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Zur pathologischen Anatomie der Lyssa.
Von Prof. Dr“. Moriz Benedikt in Wien.

(Hierzu Taf. XX.)

Der Grund, warum die feineren pathologischen Verinderungen
bei der Lyssa den Forschern bisher so auffallend entgangen sind,
liegt darin, dass die Krankheitsheerde miliare sind.

Ich hatte Gelegenbeit, an einer Reihe von Hunden und in un-
vollstiindiger Weise auch bei einem Falle beim Menschen das Ge-
hirn zu studirén, und habe Uber die Befunde bereits in No. 27 der
Wiener medicinischien Presse (1874) eine vorliufige Mittheilung
gemacht. Betrachien wir vor Allem Fig. 1a, so sehen wir bei o
und § zwei lichte Stellen in welchen einige Ganglienzellen und
einzelne in Bezug auf die Genesis und das Wesen unbekannte Kerne
liegen. Der Raum wird ausgefiillt von einer feinen granulirten
Masse (400fache Vergrisserung).

Wir konnten die hier beobachteten Verdnderungen als ,, Gra~
nular-Desintegration® auffassen und betonen, dass darin pri-
existirende und in Bezug auf Genesis unbekannte Elemente in ge-
ringer Zahl enthalten sind. Bei der Unklarheit des Wesens der
genannien Verinderungen wiirde nur fiir eine klare Thatsache ein
unklares Wort gebraucht werden. Ich bin in der Lage, das Wesen
dieser punkiférmigen Masse zu definiren. Sie ist nichls anderes,
als das feine moleculare Grundgewebe der Gehirnsub-
stanz, aus dem die Formelemenie miehr oder minder vollstindig,
s0 zu sagen, ausgelangt sind. Um sich von der Wahrheit dieses
Ausspruches zu iiberzeugen, braucht man {iberhaupt nur viele, be-
sonders diinne Stellen, auch in gesunden Thiergehirnen, mit starken
Vergrosserungen zu durchmustern. Der Eniziindungsprozess hat
sich wieder einmal als den besten Priparator erwiesen.

Die Stelle, welche durch Fig. 1a dargestellt ist, stammt aus dem
Querschnitte des Hirnes eines wuthkranken Hundes, der durch den
Stirnlappen gelegt ist, und zwar ans der Riechwindung.
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Fig. 1b zeigt uns dieselbe Stelie bei lieferer Einsiellung. Statt
einer punkiforinigen Masse sehen wir hier eine hyaloide Substanz, in
der nur spirliche, veriinderte Reste von Ganglienzellen sichibar sind.

Die Bedeutung und die Genesis dieser Massen wird aus den fol-
genden Bildern klar werden. Fig. 2 und 3 zeigen uns (bei 500facher
Vergrisserung) diese hyaloiden Massen in ihrer eigenilichen topo-
graphischen Anordnung, nebmlich an den Rindern der Gefisse und
von Fasern scharf umgrenzt. Man sieht, dass diese Massen die Ge-
fisse comprimiren, und (in Fig. 2) sehr schon, wie sie die Advenlitia
zerstbren und nach aussen durchbrechen. In Fig. 3 (bei o) erscheint
das Gefiiss seines Endothels beraubt, und die Innenwiinde wie ver-
wachsen. Um das Wesen und die Genesis dieser Massen zu verstehen,
miissen wir vorerst einen anderen, so zu sagen elementaren Befund bei
der Lyssa erwiihnen, nehmlich eine Art von miliarem Abscess
(Fig. 4), eine Anhdofung von hellen Korperchen von der Grisse
der Kerne der Blutkérperchen, ferner sogenannte eniziindliche Kerne.
Dass diese lichten Kdrperchen aus dem Blule stammen, ist kein
Zweifel, da sie auch in den Gefisslumina angehiuft sind, und man
wird gar nicht zweifeln an dieser Abstammung, wenu ‘man die
michlige Zerstbrung sieht, welche in den Gefiisswandungen
selbst vorgegangen ist. leh will nicht die Behauplung aufstellen,
dass Rhexis in der Regel die Bahn bricht, dorch welche diese Kor-
perchen aus den Gefissen in den uwmgebenden Raum gelangen.
'tir die Stelle, welche in Fig. 4 (bei 400facher Vergrisserung) wieder-
gegeben ist, ist dies wohl kein Zweifel. Aueh dariiber ldsst sich
nach den Bildern an getrockneten Priparaten kein Schluss ziehen,
ub diese Korperchen von weissen oder rothen Blutkdrperchen ab-
stammen. Die Thatsachen, die ich spiter anfithren werde, werden
uns zeigen, dass himorrhagische Exsudationen zu den Vorkomm-
nissen bei der Lyssa gehiren.

Fig. 5 zeigt uns nun einen anderen solchen miliaren Heerd,
aber in einem weiteren, uvnzweifelbaft fortgesehrittenen Stadium.
(Die Aufoahme geschah mit Immers. x H.) Man sieht einen Theil
der hyaloiden Korperchen mebr aufgebldht, aber auch in demselben
Zustande der Aufblibung und der byaloiden Imbibition, und auch
alle anderen zelligen Elemente (z. B. bei o eine Ganglienzelle) und
ebenso die Fasern, die offenbar — wenigstens zum grossien Theile
— dem Bindegewebe angehbren. Die Korperchen selbst, die wir
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als aus dem Bluie stammend bezeichnet haben, haben vielfach die
Vollstindigkeit ihrer Conturen verloren, und bei geringeren Ver-
grosserungen ist das vorhandene Bild jenem der hyaloiden Massen,
wie wir sie in Fig. 2 und 3 gesehen haben, mindestens eben so
ihnlich, als den miliaren Heerden in Fig. 4.

Wir kdnnen also sagen, die hyaloiden Schollen entstehen in
der Weise, dass durch die Exsudation sowohl die priexistirenden
Gewebselemente, als die Elemente, die aus dem Blute stammen,
aufgeblidht werden, und zwar so, dass sie hyaloid erscheinen; nach
und nach geht die ganze Masse optisch unter und es bleibt eben
nur eine glashelle, mehr oder minder amorphe Masse. zuriick.

Diese hyaloiden Massen konnen in vielen Schnitten, in welchen
die Gefiisse, zu denen sie gehtiren, nicht enthalten sind, das einzige
pathologische Bild darstellen, und sie zeigen mitunter in schiner
Anordnung sowohl den Verlaut des Hauptgefiisses, als auch die da-
von abgehenden Aeste.

Ein anderer wichtiger Befund an den Gefissen ist der, dass
man dieselben von einer gelblichen Pigmenthiille nmgeben
trifft. Diese Hiille 10st sich bei vermebrter Vergrisserung in eine
Art Panzer auf, und schon innerhalb des Gewebes bekommt man
die Ueberzeugung, dass die einzelnen Schuppen oder Schollen aus
rundlichen Gebilden hervorgehen, deren Grosse derjenigen von
rothen Blutktrperchen entspricht. An isolirten Gefissen, an denen
derselbe Prozess vor sich gehi, kann man vor ihrem Eintriite in
die Furchen des Gehirns den Prozess genauer verfolgen. Man sielit
noch unzweifelhaft Blutkérperchen, deren Zellenleiber in allen Stadien
der Aufblihung bis zum Verschwinden beobachtet werden kénnen.
Der Kern dieser Zellen ist pigmentiri; selten ist etwas Pigment im
Zellenleibe vorhanden. Daneben sieht man unzweifelhaft pigmentirte
freie Kerne und alle Ueberginge in rundliche Pigmentmassen von
der Grosse und Form der pigmentirten Kerne, sowie Hiufchen von -
solchen Pigmentscheiden, die sich zu einer unregelmissigen Scholle
vereinigen. An diesen Bildern {iherzeugt man sich also, dass Aus-
tritt von rothen Blutkbrperchen unzweifelhaft staitfindet. Auch hier
trifft man die Gefisswiinde manchmal alterirt und die Fasern der
Media auscinander geworfen, Der Umstand jedoch, dass man hiufig
diese Pigmentmassen ganz regelmissig an den Gefdssen in grosser
Linge angeordnet findet, beweist, dass es sich hiufig um reine Dia-
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pedesis handelt und dass der Parallelismus der subadventitiellen
Lymphriume mit den Gefisslumina die Ursache dieser Anordnung
ist. Wire Rhbexis eine der Ursachen des Austritts, dann wiirde die
Anhiufung wesentlich local in unregelmissigen Massen slatifinden.

Ein anderer Befund scheint mir fiir das Verstindniss der hier
vorhandenen Prozesse ganz besonders wichtig. Man sieht nehmlich
viele Venen am Piarande des Gehirnes mit dunklen  Gerinnseln
ausgefiillt,

Alle diese Angaben beziehen sich wesentlich auf wulhkranke
Hunde. In den verschiedenen Gehirnen, die ich zur Untersuchung
vorliegen. hatte, war dieser Befund consiant, und ich brauche nur
noch hinzuzufiigen, dass in den Lymphgefissen an vielen Stellen
zahlreiche Lymphkorperchen vorhanden waren (Lymphostase)
und dass nichi minder viele Gefisse von zahlreichen entziindlichen
Kernen umgeben waren. Was die Topographie der Befunde be-
irifft, so habe ich diese Heerde im Stirnlappen wesenilich nur in
dem Riechlappen gefunden. Die meisten Heerde befanden sich aber
in den Schnitten um eine ampnllenartig sich erweiternde Furche
an der Husseren Fliche des Gehirnes angeordnet. Diese Furche
war dadurch charakterisirt, dass von der grauen Subslanz ihres
Randes siech ein Keil von Ganglienzellenmasse nach unien und
innen entwickelte, der den Linsenkern und die Spur der Vormauer
repriisentirte. Es-ist also kein Zweifel, dass diese Furche der Fossa
Sylvii beim Menschen entspricht. Vorzugsweise an der Aussenfliche
der genannten Centralganglienmasse, aber auch in der oberen Rand-
windung dieser Furche waren die genannlen Krankheitsheerde be-
sonders vertreten. Eine interessante topographische Thatsache ist
gewiss auch die, dass sich an dem Gefisse zwischen Schleife und
Processus cerebelli ad pontem die Erscheinung eines h#morrhagi-
schen Ergusses am schinsten reprisentirte, und dass die kleineren
Gefiisse sowoh! in der Region des motorischen Trigeminuskernes,
als auch im Verlaufe des Trigeminus zwischen Kern und Wurzel
in hohem Grade ausgedehni waren.

Dieses Verhiiliniss erklirt die Neigung zu Beissbewegungen
wiithender Hunde und die spitere Libhmung der Kaubewe-
gungen.

Am gehiirteten Gebirne eines wothkranken Menschen fand ich
in der Gehirnrinde schon makroskopisch, durch die differente Chrom-
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farbung charakterisirt, hbchslens stecknadelknopfgrosse Heerde, welche
einige Abweichungen vom Bilde beim Hunde geben. Man sieht
nehmlich (Fig. 6) den miliaren Erkrankungsheerd wie traubenformig
um die Gefisse angeordnel und das Bindegewebe an den Grenzen
verdichtet. Auch hier erscheint die Gefisswandung vielfach wie
darch Rhexis beschidigt, und in der nichsten Umgebung sieht
man massenhaft alle Ueberginge von pigmentirten Blutkdr-
perchen zu pigmentirten Kernen, zu pigmentirten Schei-
ben und pigmentirten Schollen, neben Anhiufungen hyaloid
erscheinender, offenbar ebenfalls von Blutkdrperchen abstammender
Kerne. Die angrenzenden Erweichungsheerde sind entweder von einer
einfachen, fein granuolirlen Masse, wie in Fig. 1a, erfiilit, oder geben,
wenn auch weniger plastisch, ein #hnliches Bild, wie in Fig. 5.

Was nun den Mechanismus des ganzen Prozesses anbelangt,
s0 scheint es, dass die Gerinnung in den abfithrenden kleinen
Venen das Primire sei, und dass durch den hierdurch erzeugten,
gesteigerten Blutdruck das Bild einer hiimorrhagischen Entziindung
oder Himorrhagie in den betreffenden Gefiisshezirken entsteht ').
Derselbe Prozess, der zur Gerinnung fiihrt, bestimmt auch die eigen-
thiimliche Natur des Ergusses und bewirkt durch Imbibition eine
Aufblihung mit starker Lichtbrechung sowohl in den priexistirenden,
als auch in den ausgewaunderten oder ausgetriebenen Elementen,
bis zu dem Grade der Verwandlung in eine glashelle, formlose
Masse, in der auch die feine moleculare Grundsubstanz untergehen
kann. Ao der Grenze des DProzesses verliert die genannte Masse
ihre Aufsaugungskraft fiir die Grundsubstanz und theilweise auch
fiir die Ganglienzellen. Diese Darstellang ergiebt sich ziemlich un-
gezwungen aus der Nebeneinanderiegung der anatomischen Bilder
und stimmt mit den klinischen Thatsachen gut éiberein. Die Lyssa
ist eine Blutvergiftung, die nach langerer Latenz im Gehirne zum
Ausbruch kommt. Dass bei gleicher Beschaffenheit des Blutes gerade

1) Einer Notiz in der Neuen freien Presse (vom 17.Nov. 1874 Abendblatt) zu-
folge hat Rudneff in Petersburg bei Lyssa der Hunde eine parenchymatése
Nierenentziindung gefunden. Mdglich, dass diese Erkrankung primir und
die dadurch erzeugte Blutgerinnung in den kleinen Vemen der Gehirnrinde
das Secundire ist,
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nur in bestimmten Bezirken die ersien Erseheinungen auffreten, ist -
nicht zu verwundern, wenn man bedenkt, wie verschieden die hydre-
statischen und hydrodynamischen Verhiltnisse in den verschiedenen
Organen sind. Es ist mbglich, dass bei mikroskopischer Durch-
suchung der verschiedenen Organe sich #hnliche Veriinderungen
heraussieilen werden; bei der ungemeinen Raschheit des Verlaules
braucht man sich aber nicht zu wundern, wenn die Verdinderung
in dem zuerst ergriffenen Organe isolirt bleibt. Was den speciellen
Verlauf der Psychose betrifft, kann man mit vielem Rechte der be-
ginnenden Drucksteigerung in Folge der Gerinnung und den leichten
Entziindungserscheinungen an den meisten Piafortsitzen (Hyper-
lympliosis, Kernwucherung) die Reizungserscheinungen zuschreiben,
gleichwie der folgenden Exsudation und Himorrhagie die Depressions-
phinomene. Die vorwaltenden Verinderungen in den Geruchs-
lappen sind fiir die unzweifelhaften Hallucinationen und Illusionen
im Reizungssiadium in hohem Grade aufkldrend, wihrend anderer-
seils das vorwaltende Ergriffensein des Linsenkernes und der be-
uachbarien grauen Substanz der Gehirnwindungen die vorwaltend
motorische Form der Psychose erklirt.

Es sei wir gestattet, hier einige Bemerkungen hinzuzufiigen,
welehe die Einreihung dieses eigenthiimlichen Bildes in die son-
stigen acuten uund chronischen Entziindungsbilder innerhalb des
Ceniraluervensystems hezwecken.

Es ist wohl kein Zweifel, dass die Vorginge der normalen
und physiologisch gesteigerten Erndhrung und ebenso alle Formen
des pathologisch gesieigerten Austausehes von Sifte- und Form-
elementen zwischen Blut und Organen nicht verschiedene
Schauspiele sind, sondern verschiedene Scenen des-
selben Schauspieles mit verschobenen Coulissen. Be-
sonders gewisse biologische Versenkungen haben bewirkt, dass
gewisse Prozesse uneingereiht geblieben sind. Es ist wohl beule
kein Zweifel, dass die klassischen Zeugen der Entziindung — nehm-
lich die extravaseulir angetroftenen Formelemente des Blutes —
verschwinden und dass ebenso die primiren Stadien der Verdinde-
rungen der pri#existirenden Elemente bei chronischen Prozessen
schliesslich fehlen konnen. Beide Umstinde haben dazu gefihrt,
die sogenannie primére Atrophie des Nervengewebes voun der
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Euvtziindung zu trennen. Ich habe mich bei diffuser Neuritis cen-
tralis Ofters iberzeugt, dass diese Trennung unmolivirt ist,
dass in den #lteren Heerden blos die Producte der Diapedesis unter-
gegangen sind und dass die Stadien der entziindlichen  Imbibition
und Aafblihung fehlen und blos deren Resultat, nehmlich die
schliessliche Atrophie, anatomisch sichtbar ist. In recenteren Heer-
den fehlen die Zwischeustufen nichi. Achnliches gilt von der
Sclerose. Der Unterschied besteht hier nur darin, dass das Ex-
travasal, welches sich als der Fortexistenz der extravasculiren Ele-
wente des Blutes und des Nervensystems feindlich zeigt, die naeh
Deiters im normalen Zustande mit Protoplasma stiefmiitterlich
bedachten Bindegewebszellen und deren verzweigte Forisdtze
proloplasmareicher macht und dadurch das ,,Bild* von Wucherung
crzeugt.

Die neueren Arbeiten lassen zwar die Struclur des Bindege-
webes des Cenlralnervensysiems anders erscheinen, als es Deiters
geschildert hat. Die Differenz der Befunde liegt in den Methoden
und die Wahrheit scheint mir auf Deiters’ Seite zn sein. Wenn
die Bindegewebszellen stellenweise und besonders an den Rin-
dern kein Protoplasma enthalten und ebenso die Forisitze und die
kleinen Verzweigungen derselben, dann wird z. B. die Osmiumsiure
slatt ¢iner vielstrahligen Zelle eine fortsatzlose Dlalte darstellen und
die #stigen Auswiichse der Fasern werden verschwinden. Wer mit
dem Bilde des entziindlichen byperplastischen Bindegewebes an der
Hand mit Hiilfe verdiinnier Chrompriparate zum Studium des nor-
malen Bindegewebes, besonders der weissen Substanz des Central-
nervensystems iibergebt, wird gewiss die iltere Darstellung als die
richtigere ansehen. Ist aber dem so, so hat man im sclerotischen
Bindegewebe eine Hyperplasie -— protoplasmatische Hypertrophie —
desselben vor sich und zwar bis in jene kleinsten Verzweigungen,
die im normalen Zustande kaum sichtbar gemacht werden kdunen,
und der Sclerosirnngsprozess ist wieder eine Darstellungsmethode
des normalen Zustandes, welche alle unsere kiinstlichen Methoden
an Feinheit und Sicherheit iibertrifft.

Neben der Hyperplasie des Bindegewebes und der secundiren
Alrophie des Nervengewebes durch primire enizlindliche Imbibition
desselben sind dann noch die urspriinglichen Verdnderungen an
den Geftissen theilweise sichtbar, wibrend andere Zeugen des enl-
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ziindlichen Prozesses untergegangen oder nur mehr durch Producle
regressiver Metamorphosen angedeutet sind. Zum Verslindniss der
entziindlichen Vorginge des Centralnervensystems ist aber noch ein
anderes Moment sehr wichtig.

Besonders dort, wo die abnorme Steigerung des Saftsiromes
und der Diapedesis eine chronische ist, kann der ganze Prozess
intravasculdr ablaufen. Die Anwesenheit der Wanderzellen in
normalen Geweben und ihre Anwesenheit in den Lymphecapillaren
aller Organe stellen es wohl ausser Zweifel, dass Diapedesis eigent-
lich ein normaler Vorgang ist, der vielleichl die Aufgabe hat, den
Gasaustausch zwischen Gewebe und Blut zn erleichtern und der
besonders bei metallischen Vergiftungen und Medicationen eiue
grosse Rolle spielt. Bei missiger und zeitlich vertheiller Steigerung -
des Siftesiromes und des Austritts von Blutkdrperchen aber kann
der Prozess ebenfails sich wesentlich im Kreise von den Blut-
zu den Lymphgefissen intravasculdiv abspielen und die
Hyperlymphosis ist der anatomische Ausdruck dieser sozusagen
intravasculiren Entziindung. Man findet die Gefiisse erweitert
und die ,, Wandungen verdickt¥, i. e. wesentlich die subadventitiellen
Lymphriume mit Formelementen erfiillt. Daneben finden sich mebr
oder minder die Resultate des gesteigerlten oder chemisch verdn-
derten Saftstromes in den priiexistirenden Gewehselementen als
Atrophie oder Hyperplasie. Hierdurch ist die Briicke zwischen der
LHyperhimie mit der — sogenannten — Bindegewebswucherung®
Rokitansky’s und der Sclerose einerseils und den Entzilndungs-
bildern im engeren Sinne geschblagen.

Es ist kein Zufall, dass im Centralpervensystem in den sub-
adventitiellen Lymphriumen die Gelegenheit gegeben ist, ungewdhn-
liche Steigerungen des Siflestromes durch vermehrie Abzugskaniile
in Bezug auf schidliche Wirkungen zu paralysiren. Es giebt ja
kein anderes Organ, welches wie das Gehirn zu ungewdhnlich
intensiven und ungewshnlich verlingerten Leistungen herangezogen
wird und herangezogen werden kann.

Diese Organisationen der Gefisswandungen bedingen aber eine
eigenthiimliche Modification hdmorrhagischer Vorginge. Eine Rhexis
durch die eigentlichen Gefisswandungen bedingt noch keine Blulung
in das umgebende Gewebe, sondern zunichst nur in den subadven-
titiellen Raum, aus welchem die Producte des Ergusses auf natiir-
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lichen Bahnen abgefihrt werden konnen. Dieses Verhdliniss ist
woh! der Grund, warum so viele Apoplexien geringeren Grades
ohne tiefen Schaden ablaufen konnen.

Zur eigentlichen Rhexis gehort noch der Durchbruch durch
die Adventitia. Es darf aber nicht vergessen werden, dass zwischen
Rhexis und Exsudation noch eine Mittelslufe existirt.

Die Ursachen der Rhexis kOnnen abnorm slarker Blutdruck
oder Briichigkeit der Geféisse resp. eine Combination beider Momente
sein.  Es kann aber noch ein drittes Moment in Betracht kommen.
Die chemische Beschaffenheil des Blutes oder des in die subadven-
tiellen Réume gelangten Exsudats kann bewirken, dass die Elemente
der Intima vnd Media, resp. der Adventitia widerstandsunfiihig werden,
und wir haben es dann mit Rhexis dureh Erweiehung der
Gefisswandungen zu thun,

Diese Betrachtungen' setzen uns in den Stand, definitiv den
eigenthiimlichen Befund bei der Lyssa zu verstehen. Zunfichst reiht
sich das Bild jenem experimentiellen an, welches bei der Uaterbin-
dung der Lungenvenen beobachlet wird, nehmlich Absperrung des
vendsen Kreislaufes durch Gerinnung und Erzeugung von Stase und
Durchtritt rother BlutkGrperchen. In wie weit sich auch weisse
Blutkdrperchen betheiligen, ist schwer zu eruiren, ist aber hochst
wahrscheinlich iiberall dort anzunehmen, wo sich sogenannte Wu-
cherung von mit Carmin imbibitionsfihiger Kernwucherang findet.
Wir sehen aber unzweifelhaft, dass das Bild der Entziindung im
Stadium der Stase mil jenem der Rhexis combinirt ist. Wir stossen
auf Bilder, welche die Aoflosung des Endothels wahrscheinlich machen,
und welche den mechanischen Durchbruch durch die Media beweisen.
Dem Durchbrache durch die Adventitia geht aber unzweifelhaft ent-
ziindliche Imbibition und Erweichung ihrer Elemente voraus.

Die chemische Beschaffenheit des Exsudats ist aber eine eigen-
thilmliche, da sie alle priexistirenden und die grosse Majorilit der
aus dem Blute stammenden Elemente mif einer hyaloiden Masse
durchtrinkt und dieselben, ebenso wie die granulirie Grundsubstang,
in eine gleichformige hyaloide Masse umzuwandeln bestrebt ist.



566

Erklarung der Abbildungen.
Tafel XX.

Fig. 1a. Granular desintegration, i. e. von einem Theil seiner Formelemente belreite
granulirte Grundsubstanz. (Aus den Basilarwindungen des Stirniappens
des Hundes.)

Iig. 1b. Dieselbe Stelle, wie in der friiheren Figur, bei anderer Einstellung. Die
granulirte Masse ist darch eine hyaloide ersetzt.

fig. 2 u. 3. Hyaloide Massen lings der Gefisse. Bei « in Fig. 3 Verklehung der

Gefisswinde.

4. Miliarer abscessartiger Heerd mit Rhexis.

iig. 5. Umwandlung des Heerdes der Fig. 4 in eine hyaloide Scholle.

6. Miliarer Heerd vom Menschen.

XXVIIL.
Kieinere Mittheilungen.

1

Johann Philipp Burggrave.
1700 — 1775.

Ein Charakterbild aus der Geschichie der Medicin.

Von Dr. Wilhelm Stricker,

pract Arvzte in Frankfurt a. M.

Jobann Philipp Burggrave, Sohn des gleichnamigen, zuerst in Darmstadt,
dano in Frapnkfurt practicirenden Arztes und kurmainzischen Landphysicus (geb.
in Darmstadt 1673, gest. in Frankfurt 1746) war zu Darmstadt getauft am 1. Oct.
1700. Er stedirte in Jena und Halle 1718—21, lebte in Frankfurt bis 1724,
promovirte zu Leyden als Dr. med., wurde am 8. September 1724 zu Frankfurt
als Arzt recipirt, wor seit 1741 Mitglied der Kaiserlichen Leopoldischen Akademie
der Naturforscher cognomine Mundinus II, seit 1745 Koarmainzischer Leibarzt und
wuarde beerdigt zu Frankfurt am 7. Juni 1775. Er war Arzt im Gdthe'schen Hanse.

Da wir iber ibn in dem Werke von Dr. Friedrich Bdérner ) susfihrliche
Nachrichten besitzen, welche wichiig sind zur Kenntniss des Zustandes der damals
so tief gesunkenen deutschen Medicin, so sei uns ein ndheres Eingehien auof den
sonst nicht bedeutenden, aber um seines Strebens willen achtungswerthen Mann
gestattet, — Als B. 1718 Jena bezog, stand die ganze medicinische Facultdl unter
dem Einflusse des Ghemiatrikers Johann Wolfgang Wedel, (geb. 1645, 1 1721),
cines sebr gelehrten Mannes, welcher seit’1673 daselbst docirt und die Faeultit

1) Nachrichten von den vornehmsten Lebensumstdnden und Schriften jetztleben-

der beriihmter Aerzte und Natorforscher in und em Deutschland (3. Bandes
viertes Stiick. Wolfenbiittel. 1756, S. 447--516).



