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XVIIL

Beitriige zur Kenntniss der Kakke (Beri-beri).
(Aus dem Patholol. Instistut zu Tokio.)
von
Dr. K. Yamagiva,

Professor an der kaiserl. Univ. zu Tokio.

Muss die viel discutirte, und doch immer endemische
Krankheit Kakke oder Beri-beri unbedingt als eine Form
der peripherischen Neuritis Leyden’s betrachtet werden? Ist die
Definition von Kakke als Neuritis multiplex endemica') oder
als Polyneuritis endemica ), eine Art von Uebertragung der europ.
multiplen Neuritis auf Kakke, eine absolut unerschiitterliche?
Wird die angenommene peripherische multiple - Neuritis im
Stande sein, alle Erscheinungen, sowohl klinische Zeichen wie
anatomische Veréinderungen, bei Kakke einfach und geniigend
zu erkliren? Das scheint mir dusserst bedenklich. Einer der
Verehrer von Scheube und Baelz selbst betont ja ausdriick-
lich: ,..... , und -doch giebt es bei der Beri-beri-Krankheit,
abgesehen von den Fillen, welche durch eine Malariaerkrankung
entstanden sind, eine ganze Reihe von Symptomen, die ‘mit der
Nervendegeneration direct nichts zu thun hat®). — Er meint
damit ,die Milzschwellung und die atypischen Fieber. —
Auch antwortet er auf seine Frage: ,kommen auch Fieberfille
mit Milzvergrésserung vor, wo keine multiple Neuritis entsteht?
mit ja, und er bemerkt: ,ich habe verschiedene Fille beobachtet,
welche mit Milzvergrosserung und intermittivenden atypischen
Fiebern verliefen, die nicht auf Malaria beruhten, auch keine
multiple Neuritis im Gefolge hatten, bei denen aber die friihier be-
sohriebenen Organismen(— seine Plasmodien!—) vorhanden waren *).

Derselbe Herr Glogner, der seine Kakke-Studien zu Samarang
auf der Insel Java gemacht hat, will ,die Gesammtheit der

Y Scheube, D. Jap. Kakke, Leipzig, 1892; Die Beri-beri-Krankheit,
Jena 1894.

%) Baelz, Mittheil. d. Deutseh. Gesellsch. f. Natur- u. Vélkerkunde.
Ostasiens. Heft 27; Zeitschr, f. klin. Med. 1882.

%) Glogner, Dieses Arch. Bd. 141, S. 402,

%) Dieses Archiv Bd. 141, S. 413.
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Beri-beri-Erkrankungen® in eine solche mit, und eine andere ohne
Milzschwellung eintheilen'). Abgesehen von dem Werth des im
Milzblut von ihm entdeckten Beri-beri-Plasmodium ist eine Ein-
theilung von Kakke nach dem Vorhandensein oder Nicht-
vorhandensein von Milzschwellung bei uns wenigstens etwas
ganz Unerhortes! Ebenso sonderbar klingt es uns, wenn er als
die Ursache von Kakke, ausser seinem pigmentirten Organismus,
noch sonstige Bakterien zulisst, ja als Grundleiden auch Malaria
‘und  Dysenterie anerkennt. Diese seine Auffassung ist - aber
einfach eine unvermeidliche Folge des festen Glaubens an die
Lehre von der ,Neuritis multiplex®. Da ich auch sonst noch vielfach
ohne Weiteres geschrieben lese, als sel die Frage iiber das
Wesen der Kakke eine schon lingst abgemachte, oder als
sei die Ansicht, Kakke bestehe in einer peripherischen
multiplen Neuritis, als durchauns richtig anzuerkennen, so fiihle
ich mich verpflichtet, denjenigen Lesern, welche wohl mit der
européischen multiplen Neuritis vertraut sind, aber keine ejgene
Erfahrung iiber Kakke oder Beri-beri besitzen, zu'zeigen, wie
man die Sache eigentlich zu verstehen hat. Dazu bot sich mir
neuerdings eine giinstige Gelegenheit, indem ich am ersten
Juni 1898 in der Tokio med. Gesellschaft als einer der
Referenten iiber das im vorigen Jahre ausgewihlte Thema von der
Kakke vorgetragen habe; ich beabsichtige also in den folgenden
Zeilen erstens tiber das Resultat der pathol.-anatomischen und
histologischen Untersuchung an dem im hiesigen Institut (vom
Herrn Prof. M. Miura, mir und Assistenten) angesammelten
Kakke-Material méglichst kurz zu berichten, und dann an der
Hand der gefundenen Thatsachen das Wesen der Kakke
zu besprechen. Endlich will ich noch Gber die Ansichten von
‘der Kakke-Aetiologie mein Urtheil mittheilen.

I. Zur pathologischen Anatomie und Histologie

der Kakke.
A. Befunde an der Kakke-Leiche.
1. Kérperbau und Ernihrung.

An den meisten Kakke-Leichen constatirt man kréftigen
Bau, grosse Statur und gute Ernihrung. Nur selten trifft
man sie schwichlich constituirt und schlecht gendhrt. Diese

1) Dieses Archiv Bd. 141, S. 403.
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letzteren Fille rithren von den chronischen oder mit Tuberculose,
Typhus, u. s. w. complicirten Fillen her. Dass aber kriftige
und bestgendhrte Minner besonders hiufig von der acuten oder
subacuten Kakke dahingerafft werden, dass wir somit auch am
meisten solche Kakke-Leichen auf dem Sectionstisch zu sehen be-
kommen, ersicht man aus den folgenden Tabellen:

Tabelle Ia.
Statur gross mittelmassig klein Summa
Fille 63 40 4 107
pCt. 58,88 37,38 3,74 100
Tabelle Ib.
Erpihrung gut mittelméssig schlecht Summa.
Falle 48 23 22 93
pOt. 51,61 94,78 23,66 100

2. Hautfarbe.

Sie ist gewshnlich blass und zeigt unsere Rassenfarbe.
Jedoch sind Hypostase oder Leichenflecke meist sehr be-
deutend (68,08 pCt.); und nach dem Hautschnitt sieht man ge-
wiohnlich aus den kleinen und besonders starken Venen in dem
subcutanen Fettgewebe und in der Musculatur eine grosse
Quantitdt fliissigen, dunkelrothen Blutes herausfliessen, was eben
beweist, dass die Blasse der Haut an der Kakke-Leiche nur die
locale Anaemie, aber nicht Anaemie des ganzen Kérpers bedeutet.

3. Anasarka.

Ich fand unter 90 Fillen') 49 mal (64,4 pCt.) Anasarka,
und zwar 32mal (35,5 pCt.) am ganzen Korper, 17 mal
(18,9 pCt.) auf die unteren Extremititen, Gesicht, Hals,
Interscapularriume u. s. w. beschrinkte Wassersucht. Bei
den iibrigen 41 Fillen (45,6 pCt.) handelte es sich um die
trockene Form. Die Hiufigkeit der Hautwassersucht bei den
Kakke-Leichen aber schwankt nach dem Jahrgang, wie die
klinische Erfahrung lehrt, wodurch eben auch die nicht iiberein-
stimmenden Angaben der Berichterstatter erklarlich sind. So
ist z. B. von Scheube 14 mal Hautwassersucht unter 20 Leichen,
von Lodewijk und Weiss®) 62 pCt. Hautwassersucht in
bOFillen gefunden worden. Manchmal erfihrt man an den Kakke-

1) Material aus den Jahren 1887—1897; Fille mit der Complication, bei
welchen sich Nephritis hinzuzugesellen pflegt, sind meist aus-

. geschlossen.
#) Nach dem Citate in Scheube’s Werk.
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Leichen, besonders der acutesten Fille, dass die Haut bei hoher
Spabnung und Fiilllung, keinen Fingerabdruck hinterlisst und den
Schein darbietet, als ob die darunter liegende Musculatur stark
hypertrophirt wire, wihrend man nach dem Einschneiden in
die Musculatur bald erkennt, dass dieser Fiillungszustand auf
starker 6dematdser Durchtrinkung der Musculatur beruht.

4. Todtenstarre,

Es ist allgemein bekaont, dass der Rigor mortis je nach
dem Zustand der Leiche vor dem Tode, nach der Temperatar
und Feuchtigkeit der Luft u. s. w. verschieden schnell eintritt.
Diejenige Jahreszeit, wihrend welcher bei uns die Kakkefille
am meisten vorkommen, dem entsprechend auch die Sterblichkeits-
ziffer am grossten zu sein pflegt, gehért eben den heissen
Sommermonaten an. Deshalb muss man bei der Besprechung
des schnellen oder langsamen Einfritts der Starre an den
Kakke-Leichen natiirlich bedenken, dass sowohl die Ent-
wickelung, als das Auflésen der Starre in diesen Monaten
auch bei jeder anderen Leiche schnell erfolgt. Folgende Tabellen
zeigen nun ungefihr, dass der Eintritt der Starre bei Kakke-
Leiche nicht spit, ihr Aufhéren auch nicht langsam za nennen ist.

Tabelle ITa (mdglichst schnell secirte Fille).

Nummer I II I v v VI vIiI
Datum 1 ‘ ‘ ]
Tag- Monat 13. V. | 16.VIL | 28 VIL | 29. VIL | 5. VIII. | 20. VIiL} 24. XII

Stunde ’
post mort. 4 44 4 b 5 4 5

Erndhrung | miassig missig | gut gut gut |schlecht}schlecht
. . stark | noch
mittel | mittel a. d. | nicht

sehr mittel
stark
stark | stark | oo "1 o

Starre stark | stark

An der Tabelle ist auffallend: einmal ,noch nicht vor-
handen in Nr. IV am Ende Juli, ein andermal ,stark“ in Nr. VII
am Ende December, jedesmal b Stunden post mortem. Bedenkt
man aber die grossen Schwankungen der gewéhnlich - an-
genommenen Eintrittszeit der Starre (zwischen 10 Minuten und
7 Stunden post mortem), so sind 4—5 Stunden als Eintritts-
zeit der Starre bei der Kakke-Leiche gerade nicht sebr spit.

TabelleITb (Beispiele fiir dasrelativ schnelle Aufldsen der Starre).
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Es giebt also neben den Fillen, in welchen schon 12 bis
13 Stunden post mortem die Starre gelost ist oder der baldigen
Auflssung nahe steht, auch solche, welche in fast derselben
Zeit nach dem Tode noch deutliche Starre zeigen. Vergleicht
man die Tabellen 1Ib und e mit einander, und findet man dort in
der ersteren nur 2 Fille im Juni, dem gegeniiber in der
letzteren nur einen Fall im Juli erwihnt, so wird man leicht
einsehen konnen, dass der Einfluss der Witterung, wie fiir den
Eintritt, so auch fiir die Dauer der Starre gross genug ist; denn
Juli und August (hauptsichlich vertreten in Tabelle IIb) haben bei
uns durchschnittlich die hochste, jedenfalls héhere Lufttemperatur,
als Juni und September (hauptsichlich vertreten in Tabelle 1Lc).
Wir finden. aber keine Fille in den Tabellen notirt,
wo die Starre 24 Stunden post mortem noch vorhanden war,
wihrend sie z. B. im October in denselben Stunden post mortem
nicht selten noch deutlich und stark gefunden wurde. Jedenfalls
kann man im Allgemeinen sagen, dass die Dauer des Rigor
mortis an den Kakke-Leichen ziemlich kurz ist (gegen die
fir gewdhnlich angenommenen 1—6 Tage). So hat Herr
Prof. M. Miunra geschrieben: ,Die Starre fingt gewdhnlich
innerhalb zwei Stunden nach dem Tode der Kakke-Patienten zu
erscheinen an, erreicht ungefihr in 5—6 Stunden den Hohepunkt,
dauert lange Zeit- an, und zwar giebt es Fille, wo im
Monat Juli in Tokio die Starre nach 24—36 Stunden noch
nicht ganz gelést ist'). Dr. Scheube schreibt auch von der
kurzen Dauer der Starre. Was weiter ihre Stirke anbetrifft, so
erfahren wir im Gegensatz zu Scheube, der sie bei Kakke als eine
geringe betrachtet, dass sie besonders bei der acuten Kakke
einen fast so hohen Grad erreichen kann, wie wir ihn z. B.
an Choleraleichen treffen.  Leider kann ich als pathol.
Anatom von der Hiufigkeit der TFille mit der stark ent-
wickelten Starre nicht absolut Sicheres sagen. Weil aber die
maximale Stirke der Starre in vielen Fillen, abgesehen von
allen Einfliissen und Verhiltnissen, eben auch den erreichbaren
Grad der Starre an den Kakke-Leichen zeigt, so kénnen wir auch
aus der Erfahrung auf dem Sectionstisch ungefahr die Hiufigkeit ab-
schiitzen. Wir haben unter 38 Fillen (zwischen Mai und De-

1) Zeitschrift d. Tokio-med. Gesellsech. Bd. XIL Heft 9.
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cember innerhalb 24 Stunden post mortem secirt) constatirt: die
Starre” 14 mal stark bis sebr stark entwickelt, 7 mal mittelstark,
8 mal schwach, 3 mal gelost, 1 mal noch nicht eingetreten.
Also, wenn man zu 14 von ,stark bis sehr stark® unter 38 Fiillen
noch die Anzahl von ,8 mal gelost und ,1 mal noch nicht
eingetreten® hinzurechnet, so kann man sagen, dass die Starre
an der Kakke-Leiche gewohnlich stark sei.
5. Hohlenwassersucht.

Von der Haufigkeit und dem Grade derselben in den ver-

schiedenen Korperhthlen tiberfiihrt man sichausfolgenden Tabellen:
Tabelle II1a.

Quantum des Transsudates in ccm Summa

5t | 101 | 501 | 1001 |2001w.] nicht vor-
) bis bis bis bis | dar- jhand. od.
Ascites 100,0 } 500,0 {1000,0{2000,0 | fiber | bis 50,0

Haufigkeit von

13 mal |33 malf 4 mal | 2 mal | 1 ma!| 69.mal |122mal

L 21 23 9 4 — 65 122

Hydrothorax
r. 14 31 5 3 1 68 122
Hydropericardium 37 28 — — — 57 122

Wenn ich diese Zahlen mit den Angaben von Scheube,
Lodewijk-Weiss und Pekelharing-Winkler?) vergleiche, so
sehe ich, dass Hydropericardium von Allen am héufigsten,
Ascites und Hydrothorax vor mir und Lodewijk-Weiss un-
gefibr im gleichen Verhaliniss beobachtet worden sind, wihrend
Ascites mehr bei Scheube, weniger bei Pekelharing-Winkler

angegeben ist. Tabelle IIIb.
Namen der ~ Hiufigkeit von Zahl der
Berichterstatter Ascites l Hydrothorax | Hydropericard| Sectionsfille
Scheube 50 9/, 95 9, 759, 20
Lodewijk -Weiss 529, 46 9/, 709/, 50
Pekelharing-
Winkler 14,06 %, 21,88 9/, 65,63 %, 64
1 r.
Yamagiwa 43,449, 46,72 44,26] 53,28 %, 122
- ,
Durchschnittszahl 45,49 %o
der 4 Angaben 39,88 %, 34,59 %/, 65,98 ¢/, 256

1) Nach dem Citat in Scheube’s Werk ,Die Beri-beri-Krankheité.
Archiv f. pathol. Anat. Bd. 156. Hft. 3. 30
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6. Blutung an den serdsen Hiuten.

Besonders bei den acuten Fillen findet man sehr oft
Ecchymosen am Epicard und an der Pleura pulmonalis, wie beim
Erstickungstod. Das ist schon von vielen Autoren fiberein-
stimmend berichtet worden.

7. Das Herz.

Was bei der Section wohl fast jeder Kakke-Leiche uns auf-
fallt, das ist das strotzend gefiillte Atrium und die mehr oder
weniger, zuweilen #fusserst stark dilatirte rechte Kammer. Nach
dem Einschneiden bemerkt man dann, dass der rechte Vorhof
und Ventrikel mit einer grossen Quantitdt flissigen oder halb-
geronnenen, dunkelrothen Blutes oder dunkelrothem Coagulum
vollgestopft sind,und dass dasTricuspidal-Ostium mehr oder weniger
erweitert ist. Von solchem fliissigen oder halbgeronnenen Blute
trifft man auch gewdhnlich reichliche Mengen im Aorten-
rohr. Seine dunkelrothe Farbe und Schwergerinnbarkeit, ebenso
die ‘oben erwihnten subsertsen Ecchymosen schreibt Professor
M. Miura wohl mit Recht der Ueberanhiufung von Koblen-
sdure im Blute zu').

Die rechte Kammer ist nun aber nicht nur dilatirt, sondern
zeigt in sehr vielen Fillen eine manchmal recht bedeutende
Verdickung ihrerWand. Ich sah bei solch einer rechten Kammer eine
Dicke von 7 mm in der Leiche eines noch nicht 12 Monate
alten Kakke-Siuglings. Die Hypertrophie der Wand constatirt
man — wenn sie diberhaupt vorhanden ist, denn es giebt auch
viele Fille, wo man einfache Dilatation des rechten Ventrikels
beobachtet — auch am linken Ventrikel, dessen Erweiterung hinter
derjenigen des rechten Ventrikels weit zuriicksteht. Wir kénnen
im allgemeinen sagen, dass man an dem Kakke-Herzen die
rechte Kammer am h#ufigsten (fast jedesmal méchte ich sagen)
dilatirt und. hypertrophirt, oder einfach dilatirt, aber die linke
Kammer am héufigsten (jedoch nicht jedesmal) einfach hyper-
trophirt, oder mehr weniger dilatirt und hypertrophirt findet.
Folgende Tabellen geben das ungefihre Maass und Gewicht des
Kakke-Herzens an, wie es bei der Section festgestellt worden ist.
Auf mathematische Genauigkeit kommt es hier nicht an.

%) Dieses Arch. Bd. 117,



459

Tabelle 1Va
(Langendurchmesser, d. b. von der Atrioventricular-Grenze lings des r. (fiir
d. r.) oder 1. Randes (fir d. . Kammer) bis zur Spitze).

Centimeter L. V. R. V.
7 Imal
(1mal darunter bei der
Leiche eines 1 Monat
_ alten Kindes)
8—8,5 - _
9—9,5 1 mal
10—10,5 5 3
11—11,5 5 6
12—12,5 5 4
13—13,5 3 4
14—14,5 . — 4
15—15,5 1 1
11,65 em 11,9 em
Durchschnittszahl von Durchschnittszah! von
20 Messungen. 24 Messungen.

Tabelle VIb. (Breitendurchmesser, d. h. der halbe Umfang
des Herzens dicht unterhalb der Basis, also- von der vorderen
Linie des Sept. ventr. angefangen, um die r. Atrioventricular-
Grenze bis zur hinteren Linie des Sept. ventr. fir die rechte
Kammer; von der vorderen Linie des Sept. ventr. lings der
linken Atrioventricular-Grenze bis zur hinteren Linie des Sept.
ventr. f. d. 1. gemessen.)

em L. V. R. V.
9 { mal —
10—10,5 2, —
11—11,5 1, —
12125 3 4 mal
13135 5 o,
14-—14,5 4 &
15—15,5 — 5
16—16,5 1, 2
17—17,5 — 3,
18—18.5 — 1,
19 — 1,
12,8 cm 15,1 em
Durchschnittszahl von 17 Durchsehnittszabl von 21
Messungen. Messungen.

Tabelle IVec. (Dickendurchmesser, d. h. Dicke der Wand
dicht unterhalb der Basis, abgerechnet die subepicardiale Fett-
und die innere Trabecular-Schicht.)

30*
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mm L.V R. V.
4 — 10 mal
5 — 20
6 — 17,
7 — 12,
8 2 mal 10
g _ —

10 8 , + ,
11 2, —

12 9, —

13 15 —

14 6 —

15 13, —

16 2 —

17 — —_

18 2 —

19 2, —

20 4, —

21 — —

922 1, —

13,8 mm 6,1 mm
Durchsehnittszahl von 66 Durchschnittszaht von 73
Messungen, - Messungen.

Am meisten anffallend ist hier die Durchschnittsgrésse von
6,1 mm als Dickendurchmesser, und von 15,1 em als Breitendurch-
messer des rechten Ventrikels. Nach meiner hiesigen Erfahrung
betrigt die Wanddicke des rechten Ventrikels von intacten
Herzen, welche weder Dilatation noch Hypertrophie zeigen, aber
auch nicht atrophisch sind, und solchen Personen abgeh‘drten,
welche ein den untersuchten Kakkefallen') ungefihr entsprechendes
Alter hatten, in derselben Weise gemessen, etwa 2—3 mm.
Auch der Breitendurchmesser des rechten Ventrikels diberschreitet
weit das. normale Maass, was hauptsichlich durch die
Erweiterung des Conus arteriosus und des unterhalb des Tricus-
pidalp-Ostium befindlichen Theils bedingt ist. Wenn ich auch
das Verhdltniss der Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel
auf eine tadellose Weise exact zu berechnen nicht im Stande
bin, indem die Messung der Durchmesser beider Ventrikel des
normalen Herzens flic jedes Alter und im grossen Maassstabe
bei uns noch nicht durchgefiihrt worden ist, so geniigt doch
schon einfach unsere Erfahrung am Sectionstisch, um das Ueber-
wiegen der Dilatation am rechten Herzen bei Kakke zu beweisen.
Es giebt ja erstens viele Fille, bei welchen es uns auffillt, wie

1) (die grisste Mehrzahl zwischen 18—19 bis 40—45 Jahren).
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die rechte Kammer allein stark erweitert ist, wihrend die linke
fast die normale Grisse zeigh; zweitens aber, ist der gleich-
zeitigen Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels
die Erweiterung des rechten Ventrikels immer weit iberlegen,
was jedem geliufig ist, der viele Kakke-Leichen selbst secirt oder
Kakke-Sectionen ofters beigewohnt hat. Ich betone hier
dieses Verhiltniss ausdriicklich, nicht, weil die iiberwiegende Di-
latation des rechten Ventrikels bei Kakke zweifelhaft wire, son-
dern um der irrigen Meinung vorzubeugen, dass bei Kakke
wegen der stdrkeren Dilatation des linken Ventrikels eine relative
Insufficienz des Mitral-Ostium bestehe, — eine Meinung die auch
schon in der Generalversammlung der med. Gesellschaft von Tokio
bei der Discussion {iber Kakke von einem Kliniker vertreten wurde.

Dilatation und Hypertrophie des Kakke-Herzens bringt selbst-
verstindlich eine bedentende Zunahme des Gewichtes mit sich.

Tabelle IVd. (Gewicht des Kakke-Herzens, ausgenommen
die Fille von S#uglings-Kakke.)

bis 2011251 |13801]351[401]451]5011551
Gewicht in Gramm 900.0 bis | bis § bis | bis | bis | bis | bis | bis
“¥771250,0(350,0{350,0]400,0{450,0]500,0}550,0]600,0

Haufigkeit ~ 9] 181 19| 22| 8 8 H 2
° mal
368,0 gr.

Durchschnittszahl von
93 Messungen

Dieses Gewicht von 868,0 gr als das Durchschnittsgewicht von
93 Messungen {berschreitet das physiclogische Gewicht des
Herzens im jugendlichen bis reifen Alter, das bei uns unge-
fihr zwischen 250,0—300,0 gr schwankt.

Wie ist nun die Muosculatur des Kakke-Herzens beschaffen?
Abgesehen von den zvfilligen Einflissen ist die Consistenz nach
dem Verlauf und Erndhrungszustand der betreffenden Félle ver-
schieden. Jedenfalls ist die Herzwand, besonders die des rechten
Ventrikels mehr oder weniger gespannt, ausser am Herzen
der chronischen Fille mit schlechter Erndhrung, weil der
rechte Ventrikel auch bei einfacher Dilatation immer mit
fliissigem oder halbgeronnenem Blut strotzend gefiillt ist. Nach
dem Anschneiden bemerkt man -erst die Schlaffheit oder. die
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weichere Consistenz solcher einfach dilatirten rechten Kammer.
Nuor die dilatirte und zugleich hypertrophische rechte Kammer
ldsst gewdhnlich eine gewisse Rigiditit wahrnehmen. Die Farbe
der Musculatur ist eher blasser als gewdhnlich, denn tief gefirbt.
Indess sind die Coronarvenen meistens stark gefiillt. Von der
Haufigkeit der Triibung giebt die folgende Tabelle Kenntniss,
(Tabelle IVe), welche das Resultat meiner statistischen Unter-
suchung “enthilt.

Tabelle IVe.

Zustand der getriibt |fettigeMetamorphose keine Summa
Musculatar undfleckigeTribung] Tribung
Haufigkeit 23 mal 35 67 125

Nach der Tabelle ist in 58 Fillen unter 125 im Ganzen die
Musculatur bald diffus getriibt, bald fettig metamorphosirt oder
fleckig getriibt gefunden worden, was 46,4 pCt. ausmacht. Also
man findet fast in DO pCt. mehr oder weniger Triibung oder
deutliche fettige Metamorphose; einen sohohen Grad von Degene-
ration, dass die ganz erschlaffte vordere Wand des rechten Herzens
stark gelblich getriibt wire, habe ich selber jedoch niemals
getroffen.  Professor Baelz will die makroskopisch sichtbare
fettige Degeneration beim Kakke-Herzen nicht beobachtet, allein
eine Husserst starke Degeneration bei denjenigen Féllen gesehen
haben, in welchen die sogenannten Vagussymptome intra vitam
besonders stark ausgeprigt waren. Scheube giebt an, dass er
oft das Parenchym an vielen Stellen durch die Degeneration
gelblich gefarbt gefunden habe.  Dabei bemerkt er, dass er
sonderbarer Weise keine fleckige Triibung wahrgenommen habe *).
Zu haufig scheint es uns andererseits, wenn ferner Lodewijk-
Weiss an 50 Kakkeherzen fast jedesmal fettige Degeneration
gefunden haben will. Nur schwache Degeneration wollen
Pekelharing und Winkler an der Herzmuscalatur bemerkt
haben. Prof. M. Miura hat friiher berichtet, dass er ein Mal
unter 4 Fillen™ eine missige Verfettung des Herzfleisches be-
obachtet hat. Er hat dabei bemerkt: ,Vielmehr war sie in
unseren Priparaten eine Seltenheit.“ Spiter, bei der Begriindung
seiner Vergiftungstheorie, hat er notirt, dass er 2 Mal (chne Com-

) Sein Werk 8. 148: ,Niemals aber zeigt dasselbe jenes marmorische
oder gesprenkelfe Aussehen; II. Dies. Arch. Bd. 111. 8. 369.
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plication) unter 14 Fillen die Verfettung des Herzfleisches
gefunden habe -— (dieses Arch. Bd. 114).

Diese Abweichungen in den Angaben der Autoren lassen
sich durch die Verschiedenheit des Materials einerseits, des Cha-
rakters andererseits, leicht erkliren. Jedenfalls steht die That-
sache fest, dass bei dem Kakke-Herzen fettige Metamorphose
einmal in diffuser, ein andermal in fleckiger Form ziemlich hiufig
vorkommt, weiter aber, dass es dilatirte und hypertrophirte
Kakke-Herzen giebt, in welchen noch keine Degeneration einge-
treten ist. Peri- und Endocarditis habe ich bei den nicht com-
plicirten Féllen niemals beobachtet.

8. Lunge.

Lungentdem in verschiedenen Graden habe ich beiderseits
etwa in iber 80 pCt. gesehen. Blutgehalt der Kakke-Lunge ist
gewohnlich und meistens reichlich zu nennen, ohne dass jedoch eine
rothe oder braune Induration, wie beim Mitralfehler, von uns
constatirt wurde. Dagegen ist die Kakke-Lunge meistens arm an
Luft, in anderen Fillen ist sie mehr oder weniger emphysematds,
was mit der klinischen Erfahrung iibereinstimmt (M. Miura,
Scheube). Als die hdufigste Complication oder secundiire Ver-
inderung finden wir katarrhalische Pneumonie (besonders héufig
bei der Sduglings-Kakke).

9. Milz

Die Kakke - Milz zeigt héufig nur einen missigen Grad
Volumszunahme, welche, verglichen mit derjenigen bei vielen
Infectionskrankheiten, fast nichtssagend ist.
~ TFolgende Tabelle zeigt Grosse und Gewicht von Kakke-
Milz an:

Tabelle Va.

In em Langen- Breiten- Dicken-Durchmesser
1,5 — — 1 Mal
2,0 — — 2,
2,5 — — 13,
3,0 —_— — 2
3, — _ 1n
410 - - 2 »
475 - - 6 5,
5,0 — — —
5,5 — 1 mal —
6,0 — 1, 1
6,5 — 4 —

3
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In em Lingen- Breiten- Dicken-Durchmesser
7,0 = 12, =
7,5 — 9 —
8,0 — 8 —
8,5 1 mal —_ —-
9,0 — 5, —
9)‘5 1 » 3 » -
10,0 4, 4 —
10,5 1, 2 —
11,0 7, - —
11,5 3, — —_
12,0 10, — —
12,5 2 — —
13,0 s — —
13,5 2, — —
1470 4 » 1 » -
14,5 - — —
15,0 3 , — —
15,5 r ., — —
16,0 1, — —
16,5 — — —
17,0 — — —
17,5 — — —
18,0 1, — —_
18,5 —_ — —
19,0 — — —
19,5 — — —
20,0 r o, _ —
12,563 cm 8,03 em 3,2 em
Durchschnittszahl | Durehschuittszahl Durchschnittszahl
von 50 von 50 von 48
Messungen. Messungen. - Messungen.
Tabelle Vb.
Ge- 60 ] 110 160 | 210 [ 260 | 310 {360 | 410
wicht | bis | bis | bis | bis | bis | bis | bis | bis | bis 172,0 gr.
im gr. | 50,0 |100,0{150,0/200,0[250,0|300,0{350,0{400,0{540,0
‘ Durch-
Haufig- schnitts-
keit ! le | 12 3 2 1 2 ! gewicht von
45 Messungen

Bekanntlich ist die Milz ein Organ, welches erhebliche

physiologische Schwankungen der Grdsse und des Gewichtes
zeigh. Folglich kann man nicht so einfach beurtheilen, ob die
betreffende Milz vergrossert sei, oder nicht. Die in der Tabelle
angegebene Durchschnittszahl fiir die Grésse und das Gewicht
lisst uns noch keine bedeutende Schwellung erkennen. Sicher
ist es, dass die Kakke-Milz in den meisten Fillen nur etwas ver-
grossert ist. Wenn man dazu noch den reichlichen Blutgehalt
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(43,3 pCt.) und die derbe Consistenz (in fast 50 pCt.), ferner
die Thatsache in Betracht zieht, dass selbst die Weichheit
nie einen solchen Grad erreicht und solche Beschaffenheit zeigt,
wie bei der Infections-Milz, so wird man nur die Ansicht M. Miura’s
bestitigt finden. Die Kakke-Milz befindet sich sehr hiufig im
Zustande der cyanotischen Induration missigen Grades, und die
Schwellung der Kakke-Milz, wenngleich sie vorkommt, erlangt
nie einen solchen Grad, wie bei der Malaria-Infection. Auch die
welchere Consistenz bei dem Nichtvorhandensein der Induration
ist nicht vergleichbar mit der sogenannten Infectionsmilz. Ich
wiederhole es deshalb, weil dieser anatomische Befund allein
schon entschieden beweist, dass die Glogner’sche Eintheilung
der Kakke pnach dem Vorhandenséin oder Nichtvorhandensein
von Milzschwellung ganz verfehlt ist. Er denkt sich iibrigens
dass Kakke eine der Malaria Husserst dhnliche Krankheit sei,
und er nimmt sogar Malaria als eins der Grundleiden von Kakke
an. Nach alledem ist es sehr wahrscheinlich, dass Herr Glogner
viele combinirte Fédlle von Malaria mit Kakke beobachtet haben
muss, und dadurch in einen uns fast unverstindlichen Irrthum
verfallen ist. :
10. Niere.

Die Oberfliche der Kakke-Nieren ist gewGhnlich glatt.
Aber in wenigen Fillen (etwa 18 pCt. nach den Unter-
suchungen von 98 Kakke-Nieren) findet man, dass die Kapsel
schwer abziehbar, oder die Oberfliche mehr oder weniger
granulirt ist. Erwdgt man aber, dass die Oberfliche der
Niere bei Leichen, von dlteren Leuten besonders, aber
auch von jiingeren Personen hiufig die angegebene Beschaffen-
heit zeigt, wenn die betreffenden Fille auch intra® vitam
keine auf die Nieren beziiglichen Syptome gezeigt hatten, und
dass man die genannte Abweichung von der Norm als das Re-
siduum schon lingst iiberstandener Kraokheiten oft neben-
sdchlich an verschiedenen Leichen beobachtet, so wird man es
selbstverstindlich finden, dass die Anzahl Fille mit der
genannten Abweichung auch entsprechend der Grisse des
Untersuchungsmaterials wéchst. Also wenn man bei der
Untersuchung von 100 Kakke-Nieren 18 mal, bald eine Schwei-
abziehbarkeit der Kapsel], bald eine granulirte Oberfliche gefunden
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hat, so darf man nicht ohne weiteres glauben, jene Abweichung
sel der Kakke-Niere eigenthiimlich.

Was die Grosse und das Gewicht anbetrifft, so wird man
in der folgenden Tabelle finden, dass hier eine Zunahme weder
der ersteren, noch des letzteren stattfindet. Uebrigens wird man
bei keiner Kakke-Niere die Kapsel so gespannt sehen, dass sie
beim Anschneiden derselben sich von selbst nach den Seiten zu-
riickzieht, oder das Parenchym an der Schnittfliche hervor-

quellen lasst.

Schwellung.

12,5
13,0

Tabelle Via.

Lingen-
I

,_
g
&
g
oo
B 00 LD TN 00 b= GO b
3

- —
W R WO

¥ ¥ 3 ¥ ¥ B3

§
{

no
E1

»

Breiten-

2 mal

13,
16,

”»

DD
— 0D =Y O O U

= 00 &Y

Das spricht gegen das Vorhandensein der acuten

Dicken-Durchmesser
] r.

11 mal

15

31

31,

1,

» 3 »

» 4: »

L T.
114 cm 11,2 em
Durchschnittszahl v.

52 49

‘1. T.
5,0 em 4,9 em
Durchschnittszahl v.

52 49

Messungen.  *

Messungen.

L r.
3,4 cm 3,2 em
Durchschnittszahl v.
117 110
Messungen.

Demnach kann man 3,4 cm fiir die linke, 3,1 em fir
die rechte Niere als die Durchschnittsdicke, welche ja bei der
Niere allein das richtige Maass dafiir angiebt, ob eine An-
schwellung vorhanden ist, noch nicht als Zunahme betrachten.
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Tabelle VIb.

Gewicht in gr - L. R.
96,0 — 1 Mal
bis 100,0 6 Mal 9 ,
, 110,0 2 —
. 120,0 9 9 ,
» 130,0 2, 2,
, 1400 5 7,
. 1500 3, 4,
» 16030 7 » 8 ”
» 17030 4, o,
» 180’0 2 El 3 »
, 190,0 3, 1,
, 2000 2 —

210,0 —
, 220,0 2, 1,

. 2300 —
, 2400 — —
, 250,0 — 1,

146,0 gr 140,0 gr
Durchschnittsgewicht von | Durchschnittsgewicht von
47 Messungen. 47 Messungen.

Ebenso bleibt das Gewicht der Kakke-Niere noch innnerhalb
der normalen Grenze. Wir begegnen bei Kakke-Nieren also weder
einer Grossen-, noch éiner Gewichtszunahme. Wir kionnen deshalb
sagen: ,Die Kakke-Niere zeigt keine Schwellung.

Dass die Schnittfliche sich in etwa 60pCt. (unter 48 Nieren
im Ganzen) als blutreich erwies, ferner dass die Consistenz in
59 pCt. (unter 83 Nieren im Ganzen) derb war, zeigt nur das
Yorkommen von cyanotischer Induration bei sehr vielen
Kakke-Nieren an. Dabei ist indess wohl bemerkenswerth, dass
sehr viele Kakke-Nieren in der Rindensubstanz besonders par-
tielle, entweder auf die Grenzschicht, oder auf die Columnae Bertini
beschrinkte Triibung zeigen. Ich habe nidmlich unter 101 Fillen
54 Mal bald eine schwache, bald eine starke Triibung in der
Rinde gefunden, welche meist partiell und nicht allgemein war.

Von den meisten Autoren ist die Kakke-Niere bisher, abge-
sehen von der etwaigen Stauung, als fast nicht verdndert ge-
schildert. Nur Scheube theilt mit, dass er schon makroskopisch
sichtbare, kornige Triibung héufig beobachtet habe.  Die
parenchymatdse Verdnderung der Kakke - Niere, welche von
Vielen wegen des meist negativen Eiweiss-Befundes im Kakke-
Harn fast gar nicht geahnt worden war, wird spiter, bei der
Beschreibung des mikroskopischen Befundes, Erwihnung finden.
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Ich habe diese parenchymatése Verinderung der Niere haupt-
sichlich bei denjenigen Kakke-Leichen constatirt, welche der hy-
dropischen Form angehoren.

11. Ueber die Zustédnde sonstiger Organe und Gewebe kann
ich mich karz fassen, indem sie wenigstens makroskopisch keine
bedeutende Verinderung zeigen. Die Harnblase ist contrahirt,
wie Prof. M. Miura beschrieben hat. Ausgemachte Muscatnuss-
leber, Cyanose der Schleimbhiute des Verdauungstractus und
der Luftwege trifft man héufig als Folgeerscheinungen an. Das
Vorhandensein von fliissigem oder halbgeronnenem Blute im Aorten-
rohr ist schon gelegentlich erwihnt. Keine Endoarteriitis, welche
etwadie der Kakke eigenthiimliche Circulationsstérung hervorzurufen
im Stande wire, wie es einst behauptet wurde. Die Skeletmuskeln,
besonders die der unteren Extremitit sind bei einer gewissen Anzahl
von Féllen der hydropizchen Form Gdematds durchtrinkt, bei den
chronischen Fillen mehr oder weniger, selbst dusserst stark atro-
phisch. Hirn und Riickenmark zeigen gewéhnlich Anéimie im Pa-
renchym, starke Fiillung der ventsen Gefisse in der weichen Haut,
welche fast immer Sdematds ist. An den peripherischen Nerven
bemerkt man mit dem blossen Auge gewdhnlich nichts Auf-
fallendes.

B. Histologisches.
-1. Hirn und Riickenmark.

Prof. M. Miura hat friiher mitgetheilt, dass sowohl die
Rinden-, wie die Marksubstanz des Gehirns uns ausser der Kr-
weiterung der Capillargeffisse keine Verdnderung; wahrnehmen
lisst'). Neuerdings hat er auch in der Generalversammlung
der med. Gesellschaft von Tokio hervorgehoben: das Centralnerven-
system zeige bei Kakke keine destructive Verdinderung, er habe
nur bei dreien unter 18 von ihm histologisch untersuchten
Fillen im Kakke-Rickenmark eine einfache Atrophie de
Hinterstringe bemerkt. Ich selber habe keine Erfahrung dar-
iiber, weil ich das Centralnervensystem der Kakke-Leichen
histologisch nicht untersucht habe. Es scheint indessen heut-
zutage von den meisten Autoren nicht mehr bezweifelt zu werden,
dass das Centralnervensystem heoi Kakke keine bemerkenswerthe
Abweichung darbiete.
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2. Peripherische Nerven.

Im Gegensatz hierzu sind die Meinungen iiber die Zustinde
der Kakke-Nerven immer mnoch getheilt, was die erneute
histologische Untersuchung der peripherischen Nerven erheischt.

Baelz und Scheube glauben bekanntlich in der multiplen
Neuritis das Wesen der Kakke gefunden zu haben. Die von
ihnen sogenannte ,degenerative Entziindung“ der peripherischen
Nerven bei Kakke halten aber Pekelharing und Winkler
fiir eine einfache Degeneration®). Im schroffen Gegensatz zu
diesen beiden Ansichten steht diejenige von Prof. M. Miura.
Der letztere negirt eben sowohl das Vorhandensein der Ent-
ziindang, als auch das von Degeneration an Kakke-Nerven, und
behauptet, dass er an den peripherischen Nerven bei der acuten
Kakke keine Verdnderung, bei der chronischen nur eine ein-
fache Atrophie wahrmehme?). Um zu entscheiden, wer in dieser
dusserst wichtigen Frage der Kakke-Pathologie Rechthat, wenigstens
um dariiber eine eigene Ueberzeugung zu gewinnen, habe ich Kakke-
Nerven nach einer neuen Firbungsmethode untersucht. Wegen
der grossen Wichtigkeit der Sache ist es unvermeidlich, das
Resultat hier etwas genauer zu berichten.

Das Untersuchungsmaterial,

welches ich benutzt habe, stammt von den sowohl klinisch (im
hiesigen Kakke-Spital unter Leitung von Herrn Prof. M. Miura),
wie anatomisch (in ~unserem Pathologischen Institut) sicher
constatirten Fillen von schwerer Kakke her. Die folgenden
Nerven standen wmir zur Verfiigung:

1. Nervus peroneus (superficialis) in 6 Fillen (No. I, IJ,
I, 1V, v, VI, VII, VIII, IX);

2. Nervus phrenicus in 4 Fallen (No. II, III, V, IX),
. Nervas saphenus major in 4 Fillen (No. IIL, IV, VI, VII);
. Nervus tibialis posticus in 2 Fillen (No. VIII, IX);
. Nervus radialis in einem Falle (No. IV);
Nervus ischiadicus in einem Falle (No. IX 2).

D Ot W

1) Deutsche med. Wochenschr. 1887. No. 39.

2} Dies. Arch. Bd. 117. 8. 163.

%) Die Erklirung fir die Nummern wird man in der Tabelle VII
finden.
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Untersuchungsmethode.

Die genannten Nerven waren meistens von Herrn Professor
M. Miura speciell zur histologischen Untersuchung in Mueller-
scher Flissigkeit aufbewahrt, nachdem sie bei der Herausnahme
in der physiologischen Spannung durch je ein zu diesem
Zwecke angefertigtes, schmales Bambustibchen an beiden
Enden fixirt worden waren. Die Conservirungsfliissigkeit wurde
ofters gewechselt, und nach genfigendem Ausspiilen in fliessen-
dem Wasser wurden die Nerven in Alkohol von allmilich
steigender Concentration gehértet. Ich konnte nun diese, mit
besonderer Sorgfalt conservirten und gehirteten Nerven mit
seiner Erlaubniss zur eigenen Untersuchung verwenden, wofiir
ich ihm hier meinen herzlichen Dank ausspreche.

Von diesen Nerven wurden kleine Stiicke entnommen, in
Celloidin eingebettet und durch zahlreiche Quer- und Lings-
schnitte zerlegt. Zur Firbung habe ich eine Eosin- Anilinblau-
Methode - angewendet, d. h. Vorfirbung mit der geséttigten
alkobolischen Eosinlésung, 2—3 bis 12 Stunden, dann Firbung
mit der concentr. wisserigen Losung von Anilinblau, 4—6 Stunden
oder noch linger, darnach Differencirung in schwach alkalischem
Alkohol, worin die Schnitte bald sich bréunen oder braunroth
werden, Auswaschen in destillirtem Wasser, Entziehen des tiber-
fliissigen Anilinblaus in verdiinntem Alkohol, Entwisserung in
absol. Alkohol, Aufhellung in Origanum-Oel, in welchem die
Schnitte wieder etwas blaue Farbe bekommen, Einschluss in
Balsam.

Diese, von mir etwas modificirte Anilinblaumethode nach
Strébe®) habe ich mit Erfolg fiir die Férbung der Gliafasern an-
gewendet, woriiber ich demnichst besonders berichten will.
Weil ich nun nach dieser Farbung Axencylinder (tiefblau-
bliulichviolett), Markscheiden (heligelblichroth), Gliafasern (dunkel-
roth), Schwann’sche Scheiden, Bindegewebsfasern und Zellkerne
(hellblau oder himmelblau) gleichzeitig und verschieden firben

1) Zur Technik der Axencylinderfirbung im centr. und periph. Nerven-
system. C. f. pathol. Anat, Bd. IX, 1893. No. 2.
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konnte, habe ich diese Methode auch fiir die Untersuchung der
Kakke-Nerven probirt und vorziiglich gefunden. Daneben sind
auch Osmiumssiure, Safranin, Haematoxylin-Eosin vielfach in An-
wendung gekommen. Frische Zupfpriparate habe ich nicht an-
gefertigt.

Resultat der histol. Untersuchung der peripherischen
Nerven.

Um die nnniothige Wiederholung zu vermeiden, gestatte ich
mir, die Befunde an den peripherischen Nerven aus 9 Fillen
von Kakke zusammenfassend zu beschreiben.

A. Die Veriinderung ist noch schwach.

An den Querschnitten findet man innerhalb der Schwann’-
schen Scheide in einer kleinen Anzahl von Nervenrohren eine
homogene, nicht gefirbte Substanz, entweder zwischen' dem
Axencylinder und der Schwann’schen Scheide, oder zwischen
der letzteren und der Markscheide vor. In solchem Nervenrohr
ist der Axencylinder oft excentrisch gelegen. Bald sieht man
die durch Eosin gefirbte, kornig aussehende oder Schichtung
zeigende, stark verdickteMarkscheide; bald bemerkt man Gruppen
von Nervenrohren mit dusserst stark reducirtem Querschaitt zwischen
solchen von fast normaler Dicke und Beschaffenheit. An den
Lingsschnitten tritt die genannte hyaline Substanz innerhalb des
Nervenrohrs in verschiedener Form und Ausdehnung auf. Neben
und zwischen dieser scholligen Substanz befinden sich jene roth
gefarbten geschichteten Kugeln. Diese beiden Gebilde umgeben
entweder den Axencylinder, oder dringen den letzteren gegen
die Schwann’sche Scheide. Die Neurilemmakerne zeigen weder
Vermehrung noch Vergrosserung. Es giebt auch Axencylinder,
welche zwischen zwei Ranvier’schen Schniirringen mehr oder
weniger angeschwollen, aber noch gut gefirbt sind; die An- und
Abschwellung der Markscheide kann man wohl als kiinstliche
Verinderung betrachten (Varicositit der Markscheide).

b} Die Verinderung ist schon vorgeschritten.

Auf dem Querschnitte sind schon zahlreiche Nervenrohre
sichtbar, welche mit hyaliner Substanz, oder mit rothen,
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geschichteten Kugeln gefiillt sind. Sie zeigen oft keinen Axen-
cylinder. Léngsschnitte lassen uns bemerken, dass zahlreiche
Nervenrohre im allgemeinen aufgequollen sind, und hyaline oder
geschichtete Kugeln enthalten. Die letzteren, welche im Centrum
blaugefirbte kornige Massen einschliessen und in der mittleren
Schicht roth, in der #usseren Zone gelblich-roth gefirbt sind,
folgen innerhalb des Nervenrohres hinter einander, so dass man
Ketten von verschieden niiancirten Kugeln zu Gesicht bekommt.
Der Axencylinder innerhalb solcher Nervenrshren ist gewdhnlich
gegendie Sch wann’sche Scheide comprimirt, zeigt aber manchmal
circumscripte Anschwellung, und alsdann oft Lockerung oder Zer-
faserung, oder aber er enthdlt verschieden grosse Vacuolen (nicht
gefirbt). Zwischen und neben solchen verdnderten Nerven-
fasern findet man auch eine mnicht geringe, Anzahl von
intactem Aussehen, mitunter aber auch leere ISchwann’sche
Scheiden.

¢) Die Verinderung hat einen hohen Grad erreicht.

Die Grisse der Querschnitte einzelner Nervenrohren ist Husserst
mannigfaltig. Darunter giebt es aber viele dicke Nervenrohre,
welche durch die Schwann’sche Scheide umschlossene,
homogene, oder geschichtete Scheibchen darstellen, und in
welchen man den Querschpitt des Axencylinders bald vermisst,
bald noch erkennen kann. Manchmal begegnet man gleich-
missig blaugefirbten Scheibchen (aufgequollene Axencylinder), um-
geben von der Schwann’schen Scheide. Man trifft ferner eine
an einer Seite des Nervenringes gelagerte, sichel- oder halbmond-
formige, entweder kernhaltige oder kernlose, feingranulirte Masse
(Neurilemmakerne mit dem anschliessenden Protoplasma, oder das
letatere allein), welche Markscheide, oder hyaline Substanz oder
geschichtete Kugeln mit den beiden Armen umfasst. Sonst
sind noch viele leere, zusammengefallene Schwann’sche
Scheiden vorhanden. Querschnitte eines intacten Nervenrohres
findet man nur sehr wenige. Eine Vermehrung der Zellkerne
lings der Gefissiiste habe ich nicht constatiren kénnen. Ebenso
findet man wenigstens keine auffallende Zunahme der Zellkerne
im Endoneurium zwischen den Nervenrshren. Nur arterielle
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Gefiissiiste besitzen im allgemeinen ein relativ enges Lumen und
eine in der Media verdickte Wand. Lingsschnitte bieten be-
sonders schéne Bilder dar, indem die beschriebenen Verdnderungen
bunt neben einander vorkommen. Man sieht nehmlich in einem
Gesichtsfelde bald angeschwollene, mit homogenen Schollen,
sowie mit geschichteten Kugeln gefiillte Nervenréhren, bald
zusammengefallene, leere Schwann’sche Scheiden, bald blau
oder roth gefirbte, oft S-férmig gekriimmte Fragmente von
Axencylindern in geschichtete Markballen eingehiillt. Hier
constatirt man auch eine bedeutende Vermehrung der Neuri-
lemmakerne.

d) Degenerative Atrophie.

Sowohl an den Quer-, wie an den Léngsschnitten sieht man
iiberwiegend leere Schwann’sche Scheiden und eine kleine An-
zahl von noch in der Degeneration begriffenen Nervenfasern.
Auch an solchen Priparaten habe ich eine Zunahme der endo-
neuralen Binde- gewebszellen oder Zellinfiltration lings der
Gefisse, im Sinne einer interstitiellen Neuritis, nicht constatiren
kénnen.

Nach diesem Befunde bestitige ich die Ansicht von Pekel-
haring und Winkler. Die oben beschriebenen Verdnderungen
sind Bilder von einfacher Degeneration peripherischer Nerven in
verschiedenen Stadien. Ich habe Triimmer der Markscheide als
geschichtete Kugeln oder als hyaline oder homogene Schollen,
zerfaserte oder fragmentirte Axencylinder, auch leere Schwann’-
sche Scheiden beobachtet; auch etwaige Vermehrung der
Kerne der Schwann’schen Scheide, als Beginn der Regeneration,
ferner Verdickung der Gefisswand in der Media, aber keine
Zellinfiltration oder nennenswerthe Vermehrung der Binde-
gewebszellen im Endoneurium wahrgenommen.

In welchem Verhiltniss steht nun diese einfache Degeneration
der peripherischen Nerven zu den einzelnen, zur Untersuchung
gelangten Fillen? Dies Verhiltniss wird in der folgenden Tabelle
ersichtlich sein (Tabelle VII).

Archiv f. pathol. Anat. Bd.156. Hft, 3. 31
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Tabelle VIL

Nummer I II i v v VI VII VIII X
Der ganze Verlauf }etwa 124. | nicht klar 40 60 45 nicht klar 54 94 92
Wahrend
d. Anfent-
Tage bis z. Tode haltes im
nach d. Aufnahme 84 3 10 4 3 Spital 2 8 74
ins Hospital an anderer
Krankheit
erkrankt
Tage bis z. Tode :
nach d. Auftreten d.{ 84 (?) |nicht klar| ca. 13 20 10 ca. 17 14 nicht klar
schwer. Symptome
stark ; fast nicht
missig | (N. saph. fast nicht stark s vorh. oder
. . .. . vorh. mAssig stark
Veréinderung in missig | (N. pero- maj.) (N. phren. ) stark  |s. schwach
a ioheri (N. pero- (N. peron.) | (N. peron [ ¢
en peripherischen | (N. pero- | neus u. | schwach degen. hwach h (N. peron. | (N. peron.,
Nerven neus) N. phre: | (N. pero- peus, Atrophie | Sehwact 1. N. saph. | 5 tibialis) | N. phren
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Also ausser den beiden Fillen iu No. IV und IX, wo ich
nur eine Spur von Degeneration, oder fast gar keine gefunden
habe, ist in den anderen 7 Fillen immer die genannte Degene-
ration in verschiedenem Grade constatirt worden. Wenn man
weiter die von dem Auftritt der acuten Exacerbation bis zum
Tode der Patienten verlaufene Zeit mit dem Grade und Vor-
handensein oder Nichtvorhandensein der Degeneration vergleicht,
so wird man leicht bemerken, dass die starke Degeneration
auch bei einem sziemlich acuten Verlauf, wie in No. VII
oder No. V, vorkommen kann. Ich habe hier die Acuitit
der Fille ungefihr nach der Zahl der Tage bis zum Tode, nach
dem Auftreten der Exacerbation geschitat, denn ich weiss woll,
dass der wirkliche Krankheitsbeginn bei Kakke in einzelnen
Fillen schwer zu ermitteln ist. Immerhin ist soviel sicher, dass
7 Fille unter meinen 9 Fillen nicht der chronischen Form
angehoren und dennoch uns nicht etwa eine einfache Atrophie,
sondern deutliche, und zwar einfache Degeneration der perlphe'
rischen Nerven wahrnehmen liessen.

Bei meinem kleinen Untersuchungs-Material wage ich nicht,
weiter von der relativen Hiufigkeit und der Stirke der Degene-
ration in Besug auf einzelne Nerven zu sprechen. Das war
nicht der Zweck meiner ernenten histologischen Uptersuchung.
Ich wollte eben nur wissen, um was fiir eine Verinderung es
sich bei den Kakke-Nerven handelt.

Nach alledem sei mir der Schluss gestattet: ,In den
peripherischen Nerven der meisten Fille (7 unter 9 bei mir)
von der acuten bis subacuten und schweren Kakke findet man
eine einfache Degeneration®. (Von den acutesten Fillen weiss ich
es nicht.)

3. Skeletmuskeln.

Ganz denselben Gegensagz der Meinungen, wie bei den
peripherischen Nerven, wird man zwischen Miura und Scheube-
Bélz in der Beurtheilung der Skeletmuskeln finden. Der
erstgenannte Autor behauptet, dass die Beschaffenheit der
Muskelfasern aus - der Leiche der an Shoshin (der acuten,
pernicisen Form) gestorbenen Kakke-Patienten ganz dem gesunden
Zustande gleicht, und dass er an den Muskeln bei der chronischen
Kakke nur eine fortgeschrittene Atrophie wahrnehme. Dagegen

31%
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wollen die letzteren fettige und colloide Degeneration, inter-
stitielle Myositis, sogar bedeutende Zunahme des interstitiellen
Bindegewebes — Muskelcirrhose — beobachtet haben.

Alle sind aber darin einig, dass an den Kakkemuskeln Atro-
phie, Zunahme der Muskelkerne, sowie mehr oder weniger Zellinfil-
tration langs der Gefisse vorkommen.

Ich habe Kakkemuskeln in 8 Fillen untersucht. Die Quelle
des Materials ist dieselbe, wie bei den Nerven. Die unten an-
gefiihrten Nummern entsprechen ganz denjenigen in der Tabelle VIL.

Es sind namlich aus den (1.) Wadenmuskeln (No. I, III, IV
V, VI, VIII, IX) und Tibiamuskeln (No.IV,V, VIL, VIII), welche
alle (ausgenommen die in No. VII — Alkoholhirtung) in Miiller-
scher Fliissigkeit aufbewahrt, nach Ausspiilung in Wasser durch
Alkohol von steigender Concentration nachgehirtet und in Celloidin
geschnitten worden waren. Die Fiarbung geschah hauptsichlich durch
Himatoxylin - Eosin, nebenbei anch mittels Himatoxylin- Pikrin-
siure.

Wie von allen Autoren angegeben worden ist, habe ich in
allen Fillen stets atrophische Kernwucherung, und zwar in
verschiedenem Grade constatirt, nicht nur in der peripherischen
Zone der Muskelfasern, sondern auch in der inneren Schicht.
Im ersteren Falle bilden bekanntlich die vermehrten Muskelkerne
lange Ketten parallel der Axe der Faser, wihrend sie in der
mehr centralen Lage nicht immer parallel, sogar oft senkrecht
auf die Lingsaxe gestellt, oder unregelmissig gelagert sind. Sie
sind meist langspindelférmig oder langellipsoid, manchmal ge-
faltet, sehen dann wie zusammengefallene Schlinche aus. Hier
geschieht die Vermehrung der Muskelkerne wahrscheinlich auch
durch die directe, amitotische Theilung. Ich habe ndmlich keine
Spur von mitotischen Kerntheilungsfiguren an allen Pripa-
raten beobachtet. Dafiir sprechen auch die Bilder vieler, in
Langsreihen, oder unter bestimmtem Winkel dicht an ein-
ander liegender Muskelkerne, welche, je ein Kernkrperchen
fithrend, durch ein ganz kurzes Protoplasmabindchen mit ein-
ander verbunden sind, oder die wie lange Kernschliuche aussehen,
welche an vielen Stellen durch eine Querlinie eingeschniirt sind,
und in jedem Schniirstiick je ein Kernkdorperchen zeigen. Diese
Muskelkerne sind durch ihre Lagerung, durch den Be-
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sitz von einem sich anders, als die sonstige Kernsubstanz far-
benden Kernkorperchen und durch die schwache Farbbarkeit des
Kerns u. s. w. von den Leukocyten und Wanderzellen, auch von
den Bindegewebszellen nicht schwer zu unterscheiden. Wenn
aber die Vermehrung der Muskelkerne (wahrscheinlich) sehr
rasch geschehen ist, und die Kerne relativ klein und intensiv gefirbt
sind, die Kernkorperchen auch nicht so different aussehen, so muss
man bei der Beurtheilung sehr vorsichtig sein. Nur auffallend
schien es mir einmal, dass ich die genannte Kernwucherung
auch bei vielen scheinbar verdickten Fasern beobachtet habe.
Bei der genaueren Betrachtung aber habe ich gleich erfahren,
dass es sich mnicht um wirklich hypertrophische Fasern,
sondern um angeschwollene handelte. Solche Fasern zeigen
nehmlich bald feine Liéngsrisse, bald viele Vacuolen, was
ich so erklire: die angeschwollenen (vielleicht hydro-
pischen) Muskelfasern sind durch die Wirkung der Conservirungs-
fliissigkeit stirker geschrumpft, als die einfach atrophischen.
Wie ist es nun mit der Rundzelleninfiltration und der Zu-
nahme der Zellkerne im Interstitium? Ich habe auch in vielen
Priparaten lings der feineren Gefdsse Infiltration von rund-
lichen Zellen beobachtet; aber nicht in der Art, dass die
Infiltration, wie bei der gewShnlichen interstitieilen Myositis durch
circumscripte starke Anhdufung der Rundzellen Herde bildete,
sondern es war die Infiltration in meinen Préparaten von Kakke-
muskeln mehr eine schwache und gleichméssige, d. h. léngs
vieler feinerer Gefdsse fand ich eine gewisse Anzahl meist ein-
kerniger Rundzellen in der Adventitia und in deren Umgebung
zerstrent liegen. Was weiter die Zunahme der Zellkerne im
interstitiellen Gewebe anbelangt, so habe ich sie nur in drei
Féallen (No. I, VI und IX) an solchen Mukelfasern wahrgenommen,
welche vielfach unterbrochen sind. Nehmlich an und in der
Liicke zwischen den beiden Enden der unterbrochenen Fasern
findet man ausser der colloiden Detritusmasse der contractilen
Substanz (wovon bald unten nochmals die Rede sein wird) freie
Muskelkerne und farblose Blutzellen angehéuft. Nach allem diesem
scheint es mir richtiger, jene schwache, nicht heerdweise Zellinfil-
tration lings der feineren Gefisse als Folge der Stauung, denn
als der Entziindung zu deuten Ist nun weiter keine Ver-
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anderung, als die einfache Atrophie an den Kakke-Muskeln zu
constatiren? Darauf antworte ich mit Nein.

1. An vielen Priparaten habe ich beobachtet, dass die
Muskelfasern bald dick und dicht, wie zusammengezogen, bald
schmal und locker, wie in die Linge gezogen, aussehen, oder
dass sie Querrisse oder Lingsspaltung zeigen. Wenn ich auch
nicht sicher zu unterscheiden vermag, ob der erstgenannte Zu-
stand bei der Agonie, oder die letztere Alteration intra vitam oder
post mortem entstanden sei, so glaube ich doch, dass die Annahme
von Herrn Prof. Bilz: das Zustandekommen dieser Erschei-
nong beruhe auf der zerreisslichen oder briichigen Eigenschaft
der Kakke-Muskeln, ganz berechtigt ist; denn weder infacte
Muskelfasern, noch viele, auf gleiche Weise behandelte Kakke-
muskeln zeigen unter den Einfluss von Fiulniss oder Conservi-
rangsfliissigkeit allein, solche Verdnderung.

2. Von der scheinbaren Verdickung, dem odematdsen Zu-
stand vieler Muskelfasern habe ich schon gesprochen.

3. In zwei Fillen (in No.I und VI) habe ich constatirt,
dass viele Muskelfasern in ihrem Verlauf unterbrochen sind, und
dass in der Liicke zwischen den beiden Stiimpfen, aber innerhalb
des noch erhaltenen Sarkolemmschlauches, Fragmente der con-
tractilen Substanz als homogene, schlecht firbbare Schollen ein-
gelagert sind, und dass dazwischen noch Rundzellen und freie Muskel-
kerne angehiuft liegen. Unter den freien Muskelfasern sind viele
mit Pigmentkornern beladen. Ob man die genannten Schollen
als das Product der colloiden oder wachsartigen Degeneration be-
trachten muss, will ich nicht entscheiden. Jedenfalls muss es
eine regressive Metamorphose sein, und dass sie eine wihrend
des Lebens entstandene Verinderung sei, ist schon einfach
durch die Anhéofung der Leukocyten in der Liicke zweifellos.
Weiter in einem anderen Falle (in No. IX) habe ich in der
Strecke zwischen den ebenfalls in der Continuitit getrennten
Fasersttimpfen bemerkt, dass der Binnenraum des noch erhaltenen
Sarkolemmschlauches durch eine kornige, structurlose Masse ge-
filllt ist, worin Muskelkerne zerstreut liegen.

Es resultirt aus meiner Untersuchung, dass die Skelet-
muskeln bei Kakke, ausser der fast immer vorhandenen einfachen
Atrophie, in vielen Fillen noch andere (2mal uuter 8) regressive
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Verianderungen zeigen, welche man wohl mit der wachsartigen
Degeneration Zenker’s vergleichen kann. Bei der auch von
mir constatirten Briichigkeit (wohl in Folge der mangelhaften
Erndhrung) erkldre ich die Entstehung dieser Veriinderung
so, dass die Muskelfaser an gewissen, besonders briichigen
Stellen bei der Contraction zerrissen worden ist. Die innerhalb
des erhaltenen Sarkolemm-Schlauches liegenden Fragmente be-
finden sich eben auf dem Wege zum weiteren Zerfall und zur
Resorption. _

An der Hand der Untersuchung meines conservirten
Materials allein kann ich von dem Vorkommen der fettigen-
Degeneration nichts Entscheidendes sagen; ich wenigstens habe
in meinen Priparaten keine Spur von fettizer Metamorphose
bemerkt.

Jedenfalls kann ich jetzt, nach meiner eigenen Unter-
suchung, so viel als sicher betrachten, ,dass bei Kakke-Muskeln
eine bestimmte Ver#inderung vorkommt, welche zwar nicht
entziindlicher Natur, aber auch nicht allein der einfachen Atro-
phie zuzuschreiben ist.“

4. Herzmuskel.

Wie im vorigen Abschnitt hervorgehoben, steht die That-
sache fest, dass die fettige Metamorphose bei Kakke-Herzen vor-
kommt. Die Meinungsverschiedenheit zwischen den Autoren
bezieht sich hauptsdchlich auf ihre Haufigkeit. Jene fleckige -
Triilbung an den Papillarmuskeln der Kakke-Herzen, welche man
ziemlich hiufig beobachtet, macht das hiufige Vorkommen der
fettigen Metamorphose unzweifelhaft und die mikroskopische
Untersuchung fast iiberfliissig, weshalb ich diesmal auf die er-
neute histologische Untersuchung der Herzmusculatur verzichtet
habe. In der Literatur findet man ferner die Angaben, dass
eine entziindliche Infiltration im Herzfleische nur in sehr geringen
Fillen, ebenso auch Endocarditis beobachtet worden seien. Ich
weiss nach dem Resultat meiner friiheren Untersuchung von
einem derartigen Befund Nichts zu berichten. Es muss wohl als
ein sehr seltenes Vorkommniss betrachtet werden.

5. Niere.

Unter den neueren Kakke-Forschern finde ich nur Scheube
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und Miora, die gewisse Verinderungen an den Kakke-Nieren
erwihnt haben. In seinem neuen Werke schreibt Scheube,
dass die Kakke-Nieren in Folge der Stauung blutreich sind, ond
oft schon mit dem blossen Auge erkennbare, kirnige Triibung
und Verfettung zeigen, ferner dass er in einer Reihe von Fillen
subcapsuldr gelegene, kleine Kernanhdufungen fand. Professor
M. Miara hat frither in diesem Archiv (Bd. 111) berichtet,
dass er zweimal Glomerulo - Nephritis an frischen, sowie an in
Miller’scher Flissigkeit aufbewahrten Priparaten, zweimal
Verdnderungen im Stroma und an den Glomeruli, nebst solchen
im Parenchym, und einmal vein parenchymatfse Verinde-
rangen an in Alkohol oder in Miiller’scher Fliissigkeit auf-
bewahrten Priparaten beobachtet hat. Nach diesem Befunde
hat er behauptet: ,,Wir haben also hier Nephritis bei der Kakke
vor uns!®") Er hatte damals also Glomerulo-Nephritis vor Angen.

Ueber die Kakke-Niere hatte ich auch frither, und zwar im
Jahre 1889, bald nach dem Eintritt in das hiesige Pathologische
Tostitut als Assistent, unter der Leitung des Herrn Prof. Miura
eine histologische Untersuchung angestelit. Nach dem Befunde
meiner damaligen Untersuchungen war ich zu folgendem Schluss ge-
kommen: ,Es steht fest, dass die Kakkeniere in vielen Fillen
(9 Mal unter 24 Fillen) eine parenchymatése Verinderung®) zeigt®).
Noch arm an Erfahrung, konnte ich dieser Thatsache keine be-
stimmte Deutung geben. Nach dem Schluss meines Vortrages
iiber Kakke-Niere in der med. Gesellschaft von Tokio, nunmehr
vor 10 Jahren, hatte Herr Prof. Aoyama gesagt, dass die
von mir beschriebene Verinderung der Kakke-Niere nichts anders
sei, als das Bild der Stauungsniere, und er hatte mir an-
empfohlen, auch einmal eine Stauungsniere histologisch zu unter-
suchen. Dieser Aufforderung Folge leistend, hatte ich -bald
nachher einige typische Stauungsnieren (in Folge von Herz-
fehlern) untersucht, ohne dass ich aber darin eine Aehnlich-
keit mit der parenchymattsen Verinderung der Kakke-Niere wahr-
nehmen konnte. Es hatte mir damals auch der Gedanke vor-

1) Dies. Arch, Bd. I11.

%) (Kérnige Tribung und Xernschwund an den Epithelien des ge-
wundenen Harncanilehens und Féaulniss ausgeschlossen).

3) Zeitschr. -d. Tokio-med. Gesellseh. Bd. 11I, Heft 8.
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geschwebt, diese parenchymattse Verdnderung der Kakke-Niere
kénne vielleicht eine ursiichliche Beziehung mit dem Kakke-Oedem
haben, indem die Nieren, welche die genannte Verinderung
gezeigt haben, meistens aus den der hydropischen Form an-
gehérenden Kakke-Leichen stammten.

Nun hat der Umstand, dass ich als einer der Referenten
iiber Kakke vortragen musste, mich veranlasst, wieder einmal
Kakke-Niere zu studiren. Diesmal habe ich Kakke-Nieren von
18 Fillen untersucht. Sie sind alle in Miiller’scher Fliissig-
keit aufbewahrt, und nachtriglich in Alkohol von steigender
Concentration gehirtet worden. Die Celloidinschnitte sind theils
mit Himatoxylin-Eosin, theils mit Osmiumsiore behandelt.
Ausserdem habe ich noch alte, aber wohl erhaltene Préparate
von 24 Féllen aus der fritheren Untersuchung nochmals revidirt.

Die einzelnen Fille zu beschreiben, halte ich nicht fiir
nothwendig; es wire auch zu weitliufig. Deshalb will ich
hier den Befund der erneuten Untersuchung zusammen-
fassend darlegen. Im Voraus bemerke ich, dassich die erwiihnte
Schlussfolgerung aus meiner Assistenzeit: ,Es steht die That-
sache fest, dass die Kakke-Niere in- vielen Fillen eine parenchy-
matdse Verdnderung zeigt“, zu meiner Freude durch die neue
Untersuchung bestitigt fand.

A. Das Vorhandensein von hyalinen Harncylindern in den
geraden (11 mal unter 42 Féllen), und von granalirten in den ge-
wundenen Harncandlchen (6 mal unter 42 Fallen), ferner die Ab-
lagerung korniger Massen innerhalb der Bowman’schen Kapsel
(6 mal unter 42 Fillen) konnte man wohl als Folge der Stauung
betrachten.

B. Die kérnige Triibung der Epithelzellen, welche meistens
auf die gewundenen Harncanilchen der Grenzschicht oder auf die
Columnae Bertini oder die Henle’schen Schleifen beschrinkt ist,
selten diffus in der Rinde verbreitet vorkommt (8 mal unter
42 Tillen), fasse ich als den leichten Grad der Entziindung auf.

C. Kernschwund in sehr vielen Epithelzellen nebst
korniger Triibung an den genannten beschrinkten Stellen (8 mal
unter 42 Fillen), als den missiger Grad der Veriinderung.

D. Kernschwund in allen oder ‘den meisten Epithelzellen,
nebst korniger Triibung, hiufig mit einem undeutlichen
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Umriss oder einer verwaschenen Grenze einzelner Zellen an den
genannten beschrankten Stellen, selten diffus {iber die Rinde
(11 mal unter den 42 Fillen), als hoher Grad der parenchy-
matdsen Veriinderung.

Abgesehen von den eben erwdhnten Alterationen habe ich
in allen Fillen sub B, C. und D. keine nennenswerthe Ab-
weichung im Stroma, ausser der Verdickung der Wand der. ar-
teriellen Aeste, gefunden. Wenn ich nun diejenigen Fille sub C
und D, in welchen ich einen missigen bis hohen Grad der
parenchymatisen Verinderung wahrgenommen habe, zusammen-
rechne, so stellt es sich heraus, dass die Nieren 19 Mal unter
42 Fillen von Kakke parenchymatts verindert gefunden worden
sind. Das macht also 45,2 pCt. Eine deutliche fettige Meta-
morphose der Epithelien an den gewundenen Harncanslchen
habe ich nur einmal gesehen. Ausserdem habe ich das Bild
von der interstitiellen Nephritis (Zunahme des Bindegewebes im
Stroma, fibrose Verdickung der Bowman’schen Kapsel, fibrése
Entartung der Glomeruli, auch mehr oder weniger Zellinfiltration
in derUmgebung der Glomeruli oder sonst irgendwo, 5 mal, und eine
fibrése Entartung einer kleinen Anzahl Glomeruli bei sonst
intactem Zustande 4 Mal unter 42 Fillen beobachtet. Aus dem
im vorigen Abschnitt, bei der makroskopischen Beschreibung
hervorgehobenen Grunde betrachte ich diese interstitiellen Ver-
inderungen als nebensichlichen Befund. Dagegen kann man die
in fast HO pCt. wahrgenommene, parenchymatése Verdnderung
wohl  nicht als' eine zufillige Combination auffassen.
Darnach bin ich jetat fest davon liberzeugt, dass bei sehr vielen
Fallen (etwa HO pCt.) die Kakkeniere eine parenchymatose Ver-
anderung zeigt, welche mit der ischdmischen Nekrose (Israel)
oder der Coagulations - Nekrose (Cohnheim-Weigert) am meisten
Achnlichkeit hat. Abgesehen von der Ursache, durch die solche
Verdnderung. zu Stande kommt, begriinde ich meine Ansicht,
dass die genannte Alteration nicht entziindlicher Natur sei,
durch folgende Thatsachen:

1. Keine triibe Schwellung bei der Kakke-Niere (aber eine
einfache Triibung wurde sehr héufig beobachtet);

2. Ischdmische Nekrose in 45,2 pCt., vur einmal eine
deutliche fettige Metamorphose der Canélchenepithelien unter
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42 Fillen (wihrend man die genannte Degeneration sehr hiufig
bei der diffusen parenchymatosen Nephritis findet);

3. Die genannte parenchymatése Verdinderung tritt bei
Kakke-Nieren meist an beschrinkten Stellen der Rinde auf,
wihrend sie bei der parenchymattsen Nephritis gewdhnlich tiber
die ganze Rinde diffus verbreitet vorkommt;

4. Keine nennenswerthe Verdnderung im Interstitium ausser
den Stauungs-Erscheinungen.

Selbst bei derjetzt noch herrschenden Meinungsverschiedenheit
iiber die Definition der parenchymatbsen Nephritis wird man,
so glaube ich, npicht wagen, auf die nicht angeschwollene,
dennoch getritbte (hdufig indurirte) Niere, welche unter
dem Mikroskop an beschrinkten Stellen der .Rinde ein der
ischdmischen Nekrose entsprechendes Bild zeigt, die Diagnose
»Nephritis parenchymatosa® zu stellen. Nach meinem Dafiirhalten
konnte man diesen Zustand bei der Kakke-Niere am besten mit
Weigert als eine parenchymattse Degeneration') bezeichnen.

C. Zur Genese der wichtigen Verdnderungen bei Kakke.

Zu den wichtigen Veriinderungen-bei Kakke zihle ich:

1. Dilatation und Hypertrophie des r., Hypertrophie und
Dilatation des 1. Ventrikels, und die fettige Metamorphose des
Herzmuskels;

2. Degeneration der peripherischen Nerven;

3. Atrophie und Degeneration der Skeletmuskeln;

4. Parenchymattse Degeneration der Niere;

5. Wassersucht.

Der Reihe nach will ich die Entstehung der genannten Ver-
inderungen zu erkldren versuchen.

la. Dilatation und Hypertrophie des r. Ventrikels.

Wie ich in den vorhergehenden Abschnitten auseinandergesetst
habe, treffen wir bei Kakke lauter regressive Verfinderungen. Nur
die Hypertrophie des Herzens ist eine einzige Ausnahme davon.
Was ist ihre Ursache und wie kommt sie zu Stande?

Zur Erorterung dieser Frage muss man die Hypertrophie
beider Ventrikel, jede fiir sich, betrachten.

) Weigert, Volkmann’s Sammlung klin. Vortr. No. 162—163. 1877.
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Wie schon erwihnt, finden wir die rechte Kammer bei den
acuten Fillen oft einfach erweitert. Es ist hauptsiichlich die sub-
acute Kakke, bei der man gleichzeitig eine Verdickung der Wand
beobachtet. Demnach ist es unzweifelhaft, dass die Hyper-
trophie der r. Kammer Folge-Erscheinung der Dilatation, also
eine compensatorische Hypertrophie ist, wie sie bei der Mitral-
Insufficienz zum gewdhnlichen Befunde gehdrt. Findet man
dann vielleicht irgend einen Fehler am Mitralostium oder an
den Mitralklappen bei Kakke?

Nein! Wo liegt dann der Grund zur Erweiterung der rechten
Kammer? Das ist eben der Gedankengang, welcher Herrn-
Prof. M. Miura zu der wohlberechtigten, ja ich mdchte sagen,
fast selbstverstindlichen Schlussfolgerung gefihrt hat, dass die
Ursache der Dilatation des r. Ventrikels ausserhalb des Herzens
liege’). Also der kleine Kreislauf kommt an die Reihe. Bei
der Verstirkung des II. Pulmonaltones und bei der Dilatation
und Hypertrophie des r. Herzens konnte er aber weder Mitral-
fehler, noch irgend welche Veriinderungen an der Lunge constatiren,
wie Induration, chronische Bronchitis oder Emphysem u.’s. w.,
welche auch eine #hnliche Circulationsstérung im kleinen Kreis-
lauf hervorbringen, und die Dilatation der rechten Kammer zur
Folge haben kénnen. Worauf beruht schliesslich die Widerstands-
zunahme im Lungenkreislauf? Die Kakke-Lunge ist zwar nicht
gerade animisch zu nennen, andererseits finden wir aber keine
rothe oder braune Induration, wie sie bei Mitralfehlern zu den
fast constanten Vorkommnissen gehort. Er hat nun das Resultat
seiner klinischen Untersuchungen an den acuten Kakke-Fillen zu
Hiilfe genommen. Die von ihm gewiirdigten Zwerchfell-Phéinomene,
die Einziehung des Epigastriums und der Intercostalriume bei
der Inspiration, Athembeschwerden, Kraftlosigkeit der Stimme,
Wohlbefinden bei Faradisation des N. phrenicus, und so alle Er-
scheinungen, welche er hauptsichlich auf die Parese, bezw. Paralyse
des Zwerchfells bezieht, haben ihn dazu gefiihrt, als die Ursache
der Widerstandszunahme im kleinen Kreislauf die Lahmung des
Zwerchfells anzunehmen. Er denkt sich dies so: der Hochstand
des gelihmten Zwerchfells muss nothwendigerweise eine Volumens-

1) Dies. Arch. Bd. 114.
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abnahme des Brustraumes, Retraction der Lungen, Verringerung
der Athmungsflichen, und Verengerung des Strombettes in der
Lunge bedingen. Dazu soll nach ihm auch die Contraction der
Aeste der Pulmonalarterie beitragen (,das wire ein anderes
Factum, welches im kleinen Kreislaufsgebiet ein Hinderniss
schaffen, und die Dilatation und Hypertrophie des r. Ventrikels
hervorrufen konnte“. Dies. Arch. Bd. 114 S. 388). In der
Generalversammlung der med. Gesellschaft von Tokio im M#rz 1898
hat er von neuem seinen Standpunkt folgendermaassen pricisirt:
»Die Ursache der Dilatation und Hypertrophie des rechten
Ventrikels liegt in der Retraction der Lunge als Folge des Hoch-
standes des Zwerchfells, oder es kann auf der gleichzeitigen
Contraction der Aeste der Pulmonalarterie beruhen®)<,
Neuerdings hat Glogner bei der DBesprechung seiner
vasomotorischen Form von Beri-beri auch einen Erklirungs-
versuch fiir das Zustandekommen der Dilatation und Hyper-
trophie des rechten Ventrikels und der Verstirkung des
2. Pulmonaltons gemacht, und er sah sich gendthigt, wie Prof.
M. Miura schon vor ihm, ,anomale Widerstinde im kleinen
Kreislauf anzupehmen®)“.  Allein er hilt die Behauptung
Miura’s, d. h. die Compression der Lungenarterieniiste durch
den Hochstand des gelihmten Zwerchfells, fiir noch nicht be-
wiesen. Er bemerkt dazu npoch, dass ,es eine grosse Anzahl
von Herz-Hypertrophien gebe, bei denen niemals eine Zwerchfell-
Lahmung beobachtet wird, ferner Zwerchfell-Ldhmungen, wo die
rechtsseitige Herz-Hypertrophie fehlt.“ Dieses letatere Vorkommniss
soll iibrigens auch Scheube erfahren haben. Wie ist es aber
mit seiner eigenen Anschanung? Nach Jangem Hin- und
Herschwanken hat er endlich gemeint: ,Durch eine Gefiiss-
Lihmung im Lungenkreislauf wird hier eine grosse Masse Blut
aufgesogen, wie dies ja bei einer grossen Anzahl secirter Lungen
nachzaweisen ist®)“. ,Durch beschrinkte Gefisslihmungen im
kleinen Kreislauf wird der Bewegung des Blutes ein hervor-
ragender Faktor genommen, es werden sich Stauungen und
erhthte Spannungen im Gebiete der A. pulmonalis entwickeln )¢,

1y Zeitschrift d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. XII, Heft 9.
%) Dies. Arch. Bd. 146. S. 134.
3) Dies. Arch. Bd. 146. S.134.
4) Dies. Arch. Bd. 146. 8. 148.
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»Fillung und erhShte Spannung in der A. pulmonalis werden
riickwirts die Blutmenge in dem rechten Herzen beeinflussen®.
Der direct daran schliessende, erhohte Druck auf die Innen-
fliche des Herzens treibe das letztere zu einer erhGhten Thitigkeit,
der die rechtsseitige Herzvergrisserung folgen muss.

»Dass die genannten beiden Forscher die Ursache der
Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels nach ausser-
halb des Herzens verlegt, und zwar eine Widerstandszunahme
im kleinen Kreislauf angenommen haben®, scheint mir ganz
natiirlich, und ich bin gleichfalls fest davon iiberzeugt. Eine
Degeneration der Herznerven kann ja unmioglich die Hypertrophie
des rechten Merzens verursachen, wie es auch Glogner mit
Recht hervorhebt.

Um es nochmals zu wiederholen, so finden wir alsobei Kakke ent-
weder eine einfache Dilatation oder dilatatorische Hypertrophie,
tiberwiegend und fast constant am rechten Herzen, was iiberall
bestitigt wird. Bei dieser Dilatation oder dilatatorischen
Hypertrophie vermissen wir jeden Fehler, sowohl im Mitral-
ostium (selbstverstindlich auch im Pulmonalostium), als auch
in der Lunge, der eine Circulationsstorung im kleinen Kreislauf
hervorrufen, und Dilatations- Hypertrophie der rechten Kammern
nach sich ziehen konnte. Wenn aber einmal die Er-
weiterung des Lumen, und die daran schliessende Verdickung
der Wand des rechten Herzens bei Kakke nicht als
primirer Zustand zu betrachten ist, so miissen wir noth-
wendigerweise irgend etwas in der Lunge als die Ursache der
Widerstandszunahme heraus finden konnen. Prof. M. Miura
glaubt nun, dieses Etwas in der passiven Volumensabnahme der
Lunge, oder Retraction derselben wegen der Verengerung des
Brustraumes, in Folge des Hochstandes des paretischen, bezw.
paralytischen Zwerchfells, ernirt zu haben. Er lisst freilich auch
noch die Contraction der Aeste der A. pulmonalis eine gewisse
Rolle spielen.

Zu den oben erwihnten Einwanden von Scheube und
Glogner gegen Miura’s Ansicht méchte ich hier noch andere
hinzufiigen. Nach Prof. M. Miura bedeutet die acute Kakke
eine acute, und die chronische schwere Kakke eine allméhliche
Lihmung des Zwerchfells. Es miisste dann in erster Linie die
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Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens, welche er als
‘Folgeerscheinung der Zwerchfelllihmung betrachtet, bei den
acuten, und bei den schweren chronischen Kakke-Fillen allein be-
obachtet werden. In der That finden wir jedoch die einfache
Dilatation oder dilatatorische Hypertrophie des rechten Herzens
als eine der constantesten Erscheinungen bei fast allen Féllen
von Kakke, ohne Unterschied des Verlaufes, des Charakters oder
der Form, welcher der Fall angehorte. Diese iiberall, von Allen
bestitigte Thatsache ldsst die Zwerchfelllahmung wenigstens
nicht als die einzige Ursache der Widerstandszunahme im
kleinen Kreislauf gelten. Wohl deshalb vielleicht hat Prof.
M. Miura die Contraction der arteriellen Geffissiiste in der
Lunge herbeigezogen. Ich kann dieser Parese, bezw. Paralyse
des Zwerchfells, als einer Theilerscheinung der Lihmungen in
Folge der Degeneration peripherischer Nerven, in Bezug auf das
Zustandekommen einer fast constant vorkommenden Ver-
inderung, wie es die Dilatation und Hypertrophie des rechten
Herzens ist, keinen so grossen Werth beilegen, wie es Prof.
M. Miura gethan hat. Es ist freilich nicht zu leugnen, dass die
Parese des Zwerchfells auf den Luftwechsel ungiinstiz wirken
wird. Es ist auch nicht wunderbar, dass die plotzliche
Lihmung des Zwerchfells den Tod des Patienten schnell herbei-
fiihren, selbstverstdndlich auch das rechte Herz auf einmal
in eine enorme Anstrengung versetzen kann. Das ist aber
ein extremer und seltener Fall, oder wird gewiss nur vor
dem lethalen Ausgang beobachtet. Kann nun der ein wenig
hohere Stand des Zwerchfells bei einem massigen Grade der Parese,
oder bei mehr oder weniger abgeschwichter Contraction
des Zwerchfells im Stande sein, einen ebenso starken Druck auf
die Capillaren und feineren Gefisséste in der Lunge auszuiiben,
wie die Exsudate in den Alveolen, oder kann die etwaige
Volumsabnahme der Lunge, wegen des hoheren Standes des
Zwerchfells, eine ebenso starke Verengerung der Blutbahn im
Lungenkreislauf verursachen, wie bei dem Emphysem, bei der
chronischen Bronchitis, interstitiellen Pneumonie, oder iiberhanpt
bei den chronischen, indurirenden Processen der Lunge? Ich
glaube nicht; denn es muss die Compression oder Retraction der
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Lunge gewiss einen ziemlich hohen Grad erreichen, wenn
dadurch Lungencapillaren und feinere Gefiisse sehr stark
ccomprimirt, und das hindurch passirende Blutquantum bedeutend
vermindert werden sollte. Kine Volumensabnahme der Brusthéhle
muss einen gewissen Grad erreichen und auch eine gewisse
Dauer haben, damit sie die Retraction der Lunge, Circulations-
storang im kleinen Kreislauf, Dilatation und Hypertrophie des
rechten Herzens hervorrufen kann'); denn sonst miissten
Transsudate oder Exsudate in der Pleurahshle und auch in der
Bauchhdhle ebenso h#ufig, wie bei Kakke Dilatation wund
Hypertrophie der rechten Kammer verursachen kénnen, was aber
nicht der Fall ist. Dagegen scheint mir die zweite Ursache,
als welche Prof. M. Miura Contraction der Aeste der A.
pulmonalis angefiihrt hat, viel wichtiger zu sein. Ja ich mdchte
sogar behaupten: ,Der Contractionszustand in den feineren
Aesten der Lungenarterie ist die einzige Ursache der Wider-
standszunahme im kleinen Kreislauf, und somit auch die der
Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels bei Kakke“.
Einen directen Beweis fiir diese Behauptung zu fiithren, bin ich zwar
nicht im Stande. Aber auf dem vorhin eingeschlagenen Wege der
Ausschliessung kommt man zuletzt fast nothwendig auf diesen Ge-
danken. Ausserdem habe ich einen Zhnlichen Zustand im
grossen Kreislauf bei Kakke weiter unten zu besprechen und zu
begriinden. Schliesslich will ich noch fiir die Unhaltbarkeit der
Ansicht von Glogner, der die Widerstandszunahme im kleinen
Kreislauf in der Gefisslihmung sucht, etwas bemerken.
Dilatation und Hypertrophie an einem Canalsystem, dessen
Wand als Hauptbestandtheil glatte Musculatur besitzt, sehen
wir gewdhnlich vor der verengten Stelle, aber nieht vor der
erweiterten zur Entwicklung kommen. Glogner’s Behauptung
') Zum Beispiel habe ich einmal eine hochgradigé scoliotische Ver-
engerung (Verflachung) der Brusthdhle bei einer 24 jihrigen ménn-
lichen Leiche beobachtet, welche eine deutliche dilatatorische Hyper-
trophie des rechten Ventrikels (Wanddicke 7 mm) und ein ganz auf-
fallendes Missverhiltniss zwisehen der relativ sehr kleinen Lunge
(sie sah wie diejenige einer unter 10 Jahren befindlichen kindlichen
Leiche aus) und dem #usserst vergrosserten Herzen zeigte. REine der-

artige Reduction des Volumens habe ich bei einer Kakke-Lunge niemals
beobachtet. — Zeitsehr. d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. IV, Heft 12.
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widerspricht erstens diesem allgemeinen Princip des pathologischen
Vorganges. Dann aber entspricht seine Betrachtung, dass eine
grosse Masse Blut durch eine Gefidsslihmung im Lungenkreislauf
hier aufgesogen werden soll, nicht den Thatsachen. Unter den von
ihm selbst in seiner Tabelle aufgefiilhrten Fillen sind auch die
andmischen oder blassen Lungen notirt. Diese Blisse der
Lunge erklirt er zwar durch eine collaterale Anaemie. Doch das
muss jedenfalls eine Seltenheit sein; denn wir finden die Kakke-
Lunge in den meisten Fillen blutreich, wie im 1. Abschnitte
angegeben wurde. Indess ein solcher Zustand, den man mit
den Worten: ,eine grosse Masse Blut hier aufgesogen® be-
schreiben kénnte, ist von uns niemals angetroffen worden. Wir
haben auch bei Kakke-Lungen keine rothe oder braune Induration
wahrgenommen.

1b. Hypertrophie und Dilatation des linken
Ventrikels.

Hier bestitige ich die Meinung des Herrn Prof. M. Miura
vollauf. Er hat, hauptsichlich gestiitzt (1) auf die eigenthiim-
liche Beschaffenheit des Radialpulses der Kakke-Patienten
(langsam, hart und kriftig) im Anfangsstadium und in der
Reconvalescenz, und (2) auf die Erfahrung Wernich’s, dass
die Schleimhiute der Kakke-Patienten andmisch sind, dass die
dussere Haut auch #usserst blass ist und dem Wachs der
Leichenfarbe dhnelt, wihrend der Patient selber nicht animisch zu
nennen ist, ferner dass der letztgenannte Autor sogar, um Blat zur
Untersuchung zu gewinnen, die Lancette zu Hiilfe nehmen musste,
weil durch den einfachen Nadelstich kein Tropfen Blut aus dem
Finger hervorquellen wollte, behauptet, es bestehe bei Kakke
ein Contractionszustand der peripherischen Arterieniste, wodurch
die Hypertrophie oder dilatatorische Hypertrophie des linken
Herzens zu Stande komme'). Zu diesen, von ihm als Beweis-
momente angefilhrten Thatsachen fiige ich noch folgende hinzu:

1. Bildung von Ginschaut, Verminderung der Schweiss-
secretion bei Kakke-Patienten im heissen Sommer (Wernich);

2. bedeutende Abnahme der tiglichen Harnmenge bei
noch nicht herabgesetzter, ja sogar gesteigerter Herathitigkeit;

1) Dieses Archiv, Bd. 114, S. 385.
Archiv f. pathol. Anat. 156. Bd. Hft. 3. 32
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3. ischiamische Nekrose der Epithelien in den gewundenen
Harncanélchen sehr vieler Kakke-Nieren, ferner Degeneration
in den peripherischen Nerven, Atrophie und Degeneration in den
Skeletmuskeln, und Wandverdickung der feineren arteriellen
Aeste in der Media, mit relativ engem Lumen. Dies ist
der histologische Befund an den Nerven, Muskeln und Nieren
(locale Animie der genannten Organe und Gewebe).

Nach meinem Dafiirhalten ist es hochst wahrscheinlich,
dass alle regressiven Metamorphosen an den Kakke-Organen, und
die Blidsse der Haut und Schleimhiiute bei Kakke ihre Ursache
einzig und allein in der Ischimie haben, und dass diese wieder durch
die Contraction der feineren arteriellen Aeste bedingt sein miisse.
Ist einmal diese Annahme, welche ich im folgenden Capitel, bei
der Besprechung iiber das Wesen der Kakke, begriinden will, als
richtig anerkannt, so versteht es sich schon von selbst, dass die
Contraction der peripherischen feineren Arterieniste infolge einer
bedeutenden Widerstandzunahme im grossen Kreislauf Hypertrophie
des linken Ventrikels zur Folge haben muss. Die linke Kammer
des Kakke-Herzens zeigt iiberwiegend einfache Hypertrophie,
seltener dilatatorische Hypertrophie. Dieses Verhéltniss zwischen
den peripherischen feineren Arteriendisten und dem linken Herzen
erinnert uns an die concentrische Hypertrophie des linken
Ventrikels - bei der Schrumpfniere, Ueber Glogner’s Ansicht,
dass die Gefisslahmung im grossen Kreislauf eine Wider-
standszunahme in der Peripherie verursachen, und die Hyper-
trophie des linken Ventrikels zur Folge haben soll, braucht
man kein Wort zu verlieren, denke ich. Die eben angefiihrten
Thatsachen sprechen direct gegen den Lihmungszustand in den
peripherischen Geféssisten des grossen Kreislaufs.

lc. Fettige Metamorphose der Herzmusculatur.

Sie folgt bei Kakke der Dilatation oder der dilatatorischen
Hypertrophie des Herzens. Somit giebt es auch viele dilatirte
und hypertrophirte Kakke-Herzen, an welchen noch keine Degene-
ration zu constatiren ist. Diese Thatsache und das Nichtvor-
handensein von entziindlichen Erscheinungen am Herzen - bei
den uncomplicirten Fillen von Kakke, zeigen uns, dass die
fettige Metamorphose hier, ebenso wie bei Herzfehlern, als
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Folge ungeniigender Ernihrung bei Ueberanstrengung des
Myocards eintritt, hier muss man auch Contraction der feineren
arteriellen Aeste hinzudenken. Sie miisste sonst weit haunfiger
beobachtet werden und viel schneller zur Erscheinung kommen.

2. Degeneration der peripherischen Nerven. —
3. Atrophie und Degeneration der Skeletmuskeln.

Dass die Veranderungen in den peripherischen Nerven und
Skeletmuskeln nicht entziindlicher Natur seien, ist schon
erortert worden. Es fragt sich weiter, wie sie entstehen. Ich
erklire sie durch die locale Animie, mit Hinsicht auf die Ver-
dickung der Wand und die Verengerung des Lumen der
feineren arteriellen Aeste in den genannten Geweben und
aus den vorhin bei der Besprechung der Genese der Dilatation
und ‘Hypertrophie des Herzens erwihnten Griinden. Wenn sie
sich aber etwa durch eine directe Wirkung des Kakke-Giftes ent-
wickeln sollten, so miisste einerseits noch hiufiger Degeneration
an den Skeletmuskeln, als einfache Atrophie vorkommen, anderer-
seits die vorgefundene Degeneration in den Nervenbiindeln gleich-
missiger an allen Fasern beobachtet werden.

4. Parenchymatése Verdnderung der Nieren-

epithelien.

Hier handelt es sich um die Frage, ob sie in Folge von
Stauung, durch lIschdmie, oder durch Vergiftung entstanden ist.
Das Bild entspricht am meisten der einfachen Nekrose durch die
locale Animie, wofiir auch die friihzeitige Verminderung der
Harnsecretion bei Kakke spricht. Auch in der Literatur wird
man lesen, dass Animie von gewisser Stirke und Dauer
Degeneration oder Nekrose in den Epithelien der gewundenen
Harncanilchen verursacht®). Die vorhandene Stauung kann wohl
den Grad der Ischimie steigern, aber ich kann die genannte

1 Zielonko, Dieses Archiv, Bd. 61.

Otto, Dieses Archiv, Bd. 71.

Grawitz und O. Israel, Dieses Archiv, Bd. 77.

Popoff, Dieses Archiv, Bd. 82.

Joseph von Werra, Dieses Archiv, Bd. 88. — Ferner: Cohnheim,

Untersuchung iiber d. embol. Processe 1872; Litten, Zeitschr. f.

klin. Med. I; auch O. Israel, Die aniamische Nekrose der Nieren-
epithelien, Dieses Archiv, Bd. 123 u. s. w.

32
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parenchymattse Verdnderung bei Kakke nicht einfach als Folge
der Stauung betrachten; denn die typischen Stauungsnieren zeigen
nach meinen eigenen Untersuchungen') ein ganz anderes Bild,
als Cohnheim "es angiebt®). (Uebrigens sind die Meinungen
der Beobachter {iber die Folgen der Stauung in der Niere getheilt.)

Wenn ferner die parenchymattse Verdnderung der Nieren-
epithelien auf einer Vergiftung beruhen sollte, so miisste sie bei
fast allen Fillen mehr oder weniger vorkommen, wihrend ich
die genannte Verfinderung hauptsichlich bei der hydropischen
Form wahrgenommen habe. Dass sie endlich nicht eine regressive
Verénderung bei der Entziindung darstellt, davon ist schon oben
die Rede gewesen.

b. Wassersucht.

Bedeutende Hohlenwassersucht mit starkem allgemeinem
Anasarka, oder Wassersucht kurz vor dem Tode bei Kakke
sind hauptsichlich durch die Insufficienz der Herzthitigkeit ent-
standen zu denken vnd sind auch von den Autoren ebenso anf-
gefasst worden. Bei der hydropischen Form indessen pflegt das
Oedem, besonders das circumscripte, an der Tibiakante, am
Fussriicken, am Hals, Gesicht u. s. w. schon zu Beginn aufzu-
treten, wahrend das Herz noch kriftig arbeitet. Diese Art
localen Oedems, auch schon im Beginn der Krankheit, haben die
Autoren (Pékelharing - Winkler, M. Miura®), Scheube,
Bilz u. A.) entweder als das idiopathische, nervése Oedem anf-
gofasst, oder der Stérung der vasomotorischen Nerven zu-
geschrieben. Diese letzte Art von Wassersucht bei Kakke hat
Prof. M. Miura theilweise auch durch die nach ihm bei Kakke vor-
kommende Nephritis (Glomeralo-Nephritis) erklirt. Die Beziehung
der angenommenen Vasomotoren zu der localen Wassersucht ist
‘mir nicht klar. Aber wenn hier das neuropathische Oedem
in Folge der vasomotorischen Storungen so viel bedeuten soli,
als dass eine plotzliche Andimie wegen der Contraction der
feineren arteriellen Aeste an den betreffenden Stellen locale
venose Hyperimie (im Anschluss an die Verminderung der vis
a tergo), folglich Stauungsoedem nach sich ziehe, so bin ich

1 Zeitschr. d. Tokio-med, Gesellsch. Bd. I1I, Heft 11.

% Vorlesungen iber allgem. Pathol., Bd. I 1882,
%) Zeitschr. d. Tokio-med. Gesellsch., Bd. VII, Heft 7.
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damit ganz einverstanden. Allein die von mir ermittelte That-
sache (Tabelle VIII), némlich dass 13 (87,7 pCt.) unter 15 Fillen
mit der genannten parenchymatisen Verinderung in der Niere
gleichzeitis Hydrops, die iibrigen zwei Fille (12,3 pCt.) aber
keine Wassersucht gezeigt haben, fiilhrt mich zu der folgenden
Annahme: ,Das Oedem bei der feuchten Kakke hat eine &hn-
liche ursichliche Beziehung zu der Niere, wie bei Morbus
Brightii, und man kann die Aeste der Nierenarterie bei der
feuchten Kakke viel friiher und stirker von Kakke-Gift gereizt
denken, als bei der trockenen Form.

Tabelle VIIL

Oedem Nierenverinderung

missig stark Summa
leicht 4 mal — 4 13

missig — 1 mal 1 }

stark 2 mal 6 mal 8 (87,7 pOt.)
nicht vorhanden — 2 mal 2 (12,3 pCt.)

keine Angabe 1 mal 3 mal 4 mal
Summa . . 7 mal 12 mal 19 mal

II. Ueber das-Wesen der Kakke.

Zwei Fragen sind es, welche man bei der Erérterung des
Kakke-Wesens zu beantworten hat.

Wo sitzt die Krankheit?

Wo wirkt die Ursache der Kakke?

Wie es im Vorhergehenden wiederholt betont worden ist,
sind die Verinderungen an den Nieren, den peripherischen
Nerven, den Skelet- und Herzmuskeln regressiver Natur. Nur
die Hypertrophie des Herzens ist progressiven Charakters, und
sie muss als eine compensatorische Hypertrophie aufgefasst
werden. Dabei findet man in den acutesten Féllen nur die
einfache Dilatation des rechten Ventrikels als einzige be-
merkenswerthe Verdnderung. Demnach ist es ohne weiteres
klar, dass wir bei Kakke keinen circumscripten Hauptkrank-
heitsherd finden, an dem man etwa die bevorzugte Localisation der
Ursache der Kakke annehmen kénnte. Alle die genannten Ver-
inderungen stehen, vom anatomisch-histologischen Standpunkte aus-
betrachtet, auf demselben Niveau. Sie sind simmtlich Folgeerschei-
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nungen der einfachen regressiven Erndhrungsstorung. Wo liegt
dann die Ursache fiir diese Erndhrungsstérung? Ist es das Blut
selbst, oder das Herz, oder aber das Gefiisssystem? Circulirt die
Kakke-Ursache im Blut, oder wirkt sie auf das Herz oder auf
das Blutgefasssystem?

Bekanntlich ist die Kakke seiner Zeit von Wernich mit
der perniciGsen An#imie verglichen worden'). Zu dieser Auf-
fassung hat Wernich die locale Animie der Haut und
Schleimhidute verleitet. Die Kakke-Patienten kdnnen wohl im
Laufe der Krankheit sehr andmisch werden, aber den kriftig
gebanten und gut gendhrten Méinnern von bester Constitu-
tion, welche am haufigsten von Kakke, und zwar von der acuten
und schweren Kakke befallen werden, wird niemand wagen, eine
Blutarmuth nachzusagen. So hat auch Scheube geniigend
hervorgehoben, dass die Kakke nicht als eine constitutionelle,
oder als eine durch mangelhafte Ernihrung bedingte Krank-
heit betrachtet werden darf. Was uns beirrt, das ist
eben die locale Animie der Haut und Schleimhiute. Animische
Personen wird man iiberall finden auf der Welt, Kakke ist aber
eine endemische Krankheit. Die Quantitit des Gesammtblutes hat
mit Kakke nichts zu thun. Was die Qualitit des Blutes an-
betrifft, so mochte ich sagen — trotzdem ich bis jetzt am
Kakke-Blut keine besondere Untersuchung angestellt habe —
dass die von vielen Forschern angegebene, geringfiigige Abwei-
chung in der Zusammensetzung des Blutes, in dem - Himo-
globingehalt, in der Form der rothen Blutzellen u. s. w.
keineswegs im Stande sein wird, Kakke zu erzeugen. Ferner
dass die Veriinderungen in der Niere, in den peripherischen Nerven
und Skeletmuskeln nicht directe Folgen des etwa im Blute oir-
culirenden Giftes sein konnen, davon habe ich schon im vorigen
Ahschnitte gesprochen.

Also das Blut trigt keine Schuld an der Entstehung der
Verdnderungen bei Kakke.

Die Dilatation und Hypertrophie des Herzens, welche nicht
durch die sogenannte degenerative Entziindung der Herznerven,
sondern in Folge der Widerstandszunahme im kleinen wund
grossen Kreislauf entsteht, ist keine primire Verdinderung bei

1) Dieses Archiv, Bd. 71 D. Arch. f. klin, Med. 21. 1877.
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Kakke. Die friiher oder spiter eintretende Insufficienz der Herz-
thitigkeitihat wohl allgemeine venise Stauung zur Folge, wie
bei Compensationsstorung im Falle von Mitralinsufficienz,
Sie kann aber weder Motilitits- und Sensibilititsstérung, noch
Degeneration der peripherischen Nerven, Atrophie und Degene-
ration der Skeletmuskeln zu Stande bringen.

Nach dieser Betrachtung, und auf dem Wege der Aus-
schliessung kommt man ungezwungen zu der Annahme, dass
die Entstehungsursache der Verinderungen und der entsprechen.
den Symptome bei Kakke in der Gefisswand sitzen misse.
Die Widerstandszunahme in den feineren arteriellen Aesten im
peripherischen Gebiet ist schon im Capitel zur Genese der Dila-
tation und Hypertrophie des Herzens auseinandergesetzt worden.
Dauert diese Widerstandszunahme eine gewisse Zeit lang, oder er-
reicht sie eine gewisse Stirke, so wird sie locale Andmie in ver-
schiedenen Organen und Geweben veranlassen, Dilatation und
Hypertrophie des Herzens hervorbringen. Dieser Ischiimie folgen
dann Atrophie, Degeneration oder Nekrose. Was bedingt nun
die Widerstandszunahme in der Peripherie des grossen und
kleinen Kreislanfes? Lodewijk und Weiss sollen an 50 Kakke-
Leichen Endoarteriitis constatirt haben, und sie betrachten diese
als das Wesen von Kakke'). Allein Kakke ergreift sonderbarer
Weise junge Leute oder Personen im reifen Alter. Kakke
im Greisenalter ist nicht eben hiufig. Wenn aber die an-
genommene Endoarteriitis wirklich das Wesen der Kakke dar-
stellen sollte, so miissten consequenter Weise alte Personen mit
Endoarteriitis iiberall an Kakke leiden. Das ist aber nicht
der Fall. Uebrigens sollen sie die genannte Endoarteriitis nur
in der Aorta und den grossen Arterien gefunden haben, welche
hier eigentlich nicht in Betracht kommen. Wo soll man denn
die Quelle fiir die Widerstandszunahme suchen? In
der Media der feineren arteriellen Aeste. Mikroskopisch
habe ich in den Priparaten der Nerven, Skeletmuskeln und
Nieren immer constatirt, dass die Wand der feineren Arterien-
dste in der Media gewdhnlich verdickt, und das Lumen dem-
entsprechend stark verengert ist. Dieser Zustand der peri-
pherischen Gefisse ist auch schon von anderen Autoren viel-

H.0.c
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fach beschrieben worden. Man konnte aber diesen Zustand als
eine Theilerscheinung der Starre, also als die letzte Contraction
der glatten Musculatar beim Eintritt des Todes betrachten, und
ich bin auch nicht im Stande, sicher zu entscheiden, wie
weit diese Betrachtung berechtigt ist. Jedenfalls sprechen
klinische Erfahrungen, wie die Bldsse der Haut und Schleim-
hdute, mangelhafte Schweisssecretion, Bildung von Génsehaut
im heissen Sommer — locale Andmie der Haut, Verminderung
der Harnabsonderung bei nicht herabgesetzter Herzthitigkeit
— Ischimie der Niere — auch histologische Befunde, sowie
ischfimische Nekrose in den Nieren, einfache Degeneration in den
peripherischen Nerven, Atrophie und Degeneration in den Skelet-
muskeln uv. s. w. fiir das Vorhandensein der Contractionszustinde
oder der Verdickung der Media schon intra vitam. Kann man nun
den Contractionszustand auch am Puls nachweisen? Nach
Prof. M. Miura soll der Radialpuls im Anfangsstadium und in
der Reconvalescenz (langsam, hart und kriftig) diesen Zustand
andeuten’). Diese Beschaffenheit des Pulses im Anfangsstadium
ist fiir uns eben sehr werthvoll. Wenn aber einmal die Hyper-
trophie des linken Ventrikels sich entwickelt hat, und das Herz
sich dusserst kraftig contrahirt, so lisst der dann eintretende Pulsus
celer den Zustand der Contraction &dusserst fraglich erscheinen.
So hat Herr Prof. M. Miura bei der Discussion, anschliessend
an meinen Vortrag iiber Kakke, nur eingewendet:

»Pulsus celer, den man oft an der A. radialis des Kakke-
Patienten fiihlt, spricht doch mehr fiir die Lihmung der Gefiss-
wand.“ Ich selber habe keine eigene Erfahrung dber Kakke-Puls.
Dennoch kann ich ihm erwidern, dass die A. radialis oder
A. cruralis uv. s. w. noch grobe Zweige sind, und von der Herz-
action noch weit stirker beeinflusst werden, als die feineren
Aeste, welche sich innerhalb eines Organs und Gewebes ver-
theilen, dass also der Puls bei der schon entwickelten Herz-
hypertrophie uns nicht so einfach den Zustand der Arterienwand
erkennen ldsst. Wenigstens zeigt der steile Abfall der Pulswelle
auch beim Pulsus celer vieler schweren Kakke-Patienten im
.schlimmen Stadium, dass die Gefisswand der A. radialis sich
nicht in schlaffem Zustande befindet. Die einmal der kriftigen

1) Dieses Archiv, Bd. 114.
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Contraction des hypertrophirten Herzens pachgebende Arterien-
wand beweist uns durch den plotzlichen Abfall der Welle
ihre Fihigkeit zu kraftvoller Contraction. Ich citire hier aus dem
Satz des Herrn Prof. M. Miura die Stelle, in dem er das Zu-
standekommen des Pulsus celer im schlimmsten Stadium bei
der schweren Kakke erklirt, eine Bemerkung, die ich als sehr
zutreffend erachte. Auf Seite 284--285 (dieses Arch. Bd. 123)
schreibt er: ,Wenn solche mittelgrossen Arterien mit relativ wohl
erhaltener Contractilitit, z. B. die Art. radialis, durch einen ge-
waltigen Blutstrom, den die hypertrophische linke Herzkammer
eines Kakke-Patienten erzeugt, plotzlich und energisch ausgedehnt
werden, so bieten sie im sphygmographischen Bilde eine hohe
und steile Ascensionslinie dar. Diese Ascensionslinie geht bei
der Arteriensystole, wobei das Blut plétzlich aus dem Arterien-
abschnitt entweicht, unter Bildung eines spitzen Winkels in die
steil abfallende Descensionslinie {iber; es entsteht dadurch die
vollstindige Figur des charakteristischen, schnellenden Pulses
bei der schweren Kakke.“

Andererseits ist der Effect der Contraction der feineren
Aeste, welche weit entfernt vom Herzen liegen, folglich viel
weniger von letzterem beeinflusst werden, und auch eine
relativ michtigere Muskelschicht besitzen, als die mittelgrossen
Arterien, viel grosser als an den letzteren. Prof. M. Miunra hat
die Dilatation und Hypertrophie des linken Herzens, wie erwihnt,
durch die Contraction der peripherischen Arterieniste erklirt, und
er liess die Contraction der Lungenarterieniste zum Theil zur Dila-
tation und Hypertrophie des rechten Herzens beitragen. Ich ziehe
aber aus dem bisher Erdrterten folgenden Schluss: ,Das Wesen
der Kakke ist in der Widerstandszunahme in der Peri-
pherie des grossen und kleinen Kreislaufes zu suchen,
welche auf der Contraction der feineren arteriellen
Aeste beruht.® Nach dieser Auffassung kann man sowohl
anatomische Verdnderungen, als auch klinische Symptome ein-
fach und geniligend erkliren. Ob durch diese Auffassung allerlei
Erscheinungen bei verschiedenen Formen von Kakke, bis zu den
einzelnen Details, wirklich verstindlich gemacht werden kinnen,
das durchzupriifen, tiberlasse ich klinischen Forschern. So viel
ist fiir mich aber sicher, dass die Erscheinungen bei Kakke, welche
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sich auf das Herz, die Muskeln und Nerven, die Nieren und die Haut
beziehen, nach meiner Auffassung obne Schwierigkeit verstanden
werden konnen. Ob dann die Contraction der feineren arteriellen
Aeste bei Kakke auf directen Reiz erfolgt, oder indirecter
Weise mittelst der Gefissnerven ausgelost wird, dariiber wird
die spitere toxikologische Untersuchung des Kakke-Giftes Ent-
scheidendes sagen.

Wenigstens braucht man bei meiner Erklirung nicht mehr
vor dem ,,Wirrwarr“ der Kakke-Symptome zuriickzuschrecken.
Kakke ist eine einheitliche, endemische Krankheit, welche mit
Malaria, Dysenterie, oder mit der europdischen multiplen Neuritis
nichts zu thun hat. Vom pathologisch - anatomischen Ge-
sichtspunkte aus wird man Kakke oder Beri-beri am besten in
drei Formen eintheilen, ndmlich in:

1. die Herzform (die acute und acuteste Form, Shoshin);

2. die Nerven - Muskelform (gewdhnliche, subacute bis

chronische Form, hauptsichlich mit Motilitits- und
Sensibilititsstorungen) und

3. die Nierenform (hydropische Form),
jenachdem feinere arterielle Aeste der Lunge (Herzform), oder
die Arterien in den peripherischen Nerven und Skeletmuskeln
(Nerven-Muskelform), oder endliche Nierenarterienaste (Nieren-
form) tberwiegend und zumeist befallen werden.

Warum nun der eine von dieser, der andere von jener Form
Form von Kakke befallen wird, scheint mehr von der persén-
lichen Disposition abhingig zu sein; denn dieselbe Person leidet
gewShnlich im néchsten Sommer wieder an derselben Form von
Kakke, wie im vorigen Jahre, selbst beim Wechsel der
Wohnung.

TI. Zur Aetiologie der Kakke.

Was reizt die feineren arteriellen Aeste zur Contraction?

Virus oder Venenum?

Die Vertreter der Ansicht: ,Kakke sei eine endemische,
multiple Neuritis“ und ihre Anhéinger nebst einer gewissen Anzahl
von Forschern glauben fest, dass Kakke eine miasmatische Infections-
krankheit sei. Auch sind Kakke-Bakterien vonO gata'),Lacerda?),

1) Bayr. &rztl. Intellig. Blatt. 1885. No. 47,
%) Progr. méd. 1885 No. 15; Virch.-Hirsch’s Jahresb.
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Pekelharing-Winkler') u. a. m. an verschiedenen Orten, zu
verschiedenen Zeiten gefunden worden, ohne dass man bis jetzt
weiss, welches der echte Kakke-Erreger sein soll. Neuerdings
will Gloguner sogar eine Art Plasmodium im Kakke-Blut entdeckt
haben. Von der Invasionspforte des noch unbekannten Kakke-
erregers  aber selbst scheinen die  Anhidnger der In-
fectionstheorie nichts zu wissen. Dagegen soll nach der Intoxi-
cationstheorie, der ich mich auch anschliesse, das Kakke-Gift mit
der Nahrung in den Kérper eingefiihrt werden. Als Griinde fiir
diese Behauptung fiihre ich folgende Thatsachen an:

1. In unserer Marine hat man durch eine Aénderung der
Nahrung fiir die Mannschaften (N.-reichere, der euro-
piischen Speise dhnlichere Kost) einen wunderbar guten
Erfolg gehabt. Seither sollen in der Marine die Kakke-:
falle verschwindend klein geworden sein?);

2. AlsProphylaxis gegenKakke kennt man inTokio z. B. schon
seit der Zeit, da unsere Hauptstadt noch Yedo hiess, die
Vorschrift, vor und wihrend der Kakke-Saison als tigliche
Hauptoahrung gekochte Gerste (rein oder gemischt mit
Reis) anstatt des gekochten Reis zu gebrauchen,
wodurch man auch wirklich von Kakke frei bleiben
kann, oder wenigstens nur leicht erkrankt;

3. Fast alle Europder, die bei uns ihre heimatliche Lebens-
weise beibehalten, folglich auch europiisch zubereitete
Speise nehmen, bleiben von Kakke verschont;

4. Unter den Japanern giebt es solche, welche in der Heimath
im Sommer an Kakke zu leiden pflegten, wihrend
des Aufenthaltes in Europa dagegen davon frei blieben;

5. Absetzen des Kakke-kranken Siuglings von der Brust
der auch daran erkrankten Mutter oder Amme ist die
beste Behandlung der Siduglings-Kakke (Prof. Hirota?®).

Bei uns giebt es jetzt schon viele Autoren, welche sich zu der

HLe

?) Takagi, Zeitschr. f.- d. Jap. hygienische Gesellsch. No. 62 und
Lancet 1877, July 23—30.

) Ctbtt. f. inn, Med. 1898. No. 16; Zeitsch. d. Tokio-med. Ges. Bd. XI.
Heft 14 und 22.
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Intoxicationstheorie bekennen, oder mehr dazu geneigt sind. So
hat oben Prof. Hirota aus seiner klinischen Untersuchung iiber die
»Kakke-Dyspepsie“ der von einer Kakke-Mutter (oder Amme) ge-
stillten Siuglinge das Vorkommen der Siuglings-Kakke constatirt und
die letztere, oder tiberhaupt Kakke als eine Intoxicationskrankheit
bezeichnet. (Ebenso hat Miyake, ein praktischer Arzt in Kioto
iiber die Séuglings-Kakke geschrieben.) Die Herren Professoren
Komoto und Kono haben bei der ophthalmologishen Unter-
suchung der Kakke-Patienten Centralskotom gefunden, und sie
glauben, dass dieses Centralskotom bei Kakke demjenigen bei
anderen Intoxicationen entspreche. Ferner hat Dr. 8. Sakaki
durch statistische Untersuchung begriindet, dass die Kakke-
Saison gerade in die Jahreszeit fillt, zu der eine gewisse Art von
schlecht conservirtem Reis aus den Provinzen Echigo und Akita
im Handel erscheint und allgemein gekauft wird®). Neuer-
dings hat Eykmann aus Batavia von einer Beri-beri &hnlichen
Krankheit der Hiihner berichtet, und er glaubt, der als Futter
gegebene gekochte Reis sei daran Schuld gewesen”®).

Das ist alles neueren Datums. Wihrend aber iiberall
Kakke als eine miasmatische Infectionskrankheit galt, und
nur auf die Entdeckung des Kakke-Bacillus oder Kakke-
Miasma gewartet wurde, trat Herr Professor M. Miura im
vollsten Gegensatz zu der iibrigen Welt, mit seiner Ver-
giftungslehre der Infectionstheorie und der Ansicht von der
»Neuritis multiplex endemica® entgegen®). Drei Thatsachen sind
es nimlich, welche ihn zu der Behauptung gefiihrt haben,
Kakke sei eine durch den Genuss von Fischfleisch verursachte
Intoxicationskrankheit. In erster Linie hat er constatirt, dassin
unserer Marine (und auch in einem Theil des Militirs) seit der
streng eingefiihrten Aenderung der Heereskost die Anzahl der
Kakke-Fille fast verschwindend klein geworden ist, oder sogar
kein einziger TFall beobachtet wurde (1), weiter, dass in
den von ihm untersuchten Strafanstalten fast keine, oder sehr

1y 8. Sakaki, Ursichliche Beziehung zwischen Kakke und Reis. Tokio.
1892.

2) Dies. Arch. Bd. 148.

%) Dies. Arch. 114 und 117; Zeitsebr. d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. IIL.
Heft 21—22.
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wenige Fille von Kakke vorkommen (2). Er hat dann
nach der Durchmusterung der Tabelle der Speisen fiir die
Soldaten einerseits, fiir die. Striiflinge andererseits, gefunden,
dass das Fischfleisch sowohl in den Strafanstalten, wie in
der Marine als Nebepgericht nicht hédufig, oder nur sehr
selten in Anwendung kommt (8). So hat er angenommen,
dass das Kakke-Gift mittels des Fischfleisches in unseren
Korper eingefithrt werde, so hat er ferner die Verbreiterung des
Kakkegebietes in mneuerer Zeit, durch die Erleichterung des
Importes der Fischsorten nach dem Innern des Landes erklirt,
und das Verschontbleiben der Europder von Kakke dadurch,
dass die letzteren nicht so viel Fischfleisch geniessen, wie
die Japaner.

Auf der andern Seite hat er seine Intoxicationstheorie
durch klinisch - anatomische Thatsachen begriindet: 1. Der
positive Befund an den Kakke-Leichen ist auffallend gering.
2. An den Extremititen werden vorzugsweise die Strecker be-
fallen, wie bei toxischen Lihmungen. 3. Bei der Kakke ist
Heilung die immer eine complete, wenn sie tiberhaupt eintritt.
4. Die Wirksamkeit einer abfiihrenden Cur in einem gewissen
Stadinm.

Im Folgenden zihle ich diejenigen Momente auf, welche
mich bei der Frage der Kakke-Aetiologie die Intoxicationslehre
der Infectionstheorie haben vorziehen lassen.

1. Nach Prof. Hirota soll die Sduglings-Kakke gewdhnlich
nach dem Absetzen des Sidunglings von der Kakke-Milch ziemlich
schnell heilen, was ‘

2. bei einer Infectionskrankheit nicht der Fall sein wiirde;
denn die einmal in den Kérper eingefiihrten pathogenen Bakterien
(sobald einmal Krankheitssymptome hervorrufen sind) wiirden
nicht so schnell nach dem Aussetzen der Mileh absterben. —
Uebrigens ist das dchte Kakke-Bakterium noch nicht gefunden.

3. An den Kakke-Leichen beobachten wir keine Infections-
milz und auch keine circumscripten Hauptkrankheitsherde, wie
bei vielen Infectionskrankheiten.

4. Die Contraction feinerer arterieller Aeste im grossen und
kleinen Kreislauf kann man am einfachsten als die Reaction der
letateren auf den Reiz eines eigenthiimlichen Giftes betrachten.
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b. Es giebt sehr viele Beispicle dafiir, dass Kakke-Patienten
durch Ortswechsel gebessert werden oder heilen.

6. Man weiss bei wuns, dass Abfiihrmittel, wie das
Magnesinmsulfat, gegen Kakke voraiiglich wirken. Herr Toda,
ein beriihmter Kakke-Specialist in Tokio, behandelt alle seine
Kakke-Patienten mit einem geheimen Abfithrmittel, und zwar mit
gatem Erfolg.

7. Die foudroyante Form (Kakke-Shoshin) zeigt einer Vergif-
tung dusserst dhnliche Symptome; auch die Kakke-Lihmung ist
derjenigen bei Blei-, Arsen- und Alkoholvergiftung &hnlich (Prof.
M. Miura). Ferner soll das Centralskotom bei Kakke demjenigen
bei anderen Intoxicationen entsprechen (Prof. Komoto und Kono).

Soviel von den positiven Griinden. Dass man durch den
Verkehr mit Kakke-Patienten nicht angesteckt wird, weiss selbst
der Laie in Kakke-Gegenden.

Weiter mochte ich priifen, ob die fiir die Ansicht, Kakke
sel eine miasmatische Infectionskrankheit, angefihrten That-
sachen ) stichhaltig sind:

a) Junge, kriftig gebaute, gut gendhrte Manner werden am
hinofigsten von der acuten Kakke befallen.

b) Kakke ist eine endemische Krankheit an den Seckiisten,
Flussufern, auf der Ebene am grossen Strom.

¢) Kakke herrscht gewohnlich im heissen Sommer bei hoher
Temperatur und Feuchtigkeit.

d) Fir Kakke sind Médnner mehr, Kinder und Frauen da-
gegen wemger disponirt.

Diese vier Thatsachen sprechen auch fiir die Tntoxication.

e} Kakke beginnt am hiufigsten an den Beinen, so dass
einst Prof. Baelz das Verschontbleiben der Europder von Kakke
dadurch erklirt hatte, dass die Holzschuhe tragenden Japaner
weniger gegen das Miasma geschiitat seien, als die Europier mit
ledernen Schuhen. Unsere Studenten, also junge Lente, und des-
halb besonders zu Kakke veranlagt, erkranken nicht weniger
an Kakke, weil sie europiiische Schuhe tragen.

f) Man spricht oft von dem Kakke-Zimmer oder dem
Kakke-Haus.

N z. B. in Scheube’s Werk, oder im Aufsatz Aoyama’s, Zeitschr. d.
med. Gesellsch, Bd. XII. Heft 9—11.-
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Bevor man aber von der Lebensweise der Bewohner genauer
unterrichtet ist, kann man noch nicht sicher sagen, ob das
bestimmte Zimmer oder Haus Kakke-Miasma beherberge oder
nicht.

g). Scheube giebt an, dass Aufgrabungen des Bodens
die Entstehung der Beri-beri begiinstigen sollen, und dass in den,
anf bisher unbewohntenen Plétzen erbauten Hiusern die
Beri-beri mit grosser Haufigkeit auftritt. Wenn das wirklich
der Fall wire, oder wenn die Aufgrabung des Bodens mit
derjenigen -des Kakke-Miasma selbst gleichbedeutend wire, so
miisste man den Erdarbeiter an die Spitze der fiir Kakke
Priadisponirten stellen, was unsere Erfahrung nicht zu bestitigen
scheint.

h) Kakke der Frauen im Puerperium oder wéhrend der
Schwangerschaft soll ihr Analogon in Scharlach haben. Durch
die Schwangerschaft oder die Entbindung sind die Frauwen in
einen zwar physiologischen, aber vom gewshnlichen Leben
dusserst abweichenden Zustand versetzt, welcher gewiss die
Resistenz der Frauen sowohl gegen die Infection, als auch gegen
die Intoxication vermindern kann.

i) Die Eingeborenen in einer Kakke-Gegend sollen weit weniger
von Kakke befallen werden, was man auch dadurch erkliren
kann, dass sie von Jugend auf an ein in der tiglichen Speise
enthaltenes Gift gewShnt seien.

k) Die einmal von Kakke befallene Person bekommt weiter
eine Disposition fiir die Wiederholung der Krankheit. Man kann
das auch so ausdriicken: man konne jedes Jahr an Kakke leiden.
Ich weiss auch wohl, dass es Infectionkrankheiten giebt, welche
durch die einmalige Erkrankung die Patienten zu einer weiteren
Infection zu pridisponiren scheinen. Aber giebt es irgend eine
Infectionskrankheit, welche jedes Jahr zu derselben Jahreszeit
dieselbe Person befillt, wie man es bei Kakke beobachtet? So-
weit mir bekannt ist, verleihen die meisten Infectionskrankheiten
den Patienten durch ein-, zwei- bis dreimalige Infection
Immunitit oder Giftfestigkeit.

1) Die ungiinstigsten hygienischen Verhiltnisse in den Kakke-
Gegenden oder die Rassenverschiedenheit. Dass die Kakke
endemisch vorkommt, dabei muss die Lebensweise gewiss eine
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bedeutende Rolle spielen. Aber auch die ungiinstigen hygienischen
Verhiltnisse wird man iiberall treffen, also nicht nur in Kakke-
Gegenden. Holldndische Soldaten auf der Insel Java erkranken
auch an Kakke. Auch soll Grimm selber in unserem Hokkaido
(Yezo) von Kakke befallen worden sein'). Rassenverschieden-
heit im engeren Sinne ist also keineswegs im Stande, die
Pridisposition der Japaner z. B., und das Verschontbleiben der
Europier zu erkliren.

m) Schiffsepidemien und die Thatsache, dass die Kakke in
der neueren Zeit nicht mehr beschrinkt an den Meereskiisten oder
in den Stidten auf der Ebene am grossen Strom vorkommt,
sondern sich nach dem Biunenlande und den gebirgigen Gegenden
verbreitet hat, erkliren die Vertreter der Infectionstheorie da-
durch, dass das Kakke-Miasma an dem menschlichen Kérper,
den Kleidern oder Gerdthschaften hafte. Nach dieser be-
quemen Erklirung ist Kakke nicht eine reine miasmatische,
sondern eine miasmatisch-contagiose Infectionskrankheit gemiss
der herkémmlichen klinischen Eintheilung der Infectionskrank-
heiten. Auf der anderen Seite kann man die genannte
Thatsache einfach und ungezwungen dadurch erkliren,
dass das Kakke-Gift in’s Schiff mit den Nahrungsmitteln iber-
tragen worden sei, oder dass der immer mehr erleichterte Ver-
kehr auch die Einfubr der gifthaltigen Nahrungsmittel nach dem
Inlande stark befSrdert habe.

Aus den angefiibrten Griinden glaube ich fest daran, dass
Kakke eine Intoxicationskrankheit sein muss.

Gegen den leicht moglichen Einwand, es handle sich bei
Kakke um eine Autointoxication, d. h. um eine durch das vom
Kakke-Erreger innerhalb des Kérpers producirte Gift verursachte
Infectionskrankheit, brauche ich nur Folgendes zu bemerken. . Die
meisten bisher bekannten Infectionskrankheiten, welche Auto-
intoxication hervorrufen, bilden gewGhnlich localisirte, circum-
scripte Krankheitsherde, welche man bei Kakke nicht findet.
Es giebt keine Infectionskrankbeiten, welche Autointoxication
verursachen und alljihrlich dieselbe Person anstecken, wie
die Kakke es thut. Nach dieser Erwiigung muss das Kakke-
Gift eine ausserhalb des Korpers priformirte Substanz sein,

1) Grimm, klin. Beobachtungen iber Beri-beri, Berlin. 1897.
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welche per os mit der Speise aufgenommen wird, aber auf dem
Wege bis zor Resorption in’s Blut keine locale Verédnderung
hervorruft, und erst nach der Resorption in den Kreislauf auf
die glatte Musculatur der Wand feinerer arterieller Aeste wirkt.

Als Triger des Kakke-Giftes sind bisher angenommen das
verdorbene Fischfleisch von Scomber-Arten (Prof. M. Miura'),
der gekochte Reis iiberhaupt®), und besonders eine bestimmte
Art von schlecht aufbewahrtem Reis?).

Um die Frage zu entscheiden, ob das Fischfleisch von
Scomberarten als der wirkliche Triger von Kakke-Gift betrachtet
werden darf oder nicht, braucht man nur Umschau zu halten,
ob es Kakke-Gegenden giebt, wo die angeschuldigten Fischsorten
nicht gefangen oder iiberhaupt nicht gegessen werden. Im letz-
teren ‘Falle ist der Verdacht der Fischfleisch-Vergiftung, d. h.
der durch den Genuss von Scomber-Arten, nicht annehmbar oder
muss wenigstens soweit eingeschriankt werden, dass das Kakke-Gift
nicht allein mit dem genannten Fischfleisch in den Kérper eingefiihrt
wird. Prof. M. Miura hat einst seinen damaligen Assistenten,
Herrn A. Sata, unseren verehrten Freund, nach Hokkaido (Yezo),
der bekannten Insel im Norden Japans, geschickt, um die
an der Ostkiiste der Insel dort unter den Fischern herrschende
Kakke untersuchen zu lassen. Nach dem Bericht dieses Herrn
soll man in den Fischerhiitten &dusserst selten, ja fast nie
Scomber-Arten zu sehen bekommen, oder wenn sie einmal gefangen
werden, soll es eine grosse Seltenheit sein. Zudem bestehe
die Hauptnahrung der Fischer aus dem von der Hauptinsel
(Nippon, Hondd) importirten Reis (aus der Provinz Echigo®).
Prof. M. Miura selber hat berichtet, dass es wieder Gegenden
giebt, wo Scomber-Arten gefangen und gegessen werden, aber
Kakke-Fille nicht vorkommen.

Dass der Genuss von gekochtem Reis iiberhaupt ohne
jede Frage Kakke verursachen soll, ist wenig begriindet. In
Japan z. B. bildet der gekochte Reis vier Jahreszeiten hin-
durch das Hauptnahrungsmittel. Warum soll aber Kakke

1) Dies. Arch. Bd. 117.

%) van Leent, in Hirsch geogr.-hist. Pathologie, vgl. Takagi, 1 c.
%) 8. Sakaki, L. c.

4 Zeitschr. d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. VI. S. 134.

Archiv f. pathol. Anat. Bd.156. Ht. 3. 33
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nur (oderhauptsiichlich) im Sommer herrschen? Ks ist auch nur
ein kleiner Procentsatz unter der ganzen Bevilkerung, der an
Kakke leidet. Auch die Kakke-Morbiditit ist nach dem Jahr-
gang sehr verschieden. In fritherer Zeit (vor der Revolution
bei uns) benutzte der Ritterstand in den nicht endemischen
Gegenden. Japans den gekochten Reis aus der dem bhetreffenden
Fiirsten angehorigen Gegend als Hauptnahrung.

Es bleibt nun noch die dritte Ansicht {ibrig, die zwar nicht
neu'), aber neuerdings von Dr. 8. Sakaki wieder in einer priicisen
Form vorgetragen wurde. Nach ihm soll nur eine schlecht anf-
bewahrte Sorte einer bestimmten Art von Reis (als Haupt-Repri-
sentanten fiihrt er die Reissorten aus den Provinzen Echigo und
Akita an) Kakke verursachen. Er hat auch Versuche in dieser
Hinsicht gemacht, konnte aber noch nicht das giftige Princip
chemisch darstellen, Jedoch durch seine statistische Untersuchung
hat er ermittelt, dass wir in Tokio eine grossere Anzahl von Kakke-
Fillen in dem folgenden Sommer haben, wenn im vorhergehenden
Jahre eine grossere Einfuhr von Echigo- oder Akita-Reis stattfand,
als im Zwischenjahre, ferner dass die Kakke-Saisons ganz derjenigen
Zeit entsprechen, in welcher der Echigo- oder Akita-Reis im Handel
erscheint und gekauft wird. Direct bewiesen ist diese Ansicht noch
nicht. Aber unter den zur Zeit mir bekannten Meinungen tiber das
Kakke-Gift scheint diese wenigstens bei uns die meiste Wahr-
scheinlichkeit fiir sich zu haben. :

Demnach bedeutet Kakke oder Beri-beri, nach meiner Auf-
fassung, eine durch den téglichen Gebrauch einer schlecht auf-
bewahrten- Sorte von gekochtem Reis als Hauptnabrung ent-
stehende. Intoxications-Krankheit, welche die Contraction feinerer
arteriellor Aeste im grossen und kleinen Kreislauf hervorruft,
was wieder Dilatation und Hypertrophie des Herzens, locale
Aniimie der Haut, der Schleimhiute, der peripherischen Nerven,
Skeletmuskeln und Nieren bedingt, und endlich regressive Meta-
morphosen in den genannten Organen und Geweben nach sich
zieht.

1) Siehe Hirseh's geogr.-historische Pathologie.



