfkranken gespritzt 
und 4-5 Monate lang beobachtet. Sie hatten niemals Trypanosomen im Blut. 
Auch serologische Untersuchungen machte LOBO LEITE. Bei 88 angestellten 
Reaktionen waren 65 negativ, 5 schwach positiv, 1 zweifelhaft und 17 verzogert. 
Von weiteren 49 Untersuchungen waren 35 negativ, 1 positiv und 1 zweifel
haft und 12 verzogert. In diesen von LOBO LEITE genau untersuchten Ort
schaften kommt del' Kropf sehr haufig VOl', aber keine Trypanosomeninfek
tionen, wie die oben erwahnten Untersuchungen zeigen. In seinen klinischen 
Erscheinungen ist del' Kropf dieser Gegend, verglichen mit dem aus dem Nor
den von Minas Geraes, vollkommen ubereinstimmend. 

Diese Untersuchungen sind unbedingt ein Faktor, der gegen die Theorie 
eines durch Trypanosomen hervorgerufenen Kropfes spricht. 

c) MAZZA hat in Argentinien (Santa. Fe und San Juan) Fiille beobachtet, 
bei denen kein Kropf, wohl aber eine Tryp. cruzi-Infektion vorhanden war. 
Der Kropf kommt in dieser Gegend uberhaupt sehr selten vor. Studien von 
MAGGIO, KRAUSS und ROSENBUSCH ergaben, daB in den Provinzen Cordoba, 
La Pampa und in Buenos Aires zahlreiche· infizierte Wanzen sind, ohne daB 
man den Kropf, welcher nach CHAGAS doch eines. der Kardinalsymptome der 
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Krankheit ist, oeQba{lhtenkouute. Weiter hat MAZZA in Villa Guillermina 
(in der Niihe von Cordoba) 250 Kinder untersucht, von denen keines einen Kropf 
hatte. Bei 35 Kindern = 15 % zeigte sich nur eine leichte Hypertrophie des 
Isthmus thyreoideae. 

Auch REICHENOW hat in Las Villas (Guatemala) den Befall der Schilddriise 
iiberhaupt nicht beobachtet. Sowohl in Las Vinas und Umgebung wie auch in 
anderen Gebieten, in denen infizierte Triatomen festgestellt sind, kommt der 
Kropf nicht vor. 

d) AZEVEDO machte Sektionen von Patienten, die an der akuten Tryp. cruzi
Infektion gestorben waren. Er berichtet von 5 Obduktionen. Es handelt sich um 
Kinder im Alter zwischen 7-20 Monaten, die in der Gegend von Lassance (Minas 
Geraes) lebten. Bei 3 von den Kindern hatten die Eltern, teils auch die GroB
eltern und Geschwister einen Kropf und waren kretinartig degeneriert. Die 
Kinder hatten bei der Geburt bereits kropfartige Erscheinungen, aber erst 
nach einigen Lebensmonaten traten Zeichen der Chagaskrankheit auf. Der 
Kropf kann also nicht mit der Trypanosomeninfektion zusammenhangen. 
Von den Miittern hatte keine wahrend der in Frage kommenden Zeit eine Tryp. 
cruzi-Infektion durchgemacht, aber einen Kropf hatten sie aIle. Nur ein Vater 
eines Kindes hatte die Chagaskrankheit, und zwar die kardiale Form. Bei einem 
der 5 Kinder wurden im mikroskopischen Praparat Trypanosomen gefunden. 
Pathologisch-anatomisch handelte es sich teils um eine diffuse, kolloides, mikro
follikulares, teils um eine diffuse, parenchymatoses Struma der N eugeborenen, 
und deren Mischformen. 

e) Bei den vielen experimentellen Infektionen an den Saugetieren berichtet 
keiner der Autoren iiber die Pradilektion des Tryp. cruziin der Schilddriise. 
Keines der Tiere hatte eine nachweisbare Schilddriisenhyperplasie. Diese 
Negativitat wiirde also auch gegen die Entstehung des Kropfes durch Trypano
somen bei der Chagaskrankheit sprechen. 

Auch NINO widmet dem Verhaltnis Kropf-Kretinismus-Chagaskrankheit 
einen sehr vorsichtig gehaltenen Absatz, aus dem hervorgeht, daB seiner Ansicht 
witch dieses Problem noch keineswegs gelost ist. 

Er gibt eine hierzu sehr beachtenswerte "Obersicht, in der gegeniibergestellt 
sind das Vorkommen von Kropf und Kretinismus auf je 100000 Einwohner in 
Argentinien nach der Erhebung von 1895 und die Haufigkeit von infizierten 
Triatomen in den verschiedenen bisher untersuchten Provinzen. Uns scheint, 
diese Gegeniiberstellung sollte zu denken geben, und man konnte geneigt sein, 
in dieser Aufstellung eine Stiitze des von C. CHAGAS vertretenen Standpunktes 
zu sehen. Merkwiirdigerweise wird diese Abbildung in den neuesten Arbeiten 
tiber diesen Punkt der Forschung gar nicht mehr erwahnt. 

Lediglich eine Gegeniiberstellung der Griinde, die das FUr und Wider auf
zahlen, gibt ROMANA und meint zum SchluB, daB die brasilianische Schule diese 
Frage endgiiltig klaren miisse. 

Dagegen schreibt E. CHAGAS, daB sich die Ansicht von C. CHAGAS, es gabe 
ein mit Schilddriisenstorungen (Kropf, Kretinismus) einhergehendes Krankheits
bild, nicht mehr aufrechterhalten lasse, ebensowenig habe diese Annahme in 
den Tierversuchen eine Bestatigung erfahren. 

Am SchluB des Abschnittes ftihrt er eine eigenartige Beobachtung an, die er 
selbst gemacht hat, und sagt fQ.Igendes: 
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"In der Stadt Araxi ist die Grenze zwischen Stadt und Vorstadt v6llig klar. Die 
Wohnungen des Stadtgiirtels bieten fur den dauernden Aufenthalt der Triatomen un· 
gu.nstige Bedingungen, weil sie gestriehene und getunehte Wande aufweisen, dagegen 
bestehen die Behausungen des Vorstadtgurtels durehweg aus sog. Kamas (Lehmhutten), 
in denen sieh regelmaBig massenhaft infizierte Triatomen naehweisen lassen. In den 
gestriehenen und getu.nehten Hausern leben keine Barbeiros, aueh trifft man im allgemeinen 
keine FaIle von Trypanosomiasis, wahrend in den Kamas der Prozentsatz der Verseuehung 
fast lOO%ig ist. Unter den Bewohnern 
der Kafuas gibt es stets Kropf, abge. 
sehen davon, daB in der Regel eine 
Sehwellung der Sehilddruse unter den 
von Trypanosomiasis freien Personen 
nicht angetroffen wird. Da nun die 
einen wie die anderen denselben klima· 
tisehen Bedingungen unterworfen sind, 
dieselbe Ernahrung und die gleiehe 
Wasserversorgung haben, so kann als 
untersehiedlicher Faktor nur Trypano. 
someninfektion in Frage kommen. Eine 
derartige Tatsaehe stellt aber nach 
der Ansicht von C. CHAGAS den Kropf 
in sehr enge Beziehungen zur ameri· 
kanischen Trypanose. " 

Damit ergibt sich ein gewisser 
Widerspruch zwischen seiner vor· 
her geauBerten Ansicht und der 
von ihm selbst mitgeteilten Beob
achtung. Sicherheitshalber geht 
er aber auf diesen Punkt nicht 
naher ein. 

BmcHER auBert sich in seinem 
Referat liberdie geographische Ver
breitung des endemischen Kropfes 
liber die Chagaskrankheit nur mit 
folgenden Worten: "Die Chagas
krankheit, eine rein tropische 
Infektionskrankheit, kann kaum 
mehr mit dem endemischen 
Kropf in gleiche Parallele gesetzt 
werden." 
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* Abb.16. Zahl der Kropfe, Taubstummen und Idioten auf 
je 10000 Einwohnern nach der Zahlung vom Jahr 1895 ver· 
glichen mi t dem Prozentsatz der infizierten Wanzen nach 
Untersuchungen von NINO. Die schraffierten Saul en ent· 
sprechen den auf das Vorkommen von infizierten Wanzen 

untersuehtcn Provinzcn. 

Auch die von KRAUSS angestellten Tierversuche, in denen er bei 6 trachtigen 
Ziegen nach Entfernung der Schilddrlise mit einer Ausnahme nur tote Junge 
erhielt, das Vorhandensein von Kropfen bei Haustieren in der gleichen Gegend 
und die erfolgreichen Versuche, durch das dort entnommene Wasser Kropf 
bei Ratten zu erzeugen, beweisen nichts gegen einen moglicherweise vorhandenen 
Zusammenhang zwischen Chagaskrankheit, Kropf und Kretinismus. 

Uberblicken wir das bisher Ermittelte, so lii{3t sich zusammenfassend auch hier 
wieder jeststellen, da{3 heute das Problem Kropf-Kretinismus-Trypanosomen
infektion keineswegs gekliirt ist. 

Die Beobachtungen von E. CHAGAS und die Angaben von Nr&o liber die 
Haufigkeit Kropf-Kretinismus und infizierte Wanzen dlirfen trotz ihrer Unvoll-
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standigkeit von den Gegnern der-Theorie von C. DIAGAS nicht ohne weiteres 
vernachlassigt werden 1. 

Man kann auch auf Grund aller bisher beigebrachten Tatsachen nicht 
ohne weiteres den Zusammenhang zwischen Kropf-Kretinismus und Chagas
krankheit ableugnen und sich auf den negativen Ausfall der bisherigen Tier
versuche berufen, bei denen nur selten ein Befall der Schilddriisen festgestellt 
werden konnte und sich auf den ebenfalls sparlichen Befall der menschlichen 
Schilddriise mit den Parasiten berufen. Es fragt sich, ob iiberhaupt eine derartige 
Besiedlung der Schilddriise notwendig ist, und ob nicht durch die Stoffwechsel
erzeugnisse der Erreger eine Schadigung der Schilddriise entstehen kann, die 
sich durch Gewebsuntersuchungen allein nicht fassen laBt. 

Natiirlich ist auf der anderen Seite die Moglichkeit nicht von der Hand zu 
weisen, daB sich hier zwei an sich selbstandige Krankheiten iiberdecken: Hier 
Kropf und Kretinismus, dort die Trypanosemeninfektion. Es ist klar, daB in 
endemischen Kropfgegenden die Trypanosomenerkrankungen rein zahlenmaBig 
bei den Kropftragern in viel hoherem MaBe auftreten miissen --....:... einen gleich 
starken Befall beider Gruppen vorausgesetzt - als bei den iibrigen Gesunden. 

Zu bedenken ist auch, ob nicht an sich Schilddriisengeschadigte - in der 
Mehrzahl Kinder - empfanglicher fUr eine Trypanosomeninfektion sind als 
Schilddriisengesunde und ob nicht der VerIauf bei der ersten Gruppe bosartiger 
ist als bei der zweiten. 

Nach den groBangelegten Untersuchungen von EUGSTER ist der Kropf fUr 
die Schweiz eine ortlich beschrankte SchadZichkeit, die sich bei neu in die Gegend 
Zuziehenden im Laufe von Jahren bemerkbar macht und bei denen verschwindet, 
welche diese Gegend verIassen. Der Kropf ist umweltsbedingt, nicht ortlich. 
Kinder mit hOherer Geburtennummer sind hiiufiger befallen. Vielleicht liegt 
eine plasmatische lJbertragung von der Mutter auf das Kind vor. 

Es ist denkbar, daB auch fiir den Kropf in Brasilien und Argentinien ahn
liche Bedingungen zutreffen. 

JedenjaZZs reichen die bisherigen Beobachtungen und Befunde nicht filr eine 
eindeutige Stellungnahme filr oder gegen die Theorie von C. CHAGAS aus, und es 
bedarf auch hier noch weiterer Forschungen. 

Pathologisclie Anatomie. 
MAZZA und JORG geben ein gutes Bild iiber die Pathogenese, die ich den 

Ausfiihrungen iiber die "Pathologische Anatomie" voranstellen mochte. 
Das entziindliche Stadium bei der Chagaskrankheit ist sehr fliichtig. Von 

dem Entziindungsherd (Primareffekt) erfolgt der Befall des Blutes. Der erste 
Herd heilt ab, aber es entstehen neue Herde, die durch das Eindringen groBerer 
Parasitenmengen in neue Zellverbande bedingt sind. Bei sehr starker Infektion 
finden sich exsudative Herde, und die Aufnahme der· Leishmaniaformen in die 
Makrophagen ist das Endstadium eines echten Entziindungsvorganges. Die 
Trypanosomen dringen in das Gewebe ein, v{}rursachen eine Entziindung, die 
die Erreger aber nicht vernichten kann. Endlich wird das Trypanosom jedoch 
in der Leishmaniaform - vielleicht einer besonders widerstandsfahigen Ent-

1 Es hat vielmehr den Anschein, daB sie die Behauptungen von C. CHAGAS in gewisser 
Weise stiitzen. ------ - -
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wicklungsphase - erfaBt und in die l\1akrophagen eingeschlossen. Den AbschluB 
der ganzen V organge, die gewisse Ahnlichkeiten mit dem Verhalten von Hamo
gregarinen und Trichinen im menschlichen Kiirper allIweisen, bilden groBe 
Abkapselungen, sog. "Riesencysten". Bei diesen Cysten ist nicht nur Speicherung, 
sondern auch eine regelrechte Entzundung vorhanden. 

Nach dem Abklingen der entzundlichen Erscheinungen verlassen die Parasiten 
die Cyste und das Spiel beginnt von neuem. Es finden sich im steten Wechsel 
Blut- und Gewebsphase, die man spater auch nebeneinander trifft. 

Mit jedem Gewebsbefall vermindern sich die entzundlichen Reaktionen, dafiir 
verstarkt sich die Wirkung der l\1akrophagen und aus ihr kommen die groBen 
histiocytaren Bewegungen. 

Die Erreger liisen nur eine schwache Antigenbildung aus, aber der Kiirper 
bildet ubertrieben viel Abwehrstoffe. 

Da aber diese beiden Reaktionen in einem gewissen Abhangigkeitsverhaltnis 
zueinander stehen, wie das METSCHNIKOW auseinandergesetzt hat, ist die ver
starkte Bildung von Abwehrstoffen unwirksam. Es bestehen deutliche Be
ziehungen zwischen der Vitalitat der Erreger und der Starke der Gcwebs
reaktionen, und es gibt hier hyperergische Reaktionen mit den lebenden Parasiten. 
Diese Tatsachen auDern sich bei der menschlichen Chagaskrankheit folgender
maBen: 

1. Bei akuten Fallen erfolgt neben der Erstinfektion mit ihren charakteri
stischen auDeren Zeichen eine Aussaat der Parasiten ins Blut und danach ein 
Befall der Gewebe. 

2. In chronischen Fallen kommt es neben entzundlichen, in Ruckbildung 
begriffenen Herden zur Entwicklung eines abwechselnden Befalles anderer 
Gewebszonen durch allmahlich freiwerdende Parasiten (Leishmaniaformen 
der weiter entwickelten Erreger) aus den Restherden der Erstinfektion. 

Die akuten Erkrankungen lassen sich damit als Erstinfektionen und Erst
aussaaten bezeichnen, wahrend die chronischen FaIle das Bild in bestimmten 
Abstanden wiederkehrender kleiner, endogener Infektionen darbieten. 

Die Erstinfektion ist immer schwer, da sie gleichzeitig viele Gewebsgegenden 
befallt. Bei der chronis chen Erkrankung ist der Befall von Geweben nicht so 
stark und erfolgt nacheinander, damit werden die Krankheitserscheinungen 
auch geringer. l\1an sollte deshalb immcr sprechen von: 

Erstinfektion und chronischer endogener Reinfektion. 
Ahnlich wie bei Tuberkulose, Lues und Lepra lassen sich folgende Ablaufs

zeiten unterscheiden: 1. Ansteckung + Aussaat + Organbefall. - 2. Endogene 
Reinfektion. - 3. Eintritt von Wucherungen (Fibrose des Herzens, der Leber, 
der Gehirnhaute). 

Diese Reaktionen hangen natfulich ab von der Zahl der Erreger und dem 
Verhalten des entzundeten Gewebes. Das Trypanosom bevorzugt Gewebs
gegenden mit reichlich entwickeltem Restmesenchym. Die gefahrlichste Zeit 
des Befalles des mesenchymalen Restgewebes durch die Blutaussaat ist die 
Zeit nach der Primarinfektion, und zwar aus folgenden Grunden: weil 1. der 
Erreger besonders stark anergische Gewebe befallt, und weil 2. durch die groBen 
Mengen der Parasiten, welche in diese anergischen Gewebe eindringen, die 
Infektion eine derartige Starke annimmt, daD sie nicht selten tiidlich endet. 
Der Tod erfolgt durch akute Herzschwache,-Entzundungen der Nervenbahnen 
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oder infolge KompliKationen· dlirch Stauung im klemen Kreislauf bedingte 
Lungenentziindung oder Entziindung der weichen Hirnhaute. 1m Herzen finden 
sich bierbei entzundliche Veranderungen, die bald in Granulome ubergehen. 
Gelegentlich kommt es auch zur Erkrankung des Herzbeutels, das erkrankte 
Gewebe ist nicht mehr imstande, die akute Infektion erfolgreich abzuwehren. 

Bei der chronischen Form finden wir dagegen eine schwielige Myokarditis, 
d. h. Zustande nach ablaufenden Entziindungen. 

Es sind zu unterscheiden: 
1. Die akute Form mit a) Primaraffekt und Schwellung der regionaren Drusen, 

b) Aussaat der Erreger und dadurch akut entzundliche Erscheinungen am Zell
gewebe, Herz, Leber, Hirnhauten, Muskulatur, c) Beginn weiterer Blutphasen 
und eines weniger starken Gewebebefalles. 

2. Die chronische Form mitschwieligen Veranderungen in der Herz- und 
Skeletmuskulatur, Stauungen und Verhartungen in Leber und Milz mit regres
siven Atrophien und Gliaknotchen nach voraufgegangener Entzundung. 

Das nachstehende Schema (Abb. 17) verdeutlicht den schubweisen, sich 
standig wiederholenden Kreislauf dieser Trypanosomeninfektion. Auch E. CHA
GAS betont in seinen letzten Ausfiihrungen die monocytare Reaktion des Orga
nismus und sieht im T. cruzi einen vorzugsweise das Gewebe befallenden Parasiten. 
Die Tatsache, daB man den Erreger in den spateren Stadien so schwierig im Blut 
nachweisen kann, ist vielleicht durch die Immunitat bedingt, die sich infolge 
der dauernden "endogenen Infektionen" langsam verstarkt. 

Das Fehlen des Myxodems bei den kranken Erwachsenen sieht er als Zeichen 
groBerer Widerstandsfabigkeit an. Superinfektionen beeinflussen den Ablauf 
der Erkrankung, konnen aber gleichzeitig immunisierend wirken. 

Es werden bier nur einige neuere Befunde berucksichtigt, im ubrigen muB 
auf den Abschnitt Chagaskrankheit "Path.-Anatomie" in Bd.5 von MENSE" 
Handbuch der Tropenkranheiten verwiesen werden. 

An makroskopischen Veranderungen finden sich bei der akuten Form nach 
den Untersuchungen von CROWELL und TORRES: 

Akute serose Perikarditis, subakute serose Peritonitis und Pleuritis, Myxodem 
und allgemeine Lymphadenitis. Haufig Hypertrophie der linken Herzkammer 
und Erweiterung, Petechien auf dem Perikard, der Pleura und der Leberkapsel, 
Hyperplasie der Schilddruse, Hyperamie und fettige Degeneration der Leber, 
Hyperplasie und Hyperamie der Milz. 

ROCHA-LIMA teilt uber Sektionsbefunde der akuten Form bei kleinen Kindern 
folgendes mit: "Allgemeines oder partielles <Jdem der Haut, eine allgemeine 
VergroBerung der Lymphdriisen, erhebliche VergroBerung und Hyperamie der 
Schilddruse. " 

AZEVE:PO nahm in 5 Fallen· an Leichen von Kindern im Alter zwischen 
4-20 Monaten mit Schilddrusenerscheinungen Sektio~en vor. Alle 5 Kinder 
hatten eine diffuse Hyperplasie der Schilddriise. Die linke Herzkammer erwies 
sich als vergroBert, lieB aber keine herdformigen Veranderungen erkennen. Die 
Lungen· zeigten keine krankhaften Veranderungen. Die Leber war vergroBert 
und von fester Beschaffenheit, auf der Schnittflache von gelblicher Farbe mit 
roter Punktierung. 

Auch die Milz ist nach MAYER und ROCHA-LIMA vergroBert und von fester 
Konsistenz. Auf der Schnittflache treteiidie Follikel deutlichhervor. In den 
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Korperhohlen werden erhebliche Fliissigkeitsansammlungen gefunden; in der 
Gehirnsubstanz Hyperamie und punktformige Blutungen. 

Die mikroskopischen Ergebnisse bei Sektionen der chronis chen Form zeitigten 
folgendes: 

Hyperthrophie der Herzmuskulatur und eine Erweiterung aller Herzraume. 
Veranderungen an den groBen GefaBen, dem Perikard, Endokard und an den 
Herzklappen. AIle anderen Organe zeigen entziindliche Veranderungen, je 
nachdem in welchem MaBe sie von den Parasitenanhaufungen intra- und inter
cellularer Entwicklungsformen durchsetzt sind. AuBer dem meistens stark ge
schadigten Herzen werden vorzugsweise befallen: glatte und quergestreifte 
Muskulatur, Hoden, Ovarien und das Zentralnervensystem. 

Abb.18. Muskelschnitt von T. cruzi (Mensch). Vergr.800. In dem gleichen Muskelbiindel links Crithidia
und rechts Leishmaniaformen nach einem Praparat des Verfassers. (Gezeichnet von RUGE.) 

Mikroskopische Untersuchungen. Es sind viele Untersuchungen am Menschen 
und an infektionsempfanglichen Tieren gemacht worden. VIANNA, MAYER, 
ROCHA-LIMA, CHAGAS, TORRES u. a. m. stellten fest, daB die Erscheinungen beim 
Menschen und bei den Tieren grundsatzlich die gleichen sind. 

Es wurde bereits erwahnt, daB die Teilungsformen von Tryp. cruzi innerhalb 
der Blutbahn niemals beobachtet wurden. Die Vermehrung und Umwandlung 
in Leishmaniaformen finden in den Zellen statt, teils au{)o:;,wisclw.n den Zellen 
und besonders auch zwischen den Muskellibrillen. Die zu einer Ansiedlung ge
horigen Parasiten machen immer eine gleichzeitige Entwicklung . durch. Man 
sieht in ein und demselben Parasitenhaufen kaum zwei verschiedene Entwick
lungsformen nebeneinander; aIle Parasiten eines intraceIlularen Haufens haben 
die gleiche GroBe und Gestalt. Es gelingt selten, eib.~n geradeim Augenblick 
der Umwandlung befindlichen Parasitenhaufen zu beobachten, in welchem 
ein Teil der Parasiten bereits die nachste Form angenommen hat, der andere 
dagegen noch nicht. 

Trypanosomenformen trifft man im Gewebe nicht sehr haufig an; sie scheinen 
sehr schnell die WirtszeIle zu verlassen. Doch ist das Verhalten wohl verschieden, 
je nachdem, ob es sich urn Gewebszellen oder urn Muskelfasern handelt. Denn 
man sieht fertige Trypanosomen viel seltener innerhalb der Gewebszellen als 
in den Muskelfasern. 
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Als Pradilektionsstellen geben viele Autoren die glatte und quergestreifte 
Muskulatur an, besonders auch die Rerzmuskelfasern, Bindegewebszellen und das 
Unterhautzellgewebe. Von einer Bevorzugung einzelner Organe kann man nicht 
sprechen, da man die Parasiten in den verschiedensten Organen gefunden hat. 
Vielfache Untersuchungen haben gezeigt, daB in ein und derselben Tierart bei 
glei{)h starker Infektion und den gleichen klinischen Erscheinungen die Verteilung 
del' Parasiten sehr unterschiedlich sein kann. Von MAYER und ROCHA-LIMA 
wird besonders die bevorzugte Stellung del' Schilddrlise beim Befall durch die 
Parasiten bezweifelt. Sie stellten z. B. bei einem Affen ein Freibleiben des 
Schilddrlisengewebes fest, wahrend die unmittelbar benachbarten Organe eine 
reichliche Parasitenanhaufung auf-
wiesen. 

Fast aIle Autoren, die libel' die 
histologischen Veranderungen berich
ten, geben als bevorzugten Sitz fur die 
Tryp. cruzi die Zellen des gesamten 
reticuloendothelialen Systems an. 

E. DIAS hat verschiedene Versuche 
bei infizierten Runden gemacht, um 
die Verteilung del' Parasiten zu erfor
schen. Er teilt libel' seine Beobach
tungen mit, daB die Flagellaten, wenn 
sie in die Raut geimpft werden, zu
nachst in die Zellen diesel' Schicht 
eindringen, um sich dort zu vermehren. 
VOLTERRA nennt diese Zellen, die die 
Leishmaniaformen enthalten, "Reti
culum peripherique et Clasmatocytes". 
Am 5. Tag waren die ZeBen schon stark 

• 

. .. 
Abb.19. Befallenc Endothelzel\e, Leber (Mans). 

Vergr.800. (Gezeichnet von RUGE.) 

von Parasiten befallen. Zu den Zellen des periphel'en Reticulums gehort auch 
das Sarkolemm del' dort befindlichen quel'gestreiften Muskulatur, das in groBem 
MaBe von den Parasiten durchsetzt ist. Jedoch werden die Parasiten auch 
schon in betrachtlicher Zahl in den Muskelzellen selbst gefunden. Die Zellen 
des lockeren Bindegewebes odeI' Clasmatocyten (VOLTERRA) sind am starksten 
befallen. Einige Tage spateI' zeigten sich die Parasiten auch in dem dazu
gehol'igen Lymphsystem. Bei weiterem Fortschreiten del' Infektion verbl'eiten 
sich die Trypanosomen auf aIle Organe. Die Pal'asiten machen also im Menschen 
diesel be EntViricklung wie. in del' Wanze durch und in del' Kultur, nul' wandeln 
sich die Crithidiaformen sehr rasch in auBerst bewegIiche Trypanosomenformen 
um. Das erste Entmcklungsstadium ist in 5 Tagen abgeschlossen. Zum Blut
befall kommt es erst nach del' Beendigung diesel' Entv.-icklungsphase. Nur aus
nahmsweise werden die ins Gewebe eindringenden Erreger phagozytiert. 

DIAS ist del' Ansicht, daB die parasitendurchsetzen Zellen im allgemeinen 
zum reticuloendothelialen System gehoren; und zwar zu Zellen del' hamato
lympho-poetischen Organe, des reticuloendothelialen Systems und, me bereits 
el'wahnt, des peripheren Reticulums und derClasmatocyten. 

Das Tryp. cruzi ist abel' nicht ein aussghIieBlicllE:)tParasit dieses Systems, 
da er auch in den glatten und quergestreiften Muskelfibrillen, im Testikel, del' 

27* 
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Neuroglia usw. vorkommt. DIAS glaubt, es sei m6glich, daB die Parasiten nicht 
mehr in die anderen Gewebe gelangen, nachdem sie in so groBer Zahl in die 
reticulo-histiocytaren Zellen eingedrungen sind. 

Mit anderen Worten: Tryp. cruzi ist ein primiirer Parasit des reticuloendo
thelialen SY8tem8; er8t 8piiter dringt er in die anderen Gewebe, am haufig8ten in die 
querge8treifte Muskulatur. Einige Trypano8omen8tamme, die vom TaM ab8tammen, 
8ind aU8ge8prochen neurotrop. 

Wahrend der intracellularen Entwicklung, selbst bis zur Bildung groBer 
Kolonien, kann eine Gewebsreaktion bis auf eine gewisse Veranderung und 
Auftreibung der Zellelemente fast ganz fehlen. Treten entziindIiche und degene
rative Veranderungen auf, so beruhen sie nach Befunden von MAYER und ROCHA
LIMA auf endotoxischen Schadigungen durch zerfallene Trypanosomen oder auf 
einem Substanzverlust durch Druckatrophie. Ein anderer Autor gibt an, daB 
auch das Ausschwarmen der Parasiten eine Entziindung hervorrufen kann. 
E. VILLELA und E. DIAS berichten von Geschwiirsbildungen bei infizierten 
Runden nicht nur an den Einstichstellen, sondern auch an anderen Stellen der 
Haut, den Lippen, der Vagina und dem Scrotum. Dort fanden die Forscher 
neben den Reaktionselementen (Genaueres s. unten) intracellulare Leishmania
anhaufungen in der allgemeinen Form. Hatten sie deutlich zerfallene Parasiten 
gesehen, ware dies sicherlich von ihnen besonders hervorgehoben worden. 

Auch E. CHAGAS konnte bei einem kiinstlich infizierten Menschen, der an 
einem Krebs des Penis und Metastasen der Leisten- und Schenkeldriisen litt, 
bereits am"2. Tag an der Einimpfstelle Entziindungszeichen nachweisen, die sich 
durch leichte Schmerzhaftigkeit, deutliche Rotung und Warme bemerkbar 
machten. Er entfernte nach 12 Tagen Teile der Haut, de8 8ubcutanen Gewebes 
und der Muskeln an der Einstichstelle zur mikroskopischen Untersuchung. Es 
zeigte sich ein entziindlicher ProzeB, der charakterisiert war durch ein aus
gedehntes, aus Lymphocyten, Plasmazellen und Makrophagen bestehendes 
Exsudat. Sowohl innerhalb der Muskelfibrillen als auch innerhalb der Makro
phagen waren Anhaufungen von Parasiten (Leishmaniaformen) sichtbar. Jedoch 
war die Zahl der Parasiten im Verhaltnis zur Intensitat der Entziindung nur 
gering. Aus dieser sparIichen Anzahl von Parasiten bei einer verhaltnismaBig 
starken entziindlichen Reaktion kann man schlieBen, daB die Parasiten sehr 
rasch in die verschiedenen Organe einwandern. Wenn die Trypanosomen, wie 
in diesem FaIle, im Blute erscheinen, miissen bereits zahlreiche Herde oder 
Herde mit groBen Parasitenanhaufungen im infizierten Organismus vorhanden 
sein, da eine Vermehrung und Teilung nur in den Geweben stattfindet. 

Bevorzugt von den Parasiten werden nach den obengenannten Autoren: 
in erster Linie die quergestreifte Muskulatur und das Fettgewebe, die MU8kulatur 
des Herzens, der Verdauungskanal und die Arterienwand. Auch im Zentral
nervensystem, im Hoden und in den Nebennieren fanden sich in geringer Zahl 
intracellulare Parasiten. 

VIANNA berichtet noch iiber Beobachtungen an den GefaBen, die eine peri
vasculare Infiltration sekundarer Natur zeigten. Ebenfalls stellte er eine Ent
zundung an der Schilddruse und an'den Ovarien fest, die bis zur Sklerose, Cysten
bildung und Verkalkung fiihrte...Auch in . ..der N ebenniere kam es Z'U, Entzundungs
erscheinungen mit nachjolgender volliger Degeneration des Parenchyms. 



Beriicksichtigung der Epidemiologie und der Ubertragungsversuche auf Saugetiere. 421 

Am Herzen beobachtete E. CHAGAS im akuten Stadium eine M yokarditis, 
eine Zerstorung der Muskelfibrillen und Infiltration mit Makrophagen, Plasma
zellen und Lymphocyten. Bei einem kiinstlich infizierten Menschen, mit unheil
barem Carcinom, der bald nach der Infektion starb, stellte er Parasiten im 
Herzen fest und Veranderungen, die aus einem ausgedehnten, unregelmaBig 
verteilten, entziindlichen Exsudat bestanden. Die Infiltration war aus Mono
nuklearen, Lymphocyten und Plasmazellen gebildet. E. CHAGAS ermittelte die 
Parasiten ausschlieBlich in der Herzmuskulatur und schlieBt daraus, daB hier 
der Lieblingssitz der Trypanosomen ist. 

Uber 2 FaIle, die 25 und 35 Jahre alt waren, berichtet TORRES. Bei ihnen 
war eine diffuse Myokarditis mit den fiir die Chagaskrankheit typischen Ver
anderungen vorhanden. Es fragt sich, ob die Chagaskrankheit nicht mit der
artigen Erscheinungen begleitet ist. Nekrose der Herzmuskulatur durch Arterien
verkalkung der KranzgefaBe und syphilitische oder tuberkulOse Myokarditis 
zeigen oft vom Myokard zum seitlichen Endokard verlaufende Schadigungen. 

Milz. In der Milz findet man die Parasiten nicht sehr reichlich. Am leich
testen sind sie bei den Versuchstieren nachweisbar. Sie liegen in Haufen in den 
reticuloendothelialen Zellen der Pulpa und Follikel als Leishmaniaformen 
zusammen. In den Milzsinus (auch in denen der Leber) trifft man haufig auf 
eine mehr oder weniger ausgedehnte Erythrophagocytose der Endothelien. 1m 
iibrigen zeigt die Milz Hyperamie und eine geringe Hyperplasie der Lymphknoten. 

Schilddriise. Besonders eingehend sind die Untersuchungen an der Schild
druse vorgenommen worden. So untersuchte DE AZEVEDO die Schilddrusen von 
5 Kindern, die im akuten Stadium der Krankheit im Alter von 4-20 Monaten 
gestorben waren. Dreimal fand sich die typische parenchymatose Struma der 
Neugeborenen, einmal eine diffuse mikrofollikulare Kolloidstruma und einmal 
ein Mittelding zwischen diesen beiden Formen. Nur einmallieBen sich Parasiten 
im Schilddrusenepithel nachweisen. Zeichen einer interstitiellen Entzundung 
fehlten. Wahrscheinlich gehort die diffuse parenchymatose Struma des Neu
geborenen zum Bilde der akuten Chagaskrankheit. Bei allen Kindern fanden 
sich Trypanosomen im Blut und Leishmania.formen in den verschiedenen 
Organen, besonders im Herzen. Auch der Fall DE COURSEYS wies keine Parasiten 
in der Schilddriise auf, dagegen in der Herzmuskulatur. VIANNA schreibt von 
einer manchmal ausgesprochenen Sklerose der Schilddruse und entziindlichen 
Infiltrationen. Uber Parasitenbefall vermerkt er nichts. ROCHA-LIMA betont 
an seinem allerdings kleinen Material die seltene Ansiedlung der Parasiten im 
interstitiellen Bindegewebe und die damit verbundenen Begleiterscheinungen. 

In seiner letzten Arbeit veroffentlicht DE AZEVEDO die Ergebnisse von 
Untersuchungen an 26 Kropfen Erwachsener, die an chronischer Chagaskrank
heit gestorben waren. Er fand IOmal einen diffusen, llmal einen knotchen
formigen und 3mal einen hyperplastischen-adenomatosen Kropf. Einmal war 
eine Atrophie vorhanden und nur eine einzige Schilddriise erwies sich als normal. 
Seine Befunde faBt er folgendermaBen zusammen: 

"In allen untersuchten Fallen war die Anwesenheit von entziindlichen, dem Schizo
trypanum Cruzi beizuzahlenden Veranderungen nicht festzustellen, da der Kropftypus. 
vom histologischen Gesichtspunkte aus, den Kriipfen der groBen Endemie Europas und 
N ordamerikas vergleich bar ist." 

"Wenn man die histologischen Veranderungen, wie man-gie- in der Schilddriise ber-der 
chronischen Form der Chagaskrankheit antrifft, mit der bei der akuten Form der gleichen 
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Krankheit vergleicht, ist festzustellen, daB das histologische Aussehen der Schilddriise 
deutlich das gleiche ist, wobei nur der histologische Typus des Kropfes wechselt. Wahrend 
bei der akuten, gewohnlich bei Kindern beobachteten Form, die Gegenwa~ des diffusen, 
bald mikrofollikularen, bald parenchymatosen Kropfes feststellbar ist, kommt bei der 
chronischen, mehr im fortgeschrittenen Alter angetroffenen Form, besonders bei Er
wachsenen, bei denen der Kropf regelmaBig sich entwickeln kann, sowohl der diffuse, ala 
del' kn5tchenformige, unter sich durch die gemischt oder hyperplastische-adenomat5se 
Form verbundene Kropf VOl', wobei derlei Arten dem endemischen europaischen Kropf 
entsprechen" . 

Gehirn." Aus letzter Zeit beschreiben JOHNSON und DE RIVAS 6 FaUe von 
Chagaskrankheit in Panama. Sie fanden bei dem einen kranken Kind, das bald 
starb, eine Encephalitis, deren histologische Merkmale in herdformiger Entztin
dung bestand aus MesogliazeUen und Einkernigen. Vielfach zeigten sich Nekrosen. 
Die Herde standen mit den GefaBen nicht in Beziehung und waren tiber aUe 
Teile des Gehirnes verstreut. Nur in einem Teil des Gehirns lieBen sich Parasiten 
nachweisen. Sie lagen in den entztindlichen Herden. Ebenso konnte man sie 
in den protoplasmatischen Astrocyten sehen, doch fehlte hier die entztindliche 
Reaktion. Einige dieser Astrocyten waren derartig mit Parasiten vollgestopft, 
daB sie regelrecht gedehnt worden waren. 

DE COURSEY (Panama) gelang der Nachweis -einer Anhalifung von Paras'iten 
innerhalb der Nervenzelle (s. S.426) bei einem 31/ 2 Monate alten Negersaugling, 
der an Myokarditis und Encephalitis gestorben war. 

Man hat den Eindruck, daB die Parasiten mit dem Aufkommen der Ent
ztindung verschwinden. 

Gleichzeitig bestand eine durch Tryp. cruzi erzeugte Myokarditis. Es lieB sich 
nich~ entscheiden, ob durch die Encephalitis oder durch die Myokarditis der 
Tod verursacht worden war. 

Untersuchungsbefunde an Versuchstieren. 

VILLELA und TORRES hatten bei Hunden, die an einer Encephalomyelitis 
zugrunde gegangen waren, negative Ergebnisse im Zentralnervensystem: Es 
lieBen sich keine 0deme, keine Hyperamie, weder meningeale noch par
enchymatOse Veranderungen nachweisen. 

Bei einem Affen fanden MAYER und ROCHA-LIMA ein fibrini:ises, flockiges 
Infiltrat der Herzmuskulatur mit zahlreichen Leishmaniaformen. Die Obduktion 
eines chronisch erkrankten Affen mit schweren HerzstOrungen ergab chronische 
interstitielle Myokarditis mit fibrosen Veranderungen und zelligen Infiltrationen. 

MAZZA und seine Mitarbeiter stellten bei Hunden, die mit Blut vom Menschen, 
von Kaninchen, weiBen Mausen, Armadillos und anderen Tieren infiziert worden 
waren, nach einiger Zeit knotchenfOrmige Bildungen in der Leber fest (mikro
skopischer Befund s. u.). 

In den geschwollenen Lymphdrilsen von jungen infizierten Hunden fand 
CAMPOS eine Wucherung des Reticuloendothels, dessen Zellen zum Teil zahlreiche 
Parasiten enthielten. Die Zellkerne zeigten Veranderungen, wie man sie von 
Viruserkrankungen her kennt. In der Mitte des Kernes lassen sich runde, eiformig 
und manchmal etwas unregelmaBig geformte Einschltisse durch verschiedene 
Farbung deutlich nachweisen. Der Kern wird blaschenformig aufgetrieben, es 
entwickelt sich ein deutlicher Ra_um zwischJ:~Jl. dem Zentralki:irper und der abgren
zenden Membran, die sich tief mit basischen Farbstoffen farbt. Die innere Seite 
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der Membran sieht unregelmiirBig-aus,als(tb dort die basischen Farbstoffe ge
speichert wiirden. Der Zentralkorper weist meist einen tiefdunklen Farbton auf. 

Die Umformungen in der Leber bestehen aus einer Reihe von Knotchen, 
die sich in der Grenze zwischen den einzelnen Liirppchen befinden. Sie zeigen 
einen deutlichen begrenzten Rand und sind von einer lockereren Struktur als das 
Leberparenchym. Jeder Knoten weist am Rande eine Verdichtung von Zellen 
auf, wodurch er das Aussehen einer peripheren Infiltration erhiirlt. Die Knotchen 
stellen Lacunen dar mit einem Giirtel von Zellen, die aus dem reticuloendothe
lialen System stammen, niirmlich Histiocyten, deren Protoplasma mit leishmania
formigen Korperchen vollgestopft ist. JORG ist der Ansicht, daB es sich um einen 
Abwehrvorgang gegen die Erreger handelt. Diese histiocytiirren Knotchen sind 
hervorgerufen durch den "bloqueo biologico" (biologische Blockade) des reticulo
endothelialen Systems. Dazu treten Infiltrationen mit Lymphocyten. 

VILLELA und DrAs bemerkten von selbst auftretende Geschwiire bei infi
zierten Hunden. Diese Geschwiirsbildungen zeigten sich zu verschiedenen Zeiten 
der Infektion, sowohl wiirhrend ihres Hohepunktes als auch nach ihrem AbfaH. 
Diese Veriirnderungen stellen nekrotische, kreisfOrmige Geschwiirsbildungen 
mit deutlichem Rand dar. Sie rufen tiefe Zerstorungen hervor, die bis an die 
Knochen und Gelenke gehen konnen. Meistens fand man sie an den GliedmaBen; 
doch kommen sie auch an den iiruBeren Geschlechtsteilen, im Munde und im 
Magen-Darmkanal vor. Das Geschwiir beginnt mit einem rotlichen Knoten; an 
jener Stelle treten Haarausfall und Krankwerden des Gewebes auf. Dann bildet 
sich die Ulceration. 1m allgemeinen kommt eine Vemnreinigung mit Eiterkeimen 
hinzu, die zu einer AbceBbildung oder Bildung von Pseudomembranen fiihren 
kann. Geschwiire an den GliedmaBen und am Bauch und eine groBe Ulceration, 
die vollkommen die Haut des Hodens zerstort hatte, zeigten 2 erwachsene Hunde, 
die mit dem Blut eines infizierten TaM. (28. Passage) geimpft worden waren. Eine 
weitere Beobachtung derselben Art wurden bei einer kachektischen und mageren 
Hiindin gemacht. Man fand tiefe Geschwiire an der tibio-tarsal Gegend, die bis 
an die Knochen gingen und Geschwiire an der Lippe und an der Scheide. Bevor
zugt befallen werden Gelenke und Einspritzungsstellen. Die Geschwiirsbildung 
ist anscheinend mehr auf die in einem durch Trypanosomen geschadigten 
Gewebe stattfindende Bakterienansiedlung zuriickzufiihren als auf die Parasiten 
selbst (MAZZA, Dus und ROMAN-A). - Auch bei einem natiirlich infizierten 
Giirteltiere sah MAZZA derartige Geschwiire. 

M. TORRES berichtet iiber seine histologischen Untersuchungen folgendes: 
Er sah bei geschlossenen Hautlasionen einen entziindlichen ProzeB um die 

Talgfollikel hemm, manchmal auch in den Papillarkorpern der Haut. Diese 
Herde bestanden aus endothelialen Leukocyten (Monocyten), Plasmazellen 
oder auch aus beiden Zellarten zugleich, aber niemals aus Vielkernigen. Parasiten 
fand er in diesen Herden nicht. 

Gewebsschnitte mit offenen Lasionen - Geschwiire an der Vagina, am Maul 
und im Fell - zeigten Entziindung mit einer mehr oder weniger groBen Anzahl 
von Parasiten. An zelligen Bestandteilen waren ebenfalls endotheliale Leukocyten 
und Plasmazellen vertreten. Diese Zellelemente lagen im Bindegewebe in der 
Nahe der Talgdriisen und in den Haarfollikeln. In der Epidermis in den Papillar
korpern und im Corium bemerkte man eitrigfibrinose Entziindungsvorgange. 
Charakterisiert war dieser ProzeB durch --reichlich&-Bildung von Fibrin, an 
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einigen Stellen durch Ansammlungen von Polymorphkernigen (AbceB), Odem 
der Haut und Zerstorung der Epidermis. 

VILLELA und DIAS sahen die Parasiten in der Epidermis im Stratum germi
nativum, in verschiedenen Schichten des Rete malpighi und in den Einstiil
pungen der Epidermis, die den Haarbalg enthalten. Es ist sogar moglich, die 
mehr oder weniger veranderten Leishmaniaformen in der Hornschicht selbst zu 
erkennen. Die Parasiten waren innerhalb der Histiocyten des subcutanen Ge
webes und auch in den Epithelzellen aufzufinden. 

Die Trypanosomen zerstOren nur die obere Schicht des Pflasterepithels mit 
seinen Haaren, dagegen reicht die von den Bakterien verursachte Entziindung 
bis in das Muskelgewebe. Das Bild beherrscht eine groBzellige Infiltration, die 
vorzugsweise in der Aponeurose und den oberen Muskelschichten sitzt. '1m Binde
gewebe spielt sich uberwiegend ein ProzeB ab, der kurz als "Histiocytose" 
bezeichnet wird (MAZZA, DIAS und ROMANA). 

Auch urn die Haut- und Talgdrusen liegen in Histiocyten und GefaBwand
zellen zahlreiche Parasiten. Diese Abschnitte zeigen gelegentlich einen granulom
ahnlichen Aufbau. 1m Papillarkorper finden sich massenhafte mit Erregern 
vollgestopfte Histiocyten. In der befallenen Epidermis liegen die Erreger in der 
Hohe der Bulbi pilosi von den Grenzzellen des Stratum germinativum ausgehend 
von innen nach auBen. Vielleicht konnen die Parasiten sogar durch Wander
zellen verschleppt werden, andere Schichten befallen und sie zur Degeneration 
und Nekrose dadurch bringen, daB sie in diese neuen Gewebe seitlich und in 
die Tiefe eindringen. Eine bestimmte Beziehung zwischen dem Ort der Erst
infektion und den spater auftretenden GeschwUrsbildungen besteht nicht 
(VILLELA und DIAS). 

Das von MAZZA und ROMANA beobachtete Tatu lieB ebenfalls in dem Binde
gewebe in der Nahe der Geschwilre mit Parasiten befallene Histiocyten erkennen. 

Bei der Hundeleishmaniose sind die Erreger und die entzundlichen Herde 
in der Hohe der Talgdrusen und Haarbalge. Man sieht aber hier niemals ein 
Ergriffensein der eigentlichen Epithelzellen der Grenzschichten. 

Zahlreiche Parasiten wies man bei Hunden, die mit demselben Stamm 
infiziert waren (Tatu, 28. Passage), in der Submucosa des Magen-Darmkanals 
nacho 1m Magen eines dieser Hunde, der auch Hautgeschwiire zeigte, befand sich 
ein ausgedehnter Herd von leishmaniainfizierten und Entzundungszellen (VILLELA 
und DIAs). Der Herd erstreckte sich von der Muscularis bis in die Nahe des 
Epithels. In anderen Teilen des Darmes wurden intracellulare Leishmania
formen in der Zottenschicht zusammen mit Entziindungszellen beobachtet. 

Mikroskopische Untersuchungen des Nervensystems, die VILLELA und TORRES 
bei Hunden, die mit Trypanosomen infiziert waren, machten, ergaben folgendes: 
Die Entzundungen sind hauptsaehlieh gekennzeiehnet durch kleine Herde in 
der unmittelbaren Nahe pracapillarer und capillarer GefaBe. Die Herde sind 
unregelmaBig in der grauen und weiBen Substanz des Ruckenmarks und des 
Gehirns verteilt. 1m Kleinhirn werden sie besonders in der Molekularsubstanz, 
der Kornerschicht und in der weiBen Substanz gefunden. 

1m Anfangsstadium zeigen die Herde verhaltnismaBig groBe Zellen mit rundem 
oder etwas ovalem Kern, der exzentrisch gelegen ist. Das Chromatin ist kornchen
fOrmig. Das reichlich entwickelte Protoplasma dieser Zellen hat Fortsatze 
(Sprossung). Ebenfalls sind Makrophagen und Leukocyten, die vom reticulo-
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endothelialen System stammen,~zu-finden; desgleiehen Lymphoeyten und Plasma
zellen. Die Verfasser sind der Ansieht, daB die Makrophagen aus dem Blut 
stammen, das heiBt mesodermale Makrophagen, da die Herde in unmittelbarer 
Nahe der GefaBe liegen, die ja aueh angegriffen sind. HORTEGA nimmt an, daB 
diese Makrophagen aus der Mikroglia stammen, eine Abart, die HORTEGA zu 
den Zellen reehnet, die dem "third element" angehoren: mikrogliale Makro
phagen. 

Sieher sind naeh der Auffassung von VILLELA und TORRES die Makrophagen 
der Mikroglia verschieden von den mesodermalen Makrophagen oder endo
thelialen Leukocyten. Denn bei infiltrierten Leptomeningen fehlen die Parasiten 
in diesen Makrophagen, wiihrend im Protoplasma der Zellen desselben Aussehe1iS 
in den Herden des nervosen Gewebes stets viele Parasiten vorhanden sind. 

Diese mikroglialen Makrophagen wandeln sich um in Zellen mit fettiger 
Kornelung ("Kornchenzellen, Gitterzellen, Abraumzellen"). 

1m fortgeschrittenen Stadium findet eine allgemeine Umwandlung der 
Makrophagen in die fettig granulierten Zellen statt, die dann durchaus vor
herrsehen. In diesem Stadium wird das nervose Gewebe stark zerstort. - In 
der weiteren Entwicklung zeigt der Herd der Encephalomyelitis eine "Disper
sion" der fettig granulierten Zellen. Der Herd nimmt einen betrachtlichen Um
fang an und ist unscharf begrenzt. 

Der alteste Herd, den VILLELA und TORRES beobachteten, enthielt Zellen 
mit spindelformig verlangertem Kern und verzweigtem Protoplasma. Makro
phagen waren nicht mehr vorhanden, ebenso fehlten Parasiten. 

Nach den sehr griindlichen Untersuchungen von MAZZA und JORG an Hunde
gehirnen nimmt die Mikroglia an den Arbeiten des Reticuloendothels teil. 

Die Trypanosomen verursachen bei ihrem Eindringen in das Gehirn ortliche 
Knotchen, die aus Herden von Leukocyten und Gliazellen urn eine groBe poly
gonale mit Leishmanien vollgestopfte Zelle bestehen. Gleichzeitig findet die 
Umwandlung der Trypanosomen in die widerstandsfahigen (1) Leishmanien 
statt. Es kommt dann schlieBlich zur Anhaufung von Abraumzellen. Als Rest 
bleibt lediglieh die mit Parasiten gefiillte Zelle, die anscheinend nicht zu den 
Histiocyten gehort. Neben diesen entziindlichen Herden besteht urn die Herde 
herum eine diffuse Reaktion, die sich vor allem durch die fortschreitende Ver
anderung der Mikroglia auszeichnet und ihre Umwandlung in GLUGE-Zellen 
durch Aufnahme von Lipoiden. Ebenso lieB sich eine echte Knotchenencephalitis 
mit Entartungsreaktion urn die Herde feststellen. 

Veriinderung der GefiiBe. Auch die GefaBe von Gehirn und Riickenmark 
werden von den Entziindungsvorgangen ergriffen. Die GefaBschadigungen 
zeigen eine typisehe RegelmaBigkeit in ihrer Lage. Sie befinden sich in unmittel
barer Nahe der encephalomyelitischen Herde. Entweder ist eine Infiltration 
der Adventitia vorhanden, oder der Adventitia und der lymphatischen Scheide. 
Manehmal kommt es sogar zu einer Infiltration, die das Parenchym ergreift 
und eine wirkliche Infiltration urn das GefaB bildet. Die zelligen Bestandteile, 
endotheliale Leukocyten, Lymphocyten und Plasmazellen, finden sich zUllachst 
in der Adventitia der GefaBe. Der lymphatische Raum erscheint dann als 
deutlicher Ring um die GefaBe herum. Beim Fortschreiten der Entziindung wird 
die Infiltration von auBen her starker. In die lymphatischen Raume dringen 
Exsudatzellen hinein, unter denen die endothelialen-ijeukocyten vorherrschen. 
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Parasiten in Leishmarua£orm smanur sparlich innerhalb der endothelialen 
Leukocyten nachzuweisen. 

Weiter beobachteten die Autoren am Rande oder innerhalb der Herde eine 
Wucherung des Endothels der kleinen GefaBe und teilweisen oder vollstandigen 
VerschluB der GefaBlichtung. 

Veranderung der nervosen Zelle. Am starksten sind die PURKINJESchen 
Zellen ergriffen, in zweiter Linie die groBen Pyramidenzellen der Corticalis. 
Die Veranderungen der PURKINJESchen Zellen sind haufig sehr ausgedehnt, 
so daB man damit die StOrungen des Gleichgewichts in Zusammenhang bringt, 
die bei den infizierten Hunden sehr ausgepragt auftreten. Die PURKINJESchen 
Zellen werden groBer, polygonal, mit perinuklearer Chromatolysis,haufig auch 

. , , 
Abb. 20. Zeichnung der para
sit!erten Zelle (Astrocyt) der 
Abb. 1. (ZeiLlobj. op. 4 man. Olru
lar 40. Camera lucida auf Platin
Mhe.) CAns E. u. E. VILLELA: 
Von Trypanosoma Cruz! be
fallene Bestandteile des Zentral
nervensystems. Z.Neur.144, 157, 

Abb.2.) 

KernzerstOrung. (Nach DURCK: kariokinetische Kern
figuren, Verschwinden der Kernmembran, VergroBe
rung und Vakuolisierung des Nucleus.) In manchen 
Fallen sind die Zellen geschrumpft, zuriickgezogen, 
und der Fortsatz kann ein langes Stuck verfolgt 
werden; sog. strauchformige Gliawucherung. Diese 
Veranderungen sind manchmal bei einer Reihe be
nachbarter Zellen zu sehen, aber nicht in den sich 
folgenden. Die Veranderungen werden nur in den 
Zellen derselben Schicht gefunden. 

Die groBen Pyramidenzellen zeigen auBer Chroma
tolysis auch Neurophagie. Die multipolaren Zellen 
des Riickenmarks sind meistens gut erhalten. Die 
Autoren beobachteten, daB die im Riickenmark in 
unmittelbarer Nahe eines Entzundungsherdes liegen

den Nervenzellen wohlerhaltene NIssLsche Korperchen zeigten, oft auch dann 
noch, wenn sie sich innerhalb eines myelitischen Herdes befanden. 

Die Besiedelung der Nervenzelle selbst mit Parasiten findet nicht oft statt. 
Bis vor kurzem waren alle Nachforschungen hiernach vergeblich. Erst EUR. 
VILLELA und END. VILLELA berichten, daB sie bei einem Hunde, den sie mit 
einem hoch virulenten Trypanosomenstamm vom Tatu infiziert hatten, eine 
Anhaufung von Parasiten innerhalb der Nervenzelle bestatigen konnten. 

Veranderung der Neuroglia. Die Mikroglia wird sehr haufig von den Para
siten besiedelt. DaB diese Mikrogliazellen in fettig granulierte Zellen umge
wandelt werden, ist bereits erwahnt (mikrogliale Makrophagen). VILLELA 
und TORRES messen dem UmwandlungsprozeB der Mikroglia in fettig granu
lierte Zellen eine groBe Bedeutung bei. Es ist der auffallendste V organg bei der 
Encephalomyelitis, die durch Tryp. cruzi hervorgerufen wird. 

Auch die klassischen Neurogliazellen - Makroglia oder Astrocyten - die 
von der fibrosen Neuroglia stammen, sind von den Parasiten befallen. Die Zellen 
der protoplasmatischen Neuroglia nehmen an Zahl und Umfang in der Nahe 
der Entziindungsherde zu. Sie bleiben aber isoliert von den Herden und machen 
den Eindruck, als ob sie den Herd begrenzen. Die Autoren fanden in ihrem 
Untersuchungsmaterial Neurogliazellen, teilweise in ihnen auch Leishmania
formen, die eine amoboide Umformung durchmachten. 

Die Dura mater ist vollkommen normal. Die Leptomeningen zeigen eine Ent
ziindung, die manchmal einerfnamorrnaglschen Charakter hat,besonders iiber 
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dem Kleinhirn. Das wenig umfangreicheE:xsudat besteht aus Makrophagen, 
die vorherrschen, aus Lymphocyten und Plasmazellen. Auch die GefaBe der 
Leptomeningen sind stark befallen. Die Adventitia ist in ausgedehntem MaBe 
von endothelialen Leukocyten und Plasmazellen infiltriert. 

Aus dem Vorhergehenden ergibt sich: es sind die Makroglia (Astrocyten), die 
Mikroglia, die aus ihnen umgewandelten fettig granulierten Zellen und die 
Nervenzelle selbst von den Parasiten befallen. Weniger haufig werden die 
Leishmaniaformen in der protoplasmatischen Neuroglia gefunden. Unter den 
dem Zentralnervensystem eigenen Bestandteilen ist nur in der Oligodendroglia 
der Parasit nicht beobachtet worden. Auch in den GefaBbestandteilen des 
Zentralnervensystems sind parasitare Anhaufungen nachgewiesen worden. 

Bei einem 2 Monate alten Hunde mit angeborener Trypanose fand CAMPOS 
einen bevorzugten Befall des Fettgewebes der Nieren und Nebennieren. In 
dem lockeren Bindegewebe und in den Fettzellen selbst lieBen sich zahlreiche 
Parasiten nachweisen. Die Zellen bestanden nur noch aus einem diinnen Rand 
von Protoplasma, das Innere war mit Erregern vollgestopft. Das lockere Binde
gewebe zeigte eine ausgesprochene myeloide Bildung. AuBerdem konnten 
in zahlreichen Organen Parasiten aufgefunden werden unter anderem im Gehirn, 
Riickenmark, Lymphdriisen, Nieren und Nebennieren. 

Die Lungen der an angeborener Chagaskrankheit leidenden jungen Hunde 
wiesen folgende Veranderungen auf: In den BlutgefaBen lagen erwachsene 
Flagellatenformen frei zwischen den Zellen, in den Alveolen frei umherliegende 
Zellen waren manchmal mit Parasiten beladen. Gelegentlich stieB man auf 
parasitenhaltige Zellen in den Alveolen und dem Zwischengewebe. Hier hatte 
auch eine leichte Verdickung eingesetzt. Der Befall der Lungen durch Tryp. 
cruzi stellt eine systematische Reaktion der Phagocyten dar. Das ist offenbar 
das Ergebnis einer Zellabwehr gegen die eindringenden Parasiten. 

TORRES beschreibt bei einem natiirlich infizierten Giirteltier (Dasypus 
novemcinctus) groBe 80,u lange und 15-20 f-l breite Zellen, die er als "cystische 
Riesenzellen" bezeichnet. Sie enthalten viele um den ringformigen Zellkern 
angeordnete Leishmaniaformen. Dieser Kern hat einen deutlichen Innen
raum ohne Parasiten. Bei Ubertragung auf Hunde sah er die gleichen Zellen 
im Herzen, in der Schilddriise und in denNieren. Denselben Befund konnte MAzZA 
in der Herz- und Bronchialmuskulatur eines D. hybridus erheben. Er betrachtet 
diese Zellen als perivasculare Histiocyten der kleinen Arterien. Sie lassen sich 
auch in der Herzmuskulatur, Schilddriise und dem Magendarmkanal kiinst
lich mit Blut oder mit Triatomenausscheidungen infizierter Hunde auffinden. 
Die erste Beschreibung einer derartigen Zelle stammt von CROWELL, der sich 
allerdings fiir einen Parasitenthrombus in einer kleinen Herzarterie ausspricht. 

MAZZA, DIAS und ROMANA befassen sich neuerdings eingehend mit dem 
Ursprung der Membran dieser Riesencysten, in der nur die Leishmaniaformen 
gefunden werden, wahrend man bei Leptomonaden keine derartigen Membran
cysten beobachten kann. Vielleicht stammt die Membran von der Riesenzelle 
selbst ab, wie auch TORRES und AZEVEDO meinen, oder es nehmen neben den 
kollagenen Fasern noch Fibroblasten an ihrem Aufbau teil. Hieriiber sind noch 
weitere Untersuchungen notwendig. 

Bei einem natiirlich infizierten Hund, der schlieBlich an der Infektion und 
einer A-Avitaminose starb, sahen MAZZA und JORG-liie bereits beschriebenen 
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Knotchen in der Leber. 1m PleXussympathicus der Nieren finden sich zwei 
Arten von Knotchen, das eine ist reich an Leishmaniaformen und zeigt eine 
deutIich kleinzellige Infiltration der Umgebung, das andere, das durch die 
Einwirkungen der Leishmanien entstanden ist, zeichnet sich durch Anhaufungen 
dieser Elemente in mononuklearer Form oder in sehr kleinen Herden ohne 
Reaktion der Umgebung aus. Sie finden sich nur unter der Kapsel und zwischen 
den Nervenbahnen, nicht in den GangIien selbst. 1m Gehirn waren zahl
reiche kleine Herde aus zusammengesinterten groBen retikularen Zellen nach
zuweisen, deren Protoplasma enorme Mengen von Leishmanien enthielt. Die 
untersuchten Teile der Haut iibertrafen an entziindIichen und granulomatosen 
Veranderungen aIle sonstigen Organe. Hauptsachlich beteiIigten sich hier die 
Histiocyten, dazu treten noch undifferenzierte Zellen zwischen den Fettzellen, 
die an den krankhaften Vorgangen ebenfalls mit teilnahmen, ebenso wie Astro
cyten. Milz und Lymphdriisen zeigten die bekannten Veranderungen. Beim 
Herzen IieB sich das Endstadium sehr ausgedehnter entziindIicher und degene
rativer V organge nachweisen. Bemerkenswert erscheint noch die Anwesenheit 
von mit Leishmanien vollgestopften Riesenzellen in GefaBen, wobei durch 
GefaBembolien die Erreger weitergeschleppt werden konnen. Entweder handelt 
es sich hierbei um GefaBwandzellen, die sich abgelost haben - das ist das 
Wahrscheinlichere - oder es sind parasitenbefallene Monocyten oder Hamo
histiocyten. Augen und Nieren boten das Bild der A-Avitaminose (Hornhaut
geschwiire, Iridocyclitis, Netzhautinfiltrationen, Kalkherde in den Harnkanalchen 
kleinzellige interstitielle Infiltrationen mit reaktiven Wucherungen). 

Zusammenfassend kann folgendes gesagt werden: Makroskopisch findet 
man fast immer in den Korperhohlen ein seroses Exsudat, Hyperplasien der 
Organe, besonders der Milz, Leber, Schilddriise und der Lymphdriisen. Die 
Haut ist odematos. Die Lunge zeigt in den meisten Fallen keine Veranderungen. 
Bei der chronischen Form besteht eine starke Hypertrophie des ganzen Herzens 
und Veranderungen an den groBen GefaBen. - Eine besondere Bevorzugung 
eines Organs ist nicht vorhanden, es sei denn, daB es sich urn die nervose Form 
handelt, bei der auBer dem Nervensystem und dessen GefaBen die iibrigen 
Organe durchschnittlich kaum verandert sind. 

Die zahlreichen mikroskopischen Untersuchungen beim Menschen und bei 
den Tieren ergeben, daB die Teilung der Tryp. cruzi in oder zwischen den Zellen 
stattfindet. Erst als fertiges Trypanosom gelangt der Parasit in die Blutbahn. 
- Vorwiegend befindet der Parasit sich im reticulo-endothelialen System, 
aber nicht als Pradilektionsort; sondern die Trypanosomen haufen sich nur 
zuerst in sehr groBer Zahl daselbst an. Daher gelangen sie nicht immer in 
die anderen Gewebe, abgesehen yom neurotropen Stamm, sondern erst sekundar 
siedeIn sie sich dann dort an, besonders in der Skelet- und Herzmuskulatur, 
den Bindegewebszellen und dem Unterhautzellgewebe. 

Von groBer Bedeutung fUr die Pathologie der Chagaskrankheit ist, daB die 
Zellen das Eindringen der Parasiten und deren Vermehrung, auch bei Bildung 
von groBeren Kolonien, ohne Reaktion oder degenerative Veranderungen 
vertragen konnen, obwohl es manchmal zu einer Druckatrophie kommt. Unter 
gewissen Umstanden rufen die Parasitenkolonien eine reaktive Ansammlung 
von Entziindungszellen hervor, die nach der Ansicht von MAYER und ROCHA
LIMA entweder durch endotOiische SChiirugung der zerfallenen -Trypanosomen 
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oder durch das Ausschwarmen derParasitenhervorgerufen sind. AuBerdem 
findet man aber unabhangig von den Parasitenansammlungen in den verschie
densten Organen herdformige Entziindungen, besonders im Herzen und Zentral
nervensystem. Bei der chronischen Form der Chagaskrankheit hat man auch 
haufig eine diffuse interstitielle Entziindung, teilweise mit fibrinosen Verande
rungen und ausgedehnten zelligen Infiltrationen. 

Bei den Geschwiirsbildungen an der Haut, den Hoden und auch dem Magen
Darmkanal bestehen die Entziindungsherde vorwiegend aus endothelialen 
Leukocyten (Monocyten) und Plasmazellen. Parasiten von der runden, unreifen 
Leishmaniaform sind fast immer vorhanden und liegen haufig innerhalb der 
Histiocyten. 

Bei der nervosen Form sind die Entziindungsherde unregelmaBig verstreut, 
sowohl in der weiBen als auch in der grauen Substanz. Auch hier ist eine standige 
Beteiligung des reticulo-endothelialen Systems vorhanden, da nach Fest
stellungen von VIANNA und TORRES die Entziindungsherde vielfach in der 
Nachbarschaft capillarer und pracapillarer GefaBe liegen. Die meisten Zellen 
gehoren zu der Mikroglia. Denn es besteht eine enge Beziehung zwischen den 
von Parasiten besiedelten Zellen und den sich aus ihnen umwandelnden Kornchen
zellen der Mikroglia. Mit zunehmenden Entziindungserscheinungen verschwinden 
die Parasiten, so daB man in den alteren Herden keine Leishmaniaformen mehr 
findet. Entweder handelt es sich hier darum, daB die Parasiten im Gewebe 
geschadigt sind und durch ihre Zerfallsprodukte einen Entziindungsreiz aus
iiben oder daB der Parasit bei zunehmender Entziindung verschwindet. 

Die GefaBe in der Nahe der Herde sind stets beteiligt; sie zeigen anfangs 
eine Infiltration der Adventitia, die schlieBlich zu einer vollkommenen Obli
teration der GefaBe fiihrt. Von der nervosen Substanz sind vorwiegend die 
PURKINJESchen Zellen und die Pyramidenzellen befallen. Hauptsachlich wird 
die Neuroglia von den Parasiten besiedelt, sehr viel seltener die Nervenzelle 
seIber. 

Kiinstliche Infektion. 
a) Affen. Die Tiere wurden mit Meerschweinchenblut geimpft. Die Inku

bationszeit fiir diese Affen betrug 11-14 Tage; nach 3--4 Wochen starben sie 
an der Trypanosomeninfektion. Die klinischen Erscheinungen bei der Er
krankung bestanden in zunehmender Blutarmut, Kurzatmigkeit und Storungen 
der Herztatigkeit. 

Fiir Silenus rhesus (Macacus) ist Tryp. cruzi sehr pathogen. Bei 6 Tieren 
dieser Art machte A v ANTES mit einem brasilianischen Stamm Infektionsver
suche. Ein Affe wurde mit den Faeces einer infizierten Triat. infestans geimpft, 
2 mit dem Blut eines infizierten Meerschweinchens und 3 mit dem Blut eines 
infizierten Silenus. AIle Affen zeigten eine starke Infektion und gingen nach 
kurzer Zeit ein. 

Die natiirliche Infektion von 4 javanischen Cynomolgusaffen, die von 
MALAMOS nachgewiesen wurde, konnte auf Mac. cynomolgus, Mac. rhesus und 
Cercopithecus mona iibertragen werden. 

Ein Mac. cynomolgus, der mit 0,5 ccm Blut eines natiirlich infizierten 
Affen geimpft wurde, erkrankte an einer Affenmalaria und starb 37 Tage nach 
der Infektion. Das Tier zeigte keine Trypanosomenim Blut. Es miissen aber 
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solche vorhanden gewesen sein, da das Blut mit Erfolg auf einen anderen Cyno
molgusaffen verimpft werden konnte. Die Inkubationszeit belief sich auf 33 Tage. 

Einem Mac. rhesus wurde ebenfalls 0,5 ccm Blut eines natiirlich latent 
infizierten Cynomolgus eingespritzt. Auch dieser Affe starb 11 Tage nach der 
Infektion an einer Malaria; im peripheren Blut wurden keine Trypanosomen 
nachgewiesen. Das Tierhatte aber eine latente Infektion, da 0,4 ccm Blut 
dieses Affen auf einen Cynomolgusiibertragen, diesen schwach infizierten. 
Inkubationszeit war 50 Tage. Ferner wurden 2 weitere Mac. rhesi und ein 
Cercopithecus mona infiziert. Die Inkubationszeit betrug 27, 45 und 33 Tage. 
Wahrend des Verlaufes der Infektion kam es zu einem Sta,dium, in dem 20 Tage 
bis zu 1 Monat lang fast taglich die Parasiten in sparlicher Zahl nachgewiesen 
werden konnten. Dann verschwanden die Parasiten aus der peripheren Blut
bahn und traten nur gelegentlich fUr kurze Zeit sehr vereinzelt auf. Die Zeit 
von MALAMOS' Untersuchungen ist noch zu kurz, um genau angeben zu konnen, 
wie lange sich die Trypanosomeninfektion hinzieht. Die Virulenz hat sich 
durch die Passagen bei Affen nicht verandert. Auch der kalifornische Stamm 
von WOOD lieB sich erfolgreich auf Rhesusaffen iibertragen. 

b) Meerschweinchen. REICHENOW impfte Meerschweinchen mit dem End
darminhalt von Triat. dimidiata (aus Las Vinas - Guatemala) und mit dem 
Blut eines natUrlich infizierten Hundes. Er machte auch Passagen zwischen 
Meerschweinchen und Passagen anderer Tiere, z. B. experimentell am Meer
schweinchen infizierte Triatomenlarve - Maus - Meerschweinchen - Ratte -
Meerschweinchen. 

1m Verhalten dieser verschiedenen Trypanosomenstamme waren beim 
Meerschweinchen keine Unterschiede zu erkennen. Auch durch die Passagen 
traten keine Veranderungen in bezug auf die Virulenz auf. 1m ganzen impfte 
er 12 Tiere. 11 davon iiberstanden die Infektion; eins, das mit dem Darm
inhalt von Triatoma infiziert war, starb an einer akuten Erkrankung. Jedoch 
muB hier bemerkt werden, daB REICHENOW, als das Tier nach 21 Tagen noch 
keine Trypanosomen zeigte, nochmals injizierte. Schon 6 Tage nach dieser 
zweiten Injektion traten die Trypanosomen auf; also hatte demnach die erste 
Infektion wahrscheinlich doch stattgefunden. Entweder wirkte die zweite 
Infektion verstarkend, oder es waren besonders viele infektiose Trypanosomen 
vorhanden. 50 Tage nach der ersten Infektion starb das Tier. 2 Meerschweinchen, 
die mit diesem Blut geimpft waren, zeigten denselben Verlauf der Infektion 
wie alle, anderen Tiere. 

Die Inkubationszeit bei den Meerschweinchen ist recht verschieden. 9 Tiere 
impfte REIOHENOW in Guatemala. Die Inkubationszeit betrug 12-28 Tage. 
Spater in Hamburg infizierte er 3 Meerschweinchen. Bei diesen Tieren betrug 
die Inkubationszeit 31, 36 und 39 Tage; allerdings waren in diesen Fallen die 
Trypanosomen auch langer nachweisbar. Die Trypanosomen konnten bis zu 
165 Tagen - 73 Tage war die kiirzeste Zeit - gesehen werden. Haufig waren, 
besonders bei den langer dauernden positiven Ergebnissen, Zwischenraume 
mit negativen Blutbefunden. 

Die Trypanosomenstiimme in Guatemala sind nach REICHENOWS Erfahrungen 
nicht besonders pathogen fur Meerschweinchen. Sie rufen bei diesen Tieren eine 
mehr oder weniger leichte Infektion hervor, die nach langerer Dauer von selbst 
erlischt. . 
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In Panama machten CLA.B:iC lind DuNN zahlreiche Versuche am Meer
schweinchen. Sie impften 21 Tiere mit macerierten Triatomen. Eines dieser 
Meerschweinchen machte eine sehr leichte Infektion durch; es wurde nur gelegent
lich 1 Trypanosom im dicken Tropfen gefunden. Die schwerste Infektion 
dieser Tiere zeigte 600 Trypanosomen im dicken Tropfen wahrend der ganzen 
Infektionsperiode. Die Zahl bei den anderen Tieren schwankte zwischen 100 
bis 500 Trypanosomen im dicken Tropfen. (Die Zahl der Gesichtsfelder wird 
nicht von den Autoren angegeben.) 

Inkubationszeit von Tryp. cruzi bei Tieren, die auf verschiedenem Wege 
infiziert sind. CLARK und DUNN·Panama. 

Ursprung der Inoculation 

Menschlicher Krankheitsfall . . . . . . . . . . . 

Moo~hw".,"hM 20 (1. SubinooulaMonl FO"impfuO.( 

Meerschweinchen 21 (1. Subinoculation) Fortimpfung 

Hunde, natiirliche Infektion. . . . . . . . . . . 

WeiBe Ratte (1. Subinoculation) Fortimpfung . . { 

Fledermause (Blut von 4 Tieren) 

Ratte ............ . . { 
Meerschweinchen 5 (2. Subinoculation) Fortimpfung { 

Meerschweinchen 25 (3. Subinoculation) Fortimpfung { 

Infizierte Tiere 

Kaninchen 1 
Kaninchen 2 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
wellie Ratte . 
weiBe Ratte . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen. 
Fledermaus 
Fledermaus 
Seidenaffchen 
weiBe Maus 
wellie Maus 
weiBe Ratte . 
weiBe Ratte . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Meerschweinchen . 
Fledermaus 
wellie Ratte . 
wellie Ratte ... 
Meerschweinchen . 
weiBe Maus 
weiBe Maus 
Meerschweinchen . 
Hund 3. 
Hund 4. 

Inkubations-
zeit 

8 Tage 
8 

17 
9 
9 

10 
23 
28 
5 

17 
15 
3 

15 
16 
10 
9 

11 
4 
3 

14 
15 
20 
15 
14 
8 

14 
14 
9 

19 
10 

Von den weiteren 39 Tieren, die von CLARK und DUNN mit dem Blut ver
schiedener Passagen geimpft wurden, sind 33 am Leben geblieben und ausge
heilt. Der Verlauf der Krankheit war gutartig-chronisch. 2 Meerschweinchen, 
die durch Saugenlassen von Triatomen infiziert wurden, zeigten nie mehr 
als 1 Trypanosom je Gesichtsfeld. Inkubationszeit betrug 12-18 Tage. Die 
schwerste Infektion wurde bei einem Meerschweinchen beobachtet, das mit dem 
Blut eines infizierten Hundes geimpft war. 

ZUCCARINI erzielte bei Verwendung von, argentinischen Stammen bei 3 von 
6 jungen Meerschweinchen eine Infektion, die den gleichen Verlauf wie bei 
den erwachsenen Tieren aufwies, d. h. ziemlich narmlos war. 
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Auch die brasilianischen Stiimme scheinen nicht sehr virulent fur Meer
schweinchen zu sein. Im Tropeninstitut in Hamburg wird seit 9 Jahren ein 
derartiger Stamm fortgeziichtet. Die Infektion hat stets den gleichen chronischen 
Verlauf, endet aber nie tOdlich. Nach Versuchen von MAYER und ROCHA-LIMA 
mit anderen brasilianischen Stammen kann die Infektion nach akutem Verlauf 
zum Tode fUhren. 

Eine Ubertragung der Infektion von natiirlich infizierten javanischen 
Cynomolgusaffen auf Meerschweinchen gelang MALANOS nur sehr selten. 

Meerschweinchen sind haufig lange Zeit hindurch Parasitentrager (ROMANA 
und SCHURMANN). 

c) Kaninchen. Auch die experimentelle Ubertragung auf Kaninchen gliickte 
verschiedenen Forschern. Die Infektionen verliefen sehr leicht, iihnlich wie beim 
Meerschweinchen. Nur scheint die Infektion noch rascher zu erloschen. Ver
suche wurden gemacht von REICHENOW, MAYER und ROCHA-LIMA, CLARK und 
DUNN. DIAS impfte ein Kaninchen intraperitoneal mit dem Blut einer Frau, 
in deren Blut keine Trypanosomen gefunden werden konnten; die MACHADO
Reaktion war aber positiv. Erst 48 Tage nach der Impfung zeigten sich Parasiten 
im Blut des Kaninchens. Die Infektion erwies sich als gutartig. Dagegen 
nahmen die Infektionen, die ZUCCARINI mit 4 argentinischen Chagasstammen 
bei neugeborenen Kanmchen vornahm, einen sehr schweren Verlauf. Die Para
siten erschienen am 5. Tage im Blut und vermehrten sich bis zum Tode. Die 
Tiere verloren bis zu 20% ihres Gewichtes und starben nach 20 Tagen. Bei 
einem erwachsenen Kaninchen, das mit dem Blut eines schwer infizierten 
jungen Kaninchens gespritzt worden war (19. Tag der Infektion), lieBen sich 
dagegen im Blut niemals Parasiten auffinden. 

d) Weifle Mause. MAYER und ROCHA-LIMA impften Mause mit brasiliani
schen Trypanosomenstammen, und zwar subcutan und intraperitoneal. Beide 
Arten der Ubertragung waren erfolgreich. Durch AuftraU£elung infektiosen 
Blutes auf die unverletzte Mundschleimhaut gelang die Infektion ebenfalls. 
Die beiden Autoren beobachteten sowohl akute als auch chronische Infektionen. 
Bei Tieren, die zur selben Zeit mit dem gleichen Virus geimpft wurden, war 
der Verlauf der Krankheit sehr verschieden. Es trat eine Virulenzsteigerung 
in den Passagen auf. Die Inkubationszeit betrug zunachst 10-14 Tage und 
sank nach zahlreichen Passagen auf 6 Tage herab. Anfangs starb nur eingeringer 
Prozentsatz der infizierten Mause, dann aber gingen die meisten Mause nach 
2-4 W ochen ein; nur bei cinzelnen Tieren kam es zu einer chronischen Er
krankung; diese Tiere lebten noch mehrere Monate. 

Nach REICHENOW ist die Maus das einzige der gepriiften Tiere, fUr das 
der Trypanosomenstamm Guatemala pathogen ist. Er legte im Hamburger 
Tropeninstitut einen Stamm von Mausen an und verwendete hierzu den End
darminhalt einer Triatomenlarve, die er aus dem Ei geziichtet hatte. In Guate
mala hatte diese Larve zuerst an einem infizierten, zum zweiten Male an einem 
nichtinfizierten Meerschweinchen gesogen. Das Insekt zeigte nur wenig Fla
gellaten. Bei der Maus traten erst 2 Monate nach der Impfung die Trypano
sornen irn BIut auf. 27 Tage spater starb die Maus. In den Passagen betrug 
die Inkubationszeit 8-23 Tage. 

Die Tiere der ersten 3 Passagen gingen innerhalb von P/2-3 Monaten 
ein. Dagegen lebten die Tiere der 7. Passage noch durchweg 41/ 2-5 Monate. 
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Jedoch kam es bei keinem de:rTie:re·ztiiiJ. Er10schen der Infektion. Die Trypano
somen waren immer nachweisbar und durchschnittlich reichlicher als im Meer
schweinchenblut. 

CLARK und DUNN impften Mause mit detn Herzblut von Meerschweinchen 
in 3. Passage. Die Mause zeigten am 14. Tage Trypanosomen im Blut, bekamen 
eine schwere Infektion und starben. . 

Mit 4 argentinischen Stammen arbeitete ZUCCARINI, und zwar mit 2 Stam
men aus Triatomen und' 2 Stammen vom Menschen. AIle Stamme waren 
auf Mausepassagen weiter fortgefiihrt worden. Kleine, 1-5 Tage alte weiBe 
Mause starben nach Einverleibung von 0,1 ccm Blut innerhalb von 11 bis 
18 Tagen. Die Zahl der Trypanosomen stieg im Laufe der Zeit dauernd an 
und erreichte schlieBlich 50-60 im Gesichtsfeld (ZeiB 40 m Okular 4). Durch die 
Passage lieB sich die Inkubationszeit verkiirzen, wahrend die Erkrankungs
dauer unbeeinfluBt blieb. AIle Stamme hatten wahrend ihrer Mausepassagen 
einen Virulenzverlust erfahren. Die histologischen Untersuchungen wiesen 
zahlreiche leishmaniahaltige Herde in der Herzmuskulatur der Tiere nach, 
nicht aber in Leber, Milz und Nieren. 

Auch der kalifornische Stamm erwies sich als pathogen fUr die weiBe Maus 
(WOOD). 

MALAMOS (1935) spritzte Mause mit dem Blut natiirlich infizierter javanischer 
Cynomolgusaffen. Er verimpfte auf 6 junge Mause je Ih ccm Blut der Mfen. 
Bei allen Mausen traten nach einer Inkubationszeit von 14, 16, 18, 19, 21 und 
24 Tagen Trypanosomen in sparlicher Anzahl auf. Von einer dieser Mause 
wurde eine Passage auf 4 Mause, 1 Ratte, 1 Meerschweinchen und 1 Katze 
vorgeriommen. Nach einer Beobachtungszeit von 28 Tagen waren die Ratten, 
das Meerschweinchen und die Katze noch parasitenfrei. Die Mause zeigten 
nach einer Inkubationszeit von 10, 12, 14 und 16 Tagen eine Infektion, die deutlich 
starker war als bei den Mausen in 1. Passage. Die Parasiten waren sehr viel 
zahlreicher vorhanden. 3 Mause erlagen der Erkrankung 8, 14, 32 Tage nach 
dem ersten Auftreten der Trypanosomen. Mit der einen iiberlebenden Maus 
wurde eine 3. Mauspassage angelegt. Diese Passage verhielt sich genau so 
wie die 2. - Mit dem Kot von Triat. infestans, die bei den javanischen 
Cynomolgusaffen mit Erfolg zum Saugen angesetzt waren, gelang die Infektion 
bei Mausen mit Leichtigkeit. Malamos impfte mit einer Aufschwemmung des 
infizierten Triatomenkotes in physiologischer Kochsalzlosung, und zwar subcutan. 
Die Infektion war bei den auf diese Weise geimpften Mausen virulenter als 
diejenige bei direkter Blutiibertragung von infizierten Affen auf Mause. Mehrere 
Mause starben ander Infektion. Ein einziges Mal gelang die Infektion einer 
Maus durch die unverletzte Mundschleimhaut. 

Die geweblichen Unter8uchungen der von MALAMOS infizierten Mause er
gab en folgende8: 

Die Parasiten zeigten sich vorzugsweise in der Muskulatur, sowohl in der Herz- wie 
in der quergestreiften Muskulatur. In der Leber konnte man in den histologischen Schnitten 
nur sehr schwierig Parasiten nachweisen; dagegen gelang es fast immer im Leberausstrich. 
AuBerdem zeigte das Organ herdformige entziindliche RundzellinfiItrate in den GLISSON
schen Dreiecken und Zellanhaufungen zwischen den Leberzellbalken. Hin und wieder 
kam es zu einer starken Dageneration und Verfettung der L'Olberzellbalken. An der Milz 
stellte MALAMos in fast allen Fallen eine leichte Hyperam.ie. lInd eine Hyperplasie de.r 
Lymphfollikel fest. Parasiten warenim Schnitt nie, in den Organausstrichen nur selten 
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zu finden. In der Lur"ge-waren irideri Schnitten keine Parasiten. 1m Ausstrichpraparat 
Bah man eine gar nicht so geringe Anzahl von Vermehrungsformen. l1;J. der Niere kommt es 
zu herdformigen entziindlichen Infiltraten. Parasiten sind nur selten nachzuweisen. 1m 
Gekirn, in der Haut und im Knochenmark fand M'ALAMOS niemals Parasiten. Nur bei einer 
Maus zeigte sich in der weillen Substanz des Gehirns ein granulomartiges Knotchen, welches 
als Folge der Trypanosomeninfektion erklart wurde. 

Die Parasitenankaufungen verkielten sick bei diesen Mausen genau so wie bei allen anderen, 
Versuckstieren der versckiedenen Forscher. Sie hatten sich unter Anpassung der Zellgrenzen 
als Leishmaniaformen in reaktionslosen Cysten angesammelt. Wurden die Parasiten frei 
und dann zerstort, so kam es zu heriIformigen und diffusen Entziindungsvorgangen, die bei 
weiterem Fortschreiten zur Degeneration und vollstandigen ZerstOrung der Gewebe fiihren 
konnten. In frischeren Entziindungsherden fand MALAMOS noch Parasiten. In alteren 
Herden waren sie vollkommen verschwunden. 

e) WeiBe Ratten. Von den natiirlich infizierten Afien iibertrug MALAMOS 
Blut auf Ratten. Die Infektion ging nur bei einem Teil der Ratten an. Die 
meistenRatten zeigten nach einer Beobachtungszeit von 67 Tagen keine Parasiten. 

REGENDANZ (1930) untersuchte im Tropeninstitut in Hamburg an Ratten 
die Infektion mit dem dort vorhandenen brasilianischen Stamm. Die Infektion 
verlief um so fftiirker, ie iunger die Tiere waren. Es starben nur diejenigen Ratten, 
welche in den ersten Lebenstagen infiziert wurden. Die Dauer der Infektion 
war abhangig von dem Alter, in dem der Versuch gemacht wurde. Bei samtlichen 
Tieren verschwanden die Trypanosomen in der 7. Lebenswoche fUr immer. In 
diesem Alter waren Neuinfektionen mit dem brasilianischen Stamm nicht mehr 
moglich. 

Auch REICHENow bestatigt durch seine Versuche, daB die dlteren Tiere 
fur diemeisten Gruzistiimme nicht empfdnglich sind und nur auf junge Tiere 
die Parasiten iibertragen werden konnen. Er infizierte in Hamburg 8 junge 
Ratten eines Wurfes und die dazugehorige Mutter mit einem dort vorhandenen 
Trypanosomenstamm (iibertragen von einem Triatoma auf ein Meerschweinchen, 
s. S. 430). Zur Zeit der Injektion waren die Jungen 19 Tage alt. Nach 12 Tagen 
traten bei samtlichen Tieren Trypanosomen im Blut auf; keines der Tiere starb 
an der Infektion. Die Trypanosomen verschwanden bei 4 Ratten am 37., 39., 
48. und 50. Lebenstage, bei den restlichen 4 gleichzeitig am 52. Tag. 5 Monate 
beobachtete REICHENOW die Tiere noch und konnte keine Parasiten mehr nach
weisen. Das Muttertier war dauernd negativ. 

CLARK und DUNN infizierten eine Anzahl Ratten mit dem Blut von natiirlich 
erkrankten Hunden, mit Menschenblut und mit Rattenblut sowie durch -ober
impfung von natiirlich infizierten Fledermausen. Die Ratten wurden positiv 
und wiesen aIle Trypanosomen im Blut auf; die Inkubationszeit belief sich 
auf 9-14 Tage. Das Alter der Tiere ist nicht angegeben. Die Autoren schreiben, 
daB es gleichgiiltig ist, ob jiingere oder altere Tiere infiziert werden; eine Infektion 
findet immer statt. Nach ihren Versuchen sind auch erwachsene Ratten fUr eine 
Parasitenverimpfung empfanglich. Mit dem kalifornischen Stamm erzielte 
auch WOOD Infektionen. 

Bemerkenswert sind in diesem Zusammenhang die Befunde von GALLIARD. 
Er betont den friihzeitigen Befall der BauchhOhle der mit Tryp. cruzi infizierten 
weiBen Mause und Ratten. Den Stamm erhielt er aus einer natiirlich infi
zierten Triatoma rubrovaria .. 1m Blut finden sich die Erreger wahrend des 
ganzen Verlaufes der Infektion nur sparlich und unregelmaBig, dagegen sind 
sie regelmaBig als richtige Trypa:nosomeri~im Unterschied zu den Kulturforinen, 
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in der BauchhOhlenfliissigkeit vorhanden und fiihren schlieBlich durch ihre 
standige Vermehrung zum Tode. Es stellen sich (Jdeme der Bauch- und Brust
wand ein, und in den subcutanen Fliissigkeitsansammlungen finden sich mehr 
Trypanosomen, als man eigentlich erwartet. Nur ausnahmsweise geht die In
fektion der Bauchhohle zuriick. Bei gleichzeitiger Mischinfektion bildet sie 
sich verzogert aus. Verfasser empfiehlt zur starken und raschen Erzeugung 
dieser Erscheinungen die subcutane Impfung. Es handelt sich offenbar um 
einen Tropismus dieses Stammes zur Bauchhohle, der von der Art der Infektion 
unabhangig ist. 

Der Verlauf ist bei der Ratte nicht sehr ausgepragt, und die Infektion ver
schwindet in ein paar Tagen. Dagegen bleibt sie bei der Maus wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes bestehen und zeigt eine fortschreitende Ent
wicklung. Gelegentlich tritt der Tod vor dem Erscheinen der Parasiten im 
peripherischen Blut ein. In der Muskulatur der Bauchhohle finden sich Leish
maniaformen, in den serosen Rohlen Leishmania- und Leptomonadenformen. 

Diese Befunde erinnern in gewisser Weise an die gelungene Generalisation 
der Infektion mit Leishmania tropica (Orientbeule) bei der weiBen Maus. So 
ergab sich nach den Arbeiten von M. MAYER, LAAS und SONNENSCHEIN nach 
der 8. Passage bei der intraperitoneal geimpften Maus eine Virulenzsteigerung 
der Leishmanien, die sich in Erzeugung eines hochgradigen blutig-serosen 
Ascites auBerte. Eine dieser Mause zeigte dicke weiBliche Auflagerungen auf 
Bauchfell, Milz und Leber. Sie enthielten massenhaft Leishmanien. Die Bauch
fellauflagerungen erwiesen sich als proliferierende Peritonitis. Aus der Bauch
hohlenfliissigkeit lieBen sich die Leishmanien nur durch Ziichtung nachweisen. 
Die inneren Organe dieser Maus waren frei, dagegen fanden sich an den inneren 
Organen der Mause der gleichen Versuchsreihe schwerste Veranderungen, die 
sich geweblich in diffuser herdformiger Wucherung des Reticuloendothels 
auBerten. 

f) Runde. Da das Verhalten von Tryp. cruzi im Runde fiir die Epidemio
logie der Chagaskrankheit besonders wichtig ist, weil der Rund sehr haufig 
von den Eingeborenen als Raustier gehalten wird, haben verschiedene Forscher 
"Obertragungsversuche an diesen Tieren gemacht. REICHENOW hat in Guatemala 
2 Runde von einem Wurf von 5 Stiick mit dem Enddarminhalt einer erwachsenen 
Triatoma infiziert. Der eine Rund wurde am 22., der andere am 31. Lebenstage 
geimpft. Nach 12 Tagen zeigten beide im Blute Trypanosomen; die beim ersten 
Tiere nur in geringer Zahl auftraten, beim zweiten dagegen zunahmen. Der 
eine Rund starb 15 Tage, der andere 14 Tage spater. In Ramburg hat REICHE
NOW noch einmal einen 3 Monate alten Rund mit demselben Stamm geimpft, 
mit dem die Ratten (s. 0.) infiziert wurden. Erst nach 1 Monat fand REICHENOW 
Trypanosomen im Blut; sie waren 20 Tage nachweisbar. Der Rund blieb klinisch 
vollkommen gesund. 5 Monate nach dem Verschwinden der Trypanosomen 
im Runde wurden 2 Mause mit.einer groBeren Menge von dessen Blut geimpft, 
ohne daB eine Infektion auftrat. REICHENOW schlieBt daraus, daB die Trypano
somenstamme in Guatemala fiir erwachsene Runde sehr wenig pathogen sind .. 

CLARK und DUNN impften 2 in gut gepflegtem Zustande befindliche 
Runde, die 2 Monate alt waren; der eine erhielt 1 cern Rerzblut. eines Meer
schweinchen in 3. Passage (Meerschweinchen-Maus-Meerschweinchen), der 
andere bekam 0,5 ccm Herzblut einer MatiS: Beide'aieser Impfungen hatten: 

28* 



436 H.RuGE und E. ROPER: Der heutige Stand der Chagaskrankheit mit bes6nderer 

positive Ergebnisse. Der 1. Rund zeigte nach 19 Tagen Trypanosomen im 
Blut, der andere nach 10 Tagen. "Ober den Verlauf der Infektion geben die 
Autoren nichts an. 

"Ober zahlreiche Versuche an Hunden berichten E. VILLELA und TORRES. 
Der verwendete Trypanosomenstamm kommt von natiirlich infizierten Giirtel
tieren, die in der Umgebung von Lassance (Minas Geraes) gefunden worden 
waren. Die Virulenz der Trypanosomen war schon stark und wurde noch ge
steigert durch Einimpfen bei Meerschweinchen und jungen Runden. Allerdings 
muBten bei diesen Tieren mehrere Reinfektionen vorgenommen werden. Nur 
in einem FaIle, bei einem Meerschweinchen, gelangen die Versuche schon in 
der 2. Passage. 

Die Versuchstiere (Hunde) waren isoliert. Jeder erhielt seinen eigenen 
Kafig. Alle waren erwachsen. Um eine Kontrolle zu haben,wurden einige mit 
Tryp. cruzi geimpft, andere nicht. Letztere zeigten niemals Lahmungserschei
nungen, wahrend die ersteren motorische Storungen, unregelmaBige Bewegungen 
und eine Tendenz zum Fallen zeigten. SchlieBlich trat eine ausgesprochene 
Lahmung der Extremitaten auf; haufig litten sie auch an einer starken Atemnot. 
Die gesund gebliebenen Runde wurden spater mit Tryp. cruzi geimpft. Erst 
nach dieser Impfung bekamen die Tiere Lahmungen, die rasch zunahmen und 
nach kurzer Zeit zum Tode fiihrten. 

1/2-1 Monat nach der "Obertragung erschienen die Trypanosomen im Blut. 
Die Lahmungserscheinungen traten meist am 25.-35. Tage auf. Der Tod 
erfolgte zwischen dem 30.-4:0. Tage. Von den 39 Hunden, die Lahmungen 
bekamen, blieben nur 2 am Leben. 

Nach Berichten von REICHENOW totete der sehr virulente brasilianische Stamm 
im Institut in Hamburg nur dann Hunde, wenn sie in den ersten Lebenswochen 
infiziert wurden. Nach ellier Passage durch Triatoma biiBte dieser Stamm an 
Virulenz ein. Nach 4:0tagiger Entwicklung in der Wanze wurde der Enddarm
inhalt einem 31/2 Monate alten Hunde eingespritzt. Nach einer Inkubationszeit 
von 13 Tagen traten Trypanosomen auf, blieben nur 2 Wochen nachweisbar 
und verschwanden dann ganz. Gesundheitlichen Schaden erlitt das Tier nicht. 

Junge Hunde erliegen der Infektion meist ziemlich rasch und eignen sich 
daher gut zum Nachweis von Trypanosomen bei verdachtigen Krankheitsfallen. 
Meist kann man ihnen 20 ccm Blut geben - also wesentlich mehr als einer 
weiBen Maus - und erhoht damit die Aussicht auf einen positiven Nachweis 
erheblich (MAzZA, Dus und ROMAN-A; BASSO und BASSO). Auch bei chronischen 
Erkrankungen gelingt das Auffinden der Parasiten auf diese Weise noch. Aller
dings muB man bis zur mikroskopischen Feststellung des Erregers im Blut des 
Hundes oft lange - 1-2 Monate - warten (MAZZA). 

g) Vererbung von Tryp. cruzi beim Saugetier. In den Jahren 1916-1917 
suchte E. VILLELA durch experimentelle "Obertragung eine Infektion der Frucht 
nachzuweisen. Er impfte eine trachtige Hiindip. mit Trypanosomen von einem 
natiirlich infizierten Tatu. Die Hiindin bekam eine Paraplegie. Sie brachte 
3 Junge zur Welt. Da 2 von ihnen ohne eine Neuimpfung ebenfalls Para
plegien erlitten, nahm VILLELA an, daB eine intrauterine Infektion der Friichte 
stattgefunden habe. Leider ist der Nachweis von Parasiten in den Organen nicht 
erbracht worden, da sie fortgeworfen wurden. "1924 sah dann der gleiche Forscher 
in den toten und teilweise macerierten 9 Friichten einer kiinstlich infizierten 
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Hiindin zweimal Trypanosomen im Blut und leishmaniaformige Ansammlungen 
des Erregers in del' Herzmuskulatur. 

4 Jahre spateI' gelang NATTAN-LARRIER der Nachweis del' Vererbung der 
Infektion beim Meerschweinchen. Bei II infizierten Muttertieren fand er 
2 Junge, die Trypanosomen im Blute hatten. Desgleichen enthielt die Amnion
fliissigkeit zweimal den Erreger. NAT'.rAN-LARRIER ist der Ansicht, daB die 
Placenta, von dem Leishmaniastadium der Erreger durchwandert werden kann. 

Bei einer trachtigen Maus beobachteten CHAGAS und VIANNA Anhaufungen 
von leishmaniaformen Parasiten in der Placenta, an der Grenze zwischen miitter
lichem und fetalem Gewebe. Die Feten selbst waren nicht infiziert, ein Befund, 
der iibrigens bei der Maus gegen eine intrauterine Dbertragung spricht. 

MAzzA fand bei seinen Forschungen nach natiirlich infizierten Hunden vier 
2 Monate alte Hunde stark befallen. Da auch das Muttertier zahlreiche Trypano
somen im peripherischen Blut aufwies, glaubt MAZZA, daB es sich hier urn eine 
intrauterin iibertragene Erkrankung gehandelt hat. 

SpateI' teilt er unter anderen Beobachtungen folgende mit: Eine natiirlich 
infizierte Hiindin warf 9 Junge, 2 Tiere starben sofort, bei 5 von den 7 rest
lichen J ungen lieBen sich nach 39 Tagen bei 3 und nach 46 Tagen bei 2 Tieren 
Trypanosomen nachweisen. Zwei erlagen del' Infektion, die anderen wurden 
getOtet. Bei einem neuen Wurf von 5 Jungen starben sofort aIle 5, keins wies 
Trypanosomen auf. Dagegen konnten sie durch Blutiiberimpfung wieder bei 
der Mutter festgestellt werden. 

Dber eine erfolgreiche intrauterine Dbertragung berichtet CAMPOS. Er infi
zierte eine Hiindin von 9 Monaten mit Tryp. cruzi. Nach einiger Zeit ver
schwanden die Parasiten aus dem Blut und lieBen sich auch spater nicht mehr 
feststellen. Die Hiindin wurde zweimal trachtig: einmal 6 Monate, das andere 
Mal 18 Monate nach del' Infektion. Einige von den Jungen wllrden getOtet. 
Es fanden sich die fUr die Erkrankung typischen Organveranderungen mit 
Parasiten. AuBerdem konnte man die Erkrankung von einem diesel' Tiere 
erfolgreich auf einen gesunden Hund iibertragen. 

Mit diesen Versuchen ist die Fmge der Ubertmgung vom miitterlichen aUf den 
kindlichen Organismus beim H~mde und beim Meerschweinchen im positiven 
Sinne entschieden. 

h) Fledermause und sonstige Saugetiere. J. RODHAIN und L. VAN DEN 
BERGHE impften 2 Fledermause (Epomophorus wahlbergi haldemani) mit Tryp. 
cruzi. Die Tiere erhielten eine Einspritzung unter die Haut (0,5 cern) von stark 
verseuchtem Kaninchenblut. 6 Tage spater starb die eine Fledermaus an einer 
starken Infektion. Das andere Tier zeigte am 7. Tage zahlreiehe Trypanosomen 
im Blut (genaue Zahlen geben die Verfasser nicht an) und erlag del' Erkrankung 
20 Tage naeh del' Impfung. WOOD machte zahlreiche Dbertragungen mit 
dem kalifornischen Stamm aus dem Enddarm einer T. protraeta. So infizierte 
er erfolgreich ein Opossum (Didelphys virginiana virginiana KERR), Waldratten 
(Neotoma fuscipes annectus ELLIOT und Neotoma fuscipes macrotus THOMAS), 
5 Spezies weiBfUBige Mause [Peromysius eremicus fraterculus (MILLER), P. cali
fornicus insignis RHOADS, P. californicus californicus (GAMBELL), P. maniculatus 
gambeli (BAIRD), P. truci gilberti (ALLEN)]. 

Ferner lassen sich nach MAZZA kiinstlich infizieren Frettehen (Hurones, 
Grisonella shiptoni THOMAS). A1lerdingskommt es hier nur zu einer latenten 
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Infektion, die sieh d.ureh. Ve~inl:pf~ng von Blut auf weiSe Mause naehweisen 
laBt. Histologiseh waren keine Veranderungen festzustellen. Das gleiehe gilt 
fiir das Giirteltier (Quirquineho bola, Tolypeutes mataeo). 

Beim Daehs (Coati, Nasua s~litaria eineraseens LONNB.) traten Trypano
somen im Blut auf, histologisehe Veranderungen der inneren Organe und der 
Muskulatur fehIten. Verwendet wurde fiir die Impfungen ein Stamm aus Aus
seheidungen von Wanzen, die einer weiBen Maus eingespritzt und von da auf 
ein GiirteItier (Chaetophraetus) iibertragen worden waren. 

Ebenso laBt sieh bei jungen Fiiehsen (Zorro) - infiziert wurde je ein Tier 
der Gattung Pseudalopex eulpaeus andinus THOS. und Cerdocyon thous jueundus 
THOS. - eine Infektion mit positivem mikroskopisehen Befund erzielen. Bei 
beiden Tieren waren die Erreger 32 und 33 Tage nach der Verimpfung im Blut 10 
und 18 Tage lang aufzufinden. Eine Verimpfung auf weil3e Mause verlief am 
162. und 163. Tage nach der Infektion noch positiv. Ein erwachsenes Exemplar 
(Pseudalopex) zeigte nur eine latente, durch Tierversuch nachweisbare Infektion 
(s. S.432). 

Ein Waschbar (Mayoato, osito lavador, Procyon cancrinorus nigripes) hatte 
41 Tage naeh der Infektion fiir 21 Tage Parasiten im Blut. Eine positive Vber
impfung auf die weiBe Maus gelang noch nach 350 'I'agen. 

Von allen diesen Tieren litt keines unter der Infektion, ebensowenig waren 
ihre Organe von irgendwelchen histologisehen Veranderungen befallen. 

Auch bei zwei jungen Tapiren (Carpincho, Hydrochieus Hydroehoeris notialis 
HOLLISTER) ging die Infektion mit einem vom Menschen gewonnenen Stamm an. 
Beide Tiere erkrankten an einer latenten Infektion, denn es erwies sich ihr Blut 
lediglieh bei der Verimpfung auf weiBe Mause virulent. Bei dem einen Tier 
lieBen sich im Herzen kleine Herde mit Leishmanien nachweisen, bei dem anderen 
beschreibt MAZZA entziindliche Veranderungen, "die vielleicht als Reste eines 
friiheren Befalls mit Parasiten angesehen werden konnen". 

Reihenversuche mit kiinstlicher Infektion bei 10 Gurteltieren (Chaetophractus 
vellerosus vellerosus GRAY) ergaben keine Verkiirzung der Inkubationszeit, 
die zwischen 6 und 29 Tagen schwankte. Histologische Veranderungen hatten 8 
von den 10 Tieren, wahrend samtliche Uberimpfungen positiv ausfielen. - Bei 
einem anderen Giirteltier konnte man die Erreger mikroskopisch bis zum 
60. Tage verfolgen und der Nachweis durch Uberimpfung gelang bis zum 93. Tage. 
Spatere Versuche (173. und 229. Tag) fielen negativ aus. Merkwurdigerweise 
fehlten histologische Veranderungen. Zusammenfassend laSt sich aus den letzten 
Versuchen ableiten, daB die Aufenthaltsdauer der Trypanosomen im Blut der 
Giirteltiere sich ungefahr auf die gleiche Zeit belauft wie das akute Stadium 
der Chagaskrankheit beim Menschen. 

i) Kaltbliiter. 1925 teilte NrNo mit, daB es ihm gelungen sei, bei Kroten 
(Bufo marinus) eine tOdliehe Infektion mit Tryp. cruzi zu erzeugen. Da friihere 
Dbertragungsversuche von NAGLER auf Kanarienvogel, Eidechsen und Frosche 
nicht gegliickt waren (1913), priiften Dws, WERNGREN und PEREz die An
gaben von Nrno nach, konnten sie aber nieht bestatigen. Sie verwendeten 
64 in der Umgebung von Buenos Aires gewohnlich vorkommende Kroten 
und infizierten diese Tiere mit FlagellateIl_ alls dem Darm natiirlich verseuchter 
Triatomen, mit trypanosomenhaJtigem Kinder- und Mauseblut. Blut- und 
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Organuntersuchungen fielennegativ-aus,~-ebenso -oberimpfungen auf weiBe 
Mause. Verfasser erklaren sich die Befunde Nmos damit, daB er Kaltbliiter. 
trypanosomen fand oder Hamogregarinen. Ebensowenig vermochte Dus 
Tryp. cruzi auf Reptilien (Tropidurus torquatus und Ameiva surinamensis) und 
Molche (Leptodactylus ocellatus) und auf Kroten (Bufo crucifer) zu iibertragen. 
Die entnommene Bauchhohlenfliissigkeit zeigte, daB die Parasiten bereits nach 
4 Stunden durch Auflosung und durch Phagocytose zerstOrt worden waren. 
Auch BRUNI hatte MiBerfolge mit seinen -obertragungsversuchen auf Frosche 
(Rana esculenta, Rana viridis, Bufo vulgaris) (1926). _ 

k) Ubertragung auf artverwandte Insekten. Ferner hat man versucht, ob 
Tryp. cruzi nicht auch in anderen GliederfiiBlern, die mit den Wanzen nahe 
verwandt sind, den gleichen Entwicklungsgang durchmacht wie in der Triatoma 
und ob mit diesen Insekten ebenfalls Versuchstiere zu infizieren seien. 

Zunachst erzielten BRUMPT, M. MAYER und ROCHA·LIMA ein fast 100%iges 
Angehen der Infektion bei der gewohnlichen Bettwanze (Cimex lectularius) 
und es gelang ihnen, auf diese Weise auch Infektionen bei weiBen Ratten 
nachzuweisen, deren Blutuntersuchungen negativ ausgefallen waren, und zwar 
dadurch, daB sie die Wanzen an den Ratten saugen lieBen und nachher ihren 
Kot untersuchten (s. unter Diagnose S. 359). Auch BLACKLOCK berichtet iiber 
eine erfolgreiche -obertragung der Trypanosomen auf C. lectularius. 

In letzter Zeit bestatigt ROBERTSON die Infektionsmoglichkeit der Bett. 
wanze in Tela (Honduras). Er verwendete hierzu C. rotundatus. Noch nach 
3 Monaten erwiesen sich die Tiere als infektionstiichtig. 

Auch auf C. boueti laBt sich T. cruzi iibertragen (BRUMPT). 

Viel wichtiger fiir die Fortfiihrung experimenteller Untersuchungen erwies 
sich die gleichfalls von BRUMPT, MAYER und ROCHA-LIMA aufgefundene Tat· 
sache, daB sich die Chagastrypanosomen in Ornithodorus moubata jahrelang 
halten konnen, ohne an ihrer Infektionsfahigkeit und ihrer Virulenz abzunehmen. 
Es bildet sich also ein Dauerparasitismus aus. Dadurch ist man in der Lage, 
das Virus jahrelang ohne groBe Kosten zu halten, denn Zecken konnen be· 
kanntlich monatelang hungern. So gelang MAYER und ROCHA.LIMA die Fort· 
fiihrung der Trypanosomen iiber 5 Jahre. Ein Befall der Speicheldrftsen findet 
nicht statt, dagegen laBt sich in den Epithelzellen des Magens eine sehr starke 
Vermehrung der Erreger nachweisen. Auch gelingt die Infektion der Versuchs
tiere durch Verfiittern der infizierten Zecken. Die sonst iibliche Infektion des 
Versuchstiereserfolgt anscheinend ahnlich wie beim Riickfallfieber durch 
Entleerung der Coxalfliissigkeit, welche die Zecken wahrend des Saugens aus-
scheiden. . 

DUNN stellte Versuche an mit Ornithodorus talaje und O. venezuelensis. Er 
lieB zunachst O. talaje an infizierten Meerschweinchen saugen und erhielt durch 
spateres Saugenlassen dieser Zecken an gesunden Tieren keine Infektion. Ebenso· 
wenig erwies sich der Zeckenbrei bei Einspritzungen als infektios. Dagegen 
gelangen die gleichen Versuche mit O. venezuelensis. Praktisch in Frage kommen 
diese beiden Zecken als -obertrager wohl kaum. Doch kann sich Tryp. cruzi 
in O. venezuelensis entwickeln und langer als 6 Monate in dieser Zecke infektions· 
tiichtig bleiben. Auch REICHENOW hatte mit 3 Exemplaren von O. talaje keinen 
Erfolg. 
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Ferner halt sic4 Tryp. cruzi in der Zecke Rhipicephalus sanguineus, einem 
Ixodiden und Amblyomma cayennense (NEIVA), wahrend es im Hundefloh an~ 
scheinend leicht eingeht (YAMASAKI, WENYON). 

RODRAIN und BRUTSAERT konnten eine Infektion der Schaflausfliege (Melo
phagus ovinus) erzielen und metacyclische Trypanosomen im Darm lieser 
Insekten nachweisen. Enddarminhalt in NaCI-Losung wurde RaUen unter 
die Haut gespritzt und erzeugte in einem FaIle eine Infektion. Weitere Unter
suchungen miissen die Frage klaren, in welcher Hohe sich die Schaflausfliege 
infizieren liiJ3t. In neuerer Untersuchung berichten sie iiber die Infektion von 
8 Insekten von 42, die an infizierten Meerschweinchen gesogen hatten. Auf 
Meerschweinchen und RaUen lieBen sich die Erkrankung erfolgreich mit dem 
eingespritzten Darminhalt iibertragen. 

In diesem Zusammenhang mag noch erwahnt werden, daB auch die Infektion 
von Triatomen gliickt, die bisher nicht als Ubertrager bekannt geworden sind. 
So konnte GIARDINO Triatoma flavida, deren Eier er sich aus Cuba von W. H. 
HOFFMANN schicken lieB, genau so gut infizieren, wie T. megista und Rhodnius 
prolixus. Er ist deshalb der Ansicht, daB die Chagaskrankheit in Kuba leicht 
durch diese Wanze verbreitet werden konnte. Dem ist aber gegeniIber zu halten, 
daB diese Triatomen ihre Nahrung in Hohlen von Nagetieren suchen, auf Palmen 
leben und nur selten in der Nahe des Menschen festgestellt werden. 

1) Vererbung von Tryp. cruzi beim Insekt. Die Frage, ob die Trypanosomen 
auch auf die Nachkommenschaft - ein Vorgang, den wir yom Riickfallfieber 
her kennen - der infizierten Wanzen vererbt werden kann, ist noch nicht 
eindeutig ge16st. Bisher liegen nur positive Versuche von M. MAYER vor. Ihm 
gelang es, durch Versuche mit Triat. megista eine Vererbung der Trypanosomen 
auf die Nachkommen der Wanze nachzuweisen. Etwa 1/2 Dutzend erwachsener 
Triatomen saBen in je einem Glas. Die Eier isolierte MAYER vor dem Aus
schliipfen. Die ausgeschliipften Larven wurden an gesunde Hunde und RaUen 
zum Saugen angesetzt. Mit Hunderten von Larven stellte er Versuche an. Unter 
zahlreichen negativen Versuchen erzielte MAYER in einem Versuch mit 60 bis 
80 jungen Larven ein positives Ergebnis. Nachdem die Larven 6mal an den 
gesunden Tieren gesaugt hatten, wurde bei 58 noch lebenden Larven der Kot 
untersucht und bei 18 positiv gefunden; letztere blieben dauernd infiziert. 
Obgleich es aus technischen Griinden nicht moglich war, die Versuche stets 
getrennt mit den Eiern eines Weibchens zu machen, so ist MAYER doch der 
Ansicht, daB die infizierten Eier aIle von dem gleichen Weibchen stammen. 
Er begriindet dies aus der Zahl der Eier und der Zeit der Eiablage. 

Dagegen hatten E. CHAGAS, TORRES und NINO keinerlei Erfolge und lehnen 
daher die Moglichkeit einer Vererbung der Trypanosomeninfektion auf die 
Nachkommenschaft abo 

Zusammenfassend ergibt sich: Die Ubertragungsversuche beim Allen 
zeigen, daB sowohl durch Infektion mit Meerschweinchenblut als auch mit den 
Faeces von infizierten Wanzen eine schwere Erkrankung bei Silenus ralius auf
tritt und die Tiere sehr bald sterben. - Bei den Infektionsversuchen, die MA
LAMOS mit natiirlich infizierten Cynomolgusaffen aus Javamachte, kam es in 
den meisten Fallen nur zu einer latenten Infektion. Die Tiere gingen nicht an 
der Trypanosomeninfektion, sondern an der Malaria zugrunde. 
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Die Uberimpfungen der verschiedEllieri~ ¥orscher - REICHENOW, CLARK 
und DUNN, MAYER und ROCHA-LIMA - beirn Meerschweinchen sind aIle iiber
einstimmend verlaufen. Die Infektion bei diesen Tieren, ausgenommen die 
Ubertragung durch infizierte javanische Cynomolgusaffen, ist leicht moglich. 
Die Tiere iiberstanden die Krankheit gut. REICHENOWS Versuche in Guatemala 
ergaben eine Inkubationszeit von 12-28 Tagen; eine Impfung desselben Stammes 
in Hamburg im Tropeninstitut zeigte eine verlangerte Inkubationszeit von 31 
bis 39 Tagen, aber auch ein langeres Bestehen der Infektion. Auffallend ist, 
daB bei einigen Tieren positive und negative Blutbefunde abwechsehi, besonders 
beiden langer bestehenden Infektionen. Die langere Inkubationszeit laBt auf 
eine verminderte Widerstandsfahigkeit des nach Hamburg gebrachten Guatemala
stammes schlieBen. Der wechselnde Blutbefund zeigt, daB die Parasiten sich 
wahrscheinlich in den Organen ansiedeln (negatives Ergebnis), urn naeh einiger 
Zeit nach erfolgter Teilung wieder im Blut zu erseheinen. 

Die weifJe Maus ist naeh den mannigfaltigsten Versuehen mit den ver
schiedenen Stammen - brasilianiseher, argentinischer, Guatemala-, Panama
und javanischer Stamm - das ideale Versuehstier. Die Infektion gelang allen 
Forschern mit Leichtigkeit, sowohl subcutan als aueh intraperitoneal. Durch 
Auftraufelung von Infektionsmaterial auf die unverletzte Mundschleimhaut 
kommt es nicht in allen Fallen zur Infektion, z. B. nicht bei den Trypanosomen 
der javanischen Cynomolgusaffen. - An sieh ist eine Infektion durch die 
unverletzte Schleirnhaut nicht leicht zu erzielen und die Trypanosomen dieser 
Affen sind sieher nieht virulent genug, da auch Ubertragungsversuche mit Blut 
<;lieses Stammes durch Injektion bei Versuchstieren - Meerschweinchen und 
weiBe Ratten - nicht immer gelangen. 

Durch mehrere Passagen von Maus zu Maus kommt es zu einer Virulenz
steigerung. Der Prozentsatz der sterbenden Tiere wird mit verkiirzter Inku
bationszeit groBer. 

An weifJen Ratten verlauft dagegen bei samtlichen Versuehen die Infektion 
leichter, auBerdem ist die Infektionsempfanglichkeit nieht sehr groB. Nach 
Angaben von REGENDANZ und REICHENOW findet eine Infektion iiberhaupt 
nur bei jiingeren Tieren statt - bis zur 7. Lebenswoehe -, wahrend CLARK 
und DUNN aueh bei erwaehsenen Tieren eine Infektion erzielten. 

Es kommt bei gut gepflegten Hunden nur zu einer leichten Infektion, wie 
Versuehe von REICHENOW, CLARK und DUNN zeigen. Selbst der sehr virulente 
brasilianische Stamm im Hamburger Tropeninstitut infiziert die Tiere nur 
schwach und sie sind kaum von gesunden Hunden zu unterscheiden. Nur bei 
ganz jungen Hunden gibt es eine schwere Infektion, da diese Tiere wohl noeh 
nicht geniigend widerstandsfahig sind. So gelang auch die Infektion der trach
tigen Miitter und ihrer Jungen. 

VILLELA und TORRES erbrachten mit ihren Versuchen des Trypanosomen
stammes vom naturlich injizierten Gurteltier den Beweis eines neurotropen Stammes, 
der besonders virulent ist. Die Versuchstiere gehen an Lahmungserscheinungen 
und Encephalomyelitis zugrunde. Die GehirnzeIlen erwiesen sieh als trypano
somenbefallen. 

Es lassen sich also - genau wie beim Menschen - auch im Tierversuch (Hund) 
neurotrope und nichtneurotrope Chagasstamme unterscheiden. Anscheinend 
beherbergt bisher nur das brasilianische Thtu deraitfge· Stamme.-
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Gelegentlich begegnet man bel der weiBen Maus in der BauchhOhle Befunden, 
die an die Veranderungen erinnem, die man bei generalisierter Infektion von 
L. tropica bei diesen Tieren antrifft. 

Auf Kaltblilter (Kroten, Reptilien) sind die Erreger offenbar ilicht zu iiber
tragen. 

Mit Erfolg sind dagegen Infektionen bei verwandten Wanzenarten und 
naheren sonstigen Verwandten der Wanzen ausgefiihrt worden. Es lieBen sich 
verseuchen: Cimex lectularius, boueti und rotundatus, femer Ornithodorus 
moubata und venezuelensis, Rhipecephalus sanguineus und Melophagus ovinus. 
Auf O. talaje und dem Hundefloh lieB sich das Angehen einer Infektion nicht 
erzielen. Hinzugefiigt sei, daB auch die "Obertragung auf Triatomaarten gelingt, 
die bisher als natiirliche Trager des Tryp. cruzi nicht bekannt sind, z. B. Triatoma 
flavida. 

Die Frage der Vererbung der Trypanosomen auf die Nachkommenschaft 
der verseuchten Zecken ist noch nicht endgultig geklart. Moglich ist dagegen, 
daB sich die jungen Wanzen an den infizierten Ausscheidungen der Muttertiere 
schon im Larvenstadium infizieren konnen. 

Ziichtung von Tryp. cruzi. 
Tryp. cruzi laBt sich gut auf NahrbOden ziichten. Die Ziichtung gelang 

CHAGAS schon 1909 auf dem von Novy und McNEAL angegebenen N-N-Agar, 
indem er noch Kaninchenblut hinzusetzte. Der N-N-Agar besteht aus 1 Liter 
Fleischwasser von 125 g Rindfleisch, 20--25 g Agar, 20 g Pepton, 5 g Kochsalz 
und lO ccm Normal-SodalOsung. Zu diesem Nahrboden tat CHAGAS noch steriles 
defibriniertes Kaninchenblut hinzu. Er wird in noch fliissigem Zustand abge
fiillt und die Reagensrohrchen schrag gelegt. Zum Anlegen der Kulturen wird 
steril entnommenes Blut in das Kondenswasser gebracht. Die beimpften 
Rohrchen werden bei Zimmertemperatur im Dunkeln bebriitet. 

NOLLER gab 1920 einen Niihrboden an, auf dem sich die Kulturen liinger 
virulent erhalten. Dieser Nahrboden besteht aus alkalisch gemachter Pferde
fleischbriihe mit 1 % Agar und 1 % Traubenzucker. 1m fliissigen Zustand bei 
500 wird die Substanz in Portionen von 15 ccm abgefiillt und mit gleichen 
Teilen defibrinierten Pferdeblutes gemischt. Dies Gemisch wird in hohen 
PETRI-Schalen ausgegossen. 

GALLIARD ziichtete mit gutem Erfolge auf einem halbstarren Niihrboden 
nach der Art von WENYON 4 Trypanosomenstiimme, die er 6 Monate am Leben 
halten konnte. Er verwendete folgende Mischung: 

Wasser lOOO,O, Gelatine 4, Glucose 2, NaCl 2, dazu das ganze Ochsenblut. 
Die Wiirme iiberschritt 25° nicht. Je nach der Art des Niihrbodens verhielten 
sich die Kolonien. In den halbstarren Medien gab es Crithidiasamen, sie bildeten 
sich nicht in Leishmania oder Leptomonadenformen urn. Rosetten bildeten sich 
nur in fliissigen Nahrboden. In frischen Kulturen gab es nur eine Trypanosomen
form, in den iilteren fand sich ausgesprochener Polymorphism us. Hypotonische 
Losungen iibten offenbar einen viel stiirkeren EinfluB aus als die Temperatur. 
Die Entwicklung und ebenso das Auftreten von Entartungsformen gingen sehr 
rasch vor sich. Besonders zeigtesich das-inlNahrmedium von PONSELK. 
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Den NNN-Nahrboden unddeiCvoii GAtLiARn suchte BONACCI zu verbessern. 
Er erzielte gute Ergebnisse besonders mit folgenden Nahrbodenzusammen
setzungen: 

1. Zu 100 ccm einer bei 500 geschmolzenen 1 % Gelatine mit 1,5 g Pepton 
kommen hinzu 1 ccm einer 50%igen GlucoselOsung und 5 ccm Blut eines jungen 
Meerschweinchens. Verteilen, schraglegen bis zu,r Erstarrung. 

2. Gelatine mit 2,5% Pepton und 0,7% NaCI, dazu 1 ccm einer 50% Glucose
Wsung, und 5 ccm Meerschweinchenblut. Weiter wie 1. 

3. Wie 2, nur 3% Pepton. 

Das Tryp. cruzi gedeiht sehr gut auf den Agarnahrboden. Aber sehr viel 
gunstiger fur das Wachstum der Trypanosomen ist der flUssige M enschenblut
niihrboden nach REICHENOW. 

Um ein uppigeres Wachstum zu erzielen, ist es notig, dem Nahrboden Trauben
zucker zuzusetzen. Der Nahrboden wird folgendermaBen hergesteHt: 1m Re
agensrohrchen wird 1 ccm LocKEsche Losung, die 0,4% Traubenzucker enthalt 
und einen Kochsalzgehalt von 0,6% hat, sterilisiert und dann 1 ccm Citratblut 
hinzugesetzt (Natriumcitrat: Blut = 1: 1). Es ist besser, die KulturbOden vor 
der Benutzung 2-3 Tage im Eisschrank aufzubewahren. Die Kultur wird mit 
einem Tropfen trypanosomenhaltigen' Blutes beimpft. (Das Blut wird unter 
Verwendung von CitratlOsung entnommen.) 

Die gunstige PH-Konzentration der Nahrboden fur Tryp. cruzi liegt nach 
TORRES zwischen 6,55-7,18. Die hochste Temperatur fUr die ersten Uber
tragungen ist 30°. Die Weiterverimpfungen konnen bei Zimmertemperatur 
fortgesetzt werden. 

Auf dem von NOLLER angegebenen Nahrboden sind die Kolonien rund, grau 
und ziemlich erhaben. 

In dem Nahrboden von REICHENOW halten die Trypanosomen sich 2 bis 
3 Monate. AuBerdem hat dieser Nahrboden den Vorzug, daB er viel einfacher 
herzusteHen ist als der N-N-Agar. Wegen der groBen Flussigkeitsmenge liefert 
er auch ein viel reicheres Material an Kulturflussigkeit. 

LWOFF benutzte eine einfache peptonhaltige Flussigkeit bei 18-220, der 
ein paar Tropfen infiziertes Blut zugefUgt wurden. Das Hochstwachstum war 
am 45. Tage erreicht, es fanden sich reichlich Leptomonaden. Die Uberimpfung 
erfolgte aHe 25 Tage. 

In neuester Zeit haben sich KOFOID, WOOD und McNEIL mit der Zuchtung 
von Tryp. cruzi im embryonalen Herzmuskel von Ratten und Mausen befaBt. Sie 
machten Gewebekulturen aus 14--16 Tage alten Embryonen, und brachten 
sie zunachst fUr 24 Stunden bei 370 in den Brutschrank. Danach wurde das 
Gewebe mit Kulturformen von Tryp. cruzi aus halbstarrem Nahrboden beschickt. 
Der Stamm kam von einer Waldratte. Die Crithidiaformen aus der Kultur 
blieben wahrend der 7 Tage des Versuches am Leben und teilten sich weiter. 
Zunachst trat eine Verminderung der Trypanosomen ein. Das war wahrscheinlich 
durch das Einwandern in die Gewebe bedingt. Nach 48 Stunden lieBen sich freie 
Trypanosomen kaum noch nachweisen. Dagegen konnte man 24 Stunden alte 
Trypanosomen und viele Crithidiaformen sehr gut beobachten, wie sie am 
Muskelgewebe, Fibroblasten und Makrophagen hingen. Schwierigkeiten bei den 
Untersuchungen machte die milchige Farbung der Mtiskrilatur, daher waren die 
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dort sich abspielenden Vorgange nicht gut zu verfolgen. Dagegen lieBen sich die 
Makrophagen, Fibroblasten und die extracellularen Parasiten leicht beobachten. 
Innerhalb von 24 Stunden enthielten die Makrophagen einen bis mehtere beweg
Iiche Flagellaten. Am 3. Tage zeigten sich Kerntriimmer, die bewegIiche 
Flagellaten enthielten. Dagegen fehlten die Flagellaten in den Fibroblasten. 
Die iibIichen im Blut kreisenden Trypanosomen konnten erst am 5. Tage wieder 
festgestellt werden. Sie wurden zuerst ermittelt, als sie von den massenhaften 
Leishmaniaformen auftauchten. Sie waren im Durchschnitt kiirzer als die 
schlanken Kultur- und Darmhinterendformen. Diese Parasiten lagen oft in 
losen Gruppen zusammen, und zwar in dem den Herzmuskel umgebenden 
Plasma, woher sie soeben gekommen waren. 

In Schnitten von 24 Stunden altem Material konnten haufig Makrophagen 
mit einem oder zwei Parasiten aufgefunden werden. Entweder handelte es sich 
hierbei um Crithidia-, wahrscheinlich um Leishmaniaformen. Zwar betrachtet 
man diese Form nicht als infektios, aber trotzdem konnen sie in die Makrophagen 
eindringen oder werden von ihnen aufgenommen. Vielleicht iiberleben sie sogar 
den Tod der Zelle. Moglicherweise entwickeln sie sich doch noch zu infektiosen 
Formen, entweder innerhalb oder auBerhalb des Korpers. 

Gruppenansammlungen typischer Leishmaniakorperchen konnten nicht vor 
dem 4. Tage nach der Dberimpfung festgestellt werden. Einige dieser An
haufungen bestanden in richtigen geiBellosen Leishmaniaformen, bei den 
anderen handelte es sich um Crithidiaformen mit einer kurzen GeiBel. Daneben 
kamen noch ein paar vereinzelte Parasitenhaufen mit sehr schlanken Trypano
somen vor, die einen runden oder eiformigen Parabasalkern hatten. 

Nach den Untersuchungen von Dus entwickeln sich metacyclische Trypano
somen in der Kultur nicht weiter, wohl, wie auch sonst bekannt, die sog. Blut
formen aus den infizierten Saugetieren. Auch fragt es sich, ob alle Kulturformen 
fUr das Versuchstier infektios sind (s. S.371, Erreger). . 

Aus den Untersuchungen der Verfasser geht hervor, daB Tryp. cruzi 
in Kulturen von embryonalem Herzmuskel der Ratte und Maus denselben 
Entwicklungsgang durchmacht wie im lebenden Korper seines Wirtswirbel
tieres. 

In den Kulturen entwickeln sich vorzugsweise Leishmania- und Crithidia
formen, seltener metacyclische Trypanosomen (NOLLER, REICHENOW, Dus u. a.). 

ZusammengefaBt ergibt sich die verhaltnismaBig leichte Ziichtbarkeit in 
1)bereinstimmung mit der Auffassung von HOARE. Die Zellkultur wird voraus
sichtlich berufen sein, den feineren Mechanismus des Eindringens der Trypanosomen 
in die Zelle und ihre dortige Umwandlung weiter zu kliiren. Nach den bisherigen 
Befunden hat es den Anschein, da[3 zunachst alle Trypanosomen ins Gewebe 
einwandern, dort einen Umwandlungsproze[3 durchmachen und erst nach diesem 
V organg wieder im Blut erscheinen. Dabei kann es durchaus mOglich sein, da[3 
auch gelegentlich noch nicht fertige Erreger ins Blut kommen, besonders wenn der 
Organismus eine ausgepragte Abwehr entfaltet, die den Eindringlingen eine v611ige 
Umwandlung in den befallenen Geweben vorzeitig unterbindet. Damit diirfte auch 
die Frage nach den "Blutformen" und den "mannlichen" und den "weiblichen" 
Zellen endgiiltig als erledigt zu betrachten sei~ (s. Virulenz, S.445). Ob alleKultur
formen infektiOs sind, ist noch-nicht klar. 
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Virulenz. 
(S. auch Kiinstliche Infektion, S. 429.) 

Der Verlauf der akuten Infektion ist infolge von Virulenzuntersehieden 
der Trypanosomen in den versehiedenen Landem etwas abweiehend. In der 
Regel verlauft. die Krankheit aber gutartig, REICHENOW berichtet von den 
in Guatemala beobaehteten Fallen, daB sowohl die akute Erkrankung als auch 
die dort sehr selten vorkommende chronisehe Erkrankung einen sehr milden 
Verlauf hat. Sie geht kaum mit Krankheitserscheinungen einher. Nur solange 
sind geringe Temperaturerhohungen vorhanden, wie die Parasiten im Blut 
nachweisbar sind. Riickfalle wurden kaum beobaehtet. REICHENOW nimmt 
an, daB die Infektion allmahlich von seIber erlischt. Ebenfalls in Venezuela, 
Salvador und Peru erkranken die Mensehen nur leicht. Dagegen findet man 
in manehen weiter siidlich gelegenen Gegenden, besonders im Staate Minas 
Geraes (Brasilien), Krankheitsbilder von verschiedener Sehwere, die teil
weise sogar todlich ausgehen. So wurden auch unter 19 Fallen in Panama 
4 Todesfalle beobaehtet, die aIle Kinder betrafen (DE COURSEY, JOHNSON und 
DE RIVAS). 

E. CHAGAS machte Versuehe im menschlichen Organismus bei unheilbaren 
Krebskranken, um die Virulenz von Tryp. eruzi zu erforsehen. Die Trypano
somen, die zu dem Versuche benutzt wurden, stammten von einem chronischen 
Fall mit Herzerscheinungen. Der erste Kranke wurde mit dem Blut eines 
Meerschweinchens (1. Passage) infiziert. Trypanosomen zeigten sieh am 37. Tag 
im Blut; bei einem Meersehweinehen, das mit demselben Blut infiziert wurde, 
traten die Parasiten schon am 8. Tage auf. Mit dem Blut des infizierten Menschen 
wurden ein weiterer Krebskranker und ein Kaninchen geimpft. Beim Meer
schweinchen wurden am 10. Tag Trypanosomen im Blut naehgewiesen. Bei 
der Versuehsperson dagegen wurden wahrend einer 4 Monate langen Be
obaehtungszeit uberhaupt keine Parasiten gefunden; ebensowenig erkrankten 
mit dem Blute dieser Person geimpfte Meerschweinchen. 

Er meint, daB dureh die Passage beim Menschen eine Sehwachung der 
Virulenz eintrat. Der erste Patient zeigte Trypanosomen im Blut und konnte 
Tiere verhaltnismaBig leicht infizieren. J edoch war das menschliche Blut nicht 
virulent genug, um einen anderen Menschen zu infizieren. Man kann danach 
wohl eine groBere Resistenz des Menschen gegen die Infektion annehmen. 

Zur Feststellung der Virulenz bei Tryp. cruzi machten REICHENOW, COLLIER, 
VILLELA u. a. zahlreiche Versuche. Sie impften Tiere teils mit dem brasiliani
schen Stamm, teils mit dem Stamm aus Guatemala. Die Infektion sowohl des 
brasilianischen als auch des Guatemalastammes verIief gleich milde bei Hunden 
und Meerschweinchen. Fur weiBe Ratten war der brasilianische Stamm bei 
jungen Tieren sehr virulent. Die Tiere starben bereits nach einigen Tagen 
und hatten zahlreiche Parasiten im Blut. 

Bei den Meerschweinchen zeigten die beiden Trypanosomenstamme keine 
Unterschiede im Verlauf der Infektion, der als chronisch und ziemIich milde 
zu bezeichnen war. Die Parasiten sind nur sparlich im peripheren Blut vor
handen. Auch die Versuche der versehiedenen Autoren mit den beiden Stammen 
bei der Passage von Meerschweinehen zu Meerschweinchen riefen keine Virulenz
steigerung hervor. 
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Nach MAYER undRoCHA-LI:MA erwies sich bei Mausen, daB teils eine akute, 
teils eine chronische Infektion elntreten kann. Nach zahlreichen Passagen 
sank die Inkubationszeit von 10-14 Tage durchweg auf 6 Tage herab. Des
gleichen trat eine Virulenzsteigerung ein. MAYER beobachtete sogar noch eine 
starkere Virulenz nach F/iiahriger Passage. Wahrend die Mause bei den ersten 
Passagen noch 30-120 Tage nach der Infektion lebten, starben die Tiere in 
der 27. Passage bereits nach 21-23 Tagen. Auch NIIMI, der sich fiir seine 
Infektionsversuche einen Tryp. cruzi-Stamm aus Brasilien kommen lieB, 
berichtet, daB durch die Mausepassagen die Inkubationszeit verkiirzt wurde. 

REICHENOW impfte Mause mit einem Stamm von brasilianischen Tryp. 
cruzi. Mit dem Blut dieser Mause infizierte er Triat. infestans, und zum Ver
gleich machte er weitere Passagen von Maus zu Maus: 

1. Nach einmonatiger Entwicklung der Parasiten in Triat. infestans: die 
infizierte Maus starb nach 21 Tagen, die beiden Passagemause nach 14 Tagen. 
Also wohl keine Virulenzsteigerung. 

2. 3 Monate Entwicklung in Triat. infestans: 2 infizierte Mause starben 
nach 20 und 27 Tagen. Eine Maus in erster Passage starb nach 17 Tagen. 
2 J\lIause in zweiter Passage starben nach 11 und 22 Tagen. 

3. 61/ 2 Monate Entwicklung in Triat. infestans: 2 infizierte Mause starben 
nach 18 und 25 Tagen, eine Maus in erster Passage starb nach 16 Tagen. 

REGENDANZ hat den Eindruck, daB die Infektion bei jungen Ratten der 
akuten Infektion beim Kinde entspricht. Denn je jiinger die Ratten, urn so 
empfanglicher sind sie. Das gleiche gilt fiir den Menschen. Nach 7-8 Wochen 
verschwinden die Trypanosomen aus dem peripherischen Blut der Ratte, und 
die Infektion erlischt. 25% der jungen Ratten erliegen der Erkrankung. 

Erwachsene Ratten sind dagegen nach DIAS und REGENDANZ fiir die Try
panosomen unempfanglich. 

Bei alten Kulturen ist die Tnfektiositat gering, die Tiere erkranken nur 
fliichtig und leicht. DIAs machte Versuche, bei denen er 2 Jahre in kiinstlichem 
Nahrboden fortgeziichtete Stamme verwendete. 

Nach den Untersuchungen von GALLIARD iibt eine Entmilzung vor oder 
wahrend der Infektion keinen erkennbaren EinfluB auf die Entwicklung der 
Virulenz der Erreger beim Versuchstier aus. Er arbeitete mit Ratten. Das gleiche 
geben REGENDANZ und NIIMI fiir weiBe Ratten an. Dagegen verlief die Erkran
kung urn so schwerer, je jiinger die infizierten Tiere waren, ebenfalls konnte 
eine Verkiirzung der Inkubationszeit festgestellt werden. Auch WOOD, NIE
SCHULZ und WAERO-RoENTOE sagen, daB die Entmilzung bei der Ratte ohne 
EinfluB ist. Die beiden letzten Autoren heben hervor, daB man aber die Ver
anderlichkeit der einzelnen Trypanosomenstamme beriicksichtigen miisse. -
Eine Abkiirzung der Inkubationszeit erzielte WOOD durch Wechsel der Wirts
tiere. Offen bar iibt das einen verstarkten Vermehrungsreiz auf den Para
siten aus. 

Ebensowenig beeinflussen Kastration oder Einpflanzung von Hoden 
erwachsener Ratten und Mause auf jiingere Tiere Starke und Verlauf der 
Krankheit (REGENDANZ, WOOD). 

Es ist denkbar, daB man mittels der Verwendung lebenden Gewebes nach 
dem Vorgange von KOFOID, WOOD und McNEIL weitere Einblicke in das 
Verhalten der Virulenz der einzelnen Stamme wird gewinnen konnen. Wahr-
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scheinlich werden sich gewisse 'Sehl:iisse zi~hen lassen aus der Befallsstiirke 
des embryonalen Herzgewebes, der Schnelligkeit des Eindringens der Trypano
somen iIi das Gewebe u. a. m. 

Aus den bisher vorliegenden Untersuchungsergebnissen laBt sich zusammen
fassend folgendes ableiten. 

E. CHAGAB ist der Ansicht, daB die Virulenzunterschiede der verschiedenen 
bishel' bekannten Stamme davon abhangen, ob die Trypanosomen einen regel
maBigen Wechsel zwischen Insekt und Wirbeltier durchmachen oder ob zwischen 
die Wirheltierinfektionen mehrere Insektenpassagen eingeschaltet sind. Denk
bar ist, daB bei einem langeren ausschlieBlichen Aufenthalt im Triatomendarm
Obertragung von Insekt zu Insekt - eine Virulenzabschwachung eintritt. Da
gegen besitzen die Trypanosomen der Giirteltiere eine besonders hohe Virulenz 
und sind gelegentlich neurotrop. Das kommt seiner Auffassung nach dadurch 
zustande, daB zwischen dem Giirteltier und besonders T. geniculata, die in 
groBen Mengen in den H6hlen dieser Wirbeltiere lebt, ein dauernder Parasiten
austausch stattfindet. 

Es fehlen hier noch genauere Untersuchungen iiber das Verhalten der ein
zelnen Chagasstamme und es ist sehr wohl denkbar, daB auch die verschiedenen 
Wanzenarten selbst einen gewissen EinfluB auf die Entwicklung der Virulenz 
der Trypanosomen haben k6nnen. 

Die bisherigen Beobachtungen - verhaltnismaBig viel schwere FaIle in 
Brasilien bei hoher Infektion der Giirteltiere und die weniger schweren Erkran
kungen in Argentinien bei geringerer Verseuchung der Giirteltiere - k6nnen in 
diesem Sinne sprechen, soweit man bisher hier iiberhaupt Vergleiche ziehen darf. 

Uber die Rolle von Hund und Katze sind wir noch zu wenig unterrichtet. 
Aus Laboratoriumsversuchen (MAYER, ROCHA-LIMA), wo es gelang, in Ornitho" 

dorus moubata die Virulenz eines Stammes Mausen gegeniiber iiber Jahre hindurch 
gut zu erhaIten, lassen sich ebenfalls noch keine bindenden Schliisse ableiten. 

Ebensowenig geniigt hierzu der vereinzelte Versuch von E. CHAGAB, der von 
einem Krebskranken auf andere Krebskranke die Trypanosomen nicht iiber
tragen konnte. Auch die Versuche REICHENOWS bediirfen der Erganzung an 
einem gr6Beren Material. 

Bei manchen Stammen scheint es gelegentlich bei der Mausepassage zu einer 
(zeitweiligen) Virulenzsteigerung oder -abnahme (DIAB) zu kommen. 

Das Reticuloendothel spieIt anscheinend keine einschneidende Rolle bei der 
Abwehr der Infektion, da Entmilzungen bei Ratten ohne Wirkung auf den 
Ablauf der Infektion bleiben (DIAB). 

Vielleicht wird die Virulenz auch durch die Art der Einfiihrung der Erreger 
bedingt. So wissen wir, daB die natiirliche Malaria wesentlich schwerer verlauft, 
als die "Impfmalaria", das gleiche gilt vom Riickfallfieber. Dementsprechend ist 
es auch denkbar, daB die Infektionen durch metacycIische Trypanosomen 
schwerer verlaufen als die durch "Blutformen", wobei es gleichgiiltig ist, ob 
diese Formen auf natiirliche Weise (Entleerung von Kot oder Regurgitieren 
von noch infektionsfahigen "Blutformen") oder kiinstIich iiberimpft werden. 
Bei natiirlicher Infektion hatte DIAB im allgemeinen einen schweren Verlauf 
der Erkrankung zu verzeichnen. 

Ein Einfluf3 des Klimas wird vermutet (MuHLENs), ist aber bisher noch 
nicht bewiesen. 
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Immunitat. 
Bei der chronischen Form der Erkrankung des Menschen waren keine Para· 

siten in der Blutbahn zu finden und das V orkommen von Degenerationsformen 
im interstitiellen Gewebe konnte nicht nachgewiesen werden. Dagegen ergaben 
die Sektionsbefunde zahlreiche Anhaufungen von Parasiten. C. CH.A.GAS glaubt, 
daB trypanocide Antikorper das Eindringen der in den Cysten entstehendElll 
Trypanosomen in die Blutbahn verhindern. 

MAYER und ROCHA·LIMA stellten Versuche der Reinfektion bei anscheinend 
geheilten Meerschweinchen an, urn das Auftreten einer aktiven Immunitat 
zu priifen. Sie fanden Meerschweinchen,wenn sie die Erstinfektion gut uber. 
standen hatten, meistens noch nach Monaten gegen eine Zweitinfektion un· 
empfindlich. Die von MAYER und ROCHA·LLMA geimpften Meerschweinchen 
zeigten aIle reichlich Parasiten im Blut. Sobald der Blutbefund negativ war, 
wurde die erste Reinfektion vorgenommen und in Abstanden von 3-4 Wochen 
wiederholt, und zwar mit dem Blut von Meerschweinchen oder Mausen. In den 
meisten Fallen kam es zu keiner Infektion. Nur bei einem Meerschweinchen, 
das nach einer Inkubationszeit von 23 Tagen 25 Tage lang Parasiten im Blut 
aufwies und dann reinfiziert wurde, zeigte sich 9 Tage nach der funften Re. 
infektion eine voriibergehende Infektion. Bei 2 weiteren Fallen kam es ebenfalls 
zu einem Rezidiv. Das eine Mal trat der Ruekfall 2 Monate und das andere 
Mal erst 3 Monate nach der letzten Reinfektion auf. (Bei beiden Fallen etwa 
5 Monate naeh der Erstinfektion.) Man kann nieht sagen, ob die Infektion 
auf Grund der Nachimpfung eingetreten ist oder ob ein Spatruekfall vorliegt. 

Bei einem Meerschweinchen zeigten sich zunaehst Trypanosomen. Sie 
versehwanden am 44. Tage endgiiltig. Vier Reinfektionsversuche scheiterten. 
Es lieB sich eine einwandfreie phagoeytare Wirkung der Bauchhohlenflussigkeit 
auf die eingebrachten Trypanosomen erkennen. Das Tier war wahrend der 
Infektion trachtig, die beiden Jungen zeigten genau dieselbe Empfindlichkeit 
wie andere junge Tiere (BLANCHARD). Histologische Untersuchungen fehlen 
leider, die naheren AufsehluB hatten geben konnen. 

Bei den starker empfanglichen Tieren, z. B. weiBen Mausen, die nicht einer 
akuten Infektion erlegen sind, ist die Immunitat nur schwach ausgebildet. 
Denn es treten fast regelmaJ3ig Ruekfalle auf. 

Weiter itnpften MAYER und ROCHA· LIMA einige Ratten und Meersehweinchen 
zweimal und ein Kaninchen funfmal. Das Serum dieser infizierten Tiere wurde 
zu einer Zeit, als das Blut parasitenfrei war, entnommen und an Mausen gepriift. 
Das so gewonnene Serum wurde in einer Dosis von 0,5-1,0 cern 24 Stunden 
vor und gleiehzeitig mit dem Infektionsmaterial (teils gemischt, teils getrennt) 
injiziert. Es lieB sich indessen keinerlei Sehutzwirkung und auch keine deutliche 
Inkubationsverlangerung durch dieses Vorgehen nachweisen. 

Wenn aueh CHAGAS die Bildung von humeralen Antikorpern fur sieher 
halt, ist naeh den Versuchen von MAYER und ROCHA·LIMA das Serum genesener 
und mehrtnals naehgeimpfter Tiere (Ratten und Meersehweinchen) zur Infektions. 
verhutung und Heilung nieht genugend wirksam. 

COLLIER behandelte (1930) Tryp. eruzi·infizierte Mause mit hohen Dosen 
Trypaflavin. Dadurch wurde die Virulenzder Trypanosomen verringert. Mit 
dem Blut dieser Tiere impfte er wieder andere Mause. Es wurde 1 cern einer 
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Aufschwemmung mit 1 Parasiten im Gesichtsfeld intraperitoneal injiziert. 
Nach weiteren 83,123 und 134 Tagen wurden dann die iiberlebenden Tiere noch
mals mit normalen Tryp. ·cruzi in gleicher Starke infiziert und 2 Monate lang 
untersucht. Von den 8 infizierten Mausen erwiesen sich 4 als vollig immun; 
von den anderen 4 Mausen zeigten 2 an 1 Tage und 2 an 2 Tagen 1 bis 2 Para
siten im mikroskopischen Praparat. 3 Kontrollmause hatten eine dauernde 
Infektion. Urn zu beweisen, ob es sich urn eine echte Immunitat handelte, 
iibertrug COLLIER das Blut und die Organe immuner Tiere auf neue Tiere. 

Die nachstehende "Obersicht zeigt das Ergebnis der Verimpfung der Organe 
einer vor 124 Tagen mit dem Trypaflavinstamm infizierten Maus, die 45 Tage 
lang beobachtet wurde. 

Es geht aus der "Obersicht hervor, daB im Blut und aus den Organen einer 
vor 124 Tagen infizierten Maus Trypanosomen nachgewiesen werden konnen. 
E8 handelt 8ich al80 nicht um eine echte Immuni-
tat, 80ndern um eine labile Infektion mit einer 
ImmuniUit gegen eine Superinfektion. Denn die 

Verimpfte 
Organe 

so immunisierten Tiere wiesen noch im Blut Blut. 
und in den Organen Parasiten auf. 

NIIMI beobachtete bei jungen Mausen, die Herz. 
mit einem Stamm aus Brasilien infiziert waren, 
eine Anamie. Er konnte feststellen, daB bei Lunge 
jungen Kaninchen, die mit einem bestimmten 

Leber Futter ernahrt wurden, die Zahl der roten 
Blutkorperchen und gleichsinnig auch die 
Hamoglobinmenge abnahmen. Nach 14 Tagen 

Milz . 

war die Zahl urn 1 Million gefallen, nach der Nieren 
7. W oche urn 3 Millionen, und die Tiere starben. 
Die Reticulocyten nahmen zuerst zu, um dann Gehirn. 
standig zu sinken. Das gleiche war bei den 
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polychromen roten Blutk6rperchen der Fall. HowEL-JoLLYSche Korperchen 
waren nicht zahlreich. Thrombocyten fielen ebenfalls sehr stark. Die weiBen 
Blutkorperchen zeigten dasselbe Verhalten wie die Reticulocyten. Die blut
bildenden Organe wurden histologisch untersucht und zeigten die den Blut
veranderungen entsprechenden Befunde. Urn die Ursachen dieser Blutverande
rungen zu ergriinden, machte er folgende Versuche: 

Er ziichtete die Parasiten in einem 2%igen Bouillonagar und defibriniertem 
Pferdeblut und lieB die Parasiten 20 Tage bei 23-25° C wachsen. Die Kondens
fliissigkeit wurde dann abgegossen, zentrifugiert und durch ein CHAMBERLAND
Filter L5 filtriert, urn aus der Fliissigkeit die Trypanosomen vollkommen zu 
entfernen. Durch tagliche Einspritzung von 2,0 ccm dieser Fliissigkeit lieB 
sich bei den Kaninchen eine Anamie hervorrufen. Bei Injektionen von Trypano
somen, die mit Kochsalz16sung ausgewaschen und durch 30 Minuten langes 
Erhitzen auf 56° C getotet wurden, kam es dagegen zu keiner Anamie. 

Urn sich zu vergewissern, ob die Kulturfliissigkeit der Trypanosomen antigene 
Eigenschaften besitzt, immunisierte er Kaninchen mit wiederholten Ein
spritzungen der trypanosomenfreien Kondensfliissigkeit und mit Trypanosomen. 
Er priifte dann diese Tiere, indem er ihnen groBe Dosen von Kulturen einspritzte. 
Es zeigte sich, daB die mit der Kondensfliissigkeit vorbehandelten Tiere gegen 
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groBe Mengen infektlosen Matenals geschiitzt waren, wahrend die mit Trypano
somen infizierten Tiere eine Anamie bekamen. 

Bei dem kalifornischen Stamm stellte WOOD eine Teilimmunitat fest, denn 
es gelang ihm bei 5 Versuchen nur einmal, eine Reinfektion zu erzielen. 

Zusammenfassend ergibt sich: 
Die von CHAGAS angenommenen trypanoziden Antikorper sind nicht vor

handen, wie die Versuche von MAYER und ROCHA-LIMA zeigen. Die Seren 
genesener und nachgeimpfter Tiere waren nicht imstande, das Angehen einer 
Neuinfektion zu verhiiten. 

COLLIER impfte Mause mit durch Trypaflavin abgeschwachten Trypano
somen und infizierte die von diesen Versuchen iiberlebenden Tiere nochmals 
mit normalen Tryp. cruzi. Seine Untersuchungen tauschten zunachst eine 
Immunitat vor. Weitere Versuche zeigten indessen, daB es sich um eine 
Resistenz gegen eine. Superinfektion handelte. 

Aus den Versuchsanordnungen von NIIMI geht hervor, daB die filtrierte 
Kondensfliissigkeit aus den Trypanosomenkulturen antigene Eigenschaften 
besitzt, wahrend die Trypanosomen selbst offenbar keine Antigene bilden konnen. 

Es entwickelt sich nur eine relative oder Teilimmunitat,' denn die Tiere 
(meist weiBe Mause) erleiden Riickfalle und bleiben fiir Reinfektionen empfang
lich. Das Serum dieser Tiere hat keine schiitzenden Eigenschaften, weder 
totet es die Erreger, noch vermag es sie zu agglutinieren oder zum Zusammen
kleben zu bringen (DrAs). Gelegentlich findet sich auch eine natiirliche 
Immunitat. 

Das Serum erwachsener Ratten schiitzt nicht vor Infektion. 
Nach den bisherigen Erfahrungen erscheint es nicht ger-echtfertigt, davon 

zu sprechen, daB sich die Parasiten ins Gewebe retten, um den humoralen 
Immunkorpern im Blut zu entgehen. Es hat vielmehr den Anschein, daB infolge 
des kurzen Blutaufenthaltes gar keine oder nur wenig Immunkorper gebildet 
werden. Dafiir, daB die Antigenkorperbildung in vielen Fallen nicht sehr groB 
sein kann, sprechen auch die geweblichen Befunde, nach denen selbst die 
massenhafte Anhaufung von Parasiten z. B. in der quergestreiften Muskulatur 
keine entziindliche Gewebsreaktion hervorruft. 

Ebensowenig ist die Rolle des reticuloendothelialen Systems bei der Aus
bildung der Immunitat geklart. Es hat den Anschein, als ob es keine unmittel
bare Wirkung auf die Parasiten ausiibt. Jedenfalls kommt Phagocytose nicht 
in Frage. Vielleicht besteht eine mittelbare Beeinflussung der Parasiten durch 
etwa gebildete Antikorper. DrAS fiihrte zahlreiche Blockadeversuche mit Toro
trast, Collargol, Tusche aus, ohne zu endgiiltigen Ergebnissen kommen zu konnen. 
Teils war ein gewisser veranderter, leicht beschleunigter Ablauf zu erkennen, 
teils verlief die Infektion genau wie bei den unblockierten Tieren. 1m ganzen 
genommen bewirkt die Blockade wenig Anderungen, es zeigt sich also derselbe 
Vorgang wie bei der Entmilzung (s. S. 446). 

Eigenartigerweise sind anscheinend' bisher weder beim Menschen noch im 
Tierexperiment Versuche unternommen worden, die Infektion durch unspezi
fische Behandlung zu beeinflussen und damit gleichzeitig die Immunitats
vorgange zu steigern. Es erscheint indessen der Miihe wert, zunachst am Tier 
nachzupriifen, ob sich mit der von W. WEICHARDT auf eine sichere wissen
schaftliche Grundlage gestellten Reizbehandlung durch EiweiBstoffe, kolloidale 
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Metalle od. dgl. ein verstarktes 1\:uftl'etenvoil spezifischen Antikorpern nach
weisen liiJ3t. Viellei{lht ist dann auch einer einsetzenden "spezifischen" Behand
lung mit Bayer 205 oder anderen Mitteln, wie z. B. Atebrin, ein besserer Erfolg 
als bisher beschieden. 

In diesem Zusammenhang sei noch erwahnt, daB das normale menschliche 
Serum, das tierpathogene Trypanosomen zerstort, keinen derartigen EinfluB 
auf menschenpathogene Trypanosomen auszuiiben vermag, mit Ausnahme von 
Tryp. rhodesiense, das nach einigen Mausepassagen serumempfindlich wird. 
Wahrscheinlich entstehen diese trypanoziden Stoffe in der Leber. Bemerkens
wert ist, daB das Serum Trypanosomenkranker seine trypanosomenzerstorenden 
Eigenschaften behalt wie das Serum Gesunder. Versuche weisen darauf hin, 
daB eine sehr groBe Ahnlichkeit zwischen bactericiden und trypanoziden Eigen
schaften des Serums besteht. AIle diese Fragen und die bisherigen Ergebnisse 
der Forschung iiber die trypanoziden Eigenschaften des menschlichen Serums 
hat kiirzlich CULBERTSON in einer ganz ausgezeichneten Arbeit kritisch zu
sammengefaBt und beleuchtet. 

Trypanosomeninfektion . und' Geschwulstwachstnm. 
trber dieses Thema liegt nur eine VerOffentlichung von RosKIN und EXEM

·PLIARSKAJA vor. Sic infizierten Mause mit Tryp. cruzi und Krebs und beobach
teten hierbei eine gegenseitige Unterdriickung der Infektion. So kam es nur 
bei 15 von 45 trypanosomeninfizierten . Tieren, die zu derselben Zeit mit Krebs 
gespritzt wurden, zum Angehen einer kleinen Geschwulst. Mause, die mit 
Trypanosomen und Krebs infiziert waren, lebten langer als die Tiere, die nur 
mit einer der beiden Erkrankungen verseucht worden waren. Es ergab sich, 
daB bei doppelterBelastung die Trypanosomeninfektion weiter zunimmt, und 
die Maus ihr schlieBlich erliegt. Die Geschwulst wuchert zwar zuerst auch, 
verkiimmert aber spater und verschwindet schlieBlich ganz. Nur die gleich
zeitige Impfung mit Trypanosomen und Krebs gibt geniigend klare Bilder. 
Spritzt man vorher'Trypanosomen, so gehen die Mause zu rasch an der Infektion 
ein. Vorherige Krebserzeugung liefert ebenfalls keine eindeutigen Bilder. 

Histologisch "taut" der Krebs auf; die Krebszellen zerschmelzen. Vorzugs
weise sind die Trypanosomen in den Lichtungen der GeschwulstblutgefaBe in 
Leishmaniaformen angehauft. Auch in den Krebszellen sitzen Leishmanien 
und erzeugen Entartungsformen der Krebszelle. Es spielt sich ein Kampf ab 
zwischen den Trypanosomen und der Krebszelle. Das Ergebnis ist eine gegen
seitige Hemmung der Lebenstatigkeit dieser beiden Elemente und damit eine 
Verlangsamung der Infektion und des Geschwulstwachstums. 

Die Produkte der Trypanosomen wirken negativ auf die Tumorzelle, ebenso 
finden sich Degenerationsformen von Tryp. cruzi in der Krebszelle. Verfasser 
ziehen zur Erklarung dieser V organge die At.repsintheorie von EHRLICH heran, 
d. h. daB Toxine, Stoffwechselstorungen (Ernahrungsrnangel) insbesondere 
des Kohlehydratstoffwechsels (REGENDANZ, SCHERN), unspezifische Immunitat 
und aktiver Angriff der Parasiten auf die Geschwulst eine Rolle spielen. 

Bei den gleichen Versuchen mit. Sp. recurrenti8 und Tryp. equiperdum fanden 
sich deutliche Unt.erschiede gegeniiber T. cruzL Es lieB sich bei diesen Versuchen 
auBer einer gewissen Hemmung des Geschwulstwachstums kein weiterer EinfluB 
auf den Ablauf der beiden Erkrankungennachweisen: 

29* 
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I. Einleitung. Klinische und experimentelle Erfahrungen iiber die 
Beeinflussung des ImmunWttszustandes im Sinne eines Immunitats
verlustes durch eine fehlerhafte Vitaminzufiihrung in der Nahrung. 

A. Klinische Erfahrtmgen. 
1. Gleichzeitiges Vorkommen von Infektionen und Avitaminosen. 

Die Vitaminforschung ersch6pft sich nicht allein in der Aufklarung der durch 
einseitigen Vitaminmangel entstandenen Krankheiten, der Avitaminosen, viel
mehr sucht sie auch aufzuklaren, inwieweit eine bezuglich ihres Vitamingehaltes 
nur unzureichende und daherfehlerhafte Nahrung an der Entstehung der 
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verschiedensten Krankheiten, insbesondere an der Ausbreitung von Infektionen 
beteiligt ist. Aus einer derartigen Forschungsrichtung erwachst dann auch die 
Moglichkeit, den Krankheitsablauf durch Vitamingaben oder durch eine vita
minreiche Krankendiat therapeutisch zu beeinflussen. 

FUr das gehaufte Auftreten von schweren Infektionen ist schon mehrfach 
auf Grund klinischer Erfahrungen eine an Vitaminen arme Ernahrungsweise 
verantwortlich gemacht worden. Die Ursachen ffir das Zusammentreffen von 
I nfektionen und M angelkrankheiten sind bis heute noch nicht vollig geklart 
worden. Verschiedene Forscher hielten sogar die Infektion mit einem spezifischen 
Erreger fUr die ausschlaggebende Ursache der avitaminotischen Erkrankung, 
so z. B. der Beriberi (MERK). Andererseits ist die Ausbreitung bestimmter In
fektionen, wie z. B. der oberen Luftwege, des Ohres, des Genitaltractus, der 
Schilddrfise, des Myokards, das gehaufte Auftreten von Pneumonien und fiber
haupt Lungenerkrankungen im Kindesalter, schlieBlich auch die puerperale 
Sepsis auf einen Mangel an Vitaminen zurfickgefUhrt worden. 

Nach MELLANBY und GREEN solI eine Heilung bestimmter chronisch ver
laufener infektioser Prozesse, insbesondere schwerer Puerperalfiebererkran
kungen durch Zufuhr groBer Vitamin-A-Mengen moglich sein. Der A-Faktor 
erhielt daher auch die Bezeichnung eines "antiinfektiosen" Vitamins. Eine 
ganze Reihe klinischer Beobachtungen sprechen im gleichen Sinne von der 
Bedeutung der Vitamine ffir die Entstehung und Bekampfung von Infektionen. 
Es sei an dieser Stelle nur auf die Zusammenhange zwischen Tuberkulosesterb
lichkeit und derjenigen Jahreszeit hingewiesen, in welcher der Gehalt der Nah
rungsmittel an Erganzungsstoffen am ungfinstigsten ist. Beobachtungen fiber 
Vitaminmangel und Herabsetzung der Tuberkuloseresistenz sind von ver
schiedenen Seiten erhoben worden (DEEKS, STINER, STOLTE u. a.). 

BLEGVAD hat fUr die Kriegsjahre in Danemark einen Zusammenhang der 
Sterblichkeit an Tuberkulose mit zunehmendem Vitamin-A-Mangel beschrieben. 
1m gleichen Sinne berichtete BASU fiber tuberkulOs erkrankte Kinder aus Indien. 
Der groBte Teil dieser Kranken stammte aus den armsten Bevolkerungsschichten. 
Ihre Ernahrungsweise entsprach fast vollig einer Vitamin-A-Mangelkost. Nach 
ihm scheint eine an Vitaniin A reiche Diat die beste Therapie fUr die Kinder
tuberkulose in Indien zu sein. 

Nach anderen Beobachtungen, fiber die J\llACKAY zusammenfassend berichtet 
hat, ist Vitamin-A-Mangel auch in China, Fernost, Zentralamerika und Labrador 
weit verbreitet, allerdings nur sehr selten unter der klassischen Form der Augen
symptome, vielmehr kommt dort eine leichte, in den meisten Fallen klinisch 
unerkannt bleibende Form bei Kindern vor. 1m Vordergrund dieses Krank
heitsbildes steht eine erhOhte Empfanglichkeit ffir Haut- und Schleimhaut
infektionen. Aus den Erfahrungen in den Eingeborenenlagern im Niederkongo
gebiet berichtet DUMONT, daB der avitaminotische bzw. hypovitaminotische 
Zustand eine Verminderung der allgemeinen Widerstandskraft des Korpers 
verursache. Er fiihrt die Zunahme der Infektionen auf eine starkere Vermehrung 
der Bakterien zuriick, die besonders bei Fehlen des C-Faktors vor sich gehe. 

BLOCH hat fUr die von ihm in Danemark beschriebenen A- und C-Avitaminose
erkrankungen den Nachweis erbracht, daB 80% der an Xerophthalmie er
krankten Personen und etwa 30 % der Skorbutkrariken gleichzeitig schwere 
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Infektionen erlitten natteri.Ei bezeichnet die ausgesprochene Immunitats
herabsetzung als ein besonders charakteristisches Symptom des A- und C-Mangels. 

2. Erhohte Empfanglichkeit fiir Infektionen bei teilweiser 
Vitaminunterernahrung (Hypovitaminosen). 

Aber nicht nur das voZl8tiindige Fehlen eines Faktors in der Nahrung fiihrt 
zu schweren Erkrankungen, verbunden mit einer Herabsetzung des Immunitats
zustandes. Es kann viehnehr auch eine nur teiZweise, aber lang andauernde 
Verminderung der Vitaminzufuhr Ursache einer Verschlechterung der natiir
lichen Abwehrkraft werden. 

Aus allen Teilen der Welt liegen Berichte iiber Vitaminunterernahrung be
sonders bei Kindern vor (AYKROYD-KruSHNAN, JEANS-ZENTMIRE u. a.), deren 
Folgen oft, wie z. B. in China, das arztliche Handeln weitgehend beeinflussen 
(BOSHAMMER). 

Der englische Vitaminforscher DRUMMOND ist der Ansicht, daB der groBte 
Teil der Bevolkerung in den GroBstadten eine Vitaminunterernahrung erleidet. 
Nach neueren englischen Untersuchungen soll die gewohnliche "Hausmanns
kost" in den Stadten sehr arm an Vitainin B sein. Gerade das Fehlen des B-K8in
plexes trotz geniigender A- und D-Vitaminzufuhr gibt zu Gesundheitsstorungen 
aller Art AnlaB (DRUMMOND stellte dariiber Versuche an 400 B,atten an). Da 
die B-Vitaminfaktoren in fast allen Nahrungsnlitteln vorkommen, ist wohl 
kaum zu befiirchten, daB - abgesehen von den nur mit poliertem Reis ernahrten 
Kulis - eine voZl8tiindige B-Avitaminose auftritt. Vielmehr gehOrt das inter
esse den "formes frustes" des B-Vitaminmangels (Ml:LHAun). Eine an Gemiisen 
und frischem Obst und Friichten arme Kost, wie sie oft bei Massenspeisungen 
ausgegeben wird, muB auf die Dauer zur Vitaminunterbilanz fiihren. Furunku
lose, Zahncaries, Conjunctivitis und ahnliche Erscheinungen sind Ausdruck 
einer herabgesetzten Widerstandskraft des Organismus und Folgen einer solchen 
Vitamin-B-Unterernahrung. Sie lassen sich nach den genannten Forschern 
auch durch Vitamin-B-Zufiihrung beeinflussen. 

Auch fiir die Ernahrung des deutschen Menschen ist nach VON HAHN und 
VON TYSZKA im Friihjahr mit Vitaminmangel zu rechnen. Die Erscheinungen 
der Friihjahrsmiidigkeit und die groBere Anfalligkeit bei Erkaltungskrankheiten 
und Grippe im Spatwinter und Friihling sollen darauf zuriickzufiihren sein 
[DEMOLE, KUHNAU (1), SEYDERHELM]. LORENTZ weist auBerdem auf die iller
einstimmung im jahreszeitlichen Ablauf der Diphtherieerkrankungen mit dem 
jeweils herrschenden Vitaminmangel in den Nahrungsmitteln hin. FUr diese 
Zusammenhange wird eine ungeniigende Aufnahme der Vitamine C und D 
verantwortlich gemacht. Nach VON SZENT-GYORGYI scheint der Vitamin-C
Mangel iiberhaupt viel verbreiteter zu sein, als bisher angenommen wurde. 

Nach A. F. HESS schafft C-Mangel eine besondere Empfanglichkeit fiir In
fektionen, so z. B. im Stadium des latenten Skorbut. HESS beschrieb ein ge
hauftes Auftreten von Infektionen mit Diphtheriebacillen bei Kindern, die an 
latentem Skorbut litten oder skorbutverdachtig waren. Das Fehlen des anti
skorbutischen Vitamins in der Nahrung fiihrt nach ihm zu einem VerZust der 
Immunitiit in den Geweben, insbesondere in den Schleimhauten, jedoch braucht 
diese Zokale Resistenzverminderung nicht mit einer gleichzeitigen Verschlech
terung der Gesamtimmunitat des Orgamsllms einherzugehen. Von klinischer 
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Bedeutung sind hier besonders die oft schwer zu diagnostizierenden "formes 
frustes" des Skorbuts bei Kindern ["Praskorbut" (HESS-MEYER-NASSAU)]. 

Uber Beziehungen zwi.schen Infektionen und Vitaminmangel hat A. FRANK 
bereits 1932 zusammenfassend berichtet. Darl),us geht u. a. auch hervor, daB 
bei Infektionen ein Mehrverbrauch an Vitaminen stattfinden soll. Die Infek
tion macht den Organismus gleichsam empfindlicher gegen Vitaminmangel 
(ABELS). Nach STOLTE laBt haufig erst der Infekt das Bild des Nahrschadens 
deutlich hervortreten. 

B. Tierexperimentelle Beobachtungen. 

1. Vitaminerkrankungen von Hiihnern, Kaninchen und 
Meersch weinchen. 

Die klinischen Erfahrungen werden durch Beobachtungen an Tieren und 
durch experimentelle Untersuchungen mit kiinstlich vitaminarm gemachter Fiitte
rung bestatigt. Als Beispiel eines durch Avitaminose bedingten und als Infek
tionskrankheit wirkenden Krankheitsbildes sei die Gefliigeldiphtherie der 
Hiihner genannt. Die Erkrankung tritt beim Huhn nach langdauernder ein
seitiger Kornerfiitterung im Winter und Friihjahr auf. Nach den Untersuchungen 
von RIEDMULLER und SEIFRIED sind die dabei entstehenden Epitheldegene
rationen auf Vitamin-A-Mangel zuriickzufiihren. Auf den keratotisch ver
anderten Epithelien der Nase, ihrer Nebenhohlen, der Augen und Ohren kommt 
es zu schweren sekundaren Infektionen, die das klinische Bild vollkommen 
bestimmen, so daB der Name "Coryza contagiosa" urspriinglich gerechtfertigt 
erschien. Es ist HENNINGER gelungen, das Krankheitsbild durch Mangelfiitte
rung bei Kiiken kiinstlich hervorzurufen und durch Lebertrangaben wieder aus
zuheilen. Bei Ratten und Meerschweinchen haben BRADFORD, CRAMER, TURNER, 
ANDERSON u. a. ahnliche Veranderungen gesehen, die septische Prozesse (Pneu
monien, l\'littelohreiterungen) zur Folge hatten. 

Fiir die gebrauchlichsten Laboratoriumstiere, Meerschweinchen und Ka
ninchen, hat KJAR einen jahreszeitlichen Gang der Sterblichkeit an Spontan
infektionen nachgewiesen, der mit dem ebenfalls jahreszeitlich verschiedenen 
Gehalt der Nahrung an Vitaminen iibereinstimmt. 1m Friihling (Februar bis 
April) wurde die groBte Anzahl von interkurrenten Todesfallen bei nahezu 
4000 Meerschweinchen beobachtet. Die hochste Sterblichkeit fiel in jedem 
Jahr auf den Monat Marz. In dieser "ungiinstigen" Jahreszeit scheinen die 
Versuchstiere - bei einigen Hundert Kaninchen fanden sich die gleichen Ver
haltnisse - nicht mehr fahig zu sein, geniigend Abwehrstoffe im Blute zu bilden. 
Von August bis Oktober war die Sterblichkeit an interkurrenten Infektionen 
sehr gering, im Oktober starben iiberhaupt keine Tiere. Dieser Jahresgang 
in der verschieden starken Resistenz der Versuchstiere gegen Spontaninfek
tionen ist vollkommen gleichlaufend mit der Fahigkeit, eine Immunitat gegen 
Diphtherietoxin zu bilden. 

Die gro13e Anfalligkeit der bei Vitaminmangelversuchen verwendeten Ver
suchstiere fiel schon STEPP (1) bei seinen ersten Versuchen in StraBburg auf. Fiir 
die Beantwortung der Frage nach der Entstehungsursache dieser Infektionen 
im vitaminunterernahrten Tierkorper sind sowohl Beweise fUr eine durch V ita
minmangel hervorgerufene Resistenzherabsetzung im Tierkorper erbracht worden 
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als auch fiir eine Virulenzsteigerung ursprunglich apathogener (GUNDEL, GYORGYI 
und PAGEL) oder schwach pathogener Keime im avitaminotisch ernahrten Organis
mus (ASCOLI, SETTI). Diese mehr bakteriologische Frage steht jedoch hier nicht 
zur Erorterung. Vielmehr seien die bisherigen Ergebnisse der Immunitats
forschung genannt, durch die eine Herabsetzung der Widerstandskraft des 
Tierkorpers besonders durch den Nachweis einer Beeintrachtigung der spezi
fischen und unspezifischen Abwehrmechanismen bewiesen worden ist. 

2. Experimentell erzeugte Herabsetzung der Widerstandskraft 
im Tiervcrsuch. 

Nachdem P. TH. MULLER schon 1904 darauf hingewiesen hatte,daB schlechte 
Ernahrungsbedingungen die Antikorperbildung weitgehend beeinflussen konnen, 
beschrieb KLEINSCHMIDT bereits 1914 eine allerdings nicht gesetzmaBige Hem
mung der Antikoiperbildung, insbesondere der Hamolysine nach kiinstlicher 
und einseitiger Ernahrung junger Hunde. Die kiinstlich ernahrten Tiere hatten 
samtlich in geringerem MaBe Hamolysine gebildet als die natiirlich ernahrten. 
FORSSBERG hat eine Hamolysehemmung im Blute avitaminotisch ernahrter 
Kaninchen festgestellt. 

Eine groBe Reihe von Beobachtungen liegt iiber die Resistenzverminderung 
gegen experimentelle Infektionen bei Vitamin-A-Mangel vor (CRAMER, HAGE
DORN, HART-DE RUYTER-ROSENTHAL, LASSEN, MCCLUNG-WINTERS, WERK
MAN). OELRICHS konnte dabei auch nachweisen, daB die Resistenzverminde
rung nicht spezifisch· etwa fiir bestimmte Infekte ist, sondern bei experimen
tellen Infektionen mit den verschiedenartigsten Krankheitserregern zum Aus
druck gebracht werden kann. Es ist jedoch noch ungeklart, inwieweit das 
Vitamin A unmittelbar in die AntikOrperbildung eingreift oder bis zu welchem 
Grade die durch das Fehlen des A-Faktors bedingte Herabsetzung lebens
wichtiger Stoffwechselvorgange in den Epithelien [ARONS-VAN DER RUST, 
JUSATZ (3, 4, 5)] und in den Endothelien, vornehmlich dem reticuloendothelialen 
System (M. FRANK), die Abwehrfunktionen sekundar beeinfluBt. 

TH. HART-DE RUYTER und O. ROSENTHAL schreiben: "A-Mangel wirkt wie 
Entmilzung". Nach ihren Untersuchungen an bartonelleninfizierten A-avita
minotischen Ratten ist die Schutzlosigkeit der Schleimhaute gegeniiber ubi
quitaren Keimen wohl in erster Linie durch die Epithelveranderungen bedingt, 
sie halten jedoch auf Grund ihrer eindeutigen histologischen Befunde die Atrophie 
des gesamten lymphoiden Gewebes ausschlaggebend fiir die Verminderung der 
Resistenz bei A-Avitaminose. 

M. R.' GREENE hat durch serologische Untersuchungen den Nachweis einer 
Schadigung des Antikorperbildungsvermogens bei Kaninchen erbracht, die 
an Vitamin-A-Mangellitten. Die Hamolysinbildung gegen Hammelblutkorper
chen war auBerordentlich gering, die normal ernahrten Kontrolltiere wiesen 
10-300mal mehr Antikorper in ihren Seren auf. Bei A- und C-frei ernahrten 
Ratten und Meerschweinchen fand TANAKA gleichfalls die Bildung von Agglu
tininen und komplementbindenden Antikiirpern schwacher als bei den Kon
trollen. Die Widerstandsfahigkeit gegen Bakterientoxine wird durch A-Mangel 
herabgesetzt, wie TORRENCE fUr Diphtherietoxin feststellte, wahrend OEL
RICHS bei exakt dosierten Tetanusintoxikationen keine Unterschiede gegen
iiber normal ernahrten Ratten und Meerschweinchen sah. 



Die Beeinflussung des Immunitatszustandes durch Vitamine. 469 

Auch ein Fehlen des zweiten£ettloslichenFaktors, des Vitamins D, in der 
Nahrung fiihrt nach Beobachtungen verschiedener Forscher (BIELING, EICH
HOLZ-KBEITMAIER, FORSSBERG, MCCLUNG-WINTERS, OELRICHS, SCHmDT-WEY
LAND -KOLTZSCH) zu einer Herabsetzung der natiirlichen Abwehrfunktionen. 
HEINICKE fand bei Ratten, die mit rachitogener Kost gefiittert wurden, daB 
bei 5 von 18 Ratten die Bactericidie im Serum vollig erloschen, bei den iibrigen 
stark herabgesetzt war. 

Durch Vitamin-B-Mangel wird nach LASSEN die Resistenz der Versuchs
tiere nur sehr gering beeintrachtigt. GUERINI hat jedoch eine Herabsetzung 
der antikorperbildenden Fahigkeit bei der B-avitaminotischen Reistaube nach
gewiesen. Auch OELRICHS fand die Resistenzverminderung gegen Rotlauf
infektion bei B1-frei ernahrten Tauben noch groBer als die durch A- und D-Mangel 
hervorgerufene. 

Vitamin-C-Mangel ist nach BIELINGS (1, 4) Tierversuchen ausschlaggebend fiir 
die Ausbreitung der experimentellen Tuberkuloseinfektion im Meerschweinchen. 
Skorbutkranke Tiere sind nach seinen Versuchen (2) empfindlicher gegen Di
phtherietoxin als normal ernahrte Meerschweinchen. Bei Immunisierung gegen 
Tetanustoxin erreichen sie nur einen viel geringeren Grad der Immunitat als 
die Kontrolltiere bei gewohnlichem Stallfutter. HEYMANN sah die Herabsetzung 
der Resistenz beim skorbutischen ~eerschweinchen auch gegen Pneumokokken. 
ABELS, BLOCH, BROWN-TISDALL, FINDLAY, NASSAU-SCHERZER, OELRICHS, 
TAKAHASHI, WERKMANN und viele andere haben eine Verringerung der Wider
standskraft gegen experimentelle Infektionen beim C-avitaminotisch ernahrten 
Versuchstier nachgewiesen. 

ABELS bezeichnet die bei Avitaminosen vorkommende Herabsetzung der 
natiirlichen Immunitat als "Dysergie". Zur Erzielung eines anaphylaktischen 
Shocks beim sensibilisierten Meerschweinchen war nach ZOLOG eine 8mal so 
groBe Dosis notwendig wie in der Norm, wenn das Tier langere Zeit C-vitamin
arm ernahrt worden war. WERK1VIAN sah keinen Unterschied in der phago
cytaren Aktivitat zwischen skorbutkranken und normalen Meerschweinchen. 
Nach ihm ist die Herabsetzung der Infektionsresistenz bei Skorbut haupt
sachlich auf die herabgesetzte Korpertemperatur zuriickzufiihren. 

Die bactericide Kraft des Serums gegen Typhusbacillen wird nach SMITH 
und WASON bei A- und B-Mangel herabgesetzt, nach FINDLAY und MAcLEAN 
auch diejenige gegen Staphylokokken durch A- und D-Mangel. 

Aus den verschiedenen Untersuchungen iiber das Verhalten der serologisch 
nachweisbaren Veranderungen bei Avitaminosen geht iibereinstimmend her
vor, daB am starksten die Bildung der antiinfektios wirksamen, sog. bactericiden 
Antikorper, wie z. B. die Antitoxine (BIELING), gehemmt werden, wahrend me 
Hamolysine und Agglutinine durch eine hinsichtlich der Vitaminzufuhr uu
geniigende Ernahrung weniger beeinfluBt werden (WERKMAN, OELRIOHS). 

Die Herabsetzung der Resistenz durch Vitaminmangel erstreckt sich nicht 
nur auf Infektionen mit lebenden Bakterien, sondern besteht - wie OELRICHS 
nachweis en konnte - auch gegeniiber abgeschwachten oder abgetOteten Bak
terien und ihren Bestandteilen. Sie sah im Verlauf einer aktiven Immuni
sierung von vitaminfrei ernahrten Versuchstieren Impfschaden auftreten, die 
den vorzeitigen Tod der immunisierten Tiere herbeifiihrten. Die Schutzwirkung 
der Immunisierung war ebenfalls erheblich herabgesetzL 
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Die verminderte Widerstaridsfahigkeit des Tierkorpers zeigt sich schlieB
'lich auch in einer erheblich geringertm spezifischen Schl1tzwirkung vor der nach
-folgend geaetzten Infektion (OELRICHS). Dieser Befund ist ebenfalls darauf 
zuriickzufiihren, daB die·allgemeinen Abwehrkriilte des Korpers infolge des 
Vitaminmangels die passive Schutzwirkung nicht in entsprechender Weise er
ganzen konnen. Durch Zulage des fehlenden Vitamins (A, B1, jedoch nicht D) 
kann die normale Schutzwirkung des Impfstoffes wieder erreicht werden. 

Es ist nicht moglich, an dieser Stelle aIle bisher bekannten Beziehungen 
zwischen ungeniigendem Gehalt der Nahrung an Vitaminen und der Infektions
abwehr darzustellen. Fiir das Vitamin A habe ich friiher an anderer Stelle eine 
zusammenfassende Obersicht gegeben [JUSATZ (5)]. ROBERTSON hat iiber 250 Ver
offentlichungen des Vitaminschrifttums - sowohl klinische als auch tierexperi
mentelle Untersuchungen - zusammengestellt, aus denen ebenfalls hervor
geht, daB ein dauernder Vitaminmangel zu einer Herabsetzung der natilrlichen 
.widerstandskraft des Organismus gegen Infektionserreger filhrt. 

II. Klinische und experimentelle Erfahrungen fiber die Beein
flus sung des Immunitatszustandes durch vermehrte' Zufuhr von 

Vitamin en im Sinne einer Steigerung der Abwehrkrafte. 
A. Kliniscbe Erfabrungen. 

1. Resistenzverbesserung bei Avitaminosen. 

Aus dieser Erkenntnis erwachst der Immunitatsforschung die Aufgabe, den 
EinfluB der einzelnen Vitaminfaktoren und ihrer Kombinationen auf die Resi
stenz des Korpers zu untersuchen, um durch eine geeignete Vitaminzufuhr 
einer erhohten Anfalligkeit gegen Infektionen vorbeugen zu konnen. 

Die Einverleibung von Vitaminen als den spezifischen Heilstoffen bei Mangel
krankheiten fiihrt im gleichen MaBe namlich auch zu einer Heilung der im avita
minotisch erkrankten Organismus haftenden Infektion. Derartige Beob
achtungen sind verschiedentlich bei den in den Tropen vorkommenden Mangel
krankheiten gemacht worden (DUMONT). 

2. Resistenzverbesserung bei akuten und chronis chen 
Infektionen durch Vitaminzufuhr. 

MELLANBY . und GREENS Ansicht, daB durch eine vermehrte Zufuhr von 
Vitamin A sich bestimmte Arlen chronischer Infektionen heilen lassen, hat zu 
einer groBen Zahl von Nachpriifungen gefiihrt. Aus allen diesen Untersuchungen, 
iiber die ich anderenorts zusammenfa.ssend berichtet habe [JUSATZ (5)], geht 
hervor, daB die "antiinfektiOse" Wirkung des A-Faktors nur bei solchen 
Infektionen in Betracht kommt, welche die Deckepithelien befallen (DEBRE
BUSSON). Vitamin-A-Gaben fUhren zu' einer Ausheilung der infolge A-Mangels 
entstandenen keratotischen Veranderungen und Epithelschadigungen und der 
mit ihnen verbundenen sekundaren Infektionen. Vitamin A wirkt also lediglich 
als "Epithelschutzvitamin" (VON DRIGALSKI). 

Der praktischen Verwendung und therapeutischen Verabreichung des Vita
mins A sind daher Grenzen gesetzt-. In angelsachsischen Landern wurde wieder
holt der Versuch gemacht, Vi.1;.amin A.!l,ls Vorbeugungsmittel gegen die ge
wohnliche Erkaltung wahrend der Wintermonate bei Schulkindern (MACKAY, 



Die Beeinflussung des Immunitatszustandes durch Vitamine. 471 

TRESS) oder in Fabriken (HoLMEs) zu verweriden. Die verschiedenen statisti
schen Erhebungen kommen jedoch nicht zu gleichen und unzweifelhaften Er
gebnissen, manche, wie Z.· B. SHIBLEY und SPIES lehnen einen EinfluB der 
Vitamin-A-Zulage vollkommen abo SUTHERLAND weist darauf bin, daB es auf 
eine gut ausgeglichene, vollwertigeE,rnabrung .ankommt und daB bei schlecht 
zusammengesetzter Kost, in der biologisch hochwertiges EiweiB, Vitamine 
und Mineralstoffe fehlen, eine Erganzung der Grundkost durch Milch zu besseren 
Ergebnissen fiibrt als eine alleinige Zugabe der Vitamine A und D, wie er es 
wahrend 6 Wintermonaten bei nahezu 300 Schulkindern getan hat. 

Bei besonders anfalligen rachitischen Sauglingen sah ERBEN neben einer 
deutlichen Gewichtszunahme nach Verabreichung von Vitamin-A-Konzen
traten eine Resistenzverbesserung gegen katarrhalische Infektionen. Auch 
GLANZMANN beobachtete eine Resistenzerhohung im Sinne einer giinstigen Be
einflussung bronchiektatischer Prozesse und von Lungenabscessen durch das 
Provitamin A, das Carotin. Er erklart diese Beobachtung durch die Einwirkung 
des Carotins auf die Blutplattchen, denen beim Abwehrmechanismus bakterieller 
Infektionen eine groBe Bedeutung zukommen solI. CORKILL berichtete iiber 
eine giinstige Wirkung einer Vitamin-A-Prophylaxe bei epidemischer Meningitis. 
Bei Verabfolgung eines Vitamin-A-Konzentrates an Jugendliche kam die Epi
demie bald zum Stillstand. 

Die oben geauBerte Vermutung, daB der Winter-Friibjahrsgipfel der Di
phtherieerkrankungen durch eine lang andauernde verhaItnismaBig vitaminarme 
Ernahrungsweise wahrend einer an biologisch wirksamen Strahlen sehr armen 
Zeit hervorgerufen wiirde, veranlaBte LORENTZ, durch CmN KUK CROUN die 
Diphtherieirnmunitat beim Meerschweinchen durch verschiedenartige Vitamin. 
fiitterung zu beeinflussen. In diesen Versuchen erwarben diejenigen Tiere, 
welche mit einer Vitamindiat gefiittert wurden, in der Butterfett als Trager 
der Vitamine A und D sowie Hefe als Vitamin-B- Quelle vorhanden waren, eine 
wesentlich hohere Immunitat gegeniiber Diphtherietoxin als normal gefiitterte 
Tiere. Diese Untersuchungen diirften zugleich auch als experimenteller Beweis 
fiir die Behauptung angesehen werden, daB die auBerordentlich groBen jahres
zeitlichen Schwankungen in der Immunisierbarkeit der Meerschweinchen - iiber 
die PRIGGE und SOHAFER berichteten - auf den jahreszeitlich verschiedenen 
Gehalt des Futters an Vitaminen zuriickzufiihren sind. Das Minimum der Im
munisierbarkeit fallt ebenso wie das Maximum der Toxinempfindlichkeit in 
die Wintermonate. Nach TORRANOE ist die verschieden starke Empfanglich
keit fiir das Diphtherietoxin direkt abhangig von dem Gehalt der Nahrung 
an Vitamin A. 

Diese Tierversuche konnen bis zu einem gewissen Grade als Erklarung 
herangezogen werden fiir die noch nicht nachgepriifte Behauptung, daB a#ch 
beirn Menschen bei einer ausschlieBlichen Rohkosternahrung die Diphthtttie
infektion einen leichteren Verlauf nimmt (BtrOHINGER). Bei Diphtherie u~d 
Scharlach wirkte nach STOLTE in prognostisch ungiinstigen Fallen die Zufllhr 
von Vitaminen lebensrettend. Er gab damals - 1922 - die akzessorischen 
Nahrstoffe den Kindern in Form von rohem Eigelb. 

Von kinderarztlicher Seite ist schon friihzeitig von einer vermebrten Vitamin
C-Zufuhr bei der Therapie von Infektionen im Kindesalter Gebrauch gemacht 
worden (A. FRANK, LANGSTEIN). Es fehlen jedochvergleichend ausgewertet6 



472 H. J. JUSATZ: 

klinische Angaben uner den Xi-arikheitsverlauf mit und ohne Vitaroinzufuhr 
mit Ausnahme einer Veroffentlichung REYHER .. iiber die Sterblichkeit an Pyurie, 
die er durch Einfiihrung einer an Vitamin B und C reichen Diat stark verringert 
haben will. 

Auch bei den in der V olksmedizin als Vorbeugungs- und Heilmittel gegen 
Infektionen geschatzten Fruchtsiiften, z. B. dem Saft der schwarzen Johannis
beere (VON EULER) oder der .Fliederbeere (ROMINGER) kommt deren hoher 
Vitamingehalt als das eigentliche, therapeutisch wirksame Prinzip in Frage. 
Nach den Untersuchungen von VON EULER sind Hagebutten und Vogelbeeren 
besonders reich an Vitamin C. Die "antiinfektiose" Wirkung des Citronensaftes 
und des Saftes der schwarz en Johannisbeere gegen Pneumokokken sind nach 
ihm jedoch nicht auf ihren Gehalt an Vitamin C zuriickzufiihren, da die Wir
kungsstarke nicht parallel geht mit dem Vorkommen, an Askorbinsaure. Da 
auch nach Zersetzen der Askorbinsaure in den Fruchtsii.ften deren antiinfek
tiose Wirkung erhalten bleibt, nimmt VON EULER einen neuen Faktor J, "Anti
pneumoniefaktor" genannt, an. Bisher sind diese Anschauungen jedoch noch 
nicht von anderer Seite bestatigt worden. 

Eine vermehrte Zufuhr von Vitaminen ist zum ersten Male therapeutisch 
in der Krankenernahrung fiir Tuberkulose praktisch durchgefiihrt worden. Als 
erster empfahl HEINRICH LAHMANN fiir die Behandlung der Tuberkulose eine 
vegetarische Ernahrung unter Bevorzugung von Gemiisen und Obst. HIND
HEDE berichtete iiber gute Erfolge vorwiegend vegetarischer Ernahrung durch 
ROLLIER, CARTON, STRANDGAARD in der Schweiz und in Danemark. Die von 
SAUERBRUCH, HERRMANNSDORFER und GERSON angegebene Diat zur Tuber
kulosebehandlung zielt zwar hauptsachlich darauf hin, durch eine Anderung 
des Blutchemismus auf den Verlauf der Tuberkulose zu wirken. Nach BOMMER, 
PFANNENSTIEL u. a. scheint jedoch der hohe Gehalt an Vitaminen die Heil
wirkung maBgeblich mitzubedingen. 

Yom Vitamin Bl ist auf Grund klinischer Erfahrung bekannt geworden, 
daB seine vermehrte Zufuhr bei Patienten mit tuberkulOsem Pneumothorax 
zu einem wesentlich giinstigeren Heilungsverlauf fiihrt [STEPP (2)]. 

In neuerer Zeit ist in der Vitamintherapie akuter Infektionen ganz besonders 
das Vitamin C in den Vordergrund getreten. Ausgehend von ihren Beobach
tungen, daB besondere Darmbakterien - Paratyphus B-Bacillen und bestimmte 
Colirassen - iiber die Eigenschaft verfiigen, das Vitamin C zu zerstoren, haben 
STEPP und SCHROEDER dann die Lehre vom MehrverbraJ1,Ch der Vitamine wahrend 
einer Infektionshrankheit entwickelt. Die Untersuchungen von SCHROEDER 
haben fiir den C-Faktor den ersten experimentellen Beweis fiir den Mehrver
brauch wahrend einer Infektionskrankheit erbracht. SCHROEDER (I) konnte am 
Beispiel der Pneumonie nachweisen, daB wahrend des Fiebers von der im Uber
schuB gegebenen Askorbinsaure nichts im Harn erscheint. Sie wird offenbar 
vom kranken Korper zuriickgehalten und verbraucht. Erst nach Entfieberung 
und in der Rekonvaleszenz wird iiberschiissige Askorbinsaure wieder wie auch 
beim Gesunden ausgeschieden. HARDE und Mitarbeiter haben iiber gleiche 
Beobachtungen berichtet. Bei verschiedenen Formen akuter und chronischer 
Entziindungen und chirurgischer Infektionen, wie z. B. Mastitis, Osteomyelitis, 
Kniegelenkstuberkulose haben LAUBER, BERSIN und NAFZIGER den vermehrten 
Bedarf an Vitamin C nachgewiesen. 
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GANDER und NIEDERBERGER habenauf diesen Erwagungen unter fort
laufenderklinischer Beobachtung des Vitamin-C-Defizits eine Behandlungs
methode der crouposen Pneumonie aufgebaut. Aus ganz anderen theoreti
schen "Oberlegungen, namlich auf Grund der Anschauung von der Pneumonie 
als allergischer Erkrankung, kommt auch HOCHWALD zu einer Empfehlung 
der Vitamin-C-Behandlung in den friihesten Stadien der Pneumonie. HOCR
WALD versuchte auch eine Vitamin-C-Behandlung bei anderen allergischen 
Krankheiten, wie z. B. Heuschnupfen und Asthma bronchiale (EpSTEIN). 

B. Tierexperimentelle Untersuchungen. 
I. Beeinflussung experimenteller Infektionen durch 

Vitaminzufuhr. 
1m lnfektionsversuch an vitaminarm ernahrten Ratten und Mausen priiften 

EICHHOLZ und KREITMAIR die therapeutische Wirkung verschiedener Vita. 
mine. Es gelang ihnen, durch Zufiitterung der Vitamine B und D die ge
schwachte Widerstandsfahigkeit der Versuchstiere wieder zur Norm zuriick
zufiihren. Dabei wurde die hochste Widerstandskraft erreicht, wenn B + D 
zusammen gegeben wurden. . 

Eine Verstarkung der Abwehrkraft gegen Infektionserreger haben v. EULER, 
SODER und MALMBERG beim Ausbruch einer Stallseuche unter seinen fiir 
Vitaminversuche vorbereiteten Ratten beobachtet. Die mit Carotin gefiitterten 
Versuchstiere blieben groBtenteils von der Pasteurellainfektion verschont, 
wahrend die Vitamin-A-frei ernahrten Kontrolltiere dieses Versuches erkrankten 
und starben. 

Bei ihren Versuchen mit rachitogener Kost verloren GYORGY, JENKE und 
POPOVICIU einen groBen Teil ihrer rachitischen Tiere, wahrend die mit D ge
fiitterten Tiere die Infektion tiberlebten. Sie sprachen deshalb dem Vitamin D 
eine resistenzsteigernde Wirkung zu. 1m gleichen Sinne berichteten ROBERTSON 
und Ross tiber eine Resistenzsteigerung durch den Faktor D gegen eine Ratten
typhusinfektion. 

LAUBER (I) hat die Frage einer Beeinflussung akuter Infektionen durch 
Vitamine ebenfalls im Tierversuch untersucht. Bei Vorbehandlung weiBer Mause 
mit Vitamin A durch subcutane Injektionen in therapeutischen und hoheren 
Dosen konnte er eine deutliche Erhohung der Widerstandskraft gegen todliche 
Staphylo-, Strepto- und Pneumokokkeninfektionen feststellen. Auch bei Vor
behandlung mit dem antirachitischen Faktor war eine gtinstige Wirkung zu 
sehen. Die Vitamine B und C in Form von Bierhefe und Citronensaft versagten. 
Bei bereits ausgebrochener Infektion war lediglich in einem geringen Teil ein 
Erfolg durch Vitamin-A-Gaben zu verzeichnen. LAUBER nimmt unter Berufung 
auf die Ergebnisse der Untersuchungen PFANNENSTIELS (2) und HOLSENS eine 
Steigerung der Abwehrkrafte gegen die Infektionserreger an und spricht den 
Vitaminen eine groBe Bedeutung auch fiir die Therapie menschlicher In
fektionen zu. 

In Fortsetzung seiner Untersuchungen hat LAUBER (6) neuerdings mit 
niedrigen und mittleren Dosen Vogan die intraperitoneale Streptokokken
infektion der weiBen Maus erfolgreich behandeln konnen. Vitamin Bl (Betaxin) 
war wirkungslos. Intravenos gegebenes Vitamin C (Cebion) stand der thera
peutischen Wirkung peroral gegebenen V ogans nur 'wenig nacho 
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Versuche, die durch Vitamfu-A-Mangel hervorgerufene Resistenzschadigung 
bei Ratten durch Zugabe de.s ,A-Faktors in Form von Vogan Wieder auszu
gleichen, hat OELRICHS unternommen. Diese Erganzung brachte zwar einen deut
lichen Ausgleich der Resistenzverminderung iiu Infektionsversuch mit Rotlauf
bac.illen, erwies sich aber als nicht ausreichend. OELRICHS vermutet daher, daB 
die Beziehungen des A-Vitamins zum Infektionsablaufkeine direkten darstellen. 

Durch Zulage jedes emzelnen der iibrigen in der betreffenden Vitaminmangel
diat ·fehlenden Faktoren (D, B1, C) konnte die Verminderung der Abwehrkraft 
gegen eine Infektion mit Rotlaufbacillen, Pneumokokken oder Breslaubakterien 
mehr oder weniger wieder aufgehoben werden, oft aber' doch nicht vollig aus
geglichen werden, weil entweder das Stadium der Avitaminose schon zu weit 
fortgeschritten war und sekundare Schadigungen eingetreten waren oder aber 
die kiinstlich zugefiihrten Vitaminmengen vielleicht zwar gerade ausreichten, das 
Defizit zu decken, dariiber hinaus aber keine Wirkung auf die darniederliegende 
Abwehrkraft - die als funktionelle Storung infolge Vitaminmangels angesehen 
wird - mehr entfalten konnten. 

Auch eine tagliche Zugabe von Citronensaft, in dem v. EULER einen be
sonderen Nahrungsfaktor J vermutet, vermag nach OELRICHS die verminderte 
Widerstandsfahigkeit der vitaminfrei ernahrten Versuchstiere gegen Breslau
bacillen, Pneumokokken usw. allein nicht auszugleichen. Dagegen war jedoch 
eine auffallende Verbesserung der Infektionsabwehr zu beobachten, wenn auBer 
den in dem Mangelfutter fehlenden Faktoren A und D gleichzeitig noch Citronen
saft mit zugegeben wurde. Diese Kombination wirkte iiberraschend giinstiger 
als jeder Faktor allein. 

Die experimentelle Tuberkulose des Kaninchens und Meerschweinchens ist 
verschiedentlich zur Priifung der "antiinfektiosen" Wirkung von Vitaminen 
herangezogen worden. PFANNENSTIEL und SCHARLAU (1, 2) gelang es, durch eine 
kombinierte Zufiitterung groBer Gaben der Vitamine B und D in Form von 
Trockenhefe und Vigantol die Ausbreitung einer experimentellen Lungentuber
kulose beim Kaninchen zu beeinflussen. Durch alleinige Verabreichung der 
Vitamine A, B oder D konnte kein Heilerfolg erzielt werden. Vitamin A- + B
Zugaben verhinderten bei nicht spezifisch vorbehandelten Kaninchen die Aus
saat der Tuberkuloseinfektion von den Lungen in andere Organe (Niere, Milz 
usw.). Die besten therapeutischen Wirkungen wurden durch die Kombination 
der Vitamine D und B erzielt. Es ware zu wiinschen, daB diese SchluBfolge
rungen durch weitere experimentelle Untersuchungen gestiitzt Willden. Be
obaehtungen am Menschen liegen nicht vor, weil mit der Verabreichung der 
notwendigen groBen Vitamin-D-Mengen auch die Gefahr hyPervitaminotischer 
Schadigungen gegeben ist [PFANNENSTIEL (6)]. " 

Die Beeinflussung der tuberkulosen Erkrankungen durch Vitamin.mangel und 
dUTch einen Ausgleich mittels Vitaminzulagen wurde von einer Reihe von 
Forschern im Tierversuch untersucht (HAGEDORN, BASU, LEICHTENTRITT, STAD
LER und LARISCH). Wenn auch die Versuchstiere durch einzelne Vitamin
gaben nicht gerettet werden konnten, so wurde doch der Ablauf der Er
krankung durch eine Resistenzerhohung der Versuchstiere gegen die Tuberkel
bacillen im giinstigen Sinne beeinfluBt. Nach STADLER und LARISCH soIl 
besonders Vitamin C giinstig wirken und fill die Umstimmung des Korpers bzw. 
der Zelle von Bedeutung sein.-
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Die experimentellen StaphyIOmykose:ii~~konnten PFANNENSTIEL (4) und 
SCHARLAU (1, 3) in gleicher Weise wie die Tuberkuloseinfektion der Kaninchen 
am besten .wiederum durqh eine Komhination der Vitamine D und B beein
£lussen. Wahl-end die Kontrolltiere schwere Ulcerationen aufwiesen, 'ent
wickelten sich bei den mit der Vitaminkombination gefiitterten und gleichzeitig 
immunisierten Versuchstieren nur kleine abgekapselte Abscesse. Diese Versuche 
zeigten auBerdem, daB eine deutliche Verstiirkung des Impfschutzes, d. h. also der 
spezifischen Antikorperbildung, im Tierversuch durch eine vermehrte Vitamin
zufuhr m:oglich ist. 

2. Beeinflussung einzelner Abwehrfunktionen des tierischen 
Organismus. 

Aus alteren klinischen Beobachtungen ist zwar der Einflu(J jahreszeitlich 
verschiedener Zusammensetzung der N ahrung auf die allgemeine W iderstands
kraft des Organismus gegen Infektionserreger bekannt, jedoch liegen bisher nur 
wenige Untersuchungen vor, durch die eine Klarung der Frage versucht wird, 
welche Abwehrfunktionen des tierischen oder menschlichen Organismus in erster 
Linie beeinflu(Jt werden. 

a) Komplement und . Alexin: Die Komplementfunktion des ,Serums scheint 
viel weniger als die antitoxischen, bactericiden und anderen Krafte, welche 
in erster Linie fiir die Widerstandsfahigkeit des Korpers gegen die Lebens
auBerungen der Infektionserreger maBgebend sind,. von den Einfliissen der 
Ernahrung und ihres Vitamingehaltes abhangig zu sein. 

Nach neueren Vorstellungen iiber das Kompletnent ist darunter nicht eine 
eigentliche chemische faBbare Substanz zu verstehen, sondern vielmehr eine Zli
standsform des Serums [PFANNEW$TIEL (2)], die erst diesichtbaren Erscheinungen 
bestimmter Antigen-Antikorperreaktionen ermoglicht. Dieser Zustand ist aueh 
nur in besonderen pathologischen Fallen Veranderungen unterworfen. Nach 
VEIL und BUCHHOLZ sinkt der Normaltiter des Komplementes bei der rheu
matischen Infektion. PAUL und PELY beobachteten einen Komplementschwund 
bei den allergischen Krankheiten. 

Eine calorisch unterwertige Nahrung vermindert zwar das Komplement 
(ANDERSON und FRASER), jedoch nur wenig. Bei Meerschweinchen, die Vitamin
A-frei ernahrt wurden, war die Komplementfunktion gegeniiber den mit 
Vitamin-A- oder Carotinzuiagen gefiitterten Kontrolltieren nur wenig herab
gesetzt (SmOLA.) .. Vitamin-C-Mangel solI bei Meerschweinchen keinen EiIliluB 
auf das Komplement ausiiben. Nach ARMENTANO und BENTSATH bringt eine 
langer dauernde Behandlung mit Vitamin-C ebenfalls keine Anderung des 
Komplementgehaltes des Brutes hervor. Auch zwischen normal und D-avita
minotisch ernahrten Ratten konnte HEINICKE keinen Unterschied beziiglich 
ihrer Komplementfunktion feststellen. GREENE sah bei avitaminotisch ge
haltenen Kaninchen keine Unterschiede gegeniiber den Komplementwerten 
normal ernahrter Tiere. 

Eine Beeinflussung des Alexingehaltes wurde von SmoLA und BRUNIUS 
beobachtet. Sie fandeneinen leichten Abfall des Alexins im Stadium der 
C-Avitaminose. HARDE und THOMsoN sahen einen Anstieg des Alexingehaltes 
im Blut von Kaninchen nach Zufiitterung-von VitalrimC. Bemerkenswert ist 
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weiterhin ihre Beobachtung, daB diejenigen Tiere, bei denen sie einen niedrigen 
Alexingehalt festgestellt hatten, auch einen proportional niedrigen Gehalt an 
Vitamin C in den Nebennieren aufwiesen (s. Abschnitt III). 

b) Serumbactericidie: LEICHTENTRITT und ZIELASKOWSKI beobachteten. 
daB die normaliter nachweisbare trypanocide Kraft des Serums, die bei Saug
lingen mit keratomalazischen Erscheinungen sowie mit MOELLER-BARLowscher 
Krankheit v611ig fehlte, bei Zufuhr von Citronensaft wiederkehrte. 

Aus Tierversuchen ist bekannt, daB gerade die Serumbactericidie den ver
schiedenartigen Fiitterungseinfliissen unterliegt. Einseitig mit Hafer gefiitterte 
Kaninchen zeigten eine Verschlechterung ihrer Serumbactericidie [PFANNEN
STIEL (2)]. Griinfutter, insbesondere Riibenfutter, verbesserte die bactericide 
Kraft des Serums in einzelnen Fallen sogar betrachtlich. Bei Fiitterung 
gekochter Kartoffeln war die Steigerung weniger deutlich. Nach PFANNEN
STIEL (2) scheinen hierbei Veranderungen im Lipoidgleichgewicht und im 
Mineralstoffwechsel der Tiere eine Rolle zu spielen (vgl. auch RIX und PEIT
MANN, RIX und EHRHARDT). Olfiitterung, mit der bei Verabreichung fett
loslicher Vitamine zu rechnen ist, beeinfluBt nach K. HOLM die Blutbacteri
cidie nicht nennenswert. Es macht sich jedoch ein Ausbleiben der Staphylo
kokkenhamolys.e in den zum WRIGHTS chen Versuch verwendeten capillaren 
Blutkammern bemerkbar, welche K. HOLM durch eine die Hamolyse hemmende 
Eigenschaft des Blutes der mit Fett iibermaBig gefiitterten Kaninchen erklart. 

Der EinfluB der Vitamine auf die Serumbactericidie geht aus PFANNEN
STIELS (2) Untersuchungen iiber die typhusfeindliche Kraft des Serums von 
Kaninchen hervor, die verschiedene Vitaminzulagen zum gewohnlichen Stall
futter erhielten. Wahrend geringe Zulagen einzelner Vitamine in Form von Hcfe 
oder Citronensaft oder Lebertran keinen EinfluB auf die Bactericidie des 
Serums gegen Typhusbacillen zeigten, wirkten groBe Dosen von Lebertran 
sowie ein Vitamin -B - Konzentrat und auch bestrahltes Ergosterin (bis zu 
2 Tropfen einer 1 %igen Losung) im Sinne einer Steigerung der Serumbacteri
cidie Die starkste und am langsten anhaltende Einwirkung auf diese Krafte 
wurde wiederum durch Vitaminkombinationen (A und B, B und D) hervor
gerufen. 

c) Blutbactericidie: Zur Beurteilung der Reaktionsweise des Organismus 
gegen die verschiedenen physikalischen und chemischen Reize ist die Be
stimmung der bactericiden Kraft des Vollblutes nach der Methode von Sir A. 
E. WRIGHT noch besser geeignet als Bestimmungen der Serumbactericidie 
[PFANNENSTIEL (10)]. 

Sowohl haufige Aderlasse als auch die zur Fiebertherapie und zur Reiz
korpertherapie angewandten Stoffe bewirken eine Erhohung der bactericiden 
Kraft des Blutes im WEICHARDTschen Sinne einer unspezifischen Leistungs
steigerung. Die Erhohung ist aber meist nur eine voriibergehende, weil die 
eingefiihrten Therapeutica im Korper in wirkungslosere Verbindungen um
gesetzt oder durch die Nieren wieder ausgeschieden werden. Eine langanhaltende 
Bactericidiesteigerung laBt sich nur durch solche Stoffe hervorrufen, die entweder 
schwer wieder ausgeschieden werden oder die yom Korper in wirksamer Form 
gespeichert werden konnen. Inwieweit durch die Ernahrung und insbesondere 
durch eine Vitaminzufuhr eine derartige langandauernde Bactericidieerhohung 
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hervorgerufen werden kann, hahen die Untersuchungen von HANKE, HOLSEN, 
JUSATZ gezeigt. 

WRIGHT hat durch die Einfuhrung des "Bactericiden-Index", d. h. des 
Quotienten aus Koloniezahl der Kontrollplatten und derjenigeIj. der Blut
kammern, eine quantitative Auswertung der einzelnen Untersuchungen er
moglicht und die Methode der Bactericidiebestimmung unabhangig von den 
individuellen Verschiedenheiten der zu den einzelnen Versuchen gebrauchten 
Bakterienstamme gemacht. Durch langandauernde einseitig vitaminarme Futte
rung mit einem im Autoklaven bei 1200 erhitzten sog. ,i;Mangelfutter" gelingt 
es - wie JUSATZ (11) zeigen konnte - nach einer gewissen Zeit, den Indexwert 
aUf nahezu gleich I herabzusetzen, d. h. es wachsen ebensoviel Kolonien in den 
Blutkammern wie auf den Agarplatten. Die bactericide Fahigkeit ist also 
erloschen. Gleichzeitig damit ist eine Herabsetzung der Fermentreaktionen zu 
beobachten. In fruheren Versuchen hat JUSATZ (1) nachw&i~en konnen, daB die 
Aktivitat des Elutes, Wasserstoffsuperoxyd zu spalten, wesentlich eingeschrankt 
ist. K. HOLM fand die lipolytische Aktivitat ebenfalls bei den auf diese Art 
und Weise gefutterten Tieren stark herabgesetzt. 

Einzelne Zulagen reiner Vitaminpraparate zu einem derartigen "Mangel
futter" beeinflussen die stark geschwachte bactericide Kraft dieser Tiere in 
ganz verschiedener Weise. W. HANKE hat nachgewiesen, daB Vitamin A in 
Form von taglichen V oganzulagen in kleinen oder groBen Dosen - selbst 
bis zu 40000 Ratteneinheiten taglich - auch nach langerer Zufuhr (23 Tage) 
keine ErhOhung des bactericiden Index bedingt. Dagegen kommt dem anti
rachitischen Vitamin D eine ausgesprochen bactericidiesteigernde Wirkung 
zu, wenn es in kleinen Dosen zugefiihrt wird [HOLSEN, JUSATZ (11)]. Bei 
fortgesetzter Zufiihrung groBer Vitamin-D-Mengen bricht bald eine allgemeine 
Vitamin-D-Vergiftung aus, als deren wichtigstes Symptom der erstmalig von 
PFANNENSTIEL (1) beobachtete schnelle Gewichtssturz anzusehen ist. Sehr fruh 
kommt es dabei auch zu einer Schadigung der Abwehrkraft des Elutes, als 
deren Ausdruck das fruh einsetzende Absinken der Serum- und der Blut
bactericidie von PFANNENSTIEL (2), HOLSEN, JUSATZ (11) beobachtet wurde. 
Gleichzeitige Zufiitterung der in der Trockenhefe vorhandenen Vitamin-B
Faktoren verzogert nicht nur den Ausbruch der D-Hypervitaminose, sondern 
verstarkt auch die keimfeindliche Kraft des Blutes (HOLSEN). 

Die zur Gruppe der wasser16slichen B-Vitamine zahlenden Faktoren sind 
noch nicht einzeln gepriift worden, teils weil reine Praparate noch nicht vor
liegen, teils weil sie ihre volle Wirksamkeit im Stoffwechsel nur entfalten, wenn 
sie zusammen wirken konnen. Aus diesen Grunden sind bisher nur Unter
suchungen mit dem gesamten, in der Hefe vorhandenen Vitamin-B-Komplex 
angestellt worden. Aber auch hier machten sich Schwierigkeiten, Z. B. der 
Futterzufiihrung, bemerkbar, die noch keine endgiiltige Beurteilung der Wirkung 
der B-Faktoren auf Immunitatsvorgange gestatten. HOLSEN verabreichte seinen 
Versuchstieren (Kaninchen) bis zu 15 g Trockenhefe taglich, ohne einen EinfluB 
auf den bactericiden Index im Blut feststellen zu konnen. Eine Nachpriifung 
durch J USATZ (11) erga b e benfalls keinerlei Wirkung einer 14tagigen Hefekur auf 
die Blutbactericidie bei Kaninchen. Es bedarf jedoch weiterer Untersuchungen, 
ob die inzwischen rein dargestellten Vitamine Bl und B2 (Lactoflavin) ebenfalls 
ohne Einwirkung auf die Abwehrkraite destierischen Organismus sind. 
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Das wasserlosliche antiskorbutische Vitamin C wirkt in ganz anderer Weise 
auf die als MaB fUr die im Tierkorper vorhandene natlirliche Abwehrkraft zur 
Untersuchung herangezogene Blutbactericidie. Es unterscheidet sich von den 
bisher genapnten Vitaminen dadurch, daB viel groBere Mengen zur Heilung der 
spezifischen Ausfallserscheinungen bei C-Mangel (Skorbut, MOELLER-BARLowsche 
Krankheit) notwendig sind als etwa Vitamin D bei Rachitis. AuBerdem sind 
noch keine trberdosierungserscheinungen beobachtet worden. Wahrscheinlich 
tritt eine C-Hypervitaminose deshalb nicht ein, weil der C-Faktor yom Korper 
sehr schnell wieder ausgeschieden werden kann, wenn dieser schon iiber 
Vitamin C verfiigt. Nach STEPP und SCHROEDER kann es bereits 2 Stunden nach 
der Einnahme wieder im Harn nachgewiesen werden. 

Diese Feststellungen sind fiir die Beurteilung der Wirkungsweise des 
Vitamins C auf den Immunitatszustand von grundsatzlicher Bedeutung. So
wohl perorale wie parenterale Gaben von Vitamin C (insgesamt bis 400 mg in 
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6 Tagen) lieBen namlich zunachst den bac
tericiden Index bei vitamin-Co/rei erndhrten 
Kaninchen unverandert, wenn die Bacteri
cidiebestimmung an dem der letzten Vitamin
C-Gabe folgenden Tage vorgenommen wurde. 
In Zusammenhang mit der Feststellung einer 
schneIlen Ausscheidung der I-Askorbinsaure 
aus dem Tierkorper konnte in diesem FaIle 
angenommen werden, daB die Vitaminwirkung 
bereits wieder abgeklungen sei. Wurde die 
Bestimmung des bactericiden Index bereits 
4 Stunden nach der intravenosen Injektion 
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MchderJlJ/elditm stets ein Anstieg der staphylokokkenfeind-

Abb.l.Bactericidiesteigerungnacheinmaliger lichen Kraft im Blut nachweisbar. Die Wir
Askorbinsaureinjektion bei Vitamin·C·frei 

crnahrten Ticren. kung des C-Vitamins im Korper ist also eine 
schnell voriibergehende und erreicht im all

gemeinen ihr Maximum ahnlich dem der Chemotherapeutica Salvarsan und 
Germanin schon nach 4 Stunden, wie aus den Untersuchungen PFANNENSTIELS 
und QUANTES iiber die Wirkung der genannten Stoffe auf die Serum- und Blut
bactericidie hervorgeht. 

Diese chemotherapeutische Wirkung des Vitamins C beruht aber nicht, wie 
vermutet werden konnte, auf dem Saurecharakter der l-Askorbinsaure. Denn 
die gleiche bactericidiesteigernde Wirkung laBt sich namlich auch mit der 
neutralisierten Substanz [in Form des Natriumsalzes der l-Askorbinsaure (Chem. 
Fabrik Hoffmann-La Roche)] erreichen. Die Indexwerte waren bereits 4 Stun
den nach Natriumaskorbinatinjektionen wiederum bei samtlichen Vitamin
C-frei ernahrten Tieren gegeniiber der Bestimmung am Vortage erhoht. Die 
grof3te Askorbinsauregabe von 500 mg bewirkte auch den stiirksten und an
haltenden Anstieg des bactericiden Index von 1,5 auf 5,4 nach 24 Stunden. Bei 
der Bestimmung nach 4 Stunden war der Index bereits auf 2,0 angestiegen. 
Eine intravenose Injektion von 200 mg fiihrte nach 4 Stunden zu einem An
steigen des Index von 1,5 auf 2,75. 6 Tage nach der Behandlung war der Index 
bei allen Tieren wieder auf den Stand vor Versuchsbeginn abgesunken (s. Abb. 1). 
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Bei Krankheiten, die eine StoiiingQet~Vitamin-C-BiIanz zur Folge haben, 
wie z. B. Entziindungen, akute und chronische Infektionen, nach Narkosen 
und Operationen (BERSIN, LAUBER und N.A.FZlGER), wahrend der Fraktur
heilung (LAUBER), bei Pneumonien, aber auch Diabetes usw., diirfte auch 
beziiglich der Beeinflussung des Immunitatszustandes mit anderen, vom Nor
malen abweichenden Verhaltnissen zu rechnen sein. Untersuchungen hieriiber 
liegen noch nicht vor. 

d) Antikorperbildung: Auf den EinfluB der von der Jahreszeit abhangig«;ln 
Ernahrung auf den Immunitatszustand wurde bereits hingewiesen. Diese Frage 
ist besonders ffir die Immunserumgewinnung von groBer praktischer Bedeutung, 
ihr wurde deshalb schon friihzeitig besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Die 
ersten Untersuchungen iiber den Eintlu{J der Ernahrungsweise aut die AntikiYrper. 
bildung wurden von P. TH. MULLER im Jahre 1904 angestellt. G. MEISSNER und 
v. G.A.RA. fanden unter der Winterfiitterung die Neigung zu unspezifischen 
Reaktionen weit haufiger als bei Sommerfiitterung. Die Antikorperbildung ist 
im allgemeinen im Friihjahr am schlechtesten. Nach WERKMAN, SUGURO u. a. 
ist der Agglutinintiter dann. herabgesetzt. ANDERSEN und FRASER sahen bei 
langerer Beobachtung des Antikorperbildungsvermogens von Schafen im April 
gegenuber den Bestimmungen in den' Wintermonaten einen Ailstieg der Anti
korper im Serum. Auch der EiweiBgehalt des Futters hat nach FORSSBERG 
EinfluB auf die Antikorperbildung. Eine iibermaBige Fettfiitterung erniedrigt 
den Hamolysintiter. In Obereinstimmung mit diesen Befunden FORSSBERGS 
hat JUSATZ (ll) nachgewiesen, daB auch die Antikorperbildung gegen Pferde
serum beim vitaminarm ernahrten Kaninchen nach Fettzufiitterung erheblich 
eingeschrankt ist. 

Bei allen derartigen Fiitterungsversuchen miissen aber besonders die jahres
zeitlichen Schwankungen des Vitamingehaltes der Nahrung beriicksichtigt 
werden. Im Spatwinter oder Friihjahr (Februar-Marz) erreicht der Antikorper
titer im Serum der mit gewohnlichem Winterfutter (Weizenkleie, Hafer und 
Heu) ernahrten Tiere nur ausnahmsweise einen befriedigenden Wert. Wenn 
das Winterfutter nun noch seines Vitamingehaltes berauM wird ("Mangel
futter"), etwa durch einstiindige Behandlung im Autoklaven bei 120°, dann 
zeigt sich das Antikorperbildungsvermogen noch weiter eingeschrankt. Eine 
spezifische Immunisierung gelingt bei diesen "Mangelfuttertieren" nur sehr 
unvollkommen. 

Aus diesem Grunde lassen sich bei derartig vorbehandelten Versuchstieren 
Vitaminwirkungen auf die Ausbildung einer spezifischen Immunitat besser 
beobachten als im Infektions- oder Schutzversuch, wie es v. EULER versucht 
hat. Bei spontanem Ausbruch einer Pasteurellainfektion erkrankten und 
starben die Vitamin-A-frei ernahrten Kontrolltiere, wahrend die mit Carotin 
gefiitterten Tiere eine erhohte Resistenz zeigten. Trotzdem war in ihrem Blut 
keine vermehrte Antikorperbildung nachzuweisen. Ebenso konnte KOLLATH 
durch Vitamin-A-Zufuhr keinen EinfluB auf die Bildung von Agglutininen und 
Vibriolysinen gegen EI-Tor-Vibrionen feststellen. Die Zulage des reinen krystalli
sierten Vitamins Bl zu einer Mindestdiat rief ebenfalls keine oder nur eine 
ganz ~ringe Antikorperbildung gegen EI-Tor-Vibrionen hervor (KOLLATH). 

Der Widerspruch zwischen der behaupteten "antiinfektiosen" Wirkung des 
Vitamins A und die angefiihrten Beobachtungen veran:laBte JUSATZ (ll), die 
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Wirkung verschiedener--einzehi"gegebener Vitaminfaktoren auf die Ausbildung 
einer spezifischen Immunitat bei "Mangeliuttertieren" zu prili'en. Die Kaninchen 
wurden mit normalem Pferdeserum nach dem von MANTEUFEL und BEGER 
angegebenen Verfahren immunisiert und die Bildung der Pracipitine am 7. und 
10. bzw. 12. Tage nach Beendigung der Antigeninjektionen durch die UHLEN
HUTHsche Pracipitationsreaktion beobachtet, da nach den Angaben von JOR
GENSEN und MADSEN der Hohepunkt der Antikorperbildung zwischen dem 
7. und 13. Tage liegt. 

Ein Versuch mit 10 Tieren, die vor und wahrend der Immunisierung in 
13 Tagen bzw. 23 Tagen insgesamt je 12,5 ccm Vogan (Merck) als Vitamin-A
Konzentrat peroral erhalten hatten, zeigte, daB bei keinem Tier der Antikorper
titer hoher war als im Serum der gleichzeitig immunisierten, normal gefiitterten 
Kontrolltiere. Gegen diesen Versuch konnte jedoch der Einwand ethoben werden, 
daB die mit der Vitamin-A (Vogan)- Zufuhrgleichzeftig zwangslaufig den 
Tieren einverleibten Olmengen auf die Antikorperbildung hemmend eingewirkt 
haben. Denn in einem Kontrollversuch mit Verabreichung gleich groBer Mengen 
reinen vitaminfreien SesamOis (Merck) vor und wahrend der Immunisierung 
wurde eine starke Hemmung der Antikorperbildung gefunden. Von 4 Tieren 
zeigten 2 Kaninchen erst am 10. Tage eine schwache Pracipitationsreaktion 
(1: 500 schwach + bzw. 1: 5000 schwach +); die anderen beiden Tiere wiesen 
noch nicht einmal bei einer geringen Antigenverdiinnung von 1: 500 eine 
positive Pracipitationsreaktion auf. Es ist jedoch nicht moglich gewesen, den 
Tieren auf andere Weise als in 01 gelost ein Vitamin-A-Konzentratzu ver
abreichen. 

Bei peroraler Anwendung des Vitamins D stOren die als Losungsmittel 
dienenden Sesamolmengen nicht, wenn ein hochkonzentriertes Vitamin-D
Praparat, namlich eine 1 %ige Losung bestrahlten Ergosterins, gegeben wird. 
Es ist vielmehr anzunehmen, daB die Zugabe von taglich einem oder 2 Trop£en 
des oligen Losungsmittels keinen hemmenden EinfluB auf die Antikorperbildung 
ausiibt. Zur Abschwachung der Dberdosierungsge£ahr wurde auBerdem gleich
zeitig noch der antagonistisch wirkende Vitamin-B-Komplex in Form von 
Trockenhefe verabfolgt. -Trotzdem war bei allen Tieren die Antikorperbildung 
sehr schwach. Kein Tier hatte einen hoheren Titerwert im Serum aufzuweisen 
als die in der gleichen Jahreszeit (Januar) immunisierten normalgefiitterten 
Kontrolltiere. Vitamin D iibt daher, in kleinen Dosen verabreicht, keinen 
EinfluB auf die Ausbildung einer spezifischen Immunitat gegen artfremdes 
EiweiB aus. 

Mit dem bei Dberdosierung des D-Faktors eintretenden Schwund der keim
feindlichen Kraft des Blutes kommt es nach alteren Beobachtungen von 
JUSATZ (2) auch zu einer Herabsetzung der antikorperbildenden Fahigkeit des 
durch Vitamin D vergifteten Organismus. 1m Stadium der D-Hypervitaminose 
vertragen die Tiere die sonst unschadliche Immunisierung mit kleinen Mengen 
normalen Pferdeserums nicht mehr. Dber die Halite der hypervitaminotischen 
Tiere ging schon wahrend der Immunisierung ein. Bei den iiberlebenden 
Kaninchen war die Antikorperbildung stark abgeschwacht. Die Pracipitations
reaktion trat verzogert auf, erst nach 20 Min. war eine schwache Ringbildung zu 
beobachten. Als hochster Titerwert wurde am 13. Tage nach der letzten Injektion 
bei 3 Tieren 1 :3000 £estgestellt;- er erreiCIite damit nur etwa den 10. Teil des 
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Titers im Serum der normalerniihrten Kontrolltiere, die Werte bis 1: 30000 
aufwiesen. 

Untersuchungen iiber die Wirkung der einzelnen Faktoren der Vitamin·B· 
Gruppe auf die Antikorperbildung waren bisher infolge Fehlens reiner Praparate 
noch nicht moglich. Es wurden deshalb Versuche mit dem in der Hefe ent· 
haltenen B.Komplex angestellt. Eine mehrwochige Zufiitterung von Trocken· 
hefe (Levurinose BLAES), welche JUSATZ (11) vornahm, hatte keinerlei EinfluB auf 
die Ausbildung der spezifischen Immunitat gegen Pferdeserum. Der Durch~ 
schnittswert des Titers dieser Tiere war mit 1 : 5000 von derselben GroBen· 
ordnung wie derjenige der Kontrolltiere. Lediglich das Immunserum eines mit 
Hefe gefiitterten Versuchstieres wies noch mit einer Antigenverdiinnung von 
1: 15000 eine Ringbildung auf. Ein vollkommen 
anderes Verhalten weist dagegen die Antikorper. 

1:1()()(XXJ bildung unter der Einwirkung des zweiten, eben· '-- '
Munge!IiJtler mil'!' falls zuerst von JUSATZ (11) gepriiften wasserlos· 

lichen Faktors, des antiskorbutischen Vitamins C 
auf. Wenn Kaninchen, die einen Monat lang nur 
mit "Mangelfutter" gefiittert worden waren und 
keinerlei C·haltige Zulagen wie Riiben oder Heu 
erhalten hatten, wahrend der Immunisierungs. 
periode vor jeder Seruminjektion mit einer intra· 
venosen Gabe von Vitamin C und auBerdem 
noch mit einer sol chen nochmals nach der letzten 
Antigenzufiihrung behandelt werden, dann ver· 
halten sich diese Tiere in ihrem Antikorper. 
bildungsvermogen wie normal gefiitterte, immu· 
nisierte Kaninchen. Ihre Fahigkeit, Pracipitine 
gegen Pferdeserum zu bilden, war sogar hundert. 
fach starker ausgebildet als bei den gleichzeitig 
immunisierten und vitamin·C·frei gehaltenen 
"Mangelfuttertieren" (Abb. 2). Das Serum dieser 
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Abb. 2. Stcigerung der Antikorper. 
bildung durch gieichzeitige intra
venose Askorbinsauregaben bei vita-

minarm ernahrten Kaninchen 
("Mangelfuttertiere"). 

Tiere wies einen Titer von 1 : 100000 auf, wahrend dasjenige der Mangelfutter
tiere nur einen Titer von 1: 1000 besaB. Auch bei normal ernahrten Kaninchen 
konnte durch intravenose Behandlung mit Vitamin C der Antikorpertiter im 
Serum betrachtlich gesteigert werden, nach einer im Abstand von 1-2 Mo· 
naten wiederholten Immunisierung und nochmaligen Vitamin·C·lnjektion in 
einzelnen Fallen sogar bis auf 1 : 200000. 

Ob auch eine perorale Darreichung des Vitamin C auf den Immunitats· 
zustand normaler oder C·avitaminotischer Tiere EinfluB nimmt, wurde vom 
Verfasser nicht gepriift, weil hierzu viel groBere Vitaminmengen zur Verfiigung 
stehen miissen. Die schnelle Ausscheidung der Askorbinsaure durch den Organis· 
mus, dessen Vitamin.C.Depots noch nicht vollig erschopft sind, muB allerdings 
auch bei parenteraler Anwendung beriicksichtigt werden, denn nach den Ver
suchen von BERSIN, KOSTER und JUSATZ ist parenteral eingefiihrte Askorbin. 
saure beim Kaninchen bereits 3 Min. nach der Injektion nicht mehr im BIute 
nachzuweisen. Es mag dahingestellt bleiben, ob bei der wahrscheinlich rasch 
eintretenden Umwandlung der I·Askorbinsaur-e zur Dehydroaskorbinsaure die 
Vitamineigenschaft im BIut und in den Geweben nocherhalten bleibt, wie Fox 
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und LEVY meinen, oderschon vel'loren geht. Aus diesem Grund muBte eine Ver
suchsanordnung gewahlt werden, durch welche eine Beeinflussung der Anti
korperbildung bei der Immunisierung mit Pferdeserum mit gro6ter Wahr
scheinlichkeit zu erwarten war. Die Injektion des Pferdeserums erfolgt daher 
in den meisten Fallen sofort, hochstens 2 Min. spater, in dieselbe Randvene, 
in welche 100 mg I-Askorbinsaure in 1 ccm Aq. dest. gelOst injiziert worden waren. 
Die zeitliche Aufeinanderfolge der Injektionen von Vitamin und Antigen scheint 
nicht ohne Bedeutung fUr die Reizwirkung der Askorbinsaure auf die Antikorper
bildung zu sein. 

e) Antitoxisehe Immunitat: Wie weit die speziell gegen die Toxine von 
Bakterien gerichtete Widerstandsfahlgkeit des Tierkorpers ebenfalls den Ein
fliissen der verschiedenen Vitaminfaktoren unterliegt, ist bisher noch wenig 
Gegenstand der Forschung gewesen. Eine Herabsetzung der Resistenz gegen 
das Toxin des B, Welchli durch Vitamin B-Mangel im Sinne eines spezifischen 
Einflusses ist nach den Untersuchungen von ROSE und Mitarbeitern nicht 
gegeben. . . 

Das Verhalten der antitoxischen Immunitat nach Vitaminfiitterung hat 
CHIN KUK CROUN im Tierversuch am Meerschweinchen durch Bestimmung der 
Dosis necroticans minima untersucht. Die kombinierte Zufiitterung der Vitamine 
A, D (Butterfett, Lebertran) und B (Weizenkleie, Hefe) fiihrte zum Teil auch in 
Verbindung mit Hohensonnenbestrahlung zu einer deutlichen Steigerung der 
Immunitat gegen das Diphtherietoxin. Diese Befunde wurden von ED. MEIER 
bei Anwendung der gleichen Versuchsanordnung bestatigt. 

Dber eine Beeinflussung der Immunitat gegen das Diphtherietoxin durch 
Vitamine beim Menschen ist von KONIG und SEBESTA berichtet worden. Sie 
bestimmten den Diphtherie-Antitoxintiter im Serum von 13 Kindern, die zur 
Zeit der Untersuchung an keiner akuten Krankheit litten, vor und nach Verab
reichung von je 20000 USA.-Einheiten Vitamin A (Halivitan - RICHTER) an 
5 aufeinander folgenden Tagen. Bei 4 Kindern konnte eine Steigerung des Anti
toxingehaltes auf das 2-3fache festgestellt werden, bei den iibrigen blieb er 
unbeeinfluBt. 

Andererseits vermag Vitamin C eine kiinstlich gesetzte Diphtherieintoxikation 
beim Meerschweinchen im giinstigen Sinne zu beeinflussen (ZWEMER und JUNGE
BLUT, V. JENEY, V. GAGYI und BARANYAI, POLONYI). Auch die Conjunctival
diphtherie zeigte bei Meerschweinchen, die Vitamin-C-Zulagen erhalten hatten, 
eine mildere Form gegeniiber normal oder avitaminotisch ernahrten Tieren (BOCK
GROSSMANN). Diese Versuche HeBen sich jedoch nicht auf den Menschen iiber
tragen. WIDENBAUER und SARETZ versuchten eine Umstimmung schickpositiv 
reagierender Menschen durch perorale Vitamin-C-Zufuhr im Sinne einer In
aktivierung des Toxins herbeizufiihren. Dies gelang wahrscheinlich aus dem 
Grund nicht, weil die gegen das Diphtherietoxin gerichtete inaktivierende oder 
neutralisierende Wirkung der Askorbinsaure, die in vitro von HARDE und 
PHILIPPE gefunden wurde, nicht in der Haut, sondern vielmehr nur in Vitamin
C-reichen Organen, wie z. B, den Nebennieren, vor sich geht, die iiberdies fUr die 
Ausbildung des Immunitatszustandes von groBer Bedeutung sind (s. Abschnitt III). 

f) Allergiscbe Reaktionen: Auch die Empfindlichkeit der Versuchstiere gegen 
den anaphylaktischen Shock zeigt eine jahreszeitliche Abhiingigkeit und ist im 
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Winter nach RUSZNYAK am hochsten. mer die Abhangigkeit des Auftretens 
eines anaphylaktischen Shocks von der Vitaminzufuhr beim Meerschweinchen 
berichtete ZOLOG, der Vitamin-C-frei ernahrte Tiere weniger empfindlich fiir 
eine Shockauslosung fand. Nach klinischen Beobachtungen, iiber die LEMKE 
berichtete, kommt es bei mit Diphtherieheilserum gespritzten Kindern, die 
wahrend der Sensibilisierungsperiode reichlich Vitamin C peroral erhalten 
hatten, auffallig selten zum Auftreten der Serumkrankheit. Es gelang 
HOCHWALD, die antianaphylaktische Wirkung des Vitamin C im Tierversuch 
nachzuweisen. Wurden sensibilisierte Meerschweinchen kurze Zeit vor der 
shockauslOsenden Reinjektion mit Askorbinsaureinjektionen vorbehandelt, dann 
traten bei etwa 2/3 der behandelten Tiere keine Shocksymptome auf. HOCH
WALDs Ergebnisse wurden von EpSTEIN in Prag, von LEMKE sowie von SOLO
MONICA in Amerika in allen Teilen bestatigt. Nach dem letzten Autor scheint ~ 
entsprechend den alteren Versuchen von SCHWARZ und CISLAGHI - dem Vitamin C 
auch eine Schutzkraft zuzukommen, wenn es mit der shockauslOsenden Re
injektion zusammengegeben wird. Nach SOLOMONICA stehen diese Ergebnisse 
keineswegs in Widerspruch mit ZOLOGS friiherer Beobachtung iiber eine shock
hemmende Wirkung Vitamin-C-freier Diat, denn das vollstandige Fehlen des 
Vitamin C unterbindet die Antikorperbildung, so daB es iufolge einer Verminde
rung der vitalen Zellfunktionen des Tierkorpers und nicht durch irgendwelche 
erhohte Schutzwirkung zum Ausbleiben der Shocksymptome kommt. 

III. Beul'teilung del' Vitaminwirkung auf die spezifischen und 
nnspezifischen Abwehl'vorgange. 

Nach den angegebenen Beobachtungen ist es nicht moglich, einen einzigen 
Vitaminfaktor fiir sich allein als "antiinfektioses Vitamin" oder als einen die 
Immunitat des Tierkorpers besonders fordernden Faktor zu bezeichnen. Am 
wenigsten wiirde nach den beschriebenen Untersuchungen einer derartige Be
zeichnung dem Vitamin A gebiihren, welches weder auf die Blutbactericidie noch 
auf die Antikorperbildung aktivierend wirkt. Vielmehr konnte vielleicht dem 
Vitamin C eine solche Wirkung zugesprochen werden, jedoch ist sein EiufluB 
auf die bactericide Kraft nur voriibergehend und nicht von anhaltender Dauer 
wie etwa nach Vitamin-D-Gaben. Vitamin D hingegen veranlaBt keine Ver
besserung der spezifischen Antikorperbildung. 

Die Beurteilung der Vitaminwirkung auf die spezifische und unspezifische 
Infektionsabwehr des Organismus laBt sich vielmehr nur unter gZeichzeitiger Be
riicksichtigung der Wirkungsweise jedes einzelnen Faktors im Stoffwechsel durch
fiihren, urn so mehr als die der Immunitat zugrunde liegende Umstimmung des 
Korpers auch als Ausdruck einer Stoffwechselanderung gelten kann. Denn mit 
der eigentlichen, spezifisch gegen die Ausfallserscheinungen des Vitaminmangels 
gerichteten Heilkraft, die sich im biologischen Schutz- oder Heilversuchals 
antixerophthalmisch, antiskorbutisch, antirachitisch usw. beschreiben und 
messen laBt, sind stets noch bestimmte, und zwar fUr jeden Faktor verschiedene, 
aber charakteristische Wirkungen auf den Ablauf des Stoffwechsels im Tier
korper verbunden. An erster Stelle ist die durch altere Untersuchungen von 
ABDERHALDEN, FREUDENBERG u. a. erkannte oxydationssteigernde Wirkung 
der akzessorischen Faktoren zu erwahnen.-

31* 
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Der EinfluB eines jeden einzelnen Vitamins auf den Ablauf der Immunitats
reaktionen im Organismus richtet sich nicht nur nach der im Versuch angewandten 
Dosis, sondern wird wesentlich~ mitbedingt durch die Einrichtungen des Korpers, 
das betreffende Vitamin zu speichern oder bei Nichtbedarf schnell wieder aus
zuscheiden, wie es yom Vitamin C bekannt ist. Daher gibt es auch nicht nur 
reine Avitwminosen auf der einen Seite und Hypervitaminosen "andererseits, 
sondern es muB mit einer groBen Reihe flieBender Dbergange von den reinen 
Mangelkrl1!nkheiten iiber hypovitaminotische Zustande zu dem durch eine 
optimale Vitaminregulation bedingten normalen Verhalten des Organismus, das 
wir Gesundheit nennen, gerechnet werden. 

Wird die Zufuhr aZZer Vitamine bei Vorhandensein der iibrigen Nahrungs
bestandteile auf die Dauer stark eingeschrankt oder fehlen sie in der Nahrung 
vollkommen, dann tritt mit der Herabsetzung des fermentativen Stoffwechsels, 
wie z. B. der katalatischen [JUSATz (1, 6)] und lipolytischen (HOLM) Aktivitat 
eine Lahmung der Widerstandskrafte des Tierkorpers auf. AuBer der bekannten 
erhOhten Anfalligkeit gegen spontane Infektionen laBt sich der Grad der all
gemeinen Hypovitaminose, wie die angegebenen Untersuchungen ergeben haben, 
durch die Abnahme der bactericiden Kraft des Blutes und durch die Einschrtinkung 
des VermOgens der AntikiYrperbildung charakterisieren. 

An der W iedergewinnung einer normalen oder gesteigerten Abwehrkraft sind 
nach den bisher vorliegenden Untersuchungen die einzelnen Vitaminfaktoren 
ganz verschieden stark beteiligt. 

Der als "antiinfektios" wirksam bezeichnete Faktor A veranlaBt keine Steige
rung der spezifischen und unspezifischen Abwehrkrafte im Blute. Durch diese 
Feststellung wird jedoch dem Vitamin A nicht etwa jede Bedeutung bei den 
Heilungsvorgangen des Korpers abgesprochen. Es ist vielmehr moglich, durch 
eine vermehrte Zufuhr von Vitamin A, das fiir die Aufrechterhaltung des oxy
dativen Zellstoffwechsels notwendig ist, die lokalen Heilungsvorgange bei der 
Wundheilung zu beschleunigen, wie LAUBER (2) zeigen konnte. Nach neueren 
Untersuchungen, in denen LAUBER (6) mit niedrigen und mittleren Dosen Vogan 
eine giinstige Beeinflussung der intraperitonealen Streptokokkeninfektion 
der weiBen Maus sah, scheint Vitamin A einen lokalen Schutz des Bauchfells 
durch Verminderung der Durchgangigkeit fiir Krankheitserreger zu veranlassen 
[PFANNENSTIEL (10)]. 

Fehlt Vitamin A, so kommt es zu ausgedehnten Degenerationsprozessen, 
nicht nur am Auge (Keratomalacie, Xerophthalmie), sondern in fast allen 
Epithelien des Korpers. Durch die Bildung von Plattenepithel an Stelle des 
urspriinglichen Originalepithels in den oberen Luftwegen, im Darmtractus, 
durch Verhornungsprozesse und Verstopfung der Driisenausfiihrungsgange 
konnen sich Bakterien auf den Schleimhauten einnisten und zu sekundaren 
Infektionen fiihren. Andererseits werden durch eine Uberdosierung von Vitamin A 
die Veranderungen im Lipoid- und Fettstoffwechsel so stark, daB es zu einer 
Lipoidspeicherung in den Deckepithelien und den Reticuloendothelien kommt 
(LAUBMANN, MOLL und Mitarbeiter). Die "antiinfektiOse" Natur des A-Faktors 
hangt mit diesen Veranderungen im Epithelgewebe zusammen. Sie gaben v. DRI
GALSKI Veranlassung, das Vitamin A als Epithelschutzvitamin zu bezeichnen. 
Der EinfluB des A-Vitamins auf den Lipoidstoffwechsel scheint. auch physio
logischerweise zu bestehen. BeiIIl-Kaninchen fiihrt eine kurzdauernde Vitamin-A-
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Verabreichung zu einer Vermehrung des freien Cholesterins im Serum [JUSATZ 
(3,4)]. Diese tierexperimentellen Untersuchungen wurden von LASCH' sowie 
von WENDT auch am Menschen bestatigt; Gleichzeitig erfolgt ein Anstieg des 
Neutralfettgehaltes und eine ErhOhung der Blutlipasen (HOLM). AIle diese Ande. 
rungen im Stoffwechsel haben aber keine Beziehungen zu den Abwehrfunk. 
tionen. Das VitaminA bleibt deshalb auch ohne Wirkung auf die serologisch 
fafJbaren Anderungen der W iderstaridskraft im Organismus; 

Die Wirkungsweise des zweiten fettlOslichen Faktors, des antirachitischen 
Vitamins, auf den Zellstoffwechsel ist bisher noch nicht so weitgehend erforscht 
worden wie diejenige des Vitamin A. Seine erstmalig von PFANNENSTIEL (2) be
schriebene Einwirkung auf die Abwehrfunktionen des Organismus konntedurch die 
angefiihrten Versuche von JUSATZ (II) erneut bestatigt werden. Dieses Verhalten 
des Vitamins D muB als spezifisch bezeichnet werden. Es ist von der Konzentration 
des Vitamins abhangig. Kleine und mittlere Dosen steigern die Blutbactericidie, 
groBe fiihren zum ErlOschen derselben. Eine Erscheinung im Stoffwechselablauf, 
mit der dieses Verhalten zusammenhangen konnte, ist die Veranderung des 
Phosphatgehaltes im Serum nach Vitamin-D-Zufuhr. Schon geringe Dosen fiihren 
zu einer Erhohung des bei Vitamin-D-Mangel und besonders bei Rachitis er· 
niedrigten Serumphosphates. Langerdauernde Zufuhr oder einmalige groBe 
Einzeldosen veranlassen einen sehr starken Phosphatanstieg (HEUBNER). 
W. HANKE konnte nachweisen, daB sich die bactericide Kraft des Blutes diesem 
Anstieg des Serumphosphates entgegengesetzt verhalt. Moglicherweise greift 
die durch Mangel einerseits und durch "Oberdosierung des Vitamin]) anderer· 
seits hervorgerufene Storung des Mineralhaushaltes im Blute und in den Geweben 
auch auf die Bildungsstatten der bactericiden Abwehrkorper iiber. In jedem 
Falle wird der Zustand des Blutes und des Serums unter Vitamin.D. Wirkung 
derart stark beeinfiuBt, daB es zu einer nachhaltigen und langandauernden Ver· 
anderung der Blut- und Serumbactericidie kommt, die auch noch nach Beendigung 
der D-Zufuhr bestehen bleibt. Offenbar vermag der Korper Vitamin D in viel 
starkerem MaBe zu speichern als andere Vitamine. Ein derartig verschiedenes 
Verhalten wiirde auch die Unterschiede in der Art und Weise der Beeinflussung 
des Immunitatszustandes durch die verschiedenen Faktoren zwanglos erklaren. 

Von den wa8serlOslichen Vitaminen sollen die zur Vitamin-B-Gruppe ge· 
horigen hier unberiicksichtigt bleiben, da sie noch nicht in reiner Form untersucht 
worden sind. Dem wasserloslichen antiskorbutischen Faktor, dem Vitamin C, 
muB auf Grund der vorliegenden Untersuchungen eine besondere Aufgabe bei 
der Abwehr von Infektionserregern im Tierkorper zugesprochen werden. 

Zwar ist die durch Behandlung mit Vitamin C hervorgerufene Anderung 
der Blutbactericidie nur von kurzer Dauer und in dim meisten Fallen bereits 
24 Stunden nach der Injektion wieder abgeklungen, weil das Vitamin, wenn 
kein Defizit im Korper besteht, schnell wieder ausgeschieden wird. Vitamin C 
verhalt sich also in diesem FaIle wie ein chemo·therapeutisch wirksamer Reiz
korper, nach dessen Injektion die Blutbactericidie ebenfalls erheblich ansteigt, 
um in kurzer Zeit zur Norm zuriickzukehren. Eine derartige Reizwirkung 
findet ihre Erklarung durch das Verhalten des Vitamin C im tierischen Stoff" 
wechsel. 

Vitamin C fordert als Aktivator die verschiedensten Enzymreaktionen und 
wirkt infolgedessen bei vielen Stoffwechselvorgangen maBgeblich mit. N ach den 
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Forschungen von BERSIN und KOSTER kommt dem Vitamin C auch eine Be
deutung im EiweiBstoffwechsel zu. In trbereinstimmung damit steht die Be
obachtung von BOGER und SCHROEDER, die als erste nach intravenosen Askorbin
sauregaben eine. Zunahme der EiweiBkorper im Serum beschrieben haben. 
HOCRWALD (1) vertritt die Anschauung, daB die therapeutische Wirkung des 
Vitamin C bei allergischen Krankheiten durch dessen Einwirkung auf die Blut
eiweiBkorper zu erklaren sei, deren Verhaltnis im Sinne einer Linksverschiebung 
gestort erscheint und Ausdruck bestimmter, mit. der Infektabwehr zusammen
hangender V organge ist. Mit diesen Veranderungen diirfte die Wirkung der 
Askorbinsaure auf die bactericide Kraft des Blutes als Folge einer Anderung 
der physikalisch-chemischen Eigenschaft~n dfr SerumeiweiBstoffe im Zusammen
hang stehen. Als demo Aktivator verschiedener Fermentreaktionen der Zelle 
kommrdem Vitamin C eine grope Bedeutung auch fur die Anregung der Abwehr
mechanismen der Zelle gegen die Lebenstiitigkeit der Infektionserreger als un
spezifis<Jhe Leistungssteigerung im Sinne WEICHARDTS zu. 

Vitamin-C-Zufuhr iibt aber nicht nur auf die unspezifischen Abwehrkrafte 
einen Reiz aus, sondern beeinfluBt dariiber hinaus auch die spezifische Antikiirper
bild,ung. Vitaminarm ernahrte Kaninchen, bei denen das Antikorperbildungs
vermogen durch eine langandauernde Mangelfiitterung stark eingeschrankt ist, 
erlangen bei intravenoser C-Zufiihrung die Fahigkeit wieder, Antikorper gegen 
Pferdeserum in gleichem MaBe wie normalernahrte Versuchstiere zu bilden. 
der Endtiterwert nach Vitamin-C-Zufiitterung war 100mal groBer als bei vitamin
armer Mangelfiitterung. Intravenose Injektionen von reinem Vitamin C in Form 
von I-Askorbinsaure wahrend der Immunisierungsperiode fiihren auch bei 
normalen.;:J(ianinchen zu einer deutlichenVerbesserung der Antikiirperbildung, die 
durch einen wesentlich hoheren Titer des Antiserums der mit Vitamin C be
handelten Kaninchen zum Ausdruck kommt. Die Einwirkung der parenteral 
eingefiihrten Askorbinsaure ist am deutlichsten nach intravenoser Injektion 
des Praparates unmittelbar vor der Antigenzufiihrung. 

Diese Eigenschaft der Beeinflussung spezifischer Immunitatsvorgange 
kommt von allen untersuchten Faktoren bisher nur dem Vitamin C zu, das 
dadurch fiir die Ausbildung der Immunitat von grundsatzlicher Bedeutung ist. 

Seit den oben genannten Untersuchungen von STEPP und SCHROEDER steht 
heute auf Grund von vielen Belastungsversuchen mit Askorbinsaure an gesunden 
und kranken Menschen und Vitamin-C-Bestimmungen in der Harnmenge der 
folgenden Tage fest, daB der menschliche Organismus wiihrend einer Infektions
krankheit einen erhOhten Verbrauch an Vitamin Chat. Fiir den anaphylaktischen 
Shock nimmt HOCHWALD (4) gleichfalls einen Verbrauch von reduzierenden 
Substanzen beim Eintreten von Antigen-Antikorperreaktionen an. 

Den ersten experimentellen Nachweis fiir den Mehrverbrauch von Vitamin C 
und Glutathion durch den Vorgang der Antikorperbildung haben JUSATZ, BERSIN 
und KOSTER erbracht. Sie immunisierten normalernahrte und Vitamin-C-frei 
gehaltene gesunde Kaninchen mit Pferdeserum und bestimmten den Gehalt 
an reduzierenden Substanzen im Blut und in den Nebennieren am Ende der 
laufend serologisch kontrollierten Immunisierungsperiode. Aus ihren Unter
suchungen geht hervor, daB wiihrend der.Antikorperbildung ein Verbrauchan 
reduzierenden Substanzen stattfindet, der bei vitamin-C-armer Ernahrung bis 
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zu einer Erschopfung des Vitamin-C-Vorrates in den Nebennieren fiihren kann 
(Abb.3). 

Auf Grund dieser Untersuchungen muB Vitamin C als unentbehrlich fur die 
Ausbildung eines Immunitatszustandes angesprochen werden. Von wesentlicher 
Bedeutung fUr das Zustandekommen derartiger Wirkungen im Organismus 
ist jedoch das Vorhandensein bestimmter Stoffe, mit denen das Vitamin C 
reagieren kann. An erster Stelle kommen hierbei Thiole und Disulfide in Be
tracht [BERSIN (2)]. Von diesen zeichnet sich besonders das Glutathion aus, das 
nach den Untersuchungen von BERSIN, KOSTER und J USATZ in engster Be
ziehung zur Askorbinsaure steht. Beide reduzierenden Substanzen kommen in 
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Abb.3. Askorbinsaure· und Glutathiongehalt in den Nebennieren normaler und immunisierter Kaninchen. 
[Aus JUSATZ, Balneologe 2, 358 (1935).] 

den verschiedenen Organen gemeinsam vor. Das Glutathion iibt dabei eine 
Schutzwirkung auf die Askorbinsaure aus. Nach F. MURATA erfahrt der Anteil 
an Gesamtglutathion in Blut und Geweben nach der Immunisierung ebenfalls 
eine Abnahme. 

Als Organ, in dem sich derartige Vorgange stets abspielen, ist die Nebenniere 
zu nennen. Der Gehalt an reduzierenden Substanzen in der Nebenniere erfahrt 
eine starke Herabsetzung infolge einer Vergiftung des Tierkorpers mi~ Diphtherie
toxin. TORRANCE wies nach, daB nicht nur die Injektion einer todlichen Dosis 
Diphtheriegift, nach der der Vitamin-C-Gehalt in beiden Nebennieren durch
schnittlich nur noch 15 % desjenigen gesunder Tiere betragt, sondern auch 
sublethale Gaben von Diphtherietoxin zu einer merklichen Herabsetzung des 
Vitamin C-Gehaltes in den Nebennieren fiihren. Nach LYMAN und KING besteht 
direkt eine quantitative Beziehung zwischen dem Ernahrungszustand, besonders 
dem zugefiihrten Vitamin-C-Gehalt und der Gewebsschadigung durch das Di
phtherietoxin. AuBer der Verarmung der Nebenniere an Askorbinsaure soll nach 
MOURIQUAND, SEDALLIAN und COEUR auch der Adrenalingehalt infolge der 
Diphtherieintoxikation absinken. 

In 1Jbereinstimmung mit den angefiihrten Beoba9htungen stehen die Er
gebnisse LOTZES und THADDEAS iiber die Aufklarung der antitoxischen Wirkung 
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korpereigener Stoffe, von denen diejenigen der Nebennierenrinde - Askorbin-· 
saure, Glutathion und Cystein - zuerst als wirksam bei der experimentellen 
Meerschweinchendiphtherieintoxikation erkannt worden waren. Es sind die
selben Stoffe, die nach HOCHWALD (3, 4) auch als antianaphylaktisch ange
sprochen werden miissen. Ihre therapeutische Anwendung bei Diphtherie ist 
von verschiedenen Seiten versucht worden (BAMBERGER und WENDT, BERN
HARDT, BOCK und GROSSMANN, GRUNKE und OTTO). Wahrend der einzelne 
Wirkstoff allein gegeben nicht immer einen therapeutischen Erfolg hervorrief. 
wirken Kombinationen von Hormon (Nebennierenrindenextrakte wie Pan
cortex) mit Vitamin C aullerordentlich giinstig (ABELS, BERNHARDT, EBEL 
und MAUTHNER, LOTZE und T1IA.DDEA). Nach MOUltIQUAND sollte auch Adre
nalin mit Askorbinsaure zur Behandlung von Diphtherieintoxikationen gegeben 
werden. 

Aus T1IA.DDEAS Versuchen, nach denen die Nebennierenrindenhormone bei 
der experimentellen Diphtherieintoxikation nur in Verbindung mit Askorbin
saure wirksam werden, geht ebenfalls die Bedeutung des Vitamin C fiir den 
Abwehrmechanismus im Tierkorper hervor. Die Abnahme des Askorbinsaure
gehaltes der Nebennieren und die von LYMAN und KING in einigen Fallen gleich
zeitig beobachtete Zunahme der reduzierenden Substanzen in der Leber deutet 
gleichfalls auf die Mobilisierung des Vitamm C fiir die Abwehrreaktionen hin. 

Vitamin C ist somit auf Grund seiner Stellung als Zellaktivator unbestritten 
als ausschlaggebend filr die humoralen Abwehrfunktionen des Organismus zu be
zeichnen. Wie weit es im Zellstoffwechsel selbst dariiber hinaus noch eine fiir 
die Immunitat wesentliche Rolle, etwa bei der Antikorperbildung in den Zellen 
des reticuloendothelialen Systems spielt, wird mit Hille histologischer Unter
suchungen noch aufzuklaren sein, wie sie GmouD und LEBLOND sowie von 
G. BOURNE so erfolgreich begonnen haben. Fiir die Immunitatsforschung ist 
weiterhin die Aufklarung der antihamolytischen Wirkung des Vitamin C be
deutungsvoll, die gelegentlich der Behandlung je eines Falles von paroxysmaler 
Kaltehamoglobinurie mit Vitamin C von LOTZE in Deutschland und von AltMEN
TANO und BENTSATH in Ungarn beschrieben wurde. Es gelang, durch grolle 
Askorbinsauregaben nicht nur das Auftreten der paroxysmalen Hamoglobinurie 
zu verhindern, sondern auch das Auftreten der intravitalen Hamolyse. Nach 
Sattigung des Kranken mit Vitamin C wurde auch die vorher positive W ASSER
MANNsche Reaktion voriibergehend vollkommen negativ. Die ungarischen 
Forscher nehmen eine Einwirkung auf den Amboceptor an, da der Komplement
gehalt keinerlei Anderungen erfuhr. Die antihamolytische Wirkung des Vitamin C 
lielle sich nach den Anschauungen SALENS durch eine Steigerung der Dispersitat 
der Serumkolloide erklaren, wodurch eine Sensibilisierung der roten Blut
korperchen v:erhindert wurde. 

Das Beispiel des Vitamin C zeigt jedenfalls, dall die Beeinflussung des Immuni
tatszustandes durch Vitamingaben nicht nur auf die Wirkung einer unspezifischen 
Therapie im allgemeinen Sinne zuriickzufiihren ist, sondern dall einer im Stoff
wechsel als unersetzbar geltenden Funktion eines Vitamins auch gleiche unersetz
bare, meist uns noch unbekannte Teilfunktionen filr die Ausbildung und Aufrecht
erhaltung des 1 mmunitatszustandes . zuzukommen scheinen. 

FUr die Therapie von Infekfilonen sind.diese Feststellungen VQn grundsatz
Hcher Bedeutung. Sie zeigen, dall in erster Linie eine diatetische Behandlung 
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notwendig ist, die sich auf den Erkenntnissen der Vitaminlehre aufbaut (STEPP
KUHNAU-SCHROEDER) und die dem im Verlauf der Infektion und infolge der 
gegen diese gerichteten AbwehrmaBnahmen gesteigerten Vitaminbediirfnis des 
kranken Korpers gerecht wird. 

Zulagen eines einzelnen Faktors allein, wie etwa die bisher iibliche eines 
Vitamin-D- oder Vitamin-A-Praparates, diirften dabei nicht geniigen, zumal 
auch die Gefahr einer Uberdosierung bei diesen Vitaminen besteht. Vielmehr 
muB der Synergismus und Antagonismus der Vitamine im Organismus [HARRIS, 
JUSATZ (2, 7), JUSATZ und WENZEL, PFANNENSTIEL (6), STEPP und SCHROEDER] 
Beriicksichtigung finden. 1m Zusammenwirken der V itamine beruht noch ein 
therapeutisch wirksames Prinzip, das der weiteren Erforschung vorbehalten bleibt. 

Die Ergebnisse der tierexperimentellen Untersuchungen haben die Anwendung 
der Vitamine in der Klinik vorbereitet. Insbesondere kommt den Beziehungen 
zwischen Vitaminzufuhr und naturlicher Immunitat eine hohe Bedeutung fiir die 
Therapie und Prophylaxe bei gelegentlichen Infektionen der Kinder zu (CZERNY). 
Die angefiihrten Untersuchungen stellen einen neuen Beweis fiir die Abhiingigkeit 
der bestmoglichen Abwehrbereitschaft von einer zweckmiifJigen Erniihrung dar. 
Der Volksernahrung werden hieraus neue Aufgaben erstehen, durch Bereitstellung 
vitaminreicher Nahrungsmittel dafiir zu sorgen, die Leistungsfahigkeit alIer 
Teile des Volkes dauernd auf gleicher Hohe zu erhalten. Durch geeignete Aus
wahl und bewuBt gesteigerte Vitaminzufuhr laBt sich der Immunitatszustand 
des Organismus verbessern und dadurch auch die Gefahr der Infektion und ihrer 
Folgen verringern. 
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Acetylcholin 213. Antikorper 198, 205, 235. 
Acetylcholininhalationen 264. - anaphylaktische 233, 234. 
Acrichin 91. - im anaphylaktischen Orga-
Adenylsauren 213. nismus 193. 
Adiabatische Ausdehnung 24. - virulizide 147. 
Adrenalin 282. Antikorperbildung 479. 
Adricomius 385. Anthrakose 61. 
Affenmalaria 99, 103. Antitoxische Immunitat 482. 
Aktinien 180. Apiomerus pilipes 397. 
Alanylglycyl 324. Apparat zur Messung des 
Aldobionsaure 203. Staubbindungsvermogens 
Alexin 475. 4. 
Allergie 178, 182, 184. Arbeitsalter 33, 41, 44, 53. 
- Entstehung der 266. Arginase 331. 
- Erwerbung der 209. Arsen 312, 321. 
- latente 209. Arsphenamin 203. 
- menschliche 210. ARTHus-Phanomen 195, 241. 
- potentielle 209. Artibeus 402. 
Allergiebegriff 179, 224. Asbestose 56. 
Allergische Krankheiten 178. Ascaridenantigen 207. 
- Beaktionen 482. Asthma 226, 278, 279. 
Allergisierung, Wege der 198, - bakterielles 265. 

207. - bronchiale 186, 473. 
Aminopolypeptidase 331. - - allergicum 227. 
Anaphylaktische Krankheits- - experimentelles 241. 

symptome 211. Atebrin 89, 91, 94, 95, 96, 97, 
- - Morphologie der 214. '98, 99, 102, 106, 116, 366. 
Anaphylakticher Shock 198. Atebrinbase 90. 
Anaphylaktogen 182. Atebrinbehandlung 108. 
Anaphylaxie 178, 179, 180, A'tebrinnachweis 94. 

190, 219, 225, 228, 236, Atebrin-Plasmochin Ill. 
271. Atebrin-Plasmochinbehand-

- allgemeine 214, 222. lung 110. 
- cellulare 245. Atebrinprophylaxe U5, 118. 
- lokale 181, 214, 216. Ateles pentadactylus 407. 
- passive 188, 189, 193. Atembediirfnis 68. 
- tierexperimentelle 210, Atemluft, Filterung der I. 

230. Atemschiitzer 63, 74. 
- Vererbung der 192. Atemstrom 18. 
Anaphylaxieforschung, Aus- Atemtiefe 68. 

bau der 186. Atemvolumen 69. 
Anatoxine 171. Atemwiderstand 69, 80. 
Anfallskrankheiten, - der Maske 67. 

allergische 282. Atepe Ill. 
Aniliri 312. Atepetatabletten 109. 
Anilirikrebse 341. Atopie 231. 
Anopheles 88, 114. Atropin 278. 
- minimus 112. Atropinpraparate 282. 
Antianaphylaxie 188, 194, AUJESZKYSche Krankheit 128, 

231, 238, 244, 272, 273.. 129. 
Antigen-Antikorperbindung Ausatmungsventil 75. 

206. Ausloschphanomen 277. 
Antigen-Antikorperreaktion Auszahlverfahren, mikrosko-

185, 217, 264, 267, 273, pisches 7, 8 .. 
277, 279. Autoantigene 199. 

Autoantikorper 271. 
Avitaminosen 469, 470. 
Azoproteine 204. 

Bacillus anthracis 142. 
- bipolaris suisepticus 137, 

140, 145. 
- pyogenes 142. 
- rhusiopathiae 142. 
- suipestifer 142, 145. 
- suisepticus 142. 
- tumefaciens 310. 
Backsteinblattern 137. 
Bact. Proteus vulgare 147. 
- - X 19,147. 
Bakteriologische Diagnostik 

der Schweinepest 145. 
BANG-Abortus 134. 
Bariumchlorid 213. 
Baumwollflanell 83. 
Baumwollfries 83. 
Baumwollspinnerkrebs 343. 
Bellafolin 243, 248, 278. 
Belminus 385. 
Benzpyren 322, 335, 336, 337. 
Benzpyrenderivate 313. 
Bergmannsheil 28. 
Bergmannswohl, Kranken-

hans 41. 
Beriberi 465. 
BERKEFELD-Kerzen 130. 
BERNOuILLISche Gleichung 

20, 24. 
Berufsgenossenschaft 57. 
- fiir Maschinenbau- und 

Kleirieisenindustrie 50. 
Bettw;mzen 375. 
Bilharzia-Carcinom 310. 
Bipolaris-bacillose 129. 
Bipolarisinfektionen 144. 
BLANKET-Treatment 115. 
Blanket-Treatment 115. 
Blasenkrebse 341. 
Blepharoplasten 366. 
Blindschachte 27. 
Blutbaktericidie 476. 
Blutkorperchenzahlung 8. 
Boutons 139. 
Bradyurus calvus 407. 
. Brandnarbencarcinome 316. 
Breslau-Bakterien 146, 474. 
Bronchialasthma 265 .. 
Bronchitis 59. 
Bronchopneumonie der Binder 

129. 
BRowNsche Molekularbewe

gung 11. 
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BURKERsche Kammer &. 
Bufo marinus 438. 

Sachverzeichnis. 

Dasypus~ sexcinctus 407. 
- unicinctus 407. 
Dauermalaria 112. 

Calciumbehandlung 278. Degenerationszeichen 216. 
Calciumcarbonat 13. Desensibilisierung 188, 194, 
Calciumgluconatlactobionat- 231, 239, 274. 

losung 241, 242. Desensibilisierungsbehand-
Calciumpraparate 282. lung 282. 
Calciumtherapie 280. Diagnostik der Sckweinepest 
Campolon 346. 127. 
Canis familiaris 407. Dialysierverfahren nach AB-
Cantharidenblase 236. DERHALDEN 147. 
Carbonischer Sandstein 27. Dia~:els. e, .hamorrhagische 129, 
Carcinogene Substanzen 312. 
Carollia perspicillata 403,407. Dibar6.anthracen 312, 335, 
Carpincho 438. 
C-Avitaminose 135. Didelphys aurita 407. 
Cerdocyon thousjucundus 438. - marsupialis 407. 
Cerodon ruprestis 400. - - etensis 401. 
Ceylon 111. - paragnayensis 401, 407. 
Chaetophractus 438. - virginiana 387, 407. 
_ pannosus 400. - - virginiana 437. 
_ vellerosus' 407, 438. Di.hydrochlorat 112. 
__ vellerosus 399. Di-hydrochlorid 90. 
Chagaskrankheit 435. Di-methansulfonat 90. 
_ Stand der 352. Dipeptidase 331. 
Chemie der Malariamittel 90. Diphtherietoxin 181. 
Chemospezifizitat 202. Dirias albiventer 403, 407. 
Chemotherapie 96. DREws~he Losung 131. 
Cherodon rupestris 375. Dru?k~erenz 20, 21. 
Chinin 96, 97, 98, 99. I D-Ylta~m 320. 
Chinindiosyilkrasie 109. DysergIe 469. 
Chinin-Plasmochin Ill. 
Chinin·Plasmochinbehandlung IE' hk 

113. ~c urve 9. 
Chininsulfat 117. E~genspezifizitii.t 201. 
C~olinring 90. E~gnungsl?l~rsuchung 48. 
Chmoplasmin 109, 117. E~arantikorper 233. 
Chinoplasminbehandlung 115. E~atmungslufts~rom 21. 
Chloranil-Tetrachlorbenzo- E~atmungsventll 80. 

chinon 90. E~natmungsventil 80. 
Cholecystopathie 227. E~se~bt:,rufsgeno~sen~chaft 65. 
Chrysotrix scirens 405 407. ElweiBuberempfmdlichkeit 
Cimex boueti 442.' 128. 
_ lectularius 375 442 Ekzem lSD, 227. 
_ rotundatus 442.' El-Tor·Yibrionen 479. 
Cimicidae 375. Ence~h!l'lomyelitis 128. 
Clasmatocyten 419 EnterItIs 186. 
Coati 438. . Enzymre~tionen 485. 
Coelenteraten 180 Enzymwlrkungen 205. 
Coli-Paratyphus~ppe 146. Eo~inophilie 2~4. . 
CONHEIMScher Yersuch 216. EplthelschutzVltanun 471, 
Conjunctivitis 186. 484. 
Conorrhinus dimidiatus 408. Epomoph~rus wahlbergi hal-
_ megistus 354. demam 437. 
Crithidien 376 Eratyrus 385. 
Culex pipiens '98. - cuspidatus 386, 387, 388, 
Culexmiicken 98 391. 
C-Yitamin (Asc~rbinsaure) - eratyrusiforme 390. 

281. Erdbeerurticaria 237. 
Cynomolgusaffen 432. Erkra~ungswahrscheinlich-

Dasypus hybridus 399, 407. 
- novemcinctus 387, 399, 

400, 407, 408. 

kelt 16. 
Erythema exsudativum 277. 
Eutriatoma ~85. 
- Arthuri maculata 388. 
- oswaIaoi 390. .-~~ ~ 

Eutriatoma rubrovaria. 386 
390. ' 

- sordida 386, 389, 390. 

Fahrradergometer 69. 
Fahrt 41. 
FalciparUlllinfektionen 100. 
Fallgeschwindigkeit 24. 
FAUST-HEIlI1-Apparate 167. 
Federated Malay States 114. 
Felisdomesticus 407. 
Ferkelgrippe 128, 144. 
Ferkelpassagen 151. 
Ferkelpest 135. 
- chronische 140. 
Filter 72. 
Filterbiichsen 81. 
FiIterIeistung 65. 
Filtermaterialien 18, 72, 73, 

77. 
Filterstoffe 72. 

. Filterung der AtemIuft 1. 
Filterwirkung 66, 73. 
- der Nase 3. 
- in Prozent 76. 
Flachenintegral 68. 
Fledermause 437. 
FlieBpappebalgen 81. 
Folia belladonnae 278. 
Follikelhormon 315, 321. 
Follikulin 316. 
Follow-up method 159. 
Formaldehyd 213. 
FormalinmiIzemulsionimpf-

stoffe 169. 
Formoigelreaktion 147. 
Formolorganvaccine 169. 
Formolvaccine 167, 169. 
FORSsMANN-Antigens 197. 
FORssMANN-Antiserum 197. 
Framboesie 360. 

GARTNER-Bakterien 146. 
Galactoproteine 203. 
Gameten 88, 98. 
Gametenmittel 105. 
Gametenmittelkombination 

108. 
Gametentrager 116. 
Gasmaske 63. 
Gasschutzgerat 69. 
Gazelagen 78. 
Gefahrdung, Index der 38, 

39, 41. 
Gefahrdungsgrad 38. . 
GefaBwandendothelien, Dege

neration der 141. 
Gelbfieber 353. 
Geologisch-mineralogische 

Yerhaltnisse 40. 
Germanin 353, 478.~ 
GeschwiiIste, biisartige 308. 
GeschwuIsttheorien 309. 
GeschwuIstwachstum 451. 



Gesteinshauer 27, 34, 40, 46, 
52, 54. 

Gesteinsstaub 13, 27, 61. 
Getreidemilben 237, 267. 
Gewebsiiberempfindlichkeit 

215. 
Giftiiberempfindlichkeit 180. 
Glascapillaren 20. 
Globuline 205. 
Glossophaga 402. 
Glucoalbumin 203. 
Glutathion 486, 487. 
Glycylglycin 204. 
Glycylleucin 204. 
Glycyltryptophan 324. 
Glykolyse 333. 
Granulomstadium 223. 
Grisonella retellina 407. 
- shiptoni 401, 407, 437. 
Grubenrettungswesen 69. 
Gruppenspezifitat 276. 
Giirteltiere 399, 438. 
Gummimasken 70. 
Gymnocerata 375. 

Hamolymphe 376. 
Hamoproteus orizivorae 98. 
- der Taube 97. 
Halbwcllen 68. 
Halivitan 482. 
Handballgeblase 4. 
Handelministerium, preuBi-

sches 67. 
Haptene 202. 
Haptomonaden 376. 
Hausstaubasthma 237. 
Hautkrebse 343. 
Hautleishmanianose 363. 
Helisen 229. 
Helminthen-Substanzen 237. 
Hemmungsreaktion 202. 
Heparinplasma 330. 
Hermiderma 402. 
- perspicillatum aztecum 

402. 
Heteroantigene 199. 
Heufieber 186, 226, 227. 
Heuschnupfen 227, 237, 473. 
Histamin 194, 211, 212, 214, 

222, 264. 
Histaminase 196, 281. 
Histaminhypothese 211. 
Histaminwirkung 220. 
Hochimmunserum 155. 
HOWEL - J OLLYSche Korper-

chen 449. 
Hiilmersarkom 332. 
Hundenase 22. 
Hurones 437. 
Hydrochieus Hydrochoeris 

notialis 438. 
Hyperblasie, lymphatische 

141. 
Hypovitaminosen 466. 

Sachverzeichnis. 

Idiosynkrasien 224, 225, 228, 
230, 234, 238, 240, 270, 
275. 

Idiosynkrasiogene 228, 230, 
235, 237. 

Immersionsmikroskop 12. 
Immunisierung, passive 156. 
Immunitat 218, 448. 
- antitoxische 198. 
Immunodiagnostik 146. 
Immunotherapie der Schwei-

nepest 127, 150. 
Impfergebnisse 155. 
Impfreaktionen 162. 
Impfschaden 469. 
Impfung, kombinierte 159. 
Impfversuch, diagnostischer 

bei Schweinepest 149. 
Index der Gefahrdung 38, 39. 
Indol 312, 335. 
Industriestaub 63, 85. 
Inhalationsasthma ·268. 
Integration 68. 
Intimagranulome 220, 221. 
Isoamylamin 213. 
Isoantigene 199. 

JENsEN-Sarkom 327. 

KAHN-Reaktion 362. 
Kalbfleischidiosynkrasie 232. 
Kammerfilter 81, 82, 84. 
Kanarienvogel 97. 
Kaolin 13. 
Katalyse 331. 
Katzen 399. 
Katzenschuppen 229. 
Keratomalacie 484. 
Kieselgurgranulome 326. 
Kieselsauregehalt 40. 
Klebetheorie 17. 
Kleineisenindustrie 50. 
Klimaallergene 237. 
Kna ppschafts-Berufsgenos-

senschaft 27, 40. 
Knochenlamellen 23. 
Knochensarkome 341. 
Knowlesi, Plasmodium 99. 
Koagulationsnekrose 141. 
Koperstoffe 83. 
Kohlenfloz 27. 
Kohlehydratstoffwechsel 328. 
Kohlenhauer 21, 27, 40, 61. 
Kombinationsimmunisierung 

200. 
Komplement 475. 
Komplementbindung 146. 
Komplementfixierung 103. 
Komplexverbindung 200. 
Komplcxantigene 202. 
Kondensorlinse 8. 
Kondenswasser 71. 
Konimeter 5, 6. 
Konimeterkammer 5. 
Konimeterplattchen 9. 
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Konimeterplattchen, Auswer-
tung der 7. 

Konimeterprinzip 5. 
Koordinatensystem 38. 
KorngroBe II. 
Korrelation 39. 
Korrelationskoeffizient 47. 
Korrelationsrechnung 16, 54. 
Korrelationszahlen 40. 
Krankenhaus Bergmannswohl 

41. 
Krankheiten, allergische 178. 
Krankheitssymptome, 

anaphylaktische 211. 
- Morphologie der anaphy-

laktischen 214. 
Krebskachexie 323. 
Krebstheorie, parasitare 310. 
Krebstheorien 308. 
Kretinismus 353. 
Kropf 353. 
Krystalloidfrosche 195. 
Kunstseidefasern 78. 
Kunstseidenfilter 78. 
Kupferschieferfloz 40. 
KUPFFERsehe Sternz.ellen 144. 
Kymographionaufnahme 279. 

Leishmania brasiliensis 369. 
- donovani 369. 
- tropica 369, 435. 
Leishmaniakorperchen 444. 
Leishmanien 368. 
Leitsymptom 225. 
Lentin 213. 
Leukamie 143. 
LinseneiweiB 201. 
Linshcosteus 385. 
Lipijodol 248. 
Lipijodolfiillung 248. 
Lipoidbindungsreaktion 147_ 
Lippenkrebs der Pfeifen-

raucher 344. 
Lokalreaktion, anaphylakti-

sche 219. 
Lolium 232. 
Luftdurchgang 69. 
Luftgeschwindigkeit 68. 
Luftstrom 18. 
Luftwiderstand, spezifischer 

73. 
Luminal 210. 
Lunge, Stauberkranlmngen 

der 3. 
Lungendurchstromungsver

such 195. 
Lungensilicose 65. 
Lutrelia crassicaudata para

nalis 401, 407. 
Lykopodiumsamen 19. 

]}!acacus cynomolgus 406, 407, 
429. 

- rhesus 406, 407. 
Machadoella triatomae 395. 
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Machado. Guereiro·Reaktien -
361, 362, 410. 

Machado·Reaktion 360, 363. 
Mausecarcinom 332. 
Malaria 93, 100. 
- quartana 108, 370. 
- tertiana 89, 106, 107, 108. 
- tropica 107. 
Malaria·Anfalles. Behandlung 

des 102. 
Malariaimmunitat 103. 
Malariakommission des Vol· 

kerbundes 100, 104, 107, 
1I0. 

Malariamittel 95. 
- synthetische 88, 105. 
Malariaparasiten 88. 
Malariaplasmodien 90, 103. 
Malariasaison 1I3. 
Malariatherapie 89. 
Malleiniiberempfindlichkeit 

190. 
MangeHuttertiere 480, 481. 
Mangelkrankheiten 465. 
Mansfelder Bergleute 40, 44. 
- Revier 41, 45. 
Maschinenbauindustrie 50. 
Masken, Zweckmakigkeit ein· 

zeIner 71. 
Maskenformen 71. 
Maskenfrage 85. 
Maskenkorper 73, 77. 
Maskentechnik 66. 
Massenprophylaxe 1I6. 
MaBkorrelationen 16. 
Mayoato ositis 438. 
Mechanismus der Staubbin· 

dung in der Nase 17. 
Meerschweinchenanaphylaxie 

188. 
Melaphagus ovinus 442. 
Melubrin 237. 
Membranhypothese 211. 
Menschenmalaria 96. 
Merozoiten 88, 100. 
MeBeinrichtung, photometri· 

sche 9. 
MeBergebnisse, Zuverlii.ssig. 

keit der 13. 
MeBgenauigkeit 15. 
Metachirus crassicaudatus 

407. 
Metall.Berufsgenossenschaft 

67. 
Metallmasken 70. 
Methiimoglobinbildung 92. 
Methansulfonat 112. 
Methylcholanthren 314, 317, 

318, 322. 
Methylenblau 90. 
MIcHALKAsche Vaccine 168. 
Migrane 227. 
Mikrochiroptera 407. 
Mikroskopisches Auszahlver· 

fahren 8. 

Sachverzeichnis. 

Milzbrand, . spetikiimischer 
143. 

Molekularbewegung, BROWN· 
sche 11. 

Mollossidae 403. 
Molussus sinaloae 402. 
Moosgummiplatte 5. 
Morbilli 183. 
Morbus maculosus 135. 
Mortalitatsindex 155. 
Moskitoarten 1I2. 
Miickenbekampfung 112. 
Miickenprophylaxe 114. 
Mundatmer 32, 35, 41. 
Mundatmung 28. 
Muskelgranulom 221. 
Mutationstheorie 31I. 
Myotis levis 407. 
- nicricans 403, 407. 
Myrotus levis 403. 

N ahrungsmittelallergene 267. 
Nase, die menschliche als 

Staubfilter I, 2. 
- Mechanismus der Staub· 

bindung in der 17. 
- Staubbindungsvermogen 

der 3, 9, II. 
Nasenatmung 32. 
Nasenfilter 26, 45, 62. 
Nasengaumenkanal 23, 24. 
Nasenschleimhaut 22. 
Nasopharynx 22. 
NaBschleifen 50. 
Nasua solitaria cinerascens 

401, 407, 438. 
Naturschwamm 18, 79, 80. 
Naturschwammasken 80. 
Nebel· und Rauchfilter, hoI· 

landisches 84. 
Neosalvarsan 203. 
Neosalvarsan.Shock 238. 
Neotoma fuScipes 386, 407. 
- - macrotus 437. 
Neotriatoma 385. 
- circummaculata 390. 
Nickelsulfatlosung 210. 
NieBpulver 17. 
Nirvanol 209, 210. 
Nitroeiweillkorper 202. 
Noctilionidae 403. 
N ormalhamolysinen fiir Schaf-

blut 128. 
Nychinoromus macitis 403. 
Nyctinormus macroti 402, 407. 
- macrotus 403. 

Oberflachenspannung 18. 
Objekttrager 8. 
Okularmikrometer 12. 
Opossum 401. 
Orientbeule 435. 
Ornithodurus moubata 442. 
- talaje 439. 
- venezuelensis 439. 
OxyhiiIiioglobinurie-93. 

Panstrongylus 373, 385, 387. 
- geniculatus 386, 388, 389, 

390, 391, 395. 
- lutzi 386, 389. 
- megistus 386, 389, 395, 

409. 
- slai 390. 
Paraffinkrebs 343. 
Parallergie 240. 
Paralytiker 99. 
Parasitenrate 104. 
Parasitentrager 105. 
Paratyphosen 144. 
Paratyphus der Ferkel 146. 

. Paratyphusbakterien 129, 139. 
Paroxysmelle Diarrhoen 226. 
Pathergie, allergische240. 

: Pendelatmung 80. 
Pernocton·Narkose 22. 
Peromysius californicus 437. 
- - iusignis 437. 
- eremicus fraterculus 437. 
- maniculatus gambeli 437. 
- truci gilberti 437. 
Pest 131. 
PFEIFFERSChes Phanomen 186. 
Pferdeazoglobulin 204. 
Pferdeschuppen 229. 
Pferdeserumglobulin 191. 
Pharmakologisches 91. 
Phenolphthalein 210. 
Phenylathylamin 213. 
Phenylarsiusaureazoglobuline 

204. 
Phophatase 331, 332. 
Photometereichkurve 10. 
Photometerlampe 9. 
Photometerlupe 11. 
Photometerobjektiv 9, 10. 
Photometerschenkel 9. 
Photometrische Methode 9. 
Photosensibilitat 95. 
Phtisis, Miners Prevention 

Commitee 67. 
Phyllostomidae 402, 403. 
PhyJlostomus 402. 
Physalien 180. 
Pilocarpin 213. 
Pilzsporen 237. 
Pituglandol 213. 
Plasmochin 89, 91, 92, 93, 94, 

97, 9S, 99, 106, 113, 116. 
- compositum 109. 
Plasmochinbase 90. 
Plasmochinkur 107. 
Plasmochinreihe 91. 
Plasmoid 91. . 
Plasmodier 97. 
Plasmodium cathemerium 98, 

99. 
- circumflexum 97. 
- elongatum 97. 
- falcipariun. 97, 105, 106, 

lOS. 
- gallinaceum 101. 



Plasmodium knowlesi 99. 
- malariae 106. 
- praecox 106. 
- relictum 97, 98. 
- vivax 101, 105, 106. 
Plexus chorioideus 131. 
Pneumocystis carinii 370. 
Pneumokokken 191, 472, 474. 
Pneumokokkenkohlehydrate 

191, 203. 
Pneumonie, kruppose 139. 
Pollenidiosynkrasie 227. 
Pracipitinogen 148. 
Pracipitintiter 218. 
Pramaline 116. 
Praequine 91, 116. 
Praequine.Rodoquine 108. 
Praskorbut 467. 
PRAUSNITZ-KuSTER-Versuch 

235, 239. 
Premaline 91. 
PreBluftbohrer 27. 
PreBlufthammer 70. 
Primclckzem 237. 
Primin 210. 
Probeluftentnahme 7. 
Prolan 319. 
Propeptane 275, 276. 
Prophylaxe, individuelle 116. 
Proportionalitat 39. 
Proteose 276. 
Proteosoma praecox 97, 98, 99. 
Proteosomen 90. 
Proteosomeninfektionen 96. 
Proteusstamme 147. 
Protoplasmaaktivierung 277. 
Pruritus 227. 
Psammolestes coreodes 390. 
Pseudalopex culpaeus andinus 

438. 
- - culpaeus 407. 
Pulfrich-Photometer 7, 9, 10. 
Pyobacillose 142. 
Pyogenesinfektion 142. 
Pyramidon 208. 

Quarzit 47. 
Quarzitstaub 12. 
Quarzprisma 9. 
Quarzstaub 66, 73, 84. 
Quecksilber 237. 
Quecksilbermeniskus 7. 
Querschlage 27. 
Quinacrine 91, 116, 118. 
Quinacrine-Behandlung 108. 
QUINcKE-Odem 226, 227, 277. 
Quirquincho bola 438. 

Radiumemanation 342. 
Raschigfilter 84. 
Rattensarkom 332. 
Rattensarkomzellen 326. 
Rauch- und Nebelfilter, hol-

landisches 84. 

Ergebnisse der Hygiene. XIX. 

Sachverzeichnis. 

RauheBetriebe·79. 
Redoxpotential 340. 
Reduviidae 375. 
Reduvius personatus 375. 
Reihenuntersuchung 61. 
Reisfinken 98. 
Reispuder 237. 
Rekonvalescentenserum 155. 
Rete Malpighii 235. 
Reticuloendotheliales System 

205. 
Rheinisch-westfalisches lndu-

striegebiet 57. 
Rhinitis 186. 
Rhinologischer Befund 17. 
Rhipicephalus sanguineus 375, 

442. 
Rhodiquine 91. 
Rhodnius 385. 
- domesticus 386. 
- pallescens 386. 
- pictipes 386, 391. 
- prolixus 359, 360, 386, 389, 

394, 397. 
- - pictipes 388. 
Ricinusstaub 208, 237. 
Riechepithel 23. 
Rinderschuppen 229. 
Ringimpfungen 161, 166. 
Rodoprequine 91. 
R6ntgenkastration 316. 
ROMAN Asche Zeichen 357. 
Rotlauf, septikamischer 143. 
Rotlaufbacillen 474. 
Rotlaufbakterien 139. 
Rotlauferkrankung 149. 
Rotlaufheilimpfung 150. 
Rotlaufimpfung 132. 
Rotlaufschutzimpfung 133, 

135. 
Rous-Tumoren 316, 327. 
Ruhrbergleute 27, 28, 33, 38, 

40, 45, 46. 
Ruhrknappschaft 28. 
RusH-Desensibilisierung 275. 

Saisonmalaria 112. 
Salvarsan 237, 478. 
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