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XVIII. 

Beitr ige zur Kenntniss der ] akke (Beri-beri). 
(Aus dem Patholol. Instistut zu Tokio.) 

VO12 

Dr. K. Y a m a g i v a ,  
Professor an der kaiserl. Univ. zu Tokio. 

Muss die viel discutirte, und doeh immer endemische 
Krankheit K a k k e  oder B e r i - b e r i  unbedingt als eine Form 
der peripherischen Neuritis L e y d e n ' s  betrachtet werden? Ist die 
Definition yon Kakke als Neuritis multiplex endemica 1) oder 
als Polyneuritis endemica ~), eine Art von Uebertragung der europ. 
multiplen Neuritis auf Kakke, eino absolut unerschiitterliche? 
Wird die angenommene peripherische multiple Neurit is  im 
Stande sein, alle Erscheinungen, sowohl klinische Zeichen wie 
anatomische Ver~inderungen, bei Kakke einfach und genfigend 
zu el'kl~ren? Das scheint mir ~usserst bedenklich. Einer der 
Verehrer yon S cheube  und Baelz selbst betont ja ausdriick- 
lich: ,, . . . . .  , und doch giebt es bei der Beri-beri-Krankheit, 
abgesehen yon den F~llen, welche durCh eine Malariaerkrankung 
entstandeD sind, eine ganze Reihe yon Symptomen, die mi t  der 
Nervendegeneration direct nichts zu thun hat3). - -  Er meint 
damit ,die Milzschwellung und die atypischen Fieber. '~ - -  
Auch antwortet er auf seine Frage: ,,kommen auch Fieberfglle 
mit MilzvergrSsserung vor, we keine multiple Neuritis entsteht?" 
mit ja, u n d e r  bemerkt: ,ich babe verschiedene F~lle beobaehtet, 
welche mit Milzvergrtisserung und intermittirenden atypisehen 
Fiebern verliefen, die nicht auf Malaria beruhten, aueh keine 
multiple Neuritis im Gefoige hatten, bei denen aber die frfiher be- 
sohriebenen Organismen(-- seine Plasmodien!--) vorhanden waren 4). 

Derselbe Herr Gl ogn e r, der seine Kakke-Studien zu Samarang 
auf der Insel Java gemacht hat, will ,die Gesammtheit der 

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

3) Baelz, ~Iittheil. d. Deutsch. Gesellsch. fi Natur- u. VSlkerkunde, 
Ostasiens. Heft 27; Zeitschr. f. klin. ~led. 1882. 

3) Glogner, Dieses Arch. Bd. 141, S. 402. 
~) Dieses Archly Bd. 141, S. 413. 
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Beri-beri-Erkrankungen" in eine solche mit, und eine andere ohne 
Milzsehwellung eintheilenl). Abgesehen yon dem Werth des im 
Milzblut Yon ihm entdeekten Beri-beri-Plasmodium ist eine Ein- 
theilung yon Kakke nach dem Vorhandensein oder biicht- 
vorhandensein yon Milzschwellung bei uns wenigstens etwas 
ganz UnerhSrtes! Ebenso sonderbar klingt es uns, wenn er als 
die Ursache yon Kakke, ausser seinem pigmentirten Organismus, 
noeh sonstige Bakterien zul~isst, ja als Gruudleiden aueh Malaria 
und Dysenterie anerkennt. Diese seine Auffassung ist abe t  
einfach eine unvermeidliche Folge des festen Glaubens an die 
Lehre yon der ,Neuritis multiplex". Da ich aueh sonst noeh vielfaeh 
ohne Weiteres gesehrieben lese, als sei die Frage fiber das 
Wesen der Kakke eine schon lgngst abgemaehte; oder als 
sei die Ansicht~ Kakke bestehe in einer peripherischen 
multiplen Neuritis, als durehaus riehtig anzuerkennen, so ffihle 
ieh reich verpflichtet, denjenigen Lesern, welche wohl mit der 
europ~ischen multiplen Neuritis vertraut sind, aber keine e igene 
Erfahrung fiber Kakke oder Beri-beri besitzen, zu,zeigen, wie 
man die Sache eigentlieh zu verstehen hat. Dazu hot sich mir 
neuerdings eine gfinstige Gelegenheit, indem ieh am ersten 
Juni 1898 in der Tokio reed. Gesellsehaft als einer der 
Referenten fiber das im vorigen Jahre ausgew~hlte Thema yon der 
Kakke vorgetragen habe; ich beabsichtige also in den folgenden 
Zeilen erstens fiber das Resultat der pathol.-anatomischen und 
histologisehen Untersuehung an d e m i m  hiesigen Institut (yore 
Iterrn Prof. M. Miura,  mir and hssistenten) angesammelten 
Kakke-Material miiglichst kurz zu beriehten, und dann an der 
Hand der gefundenen Thatsachen das Wesen der Kakke 
zu bespreehen. Endlich will ieh noeh fiber die hnsichten yon 
tier Kakke-Aetiologie mein Urtheil mittheilen. 

I. Zur pa tho log i seben  Ana tomie  und His tologie  
der Kakke.  

A. Befunde  an der  Kakke-Leiche .  
1. KSrperbau  and Ern~hrung.  

An den meisten Kakke-Leichen constatirt man kri~ftigen 
Bau, grosse Statur und gute Ern~hrung. 5~ur Selten trifft 
man sie schw~ehlich constituirt Und sehleeht gen~hrt. Diese 

a) Dieses Archiv Bd. 141~ S. 403. 
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]etzteren F~ille rfihren von den chronischen oder mit Tuberculose, 
Typhus, u. s. w. complidrten Fs her. Dass aber kr~iftige 
und bestgen~hrte M~inner besonders h~ufig yon der acuten oder 
subaeuten Kakke dahingerafft werden~ dass wir somit auch am 
meisten solche Kakke-Leichen auf dem Sectionstisch zu sehen be- 
kommen, ersieht man aus den folgenden Tabellen: 

Tabelle I a .  

Statur I gr~ Imittelmassig I klein I Summa F~lle pCt. 58,88 63 37,38 40 3,74 4 100 107 

Tabelle Ib. 

Ernahrung I gut F~lle pCt. 51,61 48 ] mitte]m~'tssig I schlecht 24,78 23 23,66 22 Summa 100 93 

2. Haut farbe .  
Sie ist gewShnlieh blass und zeigt unsore Rassenfarbe. 

Jedoch sind Hypostasa oder Leichenflecke meist sehr be- 
deutend (68,08 pCt.); und nach dem Hautschnitt sieht man ge- 
w~ihniich aus den kleinen und besonders starken Venen in dem 
subeutanen Fettgewebe und in der Musculatur eine grosse 
Quantit~t fliissigen, dunkelrothen Blutes herausfliessen, was eben 
beweist, dass die Bl~isse der tIaut an der Kakke-Leiche nur die 
locale Anaemie, aber nicht Anaemie des ganzen KSrpers bedentet. 

3. Anasarka .  
Ich land unter 90 F~llent) 49 real (54,4 pCt.) Anasarka, 

und zwar 32real (35,5 pCt.) am ganzen K6rper, 17real 
(18,9 pCt.) auf die unteren Extremitgten, Gesicht, Hals, 
Interseapularr~ume u. s. w. besehr~nkte Wassersucht. Bei 
den fibrigen 41 F~llen (45,6 pCt.) handelte es sich um die 
troekene Form. Die H~ufigkeit der Hautwassersuoht bei den 
Kakke-Leichen aber schwankt nach dem Jahrgang~ wie die 
klinische Erfahrung lehrt, wodurch eben aueh die nicht fiberein- 
sfimmenden Angaben der Berichterstatter orklfirlich sind. So 
ist z. B. von Scheube  14 real Hautwassersucht unter 20 Leichen, 
von Lodewi jk  und Weiss ~) 62 pCt. Hautwassersucht in 
50Fgllen gefunden worden. Manchmal erfghrt man an denKakke- 

~) Material aus den Jahren 1887--1897; Hille mit der Complication, bei 
welehen sich Nephritis hinzuzugesellen pitegt, sind meist aus- 

�9 gesehlossen. 
~) Nach dem CRate in Seheube's Werk. 
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Leichen, besonders der aeutesten F/~lle, dass die Haut bei hoher 
Spannung und Ffillungo keinen Fingerabdruek hinterl/isst und den 
Schein darbietet, als ob die darunter liegende Museulatur stark 
hypertrophirt were, w~ihrend man naeh dem Einsehneiden in 
die Musculatur bald erkennt, dass dieser Ffillungszustand auf 
starker 5dematSser Durchtr~nkung der Museulatur beruht. 

4. Tod tens ta r re .  
Es ist allgemein bekannt, dass der Rigor mortis je nach 

dem Zustand der Leiche vet dem Tode, naeh der Temperatur 
und Feuehtigkeit der Luft u. s. w. versehieden schnell eintritt. 
Diejenige Jahreszeit, wKhrend weleher bei uns die Kakkef~lle 
am meisten vorkommen, dem entsprechend auch die Sterbliehkeits- 
ziffer am grSssten zu sein pflegt, gehSrt eben den heissen 
Sommermonaten an. Deshalb muss man bei der Besprechung 
des sehnellen oder langsamen Eintritts der Starre an den 
Kakke-Leiehen natiirlieh bedenken, dass sowohl die Ent- 
wickelung, als das AuflSsen der Starre in diesen Monaten 
aueh bei jeder anderen Leiehe sehnell erfolgt. Folgende Tabellen 
zeigen nun ungef~hr, dass der Eintritt der Starre bei Kakke- 
Leiehe nicht sp~t, ihr AufhSren auch nieht langsam zu nennen ist. 

Tabelle IIa (mSglichst schnell seeirte F~lle). 

Nummer [ I 

Datum 
Tag Monat 

Stunde 
post mort. 
Ern~hrung 

Starre 

13. V. 

4 

m~ssig 

mittel 
stark 

I[ 

16. VII. 

4�89 

m~ssig 

mittel 
stark 

I I I  ' 

IS VII. 

4 

gut 
i stark 

a . d .  
Extr. 

iv[v 

gut gut 

noch sehr 
nicht stark 
~orh. 

V~ VII 

~o.VII] 24. XII. 

4 5 

chlecht schlecht 

mittel stark 
stark 

An der Tabelle ist auffallend: einmal ,,noch nicht vor- 
handen" in Nr. IV am Ende Juli, ein andermnl ,stark" in Nr. VII 
am Ende December, jedesmal 5 Stunden post mortem. Bedenkt 
man aber die grossen Sehwankungen der gewShnlieh an- 
genommenen Eintrittszeit der Starre (zwischen 10 Miuuten und 
7 Stunden post me,tern), so sind 4--5  Stunden als Eintritts- 
zeit der Starre bei der Kakke-Leiehe gerade nicht sehr sp~t. 

Tabelle IIb (Beispiele fiir das relativ schnelle AuflSsen der Starre). 
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Es giebt also neben den F~illen, in welchen schon 12 bis 
13 Stunden post mortem die Starre gelSst 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 IIb und IIc mit einander, und finder man dort in 
der ersteren nur 2 F~lle im Juni~ dem gegenfiber in der 
letzteren nur einen Fall ira Juli erw~hnt, so wird man leicht 
einsehen kSnnen, dass der Einfiuss der Witterung, wie ffir den 
Eintritt, so auch fiir die Dauer der Starre gross genug ist; denn 
Juli und August (haupts~chlich vertreten in Tabelle IIb) haben bei 
uns durchschnittlich die hSchste, jedenfalls hShere Lufttemperatur, 
als Juni und September (ha~upts~chlich vertreten in Tabelle IIc). 
Wit finden, aber keine F~lle in den Tabellen notirt, 
wo die Starre 24 Stunden post mortem noch vorhauden war, 
w~hrend 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 
morris an den Kakke-Leichen ziemlich kurz ist (gegen die 
ffir gewShnlich angenommenen 1--6 Tage). So hat Herr 
Prof. M. Miura geschrieben: ,Die Starre f~ngt gewShnlich 
innerhalb zwei Stunden nach dem Tode der Kakke-Patienten zu 
erscheinen an, erreicht ungef~hr in 5--6 Stunden den HShepunkt, 
dauert lange Zeit an, und zwar giebt es F~lle, wo im 
Monat Juli in Tokio die Starre nach 24--36 Stunden noch 
nicht ganz gelSst ist~). Dr. Scheube schreibt auch vonder 
kurzen Dauer der Starre. Was welter ihre St~rke anbetrifft, so 
erfahren wir im Gegensatz zu Scheube ,  der sie bei Kakke als eine 
geringe betrachtet, class sie besonders bei der acuten Kakke 
einen fast so hohen Grad erreichen kann, wie wit ihn z. B. 
an Choleraleichen treffen. Leider kann ich als pathol. 
Anatom yon der H~iufigkeit der F~ille mit der stark ent- 
wickelten Starre nicht absolut Sicheres sagen. Well aber die 
maximale St~rke der Starre in vielen F/~llen, abgesehen yon 
allen l~inflfissen und Verh~ltnissen, eben auch den erreichbaren 
Grad der Starre an den Kakke-Leichen zeigt, so kSnnen wir auch 
aus der Erfahrung auf dem Sectionstiseh ungef~hr die Hiiufigkeit ab- 
sch~tzen. Wir haben unter 38 F~illen (zwischen Mai und De- 

1) Zeitschrift d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. XII~ Heft 9. 
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comber innerhalb 24 Stunden post mortem socirt)constatirt: die 
Starre 14 real stark his seAr stark entwickelt, 7 ma] mittelstark, 
8 real schwach, 3 real gelSst, 1 real noch nicht eingetreten. 
Also, wenn man zu  14 yon ,,stark bis seAr stark" unter 38 Fgllen 
noch die Anzahl yon ,8  real gelSst" and ,1 real noch nieht 
eingetreten" hinzureehnet, s o  kann man sagen, dass die Starre 
an der Kakke-Leiche gewShnlich stark sei. 

5. H S h l e n w a s s e r s u e h t .  
Von der H~iufigkeit and dem Grade derselben in den ver- 

schiedenen KSrperh5 Men (iberfiihrt man sieh aus folgenden Tabellen: 
Tabelle ]:I[ a. 

Hiiufigkeit yon 
Aseites 

]~ 

]~ydrothorax 
r. 

ttydropericardium 

I Quantum des Transsudates in ecru 

bis his | bis I bis I dar- l hand. od. 
500,0 ]1000,012000,0] fiber Ibis 50,0 

i 
, o o , o  

13 real 

21 

14 
37 

I 
23 9 [ 4 -- 

31 5 ] 3 1 
28 -- -- 

S u m m a  

122mal 

65 12~ 

68 122 
57 129 

Wenn ieh diese Zahlen mit den Angaben yon S c h e u b e ,  
L o d e w i j k - W e i s s  and P e k e l h a r i n g - W i n k l e r  I) vergleiche, so 
sehe ich, dass Hydropericardium yon Alien am hiiufigsten, 
Ascites und Hydrothorax yon mir und L o d e w i j k - W e i s s  un- 
gef~hr im gleichen Verh~ltniss beobachtet worden sind, w~hrend 
Ascites mehr bei S c h e u b e ,  weniger bei P e k e l h a r i n g - W i n k l e r  
angegeben ist. Tabelle IHb. 

Namen d e r  ldiiufigkeit yon Zahl der 
Berichterstatter Ase i t e s  I:Iydrotb o rax [tydropericard Seetionsfitlie 

Seheube 
Lodewijk -Weiss 

Pekelharing- 
Winkler 

u 

Durehschnittszahl 
der 4 Angaben 

50% 
52 % 

14,06 % 

43,44 % 

39,88 % 

26 % 
4(3 % 

21,8s % 
]. r. 

45,49 ~ 

34,59 % 

75% 
70 % 

65,68 ~/o 

53,28 % 

65,98 ~ 

2O 
5O 

64 

122 

1) Nach dem Citat in Seheube's  Work ,Die Beri-beri-KrankheiV. 
Archiv f. 1)athoL Anat. Bd. 156. lift. 3. 3 0  

256 
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6. Blu tung  an den seriisen t t~uten.  

Besonders bei den acuten F~llen finder man sehr oft 
Eechymosen am Epieard und an der Pleura pulmonalis, wie beim 
Erstickungstod. Das ist sehon yon vielen Autoren iiberein- 
stimmend beriehtet worden. 

7. Das Herz. 

Was bei der Section wohl fast jeder Kakke-Leiehe uns auf: 
fi~!lt, das ist das Strotzend geffillte Atrium and die mehr odor 
weniger, zuweilen ~usserst stark dilatirte rechte Kammer. Nach 
dem Einsehneiden bemerkt man dann, dass der rechte Vorhof 
und Ventrikel mlt einer grossen Quantit~t fiiissigen odor halb- 
ger0nnenen , dunkelrothen Blutes odor dnnkelrothem Coagulum 
vollgestopft sind,und dass dasTricuspidal-Ostium mehr odor weniger 
erweitert ist. Von solchem fitissigen odor halbgeronnenen Blute 
trifft man auch gewShnlieh reichliche Mengen im Aorten- 
rohr. Seine dunke]rothe Farbe und Schwergerinnbarkei~, ebenso 
die ;oben erw~hnten subserSsen Ecchymosen schreibt Professor 
M. Miura wohl mit Recht der Ueberanh~ufung yon Kohlen- 
s~.ure im Blute zu ~). 

Die rechte Kammer ist nun aber nieht nur ditatirt, sondern 
zeigt in sehr vielen Fgllen eine manchmal recht bedeutende 
Verdickung ihrerWand. Ich sah bei solch einer rechtenKammer eine 
Dicke yon 7 mm in der Leiche eines noch nieht 12 Monate 
alton Kakke-S~uglings. Die Hypertrophie der Wand constatirt 
man - -  wenn sie fiberhaupt vorhanden ist, denn es giebt auch 
viele Fitlle, we man einfaehe Dilatation des reehten Ventrikels 
beobach te t -  aueh am linkenVentrikel, dessen Erweiterung hinter 
derjenigen des rechten Ventrikels weir zuriieksteht. Wir kSnnen 
im allgemeinen sagen, class man an dem Kakke-Herzen die 
rechte Kammer am h~ufigsten (fast jedesmal mSchte ieh sagen) 
dilatirt und hypertrophirt, odor einfach dilatirt, aber die linke 
Kammer am h~ufigsten (jed0ch nicht jedesmal) einfach hyper- 
trophirt, odor mehr weniger dilatirt and hypertrophirt finder. 
Folgende Tabellen geben das ungefithro Maass und Gewicht des 
Kakke-Herzens an, wie es beider Section festgestellt worden ist. 
Auf mathematische Genauigkeit kommt es hier nicht an. 

1) Dieses &rch, Bd. 117. 
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Tabelle IVa  
(L~ngendurehmesser, d. b. yon der Atrioventrieular-Grenze l~ags des r. (ffir 

d. L) oder ]. Randes (ffir d. 1. Kammer 

Centimeter 
7 

8 - - 8 , 5  
9--9,5 

10--10,5 
11--11,5 
12--12,5 
13--13,5 
14--14,5 
15--15,5 

L~ ~ ~  

1 real 
5 
5 
5 
3 

1 

11,65 cm 
Durchschnittszahl yon 

20 Messungen. 

bis zur Spitze). 

I~.V. 
2real 

(lma] darunter bei der 
Leiche eines 1 MoJaat 

alten Kindes) 

11,9 cm 
Durchschnittszahl yon 

24 Mossungen. 

Tabelle VIb. (Breitendurehmesser, d. h. der halbe Umfang 
des Herzens dicht unterhalb der Basis, also yon der vorderen 
Linie des Sept. ventr, angefangen, um die r. Atrioventricular- 
Grenze bis zur hinteren Linie des Sept. ventr, flit die rechte 
Kammer; yon der vorderen Linie des Sept. ventr, liings der 
linken At0oventricular-Grenze his zur hinteren Linie des Sept. 

c m  
9 

10-- 10,5 
11--11,5 
12--1275 
13--13~5 
14--14,5 
15--15~5 
16--16,5 
17--17~5 
18--18~5 
19 

ven t r ,  f. d. ]. g e m e s s e n . )  

L . V .  
I real 
2 , 
1 , 
3 
5 ,, 
4 , 

1 . 

12~8 Cm 
Durchschnittszahl yon 17 

Messungen. 

e~, V ,  

4 real 
1 . 
4: , 
5 , 

3 7~ 
1 . 
1 , 

15,1 cm 
Durehschnittszahl yon 21 

Messungen. 

Tabelle IVe. (Dickendurchmesser, d.h. Dieke der Wand 
dieht unterhalb der Basis, ubgerechnet die subepicardiale Fett- 
und die innere Trabeeular-Schicht.) 

30* 
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4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 

1 4  
15 
16 
17 
18 
19 
20 
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21 
22 

~[~, V.  

w 

2 ma] 

8 . 

9 ,, 
15 ,, 

6 . 
13 ,, 

2 ,, 

2 . 
2 . 
4 . 

1 ,, 

10 real 
20 ,, 
17 ,, 
12 ,, 
10 , 

4 , 

J 

13~8 m m  
Durchschn i t t s zah |  yon 66 

Messungen.  

Am meisten auffallend ist hier die Durehschnittsgr5sse von 

6,1 mm 
Durchschni t t szah]  ~on 73 

~ Ie s sungem 

6,1 mm als Diekendurehmesser, und yon 15,1 em als Breitendureh- 
messer des reehten Ventrikels. Nach meiner hiesigen Erfahrung 
betriigt die Wanddieke des re&ten Ventrikels yon intaeten 
Herzen, welehe weder Dilatation noeh Hypertrophic zeigen , aber 
aueh nicht atrophiseh sind, and solehen Personen angehSrten, 
welehe ein den untersuehten Kakkef/illen 1) ungef~hr entsprechendes 
Alter hatten, in derselbon Weise gemessen, etwa 2--3 ram. 
Auch der Breitendurchmesser des rechten Ventrikels iiberschreitet 
weir das normale Maass, was hauptsiieh]ich dureh die 
Erweiterung des Conus arteriosus und des unterhalb des Trieus- 
pidalp-Ostium befindlichen Theils bedingt ist. Wenn ieh auch 
das Verh.Xltniss der Dilatation und Hypertrophic beider Ventrikel 
auf eine tadellose Weise exact zu bereehnen nieht im Stande 
bin, indem die Messung der Durehmesser beider Ventrikel des 
normalen Herzens ffir jedes Alter and im grossen Maassstabe 
bei uns noeh nicht durehgefiihrt worden ist, so genSgt doeh 
sehon einfaeh unsere Erfahrung am Seetionstisch, urn das Ueber- 
wiegen tier Dilatation am reehten Herzen bei Kakke zu beweisen. 
Es giebt ja erstens viele Fiille, bei welchen es uns auff~llt, wi~ 

1) (die g rSss te  Mehrzah l  zwischen  1 8 - - 1 9  his 4 0 - - 4 5  Jah re l l ) .  
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die rechte Kammer allein stark erweitert ist, wi~hrend die linke 
fast die normale Gr~isse zeigti zwcitens aber, ist dcr gMch- 
zdtigen Dilatation und IIypertrophie des linken Ventrikels 
die Erweiternng des re&ten Ventrikels immer welt iiberlegen, 
was jcdem gel~iufig ist, der viele Kakke-Leichen selbst secirt odor 
Kakke-Sectionen 5fters beigewohnt hat. Ich betone hier 
dieses Verh:~tltniss ausdrficklich, nicht, well die fiberwiegendc Di- 
latation des rechten Ventrikels bei Kakke zweifelhaft wi~re, son- 
dern um der irrigen Meinung vorzubeugen, dass bei Kakke 
wegen der st'~rkeren Dilatation des ]inken Ventrikels eine relative 
Insufficienz des Mitral-Ostium bestche, - -  eine Mdnung die auch 
schon in der Oeneralversammlung der reed. Gcsellschaft yon Tokio 
bei dcr Discussion fiber Kakke yon einem Kliniker vertrcten wurde. 

Dilatation und Hypertrophic des Kakke-Herzens bringt selbst- 
vcrstiindlich eine bedeatende Zunahme des Gewichtes mit sich. 

Tabelle IVd. (Gewicht des Kakke-Herzens, ausgenommen 
die F~tlle yon S~uglings-Kakke.) 

[ , .  1201 1251 13011351  [401 14511501  1551 
DIS Gewieht in Gramm I~nad bis ] bis [ bis [ bis [ bis I bis I his I bis 

[ . . . .  ~1%0,01350,01350,01400'0[450,01500,01550,01600, 0 

   ogkoit Io 11 91 181 191 s I s I f 
Durchschnittszahl yon 

93 I~Iessungen 

Dieses Gewicht yon 368,0 gr als das Durchschnittsgewicht yon 
93 Messungen iiberschreitet das physiologische Gewicht des 
Herzens im jugendlichen his reifen Alter, das bei uns unge- 
f~hr zwischen 25G0--300,0 gr schwankt. 

Wie ist nun die Musculatur des Kakke-Herzcns beschaffen? 
Abgesehen yon den zuf~lligen Einfliissen ist die Consistenz nach 
dem Verlauf und Ernghrungszustand der be~reffenden Fi~lle ver- 
schieden. Jedenfalls ist die tterzwand, besonders die des rechten 
Ventrikels mehr odor weniger gespannt, ausser am Herzen 
dcr chronischen Fiille mit schlechter Ern~hrung, weil der 
rechte Ventrikel auch bei einfacher Dilatation immer mit 
fifissigem odor halbgeronnenem Blur strotzend geffillt ist. Nach 
dem Anschneiden bemerkt man ers t  die Schlaffheit odor clio 
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weichere Consistenz soleher einfach dilatirten rechten Kammer. 
INur die dilatirte und zugleich hypertrophisehe rechte Kammer 
liisst gewShnlich eine gewisse Rigiditiit wahrnehmen. Die Farbe 
der Musenlatur ist eher blasser als gewShnlich, denn fief gef~irbt. 
Indess sind die Coronarvenen moistens stark geffillt. Vonder  
H~iufigkeit tier Trfibung giebt die folgende Tabelle Kenntniss, 
(Tabelle IVe), welehe 
suchung enth~lt. 

das Resultat meiner statistischen Unter- 

Tabelle IVe. 
IfettigeMetamorphosel keine ZustandNusculaturder getrfibt }andfieckigeTriibung} Trilbung 

l:l~ufigkeit 23 real I 35 I 67 

Summa 

125 

Naeh der Tabelle ist in 58 F~illen unter 125 im Ganzen die 
Musculatur bald diffus getrfibt, bald fettig metamorphosirt odor 
fleckig getrfibt gefunden worden, was 46,4pCt. ausmacht. Also 
man finder fast in 50pCt. mehr odor weniger Trfibung oder 
deutliche fettige Metamorphose; einen sohohen Grad yon Degene- 
ration, dass die ganz erschlaffte vordere Wand des rechten Herzens 
stark gelblieh getriibt wtire, habe ich selber jedoch niemals 
getroffen. Professor Baelz will die makroskopisch siehtbare 
fettige Degeneration beim Kakke-Herzen nicht beobachtet, allein 
eine ~iusserst starko Degeneration bei denjenigen F~illen gesehen 
haben, in welchen die sogenannten Vagussymptome intra vitam 
besonders stark ausgepriigt waren. Scheube  giebt an, dass er 
oft das Parenchym an vielen Stellen durch die Degeneration 
gelblich gefgrbt gefunden babe. Dabei" bemerk~ or, dass er 
sonderbarer Weise keine fleckige Trfibung wahrgenommen habe 1). 
Zu hi~ufig scheint es uns andererseits, wenn ferner Lodewijk- 
Weiss an 50 Kakkeherzen fast jedesmal fettige Degeneration 
gefunden haben will. Nur schwache Degeneration wollen 
P e k e l h a r i n g  und Winkler  an der Herzmusculatur bemerkt 
haben. Prof. M. Miura  hat friiher berichtet, dass er ein Mal 
unter 4 F~llen" eine miissige Verfettung des Herzfleisches be- 
obachtet hat. Er hat dabei bemerkt: ,,Vielmehr war sic in 
unseren Pr~iparaten eine Seltenheit/ Sp~iter, bei tier Begrfindung 
seiner Yergiftungstheorie, hat er notirt, dass er 2 Mal (ohne Corn- 

:) Sein Work S. 148: ,Niemats aber zeigt dasselbe jones marmorisehe 
odor gesprenkelte Aussehen"; II. Dies. Arch. Bd. 111. S. 369. 
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plieation) unter 14 F~llen dio Verfettung des Herzfleisehes 
gefunden habe - -  (dieses Arch. Bd. 114). 

Diese Abweichungen in den Angaben der Autoren lassen 
sich dutch die Verschiedenheit des Materials einerseits, des Cha- 
rakters andererseits, leicht erkliiren. Jedenfalls steht die That- 
saehe fest, dass bei dem Kakke-Herzen fettige Metamorphose 
einmal in diffuser, ein andermal in fieckiger Form ziemlich h~iufig 
vorkommt, welter abet, dass es dilatirte und hypertrophirte 
Kakke-Herzen giebt, in welchen noch keine Degeneration einge- 
treten ist. Peri- und Endocarditis habe ieh bei den nicht com- 
plir F~llen niemals beobachtet. 

8. Lunge. 

Lungeniidem in verschiedenen Graden babe ich beiderseits 
etwa in fiber 80pCt. gesehen. Blutgehalt der Kakke-Lunge ist 
gewShnlich und meistens reichlich zu nennen, ohne dass jedoch eine 
rothe oder braune Induration, wie beim Mitralfehler, yon uns 
eonstatirt wurde. Dagegen ist die Kakke-Lunge meistens arm an 
Luft, in anderen F~illen ist sie mehr oder weniger emphysematSs 
was mit der klinischen Erfahrung iibereinstimmt (M. Miura,  
Scheube).  Als die hi~nfigste Complication oder secundiire Ver- 
~,nderung finden wir katarrhalische Pneumonie (besonders h~ufig 
bei der S~uglings-Kakke). 

9. Milz. 
Die Kakke- Milz zeigt h~ufig nur einen m~issigen Grad 

Volumszunahme, welche, verglichen mit derjenigen bei vielen 
Infectionskrankheiten, fast nichtssagend ist. 

Folgende Tabelle 
Milz an: 

In  cm L i l n g e a -  
1,5 
2,0 
2,5 
3,0 
3,5 
4 ,0  
4,5 
5,0 
5,5 
6,0 
6,5 

zeigt GrSsse und Gewicht yon Kakke- 

T a b e l l e  Va. 

Bre i t en -  

1 real 
1 ,, 
4 . 

D i c k e n - D u r c h m e s s e r  
1 Mal 
2 . 

13 . 
12 . 
11 . 

2 . 
6 . 

1 
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I n  c m  

7~0 
7,5 
8,0 
8,5 
9,0 
9,5 

10~0 
10,5 
11;0 
11~5 
12,0 
12,5 
13,0 
13,5 
14,0 
14,5 
15,0 
15,5 
16,0 
16,5 
17,0 
17,5 
18,0 
18,5 
19:0 
19,5 
20~0 

L~ngen-  

1 mal 

1 , 

4 . 
1 , 
7 . 
3 . 

I0 ,, 

8 . 
~9 :, 

4 ~: 

3 . 
1 . 
1 7, 

1 ,, 

1 , 

Breiten- 
12 , 
9 , 
8 . 

5 , 
3 . 

4 
2 

1 , 

12,53 cm 
Durchschnittszahl 

yon 50 
Messungen. 

Tabelle Vb. 

8,03 cm 
Durchschvittszahl 

yon 50 
~Iessung.en. 

Dicken-Durchmesser  

3,2 cm 
Durchschnittszahl 

yon 48 
Messungen. 

G~- I I ~ ~ 1 7 6 1 7 6 1 7 6 1 7 6 1 7 6 1 7 6 1 7 6  
wicht I bis I bis I b i s  [ bis I bis I his I bi~ I bi~ I bis I 172,0 gr, 

im gr. I 5001~00,01~50,01200,01250,01~00,01350,01400,01540,01 

! 1 1 1 1 1 1 1 1  , Dutch- ] S chnitts- 
H~iufig-keit 1 7 16 12 3 2 1 2. i ] gewicht yon 

I 45 ~Iessungen 

Bekanntlich ist die Milz ein Organ, welches erhebliche 
physiologische Schwankungen der GrSsse und des Gewichtes 
zeigt. Folglich kann man nicht so einfach beurtheilen, ob die 
betreffende Milz vergrSssert sei, oder nicht. Die in der Tabelle 
angegebene Durchschnittszahl ffir die GrSsse und das Gewicht 
1/~sst uns noch keine bedeutende Schwellung erkennen. Sicher 
ist es, dass die Kakke-Milz in den meisten F/~llen nut etwas ver- 
grSssert 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 Thatsaehe in Betracht zieht, dass selbst die Weichheit 
hie einen so]chert Grad erreicht und solche Beschaffenheit zeigt, 
wie bei der Infections-Milz, so wird man nur die Ansicht M. Miura's 
best~itigt finden. Die Kakke-Milz befindet sieh sehr hiiufig im 
Zustande der cyanotisehen Induration miissigen Grades, und die 
Schwellung der Kakke-Milz, wenngleich sie vorkommt, erlangt 
hie einen solchen Grad, wie bei der Malaria-Infection. Auch die 
weichere Consistenz bei dem Nichtvorbandensein d er Induration 
ist nicht vergleiehbar mit der sogenannten Infection smilz. Ich 
wiederhole es deshalb, well dieser anatomische Befund allein 
schon entschieden beweis'~, dass die G]ogner'sche Eintheilung 
der Kakke nach dem Vorhandensein odor Nichtvo:rhandensein 
yon Milzsehwellung ganz verfehlt ist. Er denkt sieh iibrigens 
class Kakke eine der Malaria iiusserst iihnliche Krankheit sei, 
und er nimmt sogar Malaria als eins der Grnndleiden yon Kakke 
an. Nach alledem ist es sehr wahrscheinlich, class Herr Glogner 
viele combinirte F/ille von Malaria mit Kakke beobachtet haben 
muss, und dadurch in einen uns fast unverst/indlichen Irrthum 
verfallen ist. 

10. Niere. 

Die Oberfiiiche der Kakke-Nieren ist gewShnlich glatt. 
Abet in wenigen F/illen (etwa 18 pCt. nach den Unter- 
suchungen yon 98 Kakke-Nieren)finder man, dass die Kapsel 
schwer abziehbar, odor die Oberfitiche mehr oder weniger 
granulirt is~. Erw/igt man abet, class die Oberfliiehe der 
Niere bei Leichen, von ii]teren Leuten besonders, abet" 
auch von jfingeren Personen b/iutlg die angegebene Beschaffen- 
heir zeigt, wenn die betreffenden F/ille auch intra' vitam 
keine auf die Nieren beziiglichen Syptome gezeigt hatten, und 
dass man die genannte Abweichung yon der Norm als das Re- 
siduum sehon l'/iugst fiberstandener Kraukheiten oft neben- 
s/ichlich an verschiedenen Leichen beobachtet, so wird man es 
selbstverstiindlich finden, dass die Anzahl F/ille mit der 
genannten Abweichung auch entsprechend der OrSsse des 
Untersuchungsmaterials w.achst. Also wenn man b e i  der 
Untersuchung yon 100 Kakke-Nieren 18 real, bald eine Sehwer: 
abziehbarkeit der Kapsel, bald eine granulirte Oberfiiiche gefunden 
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hat, so darf man nicht ohne weiteres glauben, jene Abweichung 
sei der Kakke-Niere eigenthiimlich. 

Was die GrSsse 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-l~iere die Kapsel so gespannt sehen, dass sie 
beim Anschneiden derselben sich yon selbst nach den Seiten zu- 
rfickzieht, oder das Parenchym an der Schnittfi~icho hervor- 
quellen l~isst. Das spricht gegen alas Vorhandensein der acuten 
Schwellung. 

cm 

%0 
2,5 
3,0 
3,5 
4~0 
4~5 
5,0 
5,5 
6,0 
6,5 
7~0 
7,5 
8,0 
8,5 
9,0 
9,5 

1 0 , 0  
10,5 
11~0 
11~5 
12~0 
12,5 
13,0 

L i i n g e n -  
1. 

1 ma l  1 m a l  
- -  3 

1 , 1 . 
6 . 8 . 
4 . 5 . 

13 , 22 ,, 
�9 6 , 3 ,, 
11 . 4 . 

3 )) --~ 

7 ,, 9 . 

T a b e l l e  V i a .  

B r e i t e n -  
r .  1. r .  

2 real 1 real  
5 ,, 5 , 

13  . 1 3  . 
16 , 20 , 

6 , 7 ,, 
8 2 
1 , 1 . 
1 , 

D i e k o n - D u r c h m e s s e r  
I. r.  

10 real 11 real  
9 , 15 ,, 

36 . 31 . 
24  ,, 31 . 
27 . 15 . 

7 ,, 3 . 
2 . 4 . 

i ,. r. I ,. r I 
11,4 cm 11,2  cm]  5 ,0  c m  4 , 9 e m  I 
D u r c h s c h n i t t s z a h l  v . [ D u r c h s c h n i t t s z a h l  v.I 

52 49  I 52 49  I 
M e s s u n g e n .  '[ M e s s u n g e n .  

lo r .  

3,4  em 3,2 em 
D u r c h s c h n i t t s z a h l  v.  

117 110 
~ I e s s u n g e n .  

Demnach kann man 3,4 cm flit die linke, 3,1 cm fiir 
die rechte l~iere als die Durchsohnittsdicke, welohe ja bei der 
l~iero allein alas richtige Maass dafiir angiebt, ob eine An- 
schwellung vorhanden ist, noch nicht als Zuuahme betrachten. 



467 

G e w i c h t  in g r  
96,0 

his 100,0 
. 110,0 
, 120,0 
,, 130,0 
,, 140,0 
,, 150,0 
,, 160,0 
,, 170,0 
7, 180,0 
. 190,0 
. 200,0 

210,0 
220,0 

,, 230,0 
, 240,0 
,, 250,0 

T a b e l l e  V I b .  

L. 

6 ~ a l  
2 . 

9 . 
2 . 

5 . 

3 ,, 
7 . 
4 , 

2 . 
3 ,, 
2 . 

2 ,, 

146,0 g r  

R .  

1 Mal 
9 . 

9 . 

2 n 
7 . 
4 . 
8 . 
1 . 
3 . 
1 . 

1 . 

1 . 

140,0 g r  
D u r c h s c h n i t t s g e w i c h t  yon D u r c h s c h n i t t s g e w i c h t  yon 

47 Messungen .  47 Messungen.  

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

Dass die Schnittfi~iche sich in etwa 60pCt. (unter 48 Nieren 
im Ganzen) als blutreich erwies, ferner dass die Consistenz in 
59pCt. (unter 83 Nieren im Ganzen) derb war, zeigt nur das 
Yorkommen yon 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 
beschr~inkte Trfibung zeigen. Ich habe n~imlich unter 101 F~llen 
54 Mal bald eine schwache, bald eine starke Trfibung in der 
Rinde gefunden, welche meist partiell und nicht allgemein war. 

Von den meisten Autoren ist die Kakke-Niere bisher, abge- 
sehen vonder etwaigen Stauung, als fast nicht veri~ndert ge- 
schildert. Nur Scheube  theilt mit, dass er schon makroskopisch 
sichtbare, kSrnige Trfibung h~iufig beobachtet habe. Die 
parenchymat6se Veriinderung der Kakke-Niere, welche yon 
Vielen wegen des meist negativen Eiweiss-Befundes im Kakke- 
Harn fast gar nicht geahnt worden war, wird spKter, bei der 
Beschreibung des mikroskopischen Befundes, Erwi~hnung finden. 
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Ich habe diese parertchymat5se Yer'gnderung der Niere haupt- 
sgehlich bei denjenigen Kakke-Leiehen constagirt, welche der hy- 
dropisehen Form angehSren. 

11. Ueber die Zust~nde sonstiger Organe und Gewebe kann 
ich mich kurz fassen, indem sie wenigstens makroskopiseh keine 
bedeutende Ver~nderung zeigen. Die ttarnblase ist eontrahirt, 
wie Prof. M. Miura besehrieben hat. Ausgemaehte Museatnuss- 
leber, Cyanose der Sehleimh~ute des Verdauungstractus und 
der Luftwege trifft man h~iufig als Folgeerscheiuungen an. Das 
Vorhaudensein yon fliissigem oder halbgeronnenem Blute im Aorten- 
rohr ist sehon gelegentlich erwS~hnt. Keine Endoarteriitis, welche 
etwa die der Kakke eigenthfimliche Circulationsst5rung hervorzurufen 
im Stande wgre, wie es einst behauptet wurde. Die Skeletmuskeln, 
besonders die der unteren Extremit~t sind bei einer gewissen Anzahl 
von F~llen der hydropisehen Form 5demat5s durchtr~nkt, bei den 
chronisehen F~llen mehr oder weniger, selbst gusserst stark atro- 
phiseh. Hirn und Riickenmark zeigen gewShnlich An~imie im Pa- 
renchym, starke Ffillung der ven~isen Gefgsse in der weichen Haut, 
welehe fast immer 6demat6s ist. An den peripherisehen Nerven 
bemerkt man, mit dem blossen Auge gew6hnlich niehts Auf- 
fallendes. 

B. His to logisehes .  

1.  tIirn und Ri ickenmark.  

Prof. M. Miura hat fdiher mitgetheilt, dass sowohl die 
Rinden-, wie die Marksubstanz des Gehirns uns ausser der Er- 
weiterung der Capillargefgsse keine VerS~nderung; wahrnehmeu 
t//sst~). Neuerdings hat er auch in der Generalversammlung 
der reed. Gesellschaft yon Tokio hervorgehoben: das Centralnerven- 
system zeige bei Kakke keine destructive Vers er habe 
nut bei dreien unter 18 yon ihm histologiseh untersuehteu 
Fiillen im Kakke-R/ickenmark eine einfache Atrophie de 
Hinterstr/iuge bemerkt. Ich selber habe keine Erfahruug dar- 
fiber, weil ieh das Centralnervensystem der Kakke-Leicheu 
histologisch nicht untersueht habe. Es seheint indessen heut- 
zutage yon den meisten Autoren nieht mehr bezweifelt zu werden, 
class das Centralnervensystem bei Kakke keine bemerkenswerthe 
Abweichung darbiete. 
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2. Pe r ipher i sahe  Nerven.  

Im Gegensatz hierzu sind die Meinungen-fiber die Zust~inde 
der Kakke-Nerven immer noah getheilt, was die erneute 
histologische Untcrsuchung der peripherischen Nerven erheischt. 

Baelz und Scheube glauben bekanntlich in der multiplen 
Neuritis das Wesen der Kakke gefunden zu haben. Die yon 
ihnen sogenannte ,,degenerativ e Entztindung" der peripherischen ' 
Nerven bei Kakke halten aber P e k e l h a r i n g  und Winkler  
ftir eine einfaehe Degeneration1). Im sehroffen Gegensatz zu 
diesen beiden Ansichten steht diejenige yon Prof. M. Miura. 
Der letztere negirt eben sowohl das Vorhandensein der Ent- 
z~indung, als auch das von Degeneration an Kakke-Nerven, und 
behauptet, dass er an den peripherischen Nerven bei der acuten 
Kakke keine Ver~inderung, bei der ehronischen nur eine ein- 
fache Atrophie wahrnehme~). Um zu entseheiden, wer in dieser 
~usserst wichtigenFrage der Kakke-Pathologie gechthat, wenigstens 
um dariiber eine eigeneUeberzeugung zu gewinnen, habe ich Kakke- 
5Terven nach einer neuen F/irbungsmethode untersucht. Wegen 
der grossen Wichtigkeit der Saehe ist es unvermeidlieh, das 
Resultat hier etwas genauer zu berichten. 

Das Unter  suchungsm a ter ia l ,  

welches ieh benutzt habe, stammt yon den sowohl k]inisch (ira 
hiesigen Kakke-Spital unter Leitung yon Herrn Prof. M. Miura), 
wie anatomisch (in unserem Pathologischen Institut) sieher 
constatirten F~llen von schwerer Kakke her. Die folgenden 
Nerven standen mir zur Verfiigung: 

1. Nervus peroneus (superficialis) in 6 Fii.llen (No. I, II, 
III, IV, V, VI, VII, VIII, IX); 

2. Nervus phrenicus in 4 F/~llen (No. II, III, V, IX), 
3. Nervus saphenus major in 4 F~llen (No. II[, IV, VI, VII); 
4. Nervus tibialis posticus in 2 F'Xllen (No. VIII, IX); 
5. Nervus radialis in einem Falle (No. IV); 
6. Nervus isehiadicus in einem Falle (No. IX 3). 

1) Deutsche reed. Wochenschr .  1887. No. 39. 
~) Dies. Arch. Bd. 117. S. 163. 
3) Die Erkl/irunff f/Jr die Nummern  wird man in der  Tabelle VII  

finden. 
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Un te r suohungsme thode .  

Die genanaten Nerven waren moistens yon Herrn Professor 
M. Miura speciell zur histologischen Untersuchung in Mueller-  
scher Fliissigkeit aufbewahrt, naehdem sie bei der Herausnahme 
in der physiologischen Spannung durch je ein zu diesem 
Zweeke angefertigtes, schmales Bambust~bchen an beiden 
Enden fixirt worden waren. Die Conservirungsflfissigkeit wurde 
5fters geweehselt, und nach geniigendem Ausspfilen in fliessen- 
dem Wasser wurden die Nerven in Alkohol yon allm~lich 
Steigender Concentration geh~rtet. Ich konnte nun diese, mit 
besonderer Sorgfalt conservirten und geh~rteten Nerven mit 
seiner Erlaubniss zur eigenen Untersuchung verwenden, wofiir 
ich ihm hier meinen herzliehen Dank ausspreehe. 

Von diesen Nerven wurden kleine Stficke entnommen, in 
Celloidin eingebettet und durch zahlreiche Quer- und L~ngs- 
schnitte zerlegt. Zur F~rbung babe ich eine Eosin-Anilinblau- 
Methode angewendet, d. h. Vorf~rbung mit der ges~ttigten 
alkoholischen EosinlSsung, 2--3 bis 12 Stunden, dann Fi~rbung 
mit der concentr, ws LSsung von Anilinblau, 4--6 Stunden 
odor noch l~inger, darnach Differencirung in schwaeh alkalischem 
Alkohol, worin die Schnitte bald sich brKunen odor braunroth 
werden, Auswaschen in destillirtem Wasser, Entziehen des fiber- 
flfissigen Anilinblaus in verdiinntem Alkohol, Entw~sserung in 
absol. Alkohol, Aufhellung in Origanum-Oel, in welehem die 
Sohnitte wieder etwas blaue Farbe bekommen, Einschluss in 
Balsam. 

Diese, yon mir etwas modificirte Anilinblaumethode nach 
StrSbe I) habe ieh mit Erfolg fiir die F~rbung der Gliafasern an- 
gewendet, woriiber ich demn~ichst besonders berichten will. 
Well ich nun naeh dieser F~rbung Axencylinder (tiefblau- 
bl~iulichviolett), Mark scheiden (hellgelblichroth), Gliafasern (dunkel- 
roth), S ch w ann'  sehe Scheiden, Bindegewebsfasern und Zellkerne 
(hellblau odor himmelblau) gleichzeitig und verschieden fi~rben 

~) Zur Technik der Axencylinderfi~rbung im contr, und periph. Nerven- 
system. C. f. pathol. Anat. Bd. IX, 1893. No. 2. 
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konnte, habe ieh diese Methode aueh ffir die Untersaehung der 
Kakke-Nerven probirt und vorzfiglieh gefunden. Daneben sind 
aueh Osmiumss/~ure, Safranin, Haematoxylin-Eosin vielfach in An- 
wendung gekommen. Frische ZupfprKparate habo ich nicht an- 
gefertigt. 

Resu l ta t  der histol. Un te r suehung  der pe r ipher i sehen  
Nerven. 

Um die unnSthige Wiederholung zu vermeiden, gestatte ich 
mir, die Befunde an den peripherisehen Nerven aus 9 Fi~llen 
yon Kakke zusammenfassend zu besehreiben. 

A. Die Veriinderung ist noch schwach. 

An den Querschnitten findet man innerhalb der Schwann ' -  
schen Scheide in einer kleinen Anzahl yon Nervenrohren eine 
homogene, nicht gefiirbte 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 excentriseh gelegen. Bald sieht man 
die durch Eosin gef~rbte, kSrnig aussehende oder Sehichtung 
zeigende, stark verdickteMarkscheide; bald bemerkt man Gruppen 
von NervenrShren mit/iusserst stark reducirtem Querschnitt zwischen 
solchen yon fast normaler Dicke und Beschaffenheit. An den 
Li~ngssehnitten tritt die genannte hyaline Substanz innerhalb des 
Nervenrohrs in verschiedener Form und Ausdehnung auf. Neben 
und zwischen dieser scholligen Substanz befinden sieh jene roth 
gef/irbten geschichteten Kugeln. Diese beiden Gebilde umgeben 
entweder den Axeneylinder, oder dr~ngen den letzteren gegen 
die Schwann'sehe Seheide. Die •eurilemmakerne zeigen weder 
Vermehrung noch VergrSsseruug. Es giebt auch Axencylinder, 
welche zwisehen zwei Ranvier ' sehen Sehnfirringen mehr oder 
weniger angesehwollen, abet noeh gut gef/irbt sind; die An- und 
Absehwellung der Markseheide kann man wohl als kfinstliehe 
Ver/~nderung betrachten (Varicosit~it der Markseheide). 

b) Die Ver~inderung ist sehon 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 off keinen Axen- 
cylinder. L~ingsschnitte ]assert uns bemerken, dass zahlreiche 
Nervenrohre im allgemeinen aufgequollen sind, und hyaline oder 
geschichtete Kugeln enthalten. Die letzteren, welche im Centrum 
blaugef~rbte kSrnige Massen einschliessen und in der mittleren 
Schicht roth~ in der i~usseren Zone gelblich-roth gef~irbt sind, 
folgen innerhalb des Nervenrohres hinter einander, so dass man 
Ketten yon verschieden niiancirten Kugeln zu Gesicht bekommt. 
Der Axencylinder innerhalb solcher NervenrShren ist gewShnlieh 
gegendie Sch wann'sche Scheide comprimirt~ zeigt abet manchmal 
circumscripte Anschwellung, und alsdann oft Lockerung oder Zer- 
faserung, oder aber er enthi~lt verschieden grosse Vacuolen (nicht 
gefs Zwischen und neben solchen vers Nerven- 
fasern finder man auch eine nieht geringe/ Anzahl yon 
intactem Aussehen, mitunter aber auch leere Schwann'sche 
Scheiden. 

c) Die Ver~nderung hat einen hohen Grad erreicht. 

Die GrSsse der Querschnitte einzelner Nervenr5hren ist "~usserst 
mannigfaltig. Darunter giebt es aber viele dicke Nervenrohre, 
welehe durch die Schwann  ~sehe Scheide umschlossene, 
homogene, oder geschiehtete Scheibchen darstellen, und in 
welchen man den Querschnitt des Axencylinders bald vermisst, 
bald noch erkennen kann. Manchmal begegnet man gleich- 
m~ssig blaugefs Scheibchen (aufgequoilene Axencylinder), um- 
geben yon der Schwann'sehen Scheide. Man trifft ferner eine 
an einer Seite des Nervenringes gelagerte, sichel- oder halbmond- 
fSrmige, entweder kernhaltige oder kernlose, feingranulirte Masse 
~Neurilemmakerne mit dem anschliessenden Protoplasma, oder das 
letztere allein), welche Markscheide, oder hyaline Substanz oder 
geschichtete Kugeln mit den beiden Armen umfasst. Sonst 
sind noch viele leere, zusammengefallene Schwann'sche 
Scheiden vorhanden. Quersehnitte eines intacten Nervenrohres 
finder man nut sehr wenige. Eine Vermehrung der Zellkerne 
liings der Gefiiss~ste babe ich nicht constatiren kSnnen. Ebenso 
finder man wenigstens keine auffallende Zunahme der Ze}|kerne 
im Endonenrium zwischen den Nervenr5hren. iNur arterielle 
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Gef~ssiiste besitzen im allgemeinen ein re]ativ enges Lumen and 
eine in der Media verdickte Wand. Liingsschnitte bieten be- 
sonders sehSne Bilder dar, indem die beschriebenen Ver~nderungen 
bunt neben einander vorkommen. Man sieht nehmlich in einem 
Gesiehtsfelde bald angeschwollene, mit homogenen Schollen, 
sowie mit geschichteten Kugeln geffillte NervenrShren, bald 
zusammengefa]lene, leere Sehwann'sche Scheiden, bald blau 
oder roth gef/irbte, oft S-fSrmig gekrfimmte Fragmente yon 
Axeneylindern in geschichtete Markballen eingehfillt. Hier 
constatirt man aueh eine bedeutende Vermehrung der Neuri- 
]emmakerne. 

d) Degenerative Atrophic. 

Sowohl an den Quer-, wie an den L/~ngsscbnitten sieht man 
fiberwiegend leere Schwann'sche Seheiden und eine kleine An- 
zahl von noch in der Degeneration begriffenen Nervenfasern. 
Aueh an solehen Pr/~paraten habe ieh eine Zunahme der endo- 
neuralen Binde- gewebszellen oder Zellinfiltration l//ngs der 
Gef/isse, im Sinne einer interstitiellen Neuritis, nicht eonstatiren 
kiinnen. 

Nach diesem Befunde bestiitige ich die Ansicht von Pekel-  
haring und Wink]er. Die oben beschriebenen Ver/~nderungen 
sind Bilder yon einfacher Degeneration peripheriseher Nerven in 
verschiedenen Stadien. Ich habe Trfimmer der Markscheide als 
gesehichtete Kuge]n oder als hyaline oder homogene Sehollen, 
zerfaserte oder fragmentirte Axencylinder, aueh ]eere S c h w an n'-  
sche Seheiden beobachtet; aueh etwaige Vermehrung der 
Kerne der Sehwann'schen Seheide, als Beginn der Regeneration, 
ferner Verdickung der Gef/isswand in der Media, aber keine 
Zellinfiltration oder nennenswerthe Vermehrung der Binde- 
gewebszellen im Endoneurium wahrgenommen. 

In welehem Yerh~ltniss steht nun diese einfaehe Degeneration 
der peripherischen Nerven zu den einzelnen,.zur Untersuchung 
gelangten Fi~llen? Dies Verh~ltniss wird in der folgenden Tabelle 
ersichtlich sein (Tabelle VII). 

Archiv f. pathol. &nat. Bd. 156. lift .  3. 31 
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Also ausser den beiden Fi~llen iu  No. Iu und IX, wo ich 
nut eine Spur yon Degeneration, oder fast gar keine gefunden 
habe, ist in den anderen 7 F~il]en immer die genannte Degene- 
ration in verschiedenem Grade constatirt worden. Wenn man 
weiter die yon dem Auftritt der aeuten Exacerbation bis zum 
Tode der Patienten ver]aufene Zeit mit dem Grade und Vor- 
handensein oder Nichtvorhandensein der Degeneration vergleicht, 
so wird man leicht bemerken, dass die starke Degeneration 
auch bei einem ziemlich aeuten Verlauf, wie in No. VII 
oder No. V, vorkommen kann. Ich habe hier die Acuit~t 
der F'~lle ungefiihr naeh der Zahl der Tage bis zum Tode, naeh 
dem Auftreten der Exacerbation gesehi~tzt, denn ich weiss wohl~ 
dass der wirkliche Krankheitsbeginn bei Kakke in einzelnen 
F~ilien schwer zu ermitteln ist. Immerhin ist soviel sicher, dass 
7 F~lle unter meinen 9 F~llen nicht der chronischen Form 
augehSren und dennoch uns nicht etwa eine einfache Atrophie, 
sondern deutliche, und zwar einfaehe Degeneration der periphe- 
risehen Nerven wahrnehmen liessen. 

Bei meinem kleinen Untersuchungs-Material wage ich nicht, 
welter yon der relativen H~ufigkeit und der St~irke der Degene- 
ration in Bezug auf einzelne Nerven zu sprechen. Das war 
nicht der Zweek meiner erneuten histologisehen Untersuchung. 
Ich wollte eben nur wissen, um was ffir eine Veri~nderung es 
sieh bei den Kakke-Nerven handelt. 

Nach alledem sei mir der Sehluss gestattet: ,In den 
peripherisehen Nerven der meisten F~lle (7 unter 9 bei mir) 
von der acuten bis subacuten und schweren Kakke findet man 
eine einfaehe Degeneration% (Von den aeutesten Fi~llen weiss ich 
es nicht.) 

3. Ske le tmuske ln .  
Ganz denselben Gegensa~ der Meinungen, wie bei den 

peripherisehen Nerven, wird man zwischen M Jura und S che u b e- 
B~Iz in der Beurtheilung tier Skeletmuskeln finden. Der 
erstgenannte Autor behauptet, dass die Beschaffenheit der 
Muskelfasern aus der Leiche der an Shoshin (der aeuten, 
pernieiSsen Form) gestorbenen Kakke-Patienten ganz dem gesunden 
Zustande gleicht, und dass er an den Muskeln bei der chronisehen 
Kakke nur eine fortgeschrittene Atrophie wahrnehme. Dagegen 

31" 
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wollen die letzteren fettige und colloide Degeneration, inter- 
stis Myositis, sogar bedeutende Zunahme des interstitiellen 
Bindegewebes - -  Muskelcirrhose - -  beobachtet habcn. 

Alle  sind aber darin einig, dass an den Kakkemuskeln Atro- 
phie, Zunahme der Muskelkerne, sowie mehr oder weniger Zellinfil- 
tration l~ngs der Gefi~sse vorkommen. 

Ich habe Kakkemuskeln in 8 F~llen untersucht. Die Que]le 
des Materials ist dieselbe, wie bei den Nerven. Die unten an- 
geffihrten Nummern entspreehen ganz denjenigen in der Tabelle VII. 

Es sind ni~mlich aus den (1.) Wadenmuskeln (No. I, III, IV 
V, VI, VIII, IX) und Tibiamuskeln (No. IV, V, VII, VIII), welche 
alle (ausgenommen die in No. VII -- Alkoholh~rtung) in Miiller- 
scher Fliissigkeit aufbewahrt, nach Ausspiilung in Wasser durch 
Alkohol yon steigender Concentration naehgeh~rtet nnd in Celloidin 
geschnitten worden waren. Die F~irbung geschah haupts~chlich durch 
H~matoxylin-Eosin, nebenbei auch mittels H~matoxylin-Pikrin- 
s~ure. 

Wie yon allen Autoren angegeben worden ist~ habe ich in 
allen Fs stets atrophische Kernwucherung, und zwar in 
versehiedenem Grade constatirt, nieht nur in der peripherischen 
Zone der Muskelfasern, sondern auch in der inneren Sehicht. 
Im ersteren Falle bilden bekanntlich die vermehrten Muskelkerne 
lange Ketten parallel der Axe der Faser, w~hrend sie in der 
mehr centralen Lage nicht immer parallel, sogar oft senkrecht 
auf die L~ngsaxe gestellt, oder unregelm~ssig gelagert sind. Sie 
sind meist tangspindelfSrmig oder langellipsoid,, manchmal ge- 
falter, sehen dann wie zusammengefallene Schl~uche aus. Hier 
geschieht die Vermehrung der Muskelkerne wahrscheinlich auch 
dutch die directe, amitotische Theilung. Ich habe n~mlich keine 
Spur yon mitotischen Kerntheilungsfiguren an allan Pr~ipa- 
raten beobaehtet. Daffir sprechen auch die Bilder vieler, in 
L~ngsreihen, oder unter bestimmtem Winkel dicht an ein- 
ander liegender Muskelkerne, welehe, je ein KernkSrperehen 
fiihrend, dureh ein ganz kurzes Protoplasmab~ndehen mit ein- 
ander verbunden sind, oder die wie lange Kernschl~uehe aussehen, 
welehe an vielen Stellen durch eine Querlinie eingeschniirt sind, 
und in jedem Schniirstfick je ein KernkSrperehen zeigen. Diese 
Muskelkerne sind dureh ihre Lagerung, dutch den Be- 
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sitz yon einem sich anders, als die sonstige Kernsubstanz f~ir- 
benden KernkSrperchen und dureh die schwache F~rbbarkeit des 
Kerns u. s. w. yon den Leukocyten und Wanderzellen, aueh von 
den Bindegewebszellen nicht schwer zu unterscheiden. Wenn 
aber die Vermehrung der Muske]kerne (wahrscheinlieh) sehr 
rasch geschehen ist, und die Kerne relativ klein und intensiv gef~rbt 
sind, die Kernk6rperchen anch nicht so different aussehen, so muss 
man bei der Beurtheilung sehr vorsiehtig sein. Nur auffallend 
schien es mir einmal, dass ich die genannte Kernwucherung 
aueh bei vielen seheinbar verdiekten Fasern beobaehtet babe. 
Bei der 'genaueren Betraehtung aber habe ieh gleich erfahren~ 
dass es sich nicht um wirklich hypertrophische Fasern, 
sondern um angeschwollene handelte. Solche Fasern zeigen 
nehmlich bald feine Liingsrisse, bald viele Vacuolen, was 
ieh so erkliire: die angeschw011enen (vietleicht hydro- 
pischen) Muskelfasern sind dureh die Wirkung der Conservirungs- 
fl/issigkeit starker gesehrumpft, als die einfach atrophischen. 

Wie ist es nun mit der Rundzelleninfiltration und der Zu- 
nahme der Zellkerne im Interstitium? Ich habe auch in vielen 
Pr~iparaten lgngs der feineren Gefi~sse Infiltration von rund- 
lichen Zellen beobachtet; abet nicht in der Art, dass die 
Infiltration, wie bei der gewShnliehen interstitiellen Myositis dutch 
circumscripte starke Anh'~iufung der Randzel]en Herde bildete, 
sondern es war die Infiltration in meinen Pr~paraten yon Kakke- 
muskeln mehr eine schwache und gleiehm~issige, d. h. l~ngs 
vieler feinerer Gefiisse land ieh eine gewisse Anzahl meist ein- 
kerniger Rundzellen in der Adventitia and in deren Umgebung 
zerstreut liegen. Was welter die Zunahme der Ze]lkerne im 
interstitiellen Gewebe anbelangt, so habe ieh sie nur in drei 
F~llen (No. I, VI und IX) an solehen 5~ukelfasern wahrgenommen, 
welche vielfach unterbroehen sin& Nehmlich an und in der 
L/ieke zwisehen den beidcn Enden der unterbrochenen Fasern 
finder man ausser der colloiden Detritusmasse der contractilen 
Substanz (wovon bald unten nochmals die Rede sein wird) time 
Muskelkerne und farblose Blutzellen angeh~iuft. Naeh allem diesem 
seheint es mir richtiger, jene schwache, nicht heerdweise Zellinfil- 
tration l~ngs der feineren Gef~isse als Folge der Stauung, denn 
als der Entzfindung zu deuten Ist nun welter keine Ver- 
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~inderung, als die einfache Atrophie an den Kakke-Muskeln zu 
constatiren? Darauf antworte ich mit Nein. 

1. An vielen Pr~paraten habe ich beobachtet, dass die 
Muskelfasern bald dick und dicht, wie zusammengezogen, bald 
sehmal and locker, wie in die L~nge gezogen, aussehen, oder 
dass sie Querrisse oder L~ngsspaltung zeigen. Wenn ich auch 
nicht sicher zu unterseheiden 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 
yon Herrn Prof. B~lz: das Zustandekommen dieser Erschei- 
hung beruhe auf der zerreisslichen oder brfichigen Eigenschaft 
der Kakke-Muskeln, ganz berechtigt ist; denn weder intacte 
Muskelfasern, noch viele, auf gleiche Weise behandelte Kakke- 
muskeln zeigen unter den Einfluss yon F~ulniss oder Conservi- 
rungsfliissigkeit allein, solche Ver~nderung. 

2. u  scheinbaren Verdickung~ dem 5dematSsen Zu- 
stand vieler Muskelfasern habe ich schon gesprochen. 

3. In zwei F~illen (in No. Iund 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 fi~rbbare Schollen ein- 
gelagert sind, and dass dazwischen nochRundzellen und freie Muskel- 
kerne angeh~uft liegen. Unter den freien Muskelfasern sind viele 
mit Pigmentk5rnern 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, and dass sie eine w~hrend 
des Lebens entstandene Ver~nderung sei, ist schon einfach 
durch die Anh~iufung der Leukocyten in der Liicke zweifellos. 
Welter in einem anderen Falle (in No. IX) habe ich in der 
Strecke zwischen den ebenfalls in der Continuiti~t getrennten 
Faserstiimpfen bemerkt, dass der Binnenraum des noeh erhaltenen 
Sarkolemmschlauches durch eine kiirnige, strueturlose Masse ge- 
fiillt ist, worin Muskelkerne zerstreut liegen. 

Es resultirt aus meiner Untersuchung, dass die Skelet- 
muskeln bei Kakke, ausser der fast immer vorhandeuen einfachen 
Atrophie~ in vielen Fi~llen noch andere (2mal uuter 8)regressive 
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Ver~inderungen zeigen, welehe man wohl mit der waehsartigen 
Degeneration Zenker ' s  vergleichen kann. Bei der auch yon 
mir eonstatirten Br~iehigkeit (wohl in Folge der mangelhaften 
Ern~hrung) erkl~re ich die Entstehung dieser Veriinderung 
so, dass die Muskelfaser an gewissen, besonders brfichigen 
Stellen bei der Contraction zerrissen worden ist. Die innerhalb 
des erhaltenen Sarkolemm-Schlauches liegenden Fragmente be- 
finden sieh eben auf dem Wege zum weiteren Zerfall und zur 
Resorption. 

An der Hand der Untersuehung meines conservirten 
Materials allein kann ieh von dem u der fettigen" 
Degeneration nichts Entsoheidendes sagen; ich wenigstens habe 
in meinen Priiparaten keine Spur yon fettiger Metamorphose 
bemerkt. 

Jedenfalls kann ieh jetzt, nach meiner eigenen Unter' 
suchung, so viel als sicher betrachten, ,dass bei Kakke-Muskeln 
eine bestimmte Veriinderung vorkommt, welehe zwar nicht 
entzfindlieher Natur, aber auch nieht allein der einfaehen Atro- 
phie zuzusehreiben ist." 

4. Herzmuske l .  

Wie im vorigen Absehnitt hervorgehoben, steht die That- 
saehe lest, dass die fettige Metamorphose bei Kakke-Herzen vor- 
kommt. Die Meinungsversehiedenheit zwischen den Autoren 
bezieht sieh hauptsiiohlich auf ihre Hiiufigkeit. Jene fleekige 
Triibung an den Papillarmuskeln der Kakke-Herzen, we]the man 
ziemlieh h~iufig beobaehtet, maeht alas hiiufige u der 
fettigen Metamorphose unzweifelhaft und die mikroskopisehe 
Untersuchung fast iiberfliissig, weshalb ich diesmal auf die er- 
neute histologische Untersuehung tier Herzmuseulatur verziehtet 
habe. In der Literatur findet man ferner die Angaben, dass 
eine entziindliche Infiltration im Herzfleische nur in sehr geringen 
F~illen, ebenso aueh Endocarditis beobaohtet worden seien. Ieh 
weiss nach dem Resultat meiner friiheren Untersuchung yon 
einem derartigen Befund I~ichts zu berichten. Es muss wohl als 
ein sehr seltenes Vorkommniss betrachtet werden. 

5. Niere .  
Unter den neueren Kakke-Forsehern finde ieh nur Seh eube 
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und Miura, die gewisse Ver~nderungen an den Kakke-Nieren 
erwiihnt haben. In seinem neuen Werke sehreibt Scheube, 
dass die Kakke-Nieren in Folge der Stauung blutreich sind, und 
oft sehon mit dem b]ossen Auge erkennbare, kSrnige Triibung 
und Verfet~ung zeigen, ferner dass er in einer Reiho yon F~illen 
subeapsulS.r gelegene, kleine Kernanh~iufungen fan& Professor 
M. Miura hat frfiher in diesem Archly (Bd. 111) berichtet, 
dass er zweimal Glomerulo-Nephritis an frischen, sowie an in 
Mfiller'scher Fliissigkeit aufbewahrten Pr~iparaten, zweimal 
Ver~nderungen im Stroma und an den Glomeruli, nebst solehen 

.ira Parenehym, und einmal rein parenchymatSse Ver~nde- 
rungen an in AlkotM oder in Mfiller'scher Fliissigkeit auf- 
bewahrten Pr~iparaten beobachtet hat. Nach diesem Befunde 
hat er behaupte~: ,Wir haben also hier Nephritis bei der Kakke 
vet uns!" 1) Er hatte damals also Glomerulo-Nephritis vor Augen. 

Ueber die Kakke-Niere hatte ich auch friiher, und zwar im 
Jahre 1889, bald naeh dem Eintritt in das hiesige Pathologische 
Institut als Assistent, unter der Leitung des Herrn Prof. Miura 
eine histologische Untersuchung angestellt. Nach dem Befunde 
meiner damaligenUntersuehungen war ich zu fo]gendem Sehluss ge- 
kommen: ,Es steht lest, dass die Kakkeniere in vielen F~llen 
(9 Mal unter 24 F~llen) eine parenchymatSse Ver~nderung ~) zeigt ~). 
Noeh arm an Erfahrung, konnte ieh dieser Thatsache keine be- 
stimmte Deutung geben. Naeh dem Sehluss meines Vortrages 
fiber Kakko-Niere in der reed. Gesellsehaft yon Tokio~ nunmehr 
vor 10 Jahren, hatte Herr Prof. Aoyama gesagt, dass die 
Yon mir beschriebene Ver~nderung 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 ieh bald 
nachher einige typische Stauungsnieren (in Folge yon Herz- 
fehlern) untersucht, ohne dass ich aber darin eine Aehnlieh- 
keit mit der parenchymatSsen Ver~inderung der Kakke-Niere wahr- 
nehmen konnte. Es hatte mir damals aueh der Gedanke vor- 

1) Dies. Arch. Bd. i11. 
7) (KSrnige Trfibung und Kernschwund an den Epithelien des ge- 

wundenen Harncan~lehens und F~ulniss ausgescblossen). 
3) Zeitschr. d. T0kio-med. Gesellseh. Bd. IIf~ Heft 8. 
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gesehwebt, diese parenchymat~se Ver~nderung der Kakke-Niere 
kSnne vielleicht elne urs~ichliche Beziehung mit dem Kakke-Oedem 
haben, indem die Nieren~ welche die genannte Ver/inderung 
gezeigt haben, meistens aus den der hydropischen Form an- 
gehiirenden Kakke-Leichen stammten. 

Nun hat der Umstand, dass ich als einer der Referenten 
fiber Kakke vortragen musste, mich veranlasst, wieder einmal 
Kakke-Niere zu studiren. Diesmal habe ich Kakke-~ieren yon 
18 F/illen nntersucht. Sic sind alle in Mfiller'seher Flfissig- 
keit aufbewahrt, und nachtr@lich in Alkohol yon steigender 
Concentration geh~rtet worden. Die Celloidinschnitte sind theils 
mit H/imatoxylin-Eosin, theils mit Osmiums~ure behandelt. 
Ausserdem habe ich noch alte, aber wohl erhaltene Pr~parate 
yon 24 F/illen aus der frfiheren Untersuchung nochmals revidirt. 

Die einzelnen F/file zu beschreiben, halte ich nicht f[ir 
nothwendig; es w~re aueh zu weitl~ufig. Deshalb will ich 
hier den Befund der erneuten Untersuehung zusammen- 
fassend darlegen. Im Voraus bemerke ich, dass ich die erw/~hnte 
Schlussfolgerung aus meiner Assistenzeit: ,,Es steht die That- 
sache feat, dass die Kakke-Niere in vielen F~llen eine parenchy- 
matSse Ver~inderung zeigt", zu meiner Freude durch die neue 
Untersuchung best/itigt fand. 

A. Das Vorhandensein yon hyalinen Harncylindern in den 
geraden (11 mal unter 42 F/~llen), und yon granulirten in den ge- 
wundenen Harncan~ilchen (6 real unter 42 F'~llen), ferner die Ab- 
lagerung kSrniger Massen innerhalb der Bowman'schen Kapsel 
(6 real unter 42 F/illen) kSnnte man wohl als Folge der Stauung 
betrachten. 

B. Die kSrnige Trfibung der Epithelzellen, welehe meistens 
auf die gewundenen Harncan/ilchen der Grenzschicht odez auf die 
Columnae Bertini oder die Henle'schen Schleifen beschr/inkt ist, 
selten diffus in der Rinde verbreitet vorkommt (8 real unter 
42 F~illen), fasse ich als den leichten Grad der Entziindung auf. 

C. Kernschwund in sehr vielen Epithelzellen nebst 
k5rniger Trfibung an den genannten beschr/~nkten Stellen (8 real 
unter 42 Fifllen), als den miissiger Grad der Ver/inderung. 

D. Kernschwund in alien oder den meisten Epithelzellen~ 
nebst kSrniger Trfibung, h/iufig mit einem undeutlichen 
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Umriss odor einer verwasehenen Grenze einzelner Zellen an den 
genannten beschr~nkten Stellen, selten diffus fiber die Rinde 
(11 real unter den 42 F~llen), als hoher Grad der parenchy- 
matSsen Vergnderung. 

Abgesehen yon den eben erw~hnten Alterationen habe ieh 
in alien F~llen sub B., C. und D. keine nennenswerthe Ab- 
weiehung im Stroma, ausser der Verdiekung der Wand der ar- 
teriellen Aeste, gefunden. Wenn ieh nun diejenigen Fiille sub C 
und D~ in welehen ich einen mi~ssigen bis hohen Grad der 
parenehymat6sen Veri~nderung wahrgenommen habe, zusammen- 
rechne, so stellt es sieh heraus, dass die l~ieren 19 Mal unter 
42 Fiillen yon Kakke parenchymatSs ver~ndert gefunden worden 
sin& Das macht also 45~2 pCt. Eino deutliche fettige Meta- 
morphose der Epithelien an den gewundenen Harnean~lchen 
habe ich nur einmal gesehen. Ausserdem habe ich das Bild 
yon der interstitiellen Nephritis (Zunahme des Bindegewebes im 
Stroma, fibrSse Verdiekung der Bowman'schen Kapsel, fibr6se 
Entartung der Glemeruli, aueh mehr odor weniger Zellinfiltration 
in derUmgebung der Glomeruli odor sonst irgendwo, 5 real, und eine 
fibdise Entartung einer kleinen Anzahl Glomeruli bei sonst 
intaetem Zustande 4 Mal unter 42 F~ilen beobachtet. Aus dem 
im vorigen Absehnitt, bei der makroskopischen Beschreibung 
hervorgehobenen Grunde betrachte ich diese interstitiellen Ver- 
~nderungen als nebens~chliehen Befund. Dagegen kann man die 
in fast 50 pCt. wahrgenemmene, parenchymatSse Yer~nderung 
wohl nieht als eine zuf~llige Combination auffassen. 
Darnaeh bin ich jetzt fest davon fiberzeugt, dass bei sehr vielen 
F~llen (etwa 50 pCt.) die Kakkeniere eine parenchymatSse Ver- 
~nderung zeigt, welche mit der iseh[imischen Nekroso ( I s r a e l )  
odor der Coagulations- Nekrose (Cohn he im-Wei ger t) am moisten 
Aehnliehkeit hat. Abgesehen yen der Ursache, dureh die solche 
Veriinderung zu Stande kommt~ begriinde ieh meine Ansieht, 
dass die genannte Alteration nieht entzfindlicher Natur sei, 
durch folgende Thatsaehen: 

1, Keine triibe Schwellung bei der Kakke-Niere (abet eine 
einfaehe Triibung wurde sehr hKufig beobaehtet); 

2. Isehi~mische Nekrose in 45~2 pCt., nut einmal eine 
deutliehe fettige Metamorphose der Can~ilchenepithelien unter 
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42 Fi~llen (w~hrend man die genannte Degeneration sehr h~ufig 
bei der diffusen parenehymatSsen Nephritis finder); 

3. Die genannte parenehymatSse Ver~nderung tritt bei 
Kakke-Nieren meist an besehr~nkten Stellen der Rinde auf, 
wiihrend sie bei der parenchymatSsen Nephriti s gewShnlich fiber 
die ganze Rinde ditfus verbreitet vorkommt; 

4. Keine nennenswerthe Verii~nderung im Interstitium ausser 
den Stauungs-Erscheinungen. 

Selbst bei derjetzt nochherrschenden Meinungsverschiedenheit 
fiber die Definition der parenefiymatSsen Nephritis wird man, 
so glaube ieh, nieht wagen, auf die nicht angesehwollene, 
dennoch getrfibte (h~iufig indurirte) Niere, welche unter 
dem Mikroskop an besehr~nkten Stellen der Rinde ein der 
isch~mischen Nekrose entsprechendes Bild zeigt, die Diagnose 
,Nephritis parenehymatosa" zu stellen. Nach meinem Dafiirhalten 
kSnnte man diesen Zustand bei der Kakke-Niere am besten mit 
Weigert als eine parenehymatSse Degeneration 1) bezeichnen. 

C. Zur Genese der w ich t igen  Ver~nderungen  bei Kakke. 
Zu den wichtigen Ver~nderungen bei Kakke ziihle ieh: 
1. Dilatation und Hypertrophie des r., Hypertrophie und 

Dilatation des I. Ventrikels, und die fettige Metamorphose des 
Herzmuskels; 

2. Degeneration der peripherischen Nerven; 
3. Atrophie und Degeneration der Skeletmuskeln; 
4. ParenchymatSse Degeneration der Niere; 
5. Wassersueht. 
Der Reihe nach will ieh die Entstehung der genannten Ver- 

~inderungen zu erk]i~ren versuehen. 

la.  D i l a t a t i o n  und H y p e r t r o p h i e  des r. Ventr ikels .  
Wie ich in den vorhergehendenAbsehnitten auseinandergesetzt 

babe, treffen wir bei Kakke lauter regressive Ver~nderungen. Nur 
die Hypertrophie des tterzens ist eine einzige Ausnahme davon. 
Was ist ihre Ursache und wie kommt sie zu Stande? 

Zur ErSrterung dieser Frage muss man die Hypertrophie 
beider Ventrikel, jede fiir sieh, betraehten. 

i) Weigert~ Volkmann's Sammlung kliu. Vortr. No. 162--163. 1877. 
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Wie schon erw~hnt, finden wit die rechte Kammer bei den 
acuten F~llen oft einfach erweitert. Es ist haupts~chlieh die sub- 
acute Kakke, bei der man gleiehzeitlg eine Verdickung der Wand 
beobachtet. Demnach ist es unzweifelhaft, dass die Hyper- 
trophie der r. Kammer Folge-Erscheinung der Dilatation, also 
eine compensatorische ttypertrophie ist, wie sie bei der Mitral- 
Insufficienz zum gewShnlichen Befunde gehSrt. Finder man 
dann vielleicht irgend einen Fehlcr am Mitralostium oder an 
den Mitralklappen bei Kakke? 

Nein ! We ]iegt dann der Grundzur Erweiterung der reehten 
Kammer? Das ist eben der Gedankengang, welcher t terrn 
Prof. M. Miura zu der wohlberechtigten, ja ich mSehte sagen, 
fast selbstverst~indlichen Schlussfolgerung gefiihrt hat, dass die 
Ursache der Dilatation des r. Ventrikels ausserhalb des Herzens 
liege1). Also der kleine Kreislauf kommt an die Reihe. Bei 
der Verst~rkung des II. Pulmonaltones und bei der Dilatation 
und Hypertrophie des r. Herzens konnte er aber weder Mitral- 
fehler, noch irgend welche Ver~inderungen an der Lunge constatiren, 
wie Induration, ehronische Bronchitis oder Emphysemu. s. w., 
welche auch eine '~hnliche CireulationsstSrung im kleinen Kreis- 
lauf hervorbringen~ und die Dilatation der rechten Kammer zur 
Folge haben kiinnen. Worauf beruht schliesslich die Widerstands- 
zunahme im Lungenkreislauf? Die Kakke-Lunge ist zwar nicht 
gerade an~misch zu nennen, andererseits finden wit aber keine 
rothe oder braune Induration, wie sie bei Mitralfehlern zu den 
fast constanten Vorkommnissen gehSrt. Er hat nun das Resultat 
seiner klinischen Untersuchungen an den acuten Kakke-F~illen zu 
Hfilfe genommen. Die yon ihm gewfirdigten Zwerchfell-Ph~nomene, 
die Einziehung des Epigastriums und der Intercostalri~ume bei 
der Inspiration, Athembeschwerden, Kraftlosigkeit der Stimme, 
Wohlbefinden bei Faradisation des N. phrenieus, and so alle Er- 
scheinungen, welche er hauptsiichlich auf die Parese, bezw. Paralyse 
des Zwerchfells bezieht, haben ihn dazu gefiihrt, als die Ursache 
der Widerstandszunahme im kleinen Kreislauf die L~ihmung des 
Zwerchfells anzuuehmen. Er denk~ sich dies so: der Hochstand 
des gel~hmten Zwerchfells muss nothwendigerweise eine Volumens- 

2) Dies. Arch. Bd. 114. 



485 

abnahme des Brustraumes, Retraction der Lungen, Verringerung 
der Athmungsfl~chen, und Verengerung des Strombettes in der 
Lunge bedingen. Dazu soll naoh ihm auch die Contraction der 
Aeste der Palmonalarterie beitragen (,~das wi~re ein anderes 
Factum, welches im kleinen Kreislaufsgebiet ein Hinderniss 
schaffen~ und die Dilatation und Hypertrophie des r. Ventrikels 
hervorrufen kSnnte". Dies. Arch. Bd. 114 S. 388). In tier 
Generalversammlung der reed. Gesellschaft yon Tokio im Mi~rz 1898 
hat er yon neuem seinen Standpunkt folgendermaassen priicisirt: 
,Die Ursache der Dilatation und Hypertrophie des rechten 
u liegt in der Retraction tier Lunge als Folge des ttoch- 
standes des Zwerchfells, oder es kann auf der gleichzeitigen 
Contraction der Aeste der Pulmonalarterie beruhenl)% 

Neuerdings hat Glogner  bei der Besprechung seiner 
vasomotorischen Form von Beri-beri auch einen Erkl~irungs- 
versuch ffir das Zustandekommen der Dilatation und Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels und der Versti~rkung des 
2. Pulmonaltons gemacht, u n d e r  sah sich genSthigt, wie Prof. 
M. Miura schon vor ihm, ,,anomale Widersti~nde im kleinen 
Kreislauf anzunehmen~) ". Allein er h~lt die Behauptung 
Miura's~ d. h. die Compression der Lungenarterien~iste durch 
den Hochstand des gel~hmten Zwerchfells~ fiir noch nicht be- 
wiesen. Er bemerkt dazu noch, dass ~,es eine grosse Anzahl 
yon Herz-IIypertrophien gebe, bei denen niemals eine Zwerchfell- 
L~hmung beobaehtet wird, ferner Zwerchfell-L~hmungen, wo die 
rechtsseitige Herz-tiypertrophie fehlt. ~c Dieses letztere Vorkommn~ss 
soll fibrigens auch Scheube  erfahren haben. Wie ist es aber 
mit seiner eigenen Anschauung? Nach ]angem Hin- und 
ttersehwanken hat er endlich gemeint: ,Dutch eine Gefi~ss- 
L~ihmung im Lungenkreislauf wird hier eine grosse Masse Blur 
aufgesogen, wie dies ja bei einer grossen Anzahl secirter Lungen 
nachzuweisen ist3)% ,Durch beschr~nkte Gefiissls im 
kleinen Kreislauf wird der Bewegung des Blutes ein hervor- 
ragender Faktor genommen, es werden sich Stauungen und 
erhShte Spannungen im Gebiete der A. pulmonalis entwickeln4)% 

1) Zeitsehrift 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. S. 148. 
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,Fiillung und erhShte Spannung in der A. pulmonalis werden 
riickw~rts die Blutmenge in dem reehten I-Ierzen beeinflusseu". 
Der direct daran schliessende, erhShte Druck auf die Innen- 
flitehe des Herzens treibe des letztere zu einer erhShten Th~tigkeit, 
tier die rechtsseitige HerzvergrSsserung folgen muss. 

,,Dass die genannten beiden Forscher die Ursache der 
Dilatation und ttypertrophie des rechteu u nach ausser- 
halb des Herzens verlegt, und zwar eine Widerstandszunahme 
im kleinen Kreislauf angenommen haben", seheint mir ganz 
natiirlich , und ieh bin gleichfalls lest devon fiberzeugt. Eine 
Degeneration der Her znerven kann ja unmSglich die Hypertrophie 
des rechten Herzens verursachen, wie es auch Glogner mit 
Reeht hervorhebt. 

Um es nochmals zu wiederholen, so finden wit alsobeiKakke ent- 
weder eine einfache Dilatation oder dilatatorische Hypertrophie, 
iiberwiegend nnd fast constant am rechten tterzen, was iiberall 
best~tigt wird. Bet dieser Dilatation oder dilatatorischen 
Hypertrophie vermisseu wir jeden Fehler, sowohl im Mitral- 
ostium (selbstverstiindlich auch im Pulmonalostium), als auch 
in der Lunge, der eine CireulationsstSrung im kleinen Kreislauf 
hervorrufen, und Dilatations-Hypertrophie der rechten Kammern 
nach sich ziehen k5nnte. Wenn aber einmal die Er- 
weiterung des Lumen, und die daran schliessende Verdickung 
der Wand des rechten Herzens bet Kakke nicht als 
prim~rer Zustand zu betrachten ist, so miissen wir noth- 
wendigerweise irgend etwas in der Lunge als die Ursache der 
Widerstandszunahme heraus finden kSnnen. Profl M. Miura 
glaubt nun, dieses Etwas in der' passiven Volumensabnahme der 
Lunge, oder Retraction derselben wegen der Verengerung des 
Brustraumes, in Folge des Hoehstandes des paretisehen, bezw. 
paralytischen Zwerehfells, eruirt zu haben. Er l~sst freilich auch 
noeh die Contraction der Aeste der A. pulmonalis eine gewisse 
Rolle spielen. 

Zu den oben erw~hnten Einw~nden yon Scheube  uud 
G!ogner gegen Miura 's  Ansicht mSchte ieh hier noch andere 
hinzuffigen. Nach Profi M. Miura bedeutet die acute Kakke 
eine acute, und die chronische schwere Kakke eine allm~hliche 
L~hmung des Zwerehfells. Es mfisste dann in erster Linie die 
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Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens, welche er als 
Folgeerscheinung der Zwerchfelll~hmung betrachtet, bei den 
acuten, und bei den schweren chronischen Kakke-F~llen allein be- 
obachtet werden. In der That finden wir jedoch die einfache 
Dilatation oder dilatatorische Hypertrophie des rechten tIerzens 
als eine der constantesten Erscheinungen bei fast allen F~llen 
yon Kakke, ohne Unterschied des Verlaufes, des Charakters oder 
der Form, welcher der Fall angehSrte. Diese fiberal], yon Allen 
best~tigte Thatsache l~isst die Zwerchfellliihmung wenigstens 
nieht als die einzige Ursache der Widerstandszunahme im 
kleinen Kreislauf gelten. Woh] deshalb vielleicht hat Prof. 
M. Miura die Contraction der arteriellen Gefi~ssiiste in der 
Lunge herbeigezogen. Ich kann dieser Parese, bezw. Paralyse 
des Zwerchfells, als einer Theilerscheinung der L~hmungen in 
Folge der Degeneration peripherischer Nerven, in Bezug auf das 
Zustandekommen einer fast constant vorkommenden Ver- 
iinderung, 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 ungiinstig wirken 
wird. Es ist auch nicht wunderbar, dass die plStzliche 
L~hmung des Zwerchfells den Tod des Patienten schnell herbei- 
ffihren, selbstverstiindlich auch das rechte I{erz auf einmal 
in eine enorme Anstrengung versetzen kann. Das ist aber 
ein extremer und seltener Fall, oder wird gewiss nur vor 
dem ]ethalen Ausgang beobachtet. Kann nun der ein wenig 
hShere Stand des Zwerchfells bei einem m~issigen Grade der Parese, 
oder bei mehr odei weniger abgeschwiichter Contraction 
des Zwerchfells im Stande sein, einen ebenso starken Druck auf 
die Capillaren und feineren Gefiissiiste in der Lunge auszafiben, 
wie die Exsudate in den Alveolen, oder kann die etwaige 
Volumsabnahme der Lunge, wegen des hSheren Standes des 
Zwerchfells, eine ebenso starke Verengerung der Blutbahn im 
Lungenkreislauf verursachen, wie bei dem Emphysem, bei der 
chronischen Bronchitis, interstitiellen Pneumonie, oder fiberhaupt 
bei den chronisehen, 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 
dadureh Lungeucapillaren und feinere Gef~sse sehr stark 
comprimirt, und das hindurch passirende Blutquantum bedeutend 
vermindert werden sollte. Eine Volumensabnahme der BrusthShle 
muss einen gewissen Grad erreichen und auch eine gewisse 
Dauer haben, damit sie die Retraction der Lunge, Circulations- 
stSrung im kleinen Kreislauf, Dilatation und Hypertrophie des 
rechten l:Ierzens hervorrufen kannl);  denn sonst mfissten 
Transsudate oder Exsudate in der PleurahShle und auch in der 
BauchhShle ebenso h~iufig, wie bei Kakke Dilatation und 
Hypertrophie der rechten Kammer verursachen kSnnen~ was abe t  
nicht der Fall ist. Dagegen scheint mir d i e  zweite Ursache, 
als welche Prof. M. Miu ra  Contraction der Aeste der A. 
pulmonalis angeffihrt hat, viel wicht!ger zu sein. Ja ich mSchte 
sogar behaupten: ,,Der Contractionszustand in den feineren 
Aesten der Lungenarterie ist die einzige Ursache der Wider- 
standszunahme im kleinen Kreislauf i und somit auch die der 
Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels bei Kakke'q 
Einen directen Beweis ffir diese Behauptung zu ffihren, bin ich zwar 
nicht im Stande. Aber auf dem vorhin eingesehlagenen Wege der 
Ausschliessung kommt man zuletzt fast nothwendig auf diesen Ge- 
danken. Ausserdem habe ich einen ~hnlichen Zustand im 
grossen Kreislauf bei Kakke welter unten zu besprechen und zu 
begrfinden. Schliesslich will ich noch ffir die Unhaltbarkeit der 
Ansicht yon G l o g n e r ,  der die Widerstandszunahme im kleinen 
Kreislauf in der Gef~ssl~hmung sucht~ etwas bemerken. 

Dilatation und Hypertrophie an einem Canalsystem, dessen 
Wand als Hauptbestandtheil glatte Musculatur besitzt, sehen 
wir gewShnlich vor der verengten Stelle, aber nicht vor der 
erweiterten zur Entwicklung kommen. G l o g n e r ' s  Behauptnng 

~) Zum Beispiel habe ich einmal eine hochgradige scoliotische Yer- 
engerung (Verflachung) der Brusth6hle bei einer 24j~hrigen m~nn- 
lichen Leiche beobachtet~ welche eine deutliche dilatatorisehe Hyper- 
trophie des rechten u (Wanddicke 7 ram) und ein ganz auf- 
fallendes Missverhiiltniss zwischen der relativ sehr kleinen Lunge 
(sie sah wie diejenige einer nnter 10 Jahren befindlichen kindlichen 
Leiche aus) und dem i~usserst vergrSsserten Herzen zeigte. Eine der- 
artige Reduction des u babe ich bei einer Kakke-Lunge niemals 
beobachtet. -- Zeitschr. 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 Gef~ssl~hmung im Lungenkreislauf 
hier aufgesogen werden sell, nicht den Thatsachen. Unter den yon 
ihm selbst in seiner Tabelle aufgeffihrten F~llen sind auch die 
an~mischen oder blassen Lungen notirt. Diese Bli~sse der 
Lunge erkl~rt er zwar durch eine collaterale Anaemie. Doch das 
muss jedenfalls eine Seltenheit sein; denn wir finden die Kakke- 
Lunge in den meisten F~llen blutreich, wie im 1. Abschnitte 
angegeben wurde. Indess ein solcher Zustand, den man mit 
den Worten: ,eine grosse Masse Blur hier aufgesogen" be- 
schreiben k6nnte, ist yon uns niemals angetroffen worden. Wir 
haben auch bei Kakke-Lungen keine rothe oder braune Induration 
wahrgenommen. 

lb. H y p e r t r o p h i e  und Di la ta t ion  des l inken 
Ven t r ike l s .  

Hier best~tige ieh die Meinung des Herrn Prof. M. Miura 
vollauf. Er hat, haupts/ichlich gestfitzt (1) auf die eigenthfim- 
liche Beschaffenheit des Radialpulses tier Kakke-Patienten 
(langsam, hart und kr/~ftig) im Anfangsstadium und in der 
Reconvalescenz, und (2) auf die Erfahrung Wernich~s, dass 
die Schleimh~ute der Kakke-Patienten ani~misch sind, dass die 
i~ussere Haut auch i~usserst blass ist und dem Wachs der 
Leichenfarbe/~hnelt, w~hrend der Patient selber nicht anKmisch zu 
nennen ist, ferner dass der letztgenannte Autor sogar, um Blur zur 
Untersuchung zu gewinnen, die Lancette zu Hfilfe nehmen musste, 
weil dutch den einfachen Nadelstich kein Tropfen Blut aus dem 
Finger hervorquellen wollte, behauptet, es bestehe bei Kakke 
ein Contractionszustand der peripherischen Arterien~ste, wodurch 
die Hypertrophie oder dilatatorische Hypertrophie des linken 
Herzens zu Stande kommel). Zu diesen, von ihm als Beweis- 
momente angeffihrten Thatsachen ffige ich noch folgende hinzu: 

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

2. bedeutende Abnahme der tiiglichen Harnmenge bei 
noch nicht herabgesetzter, ja sogar gesteigerter Herzth~itigkeit; 

1) Dieses Archiv, Bd. 114, S. 385. 
&rehiv f. pathol. &nat. 156. Bd. Hft. 3. 3 ~  
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3. isch~mische Nekrose der Epithelien in den gewundenen 
Harneani~lchen sehr vieler Kakke-Nieren, ferner Degeneration 
in den peripherischen ~erven, 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 biieren 
(locale An~mie der genannten Organe und Gewebe). 

b~ach meinem Dafiirhalten ist es hSchst wahrscheinlich, 
dass alle regressiYen Metamorphosen an den Kakke-Organen, und 
die Bl~isse der Haut und Schleimh~ute bei Kakke ihre Ursache 
einzig und allein in der Ischiimie haben, und dass diese wieder durch 
die Contraction der feineren arteriellen Aeste bedingt sein mfisse. 
Ist einmal diese hnnahme, welehe ich im folgenden Capitel~ bei 
der Besprechung fiber das Wesen der Kakke, begriinden will, als 
richtig anerkannt, so versteht es sich schon yon selbst, dass die 
Contraction der peripherischen feinereu Arterien~ste infolge einer 
bedeutenden Widerstandzunahme im grossen Kreislauf Hypertrophie 
des linken Ventrikels zur Folge haben muss. Die linke Kammer 
des Kakke-Herzens zeigt fiberwiegend einfaehe Hypertrophie, 
seltener dilatatorische Hypertrophie. Dieses Verhi~ltniss zwisehen 
den peripherischen feineren Arterien~isten und dem linken Herzen 
erinnert uns an die eoncentrische Hypertrophie des linken 
Yentrikels bei der Schrumpfniere. Ueber Glogner 's Ansicht, 
dass die Gef~ssls im grossen Kreislauf eine Wider- 
standszunahme in der Peripherie verursachen, und die Hyper- 
trophie des linken u zur Folge haben soll, braucht 
man kein Wort zu verlieren, denke ieh. Die eben angeffihrten 
Thatsachen sprechen direct gegen den L~hmungszustand in den 
peripherischen Gef~ss~isten des grossen Kreislaufs. 

le .  Fe t t i ge  Metamorphose  der Herzmuseu la tu r .  

Sie folgt bei Kakke der Dilatation oder der dilatatorisehen 
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 yon entziindlichen Erscheinungen am Herzen bei 
den uncomplieirten Fifllen yon Kakke, zeigen uns, dass die 
fettige Metamorphose hier, ebenso wie bei Herzfehlern, als 
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Fo]ge ungenfigender Ern~ihrung bei Ueberanstrengung des 
Myocards eintritt, bier muss man auch Contraction der feineren 
arteriellen Aeste hinzudenken. Sie miisste sonst weir h~iufiger 
beobachtet werden und viol schneller zur Erscheinung kommen. 

2. D e g e n e r a t i o n  der  p e r i p h e r i s c h e n  Nerven. 
3. A t r o p h i e  und  D e g e n e r a t i o n  der  S k e l e t m u s k e l n .  

Dass die Veriinderungen in den peripherischen Nerven und 
Skeletmuskeln nicht entziindlicher Natur seien, ist schon 
erSrtert worden. Es fragt sich weiter, wie sie entstehen. Ich 
erkl~re sie durch die locale An~mie, 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 Hypertrophic des Herzens erw~hnten Grfinden. Wenn sie 
sich aber etwa durch eine directe Wirkung des Kakke-Giftes ent- 
wicke]n sollten, so miisste einerseits noch h~ufiger Degeneration 
an den Skeletmuske]n, als einfache Atrophie vorkommen, anderer- 
seits die vorgefundene Degeneration in den Nervenbfindeln gleich* 
m~ssiger an allen Fasern beobachtet werden. 

4. P a r e n c h y m a t S s e  Ver~inderung der  Nieren-  
e p i t h e l i e n .  

Hier handelt es sich um die Frage, ob sio in Fo]ge yon 
Stauung~ durch lsch~mie, odor dutch Vergiftung entstanden ist. 
Das Bild entspricht am moisten tier einfachen Nekrose durch die 

locale Ani~mie, wofiir auch die frfihzeitige Verminderung der 
Harnsecretion bei Kakke spr ich t .  Auch in der Literatur wird 
man ]esen, dass Aniimie yon gewisser St~rke und Daaer 
Degeneration oder Nekrose in den Epithelien der gewnndeneu 
Harncan~ilcl~en verursachtl). Die vorhandene Stauung kann wohl 
den Grad der Ischi~mie steigern, abet ich kann die genannte 

1) Zielonko, Dieses Archiv, Bd. 61. 
Otto, Dieses Archly, Bd. 71. 
Grawitz und O. Israel~ Dieses Arehiv~ Bd. 77. 
Popoff, Dieses Archiv, Bd. 82. 
Joseph yon Werra, DiesesArchiv, Bd. 88. -- Ferner: Cohnheim~ 

Untersuchung fiber d. embo]. Processe 1872; Litten~ Zeitschr. f. 
kiln. Med. I; auch O. Israel ,  Die an~imisehe Nekrose der Nieren- 
epithelien, Dieses hrchiv~ Bd. 123 u. s. w. 

32* 
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parenchymatSse Vel'ii.nderung bei Kakke nicht einfach als Folge 
der Stauung betrachten; denn die typischen Stauungsnieren zeigen 
nach meinen eigenen Untersuchungenl) ein ganz anderes Bild, 
als Cohnheim es angiebt'~). (Uebrigens sind die Meinungen 
der Beobachter fiber die Folgen tier Stauung in der Niere getheilt.) 

Wenn ferner die parenchymatSse VerKnderung der qNieren- 
epithelien auf einer Vergiftung beruhen sollte, so miisste sic bei 
fast allen F~llen mehr oder weniger vorkommen, w/~hrend ich 
die genannte Veri~nderung haupts~ichlich bei der hydropischen 
Form wahrgenommen habe. Dass sic endlich nieht eine regressive 
Ver~nderung bei der Entziindung darstellt, davon ist schon oben 
die Rede gewesen. 

5. Wassersucht .  
Bedeutende HShlenwassersucht mit starkem allgemeinem 

Anasarka, oder Wassersucht kurz vor dem Tode bei Kakke 
sind haupts'Xehlich durch die Insufficienz der Herzthi~tigkeit ent- 
standen zu denken und sind auch yon den Autoren ebenso auf- 
gefasst worden. Bei der hydropischen Form indessen pfiegt das 
Oedem, besonders das circumseripte, an der Tibiakante, am 
Fussriicken, am Hals, Gesicht u. s. w. schon zu Beginn aufzu- 
treten, wKhrend das Herz noch kr~ftig arbeitet. Diese Art 
localen Oedems, auch schofi im Beginn der Krankheit, haben die 
Autoren ( P e k e l h a r i n g - W i n k l e r ,  M. Miura~), Scheube ,  
BKlz u. A.)entweder als das idiopathische, nervSse Oedem auf- 
gefasst, oder der  StSrung der vasomotorischen Nerven zu- 
geschrieben. Diese letzte Art yon Wassersucht bei Kakke hat 
Prof. M. Miura theilweise auch durch die nach ihm bei Kakke vor- 
kommende Nephritis (Glomerulo-Nephritis) erkl'~rt. Die Beziehung 
der angenommenen Vasomotoren zu der localen Wassersucht ist 

mir  nicht klar. Aber wenn hier alas neuropathische Oedem 
in Folge der vasomotorischen StSrungen so viel bedeuten sell, 
als dass eine plStzliche AnKmie wegen der Contraction der 
feineren arteriellen Aeste an den betreffenden Stellen locale 
veniise Hyper/imie (ira Anschluss an die Verminderung der vis 
a tergo), folglich Stauungsoedem nach sich ziehe, so bin ich 

a3 Zeitschr. d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. III, Heft 11. 
z) Vorlesungen fiber allgem. Pathol., Bd. lI  1882. 
~) Zeitschr. d. Tokio-med. Gesellsch., Bd. VII, Iteft 7. 
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damit ganz einverstanden. Allein die yon mir ermittelte That- 
sache (Tabello VIII), ni~mlich dass 13 (87~7 pCt,) unter 15 F~illen 
mit det" genannten parenchymatSsen Ver~nderung in der Niere 
gleichzeitig Hydrops, die fibrigen zwei F~lle (12,3 pCt.) aber 
keine Wassersucht gezeigt haben, f~hrt reich zu der folgenden 
Annahme: ,Das Oedem bei der feuchten Kakke hat eine ~hn- 
]iche urs/~chliche Beziehung zu der Niere, wie bei Morbus 
Brightii, und man kann die Aeste der Nierenarterie bei der 
feuchten Kakke viel frfiher und stiirker yon Kakke-Gift gereizt 
denken, als bei der trockenen Form. 

T a b e l l e  VIII. 

Oedem Nierenver~n derung 
miissi~" stark Summa 

leicht 4 real -- 4 ~ 13 
m~ssig --  I real 1 l stark ?, real 6 real 8 (87,7 pCt.) 

nicht vorhanden -- 2 real 2 (12,3 pCt.) 
keine Angabe 1 real 3 real 4 real 

Summa . 7 real 12 real 19 real 

II. U e b e r  das W e s e n  der  Kakke .  

Zwei Fragen sind es, welche man bei der ErSrterung 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 Ver~nderungen an den Nieren, den peripherischen 
Nerven, den Skelet- und Herzmuskeln regressiver Natur. Nut 
die Hypertrophie des tterzens ist progressiven Charakters, und 
sie muss als eine compensatorische Hypertrophie aufgefasst 
werden. Dabei findet man in den acutesten F~llen nur die 
einfache Dilatation des rechten Ventrikels als einzige be- 
merkenswerthe Ver~nderung. Demnach ist es ohne weiteres 
klar, dass wit bei Kakke keinen circumscripten Hauptkrank- 
heitsherd finden, an dem man etwa die bevorzugte Localisation der 
Ursache der Kakke annehmen kSnnte. Alle die genannten Ver- 
~nderungen stehen, vom anatomisch-histologischen Standpunkte aus  
betrachtet, auf demselben Niveau. Sie sind s~mmtlich Folgeerschei- 
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nungen der einfachen regrcssiven Ern~ihrungsstSrung. We ]iegt 
dann die Ursache fiir diese Ern~hrnngsstSrung? Ist es das Blut 
selbst, oder das Herz, oder aber das Gcf~isssystem? Circulirt die 
Kakke-Ursache im Blut, odor wirkt sic auf das Herz oder auf 
das Blutgefiisssystem ? 

Bekanntlich ist die Kakke sciner Zeit von Wernich mit 
der perniciSsen Anemic verglichen wordenl). Zu dieser Auf- 
fassung hat Wern ich  die locale Anemic der Haut und 
Schleimh~ute verleitet. Die Kakke-Patienten kSnnen woh] im 
Laufe tier Krankheit sehr aniimisch werden, abet den kr~ftig 
gebauten und gut gen'~hrten Mi~nnern yon bester Constitu- 
tion~ welche am h~ufigsten yon Kakkc, und zwar yon der acuten 
und schweren Kakke befallen werden, wird niemand wagen, eine 
Blutarmuth nachzusagen. So hat auch Scheube  genfigend 
hervorgehoben, dass die Kakkc nicht als eine constitutionellc, 
oder als eine durch mangelhafte Erniihrung bedingte Krank- 
heit betraehtet werden darf. Was uns beirrt, das ist 
eben die locale An~imie der Haut and Schlcimh~ute. An~mische 
Personen wird man iiberall finden auf der Welt, Kakke ist aber 
eine endemische Krankh~eit. Die Quantit~t des Gcsammtblutes hat 
mit Kakke nichts zu thun. Was die Qualit~t des Blutes an- 
betrifft, so m6chte ich sagen - -  trotzdem ieh bis jctzt am 
Kakke-Blut keine besondere Untersuchung angestellt habe 
dass die yon vielen Forschern angegebene~ geringffigige Abwei- 
chung in der Zusammensetzung des Blutes, in dem H'~mo- 
globingehalt, in dcr Form der rothen Blutzellen u. s. w. 
keineswegs im Stande sein wird, Kakke zu erzeugen. Ferner 
dass die Ver~nderungen in der Niere, in den peripherischen Nerven 
und Skeletmuskeln nieht directe Folgen des etwa im Blute cir- 
culirenden Giftes sein kSnnen, davon babe ich schon ira vorigen 
Ahschnitte gesprochcn. 

Also das Blur tr~igt keine Schuld an der Entstehung tier 
Ver~nderungen bet Kakke. 

Die Dilatation und tlypertrophie des Herzens, welche nicht 
durch die sogenannte degenerative Entziindung der tIerznerven, 
sondern in Folge der Widerstandszunahme im kleinen and 
grossen Kreislauf entsteht, ist keine prim~ire Ver~nderung bet 

1) Dieses Archly, Bd. 71 D. Arch. f. klim Med. 21. 1877. 
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Kakke. Die frfiher oder sp~iter eintretende Insufficienz der Herz- 
th~itigkeit~hat wohl allgemeine venSse Stauung zur FoIge, wie 
bei CompensationsstSrung im Falle yon Mitralinsufficienz, 
Sie kann abet weder Motilit~its- und Sensibilit~tsstiirung, noch 
Degeneration der peripherisehen Nerven, Atrophie and Degene- 
ration der Skeletmuskeln zu Stande bringen. 

�9 Nach dieser Betrachtung, und auf dem Wege der Aus- 
schliessung kommt man ungezwungen zu der Annahme, dass 
die Entstehungsursache der Ver~nderungen und der entsprechen_ 
den Symptome bei Kakke in der Gef~isswand sitzen miisse. 
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 St~rke, so wird sie locale An~imie in ver- 
sehiedenen Organen und Geweben veranlassen, Dilatation und 
Hypertrophie des Herzens hervorbringen. Dieser Isch~imie folgen 
dann Atrophie, Degeneration oder I%krose. Was bedingt nun 
die Widerstandszunahme in der Peripherie des grossen und 
kleinen Kreislaufes? Lodewi jk  und Weiss  sollen an 50 Kakke- 
Leichen Endoarteriitis eonstatirt haben, and sie betraehten diese 
ale das Wesen yon Kakkel). Allein Kakke ergreift sonderbarer 
Weise junge Leute oder Personen im reifen Alter. Kakke 
im Greisenalter ist nieht eben hs Wenn abet die an- 
genommene Endoarteriitis wirk]ich das Wesen der Kakke dar- 
stellen sollte, so mfissten consequentcr 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, welehe 
hier eigentlich nicht in Betracht kommen. Wo soll man dean 
die Quelle ffir die W i d e r s t a n d s z u n a h m e  suehen? In 
der Media  der fe ineren a r t e r i e l l en  Aeste.  Mikroskopiseh 
habe ieh in den Pr~paraten der Nerven, Skeletmusketn und 
:Nieren immer constatirt, dass die Wand der feineren Arterien- 
~iste in tier Media gewShnlich verdickt, und das Lumen dem- 
entsprechend stark verengert ist. Dieser Zustand der peri- 
pherisehen Gefiisse ist auch schon you anderen Autoren viel- 

~)~0. c. 
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fach beschrieben worden. Man kSnnte abet diesen Zustand als 
eine Theilerscheinung der Starre, also als die letzte Contraction 
tier glatten Musculatur beim Eintritt des Todes betrachten~ und 
ich bin auch nicht im Stande~ sicher zu entscheiden, wie 
welt diese Betrachtung bereehtigt ist. Jedenfalls sprechen 
klinische Erfahrungen, wio die Bl~sse der Haut und Schleim- 
hs mangelhafte Schweisssecretion, Bildung yon Gs 
im heissen Sommer - -  locale Ans der Haut, Verminderung 
der Harnabsonderung bei nicht herabgesetzter Herzth~tigkeit 
- -  Isch~mie der Niere - -  auch histologische Befnnde~ sowie 
isch~imische Nekrose in den Nieren, einfache Degeneration in den 
peripherischen Nerven~ Atrophie und Degeneration in den Skelet- 
muskeln u. s. w. ffir das Vorhandensein der Contractionszust~inde 
odor der u 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 Reeonvalescenz (langsam, hart und kr~ftig) diesen Zustand 
andeutenl). Diese Beschaffenheit des Pulses im Anfangsstadium 
ist fiir uns eben sehr werthvoll. Wenn abet einmal die Hyper- 
trophie des linken Ventrikels sich entwickelt hat, und das Herz 
sich s kri~ftig contrahirt, so liisst der dann eintretende Pulsus 
color den Zustand der Contraction s fraglich erscheinen. 
So hat Herr Prof. M. Miura bei der Discussion, anschliessend 
an meinen Vortrag fiber Kakke, nur eingewendet: 

,Pulsus celer, den man oft an der A. radialis des Kakke- 
Patienten fiihlt, spricht doch mehr fiir die L~hmung der Geffiss- 
wand." Ich selber habe keine eigene Erfahrung fiber Kakke-Puls. 
Dennoch kann ich ihm erwidern, dass die A. radialis odor 
A. cruralis u. s. w. noch grobe Zweige sind, und yon der Herz- 
action noch welt sffirker beeinflusst werden~ als die feineren 
Aeste, welche sich innerhalb eines Organs und Gewebes ver- 
theilen~ dass also der Puls be ide r  schon entwickelten Herz- 
hypertrophie uns nicht so einfach den Zustand der Arterienwand 
erkennen liisst. Wenigstens zeigt der steile Abfall der Pulswelle 
auch beim Pulsus color vieler sohweren Kakke-Patienten im 
schlimmen Stadium, dass die Gefs der A. radialis sich 
nicht in Sehlaffem Zustande befindet. Die einmal der kr~ftigen 

1) Dieses Archiv, Bel. 114. 
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Contraction des hypertrophirten Herzens nachgebende Arterien- 
wand beweist uns dureh den plStzlichen Abfall der Welle 
ihre Fi~higkeit 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 crkl~rt, eine Bemerkung, die ich als sel~r 
zutreffend erachte. Auf Seite 284--2S5 (dieses Arch. Bd. 123) 
schreibt er: ,Wenn solche mittelgrossen Arterien mit relativ wohl 
erha]tener Contractilit~it~ z. B. die Art. radialis, durch einen ge- 
waltigen Blutstrom, den die hypertrophische ]luke Herzkammer 
eines Kakke-Patienten erzeugt, plStzlich und energiseh ausgedehnt 
werden, so bieten sie im sphygmographisehen Bilde eine hohe 
und steile Ascensionslinie dar. Diese Ascensionslinie geht bei 
der Arteriensystole, wobei das Blur plStzlich aus dem Arterien- 
abschnitt eatweicht, unter Bildung eines spitzen Winkels in die 
steil abfallende Descensionslinie fiber; es entsteht dadurch die 
vollst~ndige Figur des charakteristischen, schnellenden Pulses 
bei tier 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 m~ichtigere Muskelschieht besitzen, als die mittelgrossen 
Arterien, viel grSsser als an den letzteren. Prof. M. Miura hat 
die Dilatation und ttypertrophie des linken tterzens, wie erw~hnt, 
durch die Contraction der peripherischen Arterien~ste erkl~rt, und 
er liess die Contraction der Lungenarterien~ste zum Theil zur Dila- 
tation und Hypertrophie des rechten Herzens beitragen. Ich ziehe 
aber aus dem bisher Er5rterten folgenden Schluss: ,Das  Wesen 
der Kakke  ist  in der W i d e r s t a n d s z u n a h m e  in der Peri-  
pher ie  des grossen und kleinen Kre is laufes  zu suchen,  
welche auf der Cont rac t ion  der fe ineren  a r te r ie l l en  
Aes te  beruht ."  Naeh dieser Auffassung kann man sowohl 
anatomische Vers als auch klinische Symptome ein- 
fach und genfigend erkli~ren. Ob dutch diese Auffassung allerlei 
Erscheinungen bei verschiedenen Formen von Kakke, bis zu den 
einzelnen Details, wirklich verstS.udlich gemacht werden kSnnen, 
das durchzupdifen, fiberlasse ich klinischen Forschern. So viel 
ist ffir reich aber sicher, dass die Erscheinungen bei Kakke, welche 



498 

sich auf das Herz, die Muskeln und ~erven, die Nieren und die Haut 
beziehen, nach meiner Auffassnng ohne Schwierigkeit verstanden 
werden kSnnen. Ob dann die Contraction der feineren arteriellen 
Aeste bei Kakke auf directen Reiz erfolgt, oder indirecter 
Weise mittelst der Gefi~ssnerven ausgelSst wird, dariiber wird 
die sp~tere toxikologische Untersuchung des Kakke-Giftes Ent- 
scheidendes sagen. 

Wenigstens braucht man bei meiner Erkl~rung nicht mehr 
vor dem ,,Wirrwarr" der Kakke-Symptome znrfickzuschrecken. 
Kakke ist eine einheitliche, endemische Krankheit, welche mit 
Malaria, Dysenterie, oder mit der europ~ischen multiplen Neuritis 
nichts zu thun hat. Veto pathologisch-anatomischen Ge- 
sichtspunkte aus wird man Kakke oder Beri-beri am besten in 
drei Formen eintheilen , n~mlich in: 

1. die Herzform (die acute und acuteste Form, Shoshin); 
2. die Nerven-Muskelform (gewShnliche, subacute his 

chronische Form, haupts~chlich mit Motilit~ts- und 
Sensibilit'~tsstSrungen) und 

3. die Nierenform (hydropische Form), 
jenachdem feinere arterielle Aeste der Lunge (Herzform), oder 
die Arterien in den peripherischen NerYen und Skeletmuskeln 
(Nerven-Muskelform), oder endliehe Nierenarterien~ste (Nieren- 
form) fiberwiegend und zumeist befallen werden. 

Warum nun der eine yon dieser, der andere yon jener Form 
Form yon Kakke befallen wird~ scheint mehr yon der persSn- 
Lichen Disposition abh~ngig zn sein; denn dieselbe Person leidet 
gewShnlich im n~chsten Sommer wieder an derselben Form yon 
Kakke, wie im vorigen Jahre, selbst beim Wechsel der 
Wohnuug. 

III. Zur AetioLogie der Kakke. 
Was reizt die feineren arteriellen Aeste zur Contraction? 
Virus oder Venenum? 
Die Vertreter der Ansicht: ,Kakke sei eine endemisch% 

multiple ~euritis ~c und ihre Anh~nger nebst einer gewissen Anzahl 
yon Forschern gLauben lest, dass Kakke eine miasmatische Infections. 
krankheit sei. Auch sind Kakke-Bakte~ien yon 0 g at a ~), L a c e r d a ~), 

1) Bayr. ~rztl. Intellig. Blatt. 1885. No. 47. 
�9 z) Progr. m~d. 1885 No. 15; Virch.-Hirsch's Jahresb. 
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P e k e l h a r i n g - W i n k l e r  1) u. a. m. an verschiedenen Orten, zu 
versehiedenen Zeiten gefunden worden, ohne dass man his jetzt 
weiss: welches der echte Kakke-Erreger sein soll. Neuerdings 
will Glogner  sogar eine Art Plasmodium im Kakke-Blut entdeekt 
haben. Von der Invasionspforte des noch unbekannten Kakke- 
erregers abet selbst scheinen die Anh~inger der In- 
fectionstheorie niehts zu wissen. Dagegen soll nach der Intoxi- 
cationstheorie, der ich reich auch anschliesse, das Kakke-Gift mit 
der Nahrung in den KSrper eingeffihrt werden. Als Grfinde fiir 
diese Behauptung f/ihre ieh folgende Thatsachen an: 

1. In unserer Marine hat man dutch eine Aenderung der 
Nahrnng f/Jr die Mannschaften (N.-reichere, der euro- 
p~ischen Speise/ihnlichere Kost) einen wunderbar guten 
Erfolg gehabt. Seither sollen in der Marine die Kakke- 
f/~lle verschwindend klein geworden seine); 

2. AlsProphylaxis gegenKakke kennt man inTokio z. B. schon 
seit der Zeit, da unsere Hauptstadt noch u hiess~ die 
Vorsehrift, vorund wKhrend der Kakke-Saison als t~igliche 
Hauptnahrung gekochte Gerste (rein oder gemiseht mit 
Reis) anstatt des gekoehten Reis zu gebrauchen, 
wodurch man auch wirklich yon Kakke frei bleibeu 
kann~ oder wenigstens nur leicht erkrankt; 

3. Fast alle Europ~er, die bei uns ihre heimatliche Lebens- 
weise beibehalten, folglich auch europ~iseh zubereitete 
Speise nehmen, bleiben yon Kakke verschont; 

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

5. Absetzen des Kakke-kranken S/iuglings yon der Brust 
der auch daran erkrankten Mutter oder Amine ist die 
beste Behandlung der S~uglings:Kakke (Prof. Hirota3). 

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

1) 1. c. 
~) Takagi, Zeitschr. f. d. Jap, hygienische Gesellsch. No. 62 und 

Lancet 1877, Jaly 23--30. 
3) Ctbtt. f. inn. Yfed. 1898. No. 16; Zeitsch. d. Tokio-med. Ges. Bd. XL 

Heft 14 and 22. 
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Intoxieationstheorie bekennen, oder mehr dazu geneigt sind. So 
hat oben Prof. Hirota aus seiner klinischen Untersuchung fiber die 
,,Kakke-Dyspepsie" der yon einer Kakke-Mutter (oder Amine) ge- 
stillten S~uglinge das Vorkommen d er S~uglings-Kakke constatirt und 
die letztere, oder fiberhaupt Kakke als eine Intoxicationskrankheit 
bezeiehnet. (Ebenso hat Miyake, ein praktiseher Arzt in Kioto 
fiber die S~uglings-Kakke gesehrieben.) Die Herren Professoren 
Komoto und Kono habea bei der ophthalmologishen Unter- 
suchung der Kakke-Patienten Centralskotom gefunden, und sie 
glauben, dass dieses Centralskotom bei Kakke demjenigen bei 
anderen Intoxicationen entspreehe. Ferner hat Dr. S. Sakaki  
dureh statistisehe Untersuchung begrtindet, dass die Kakke- 
Saison gerade in die Jahreszeit f~illt, zu der eine gewisse Art you 
schleeht conservirtem Reis aus den Provinzen Eehigo und Akita 
im Handel erscheint und allgemein gekauft wirdl). Neuer- 
dings hat Eykm~nn aus Batavia yon einer Beri-beri ~hnliehen 
Krankheit der Hfihner berichtet, und er glaubt, der als Futter 
gegebene gekochte l%eis sei daran Schuld gewesen~). 

Das ist alles neueren Datums. W~hrend aber iiberall 
Kakke als eine miasmatische Infeetionskrankheit galt, und 
nur auf die Entdeckung des Kakke-Baeillus oder Kakke- 
Miasma gewartet wurde, trat Herr Professor M. Miura im 
vollsten Gegensatz zu der fibrigen Welt, mit seiner Ver- 
giftungslehre der Infectionstheorie und der A,~sicht yon tier 
,,Neuritis multiplex endemica" entgegen~). Drei Thatsacheu sind 
es n~imlieh, welehe ihn zu der Behauptung geffihrt haben, 
Kakke sei eine durch den Genuss yon Fischfieisch verursachte 
Intoxieationskrankheit. In erster Linie bat er constatirt, class in 
unserer Marine (und auch in einem Theil des Milit~irs) seit der 
streng eingefiihrten Aenderung der Heereskost die Anzahl der 
Kakke-Fi~lle fast versehwindend klein geworden ist, oder sogar 
kein einziger Fall beobachtet wurde (1), welter, dass in 
den yon ihm untersuchten Strafanstalten fast keine, oder sehr 

a) S. Sakaki, Urs~ehliche Bezieh~lng zwisehen Kakke und Reis. Tokio. 
1892. 

~) Dies. Arch. Bd. 148. 
3) Dies. Arch. 114 und 117; Zeitschr. d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. IIL 

Heft 21--22. 
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wenige F'~ille yon Kakke vorkommen (2). Er hat dann 
nach der Durchmusterung der Tabelle der Speisen ffir die 
Soldaten einerseits, fiir die, Str'Mlinge andererseits, gefunden, 
dass das Fischfleisch sowohl in den Strafanstalten, wie in 
der Marine als Nebengericht nicht h'~ufig, oder nur sehr 
selten in Anwendung kommt (3). So hat er angenommen, 
dass das Kakke-Gift mittels des Fischfleisches in unseren 
KSrper eingeffihrt werde, so hat er ferner die Verbreiterung des 
Kakkegebietes in neuerer Zeit, durch die Erleichterung des 
lmportes der Fischsorten nach dem Innern des Landes erkl~rt, 
und das Versehontbleiben der Europ~er yon 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 begrfindet: 1. Der 
positive Befund an den Kakke-Leichen ist auffallend gering. 
2. An den Extremitiiten werden vorzugsweise die Strecker be- 
iallen, wie bei toxischen L~ihmungen. 3. Bci der Kakke ist 
lIeilung die immer eine complete, wenn sie fiberhaupt eintritt. 
4. Die Wirksamkeit einer abffihrenden Cur in einem gewissen 
Stadium. 

Im Folgendcn z'~hle ich diejenigen Momente auf, welche 
reich bei der Frage der Kakke-Aetiologie die Intoxicationslehre 
der Infectionstheorie haben vorziehen lassen. 

1. Nach Prof. H i ro ta  soll die S~iuglings-Kakke gewShnlich 
nach dem Absetzen des S~iaglings yon der Kakke-Milch ziemlich 
schnell heilen, was 

2. bei einer Infectionskrankheit nicht der Fall sein wfirde; 
denn die einmal in den KSrper eingeffihrten pathogenen Bakterien 
(sobald einmal Krankheitssymptome hervorrufen sind) wiirden 
nicht so schnell nach dem Aussetzen der Milch absterben. - -  
Uebrigens ist das ~chte Kakkc-Bakterium noch nicht gefunden. 

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

4. Die Contraction feinerer arterieller Aeste im grossen und 
kleinen Kreislauf kann man am einfachsten als die Reaction der 
letzteren auf den Reiz eines eigenthfimliohen Giftes betrachten. 
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5. Es giebt sehr ~iele Beispiele daKir, dass Kakke-Patienten 
durch Ortswechsel gebessert werden oder heilen. 

6. Man weiss bei uns, dass Abffihrmittel, wie das 
Magnesiumsulfat~ gegen Kakke vorziiglieh wirken. Herr Toda,  
ein berfihmter Kakke-Specialist in Tokio, behandelt alle seine 
Kakke-Patienten mit einem geheimen Abfiihrmittel, und zwar mit 
gutem Erfolg. 

7. Die foudroyante Form (Kakke-Shoshin) zeigt einer Vergif- 
tung ~usserst ~hnliche Symptome; auch die Kakke-L~hmung ist 
derjenigen bei Blei-, Arsen- and Alkoholvergiftung ~ihnlich (Prof. 
M. Miura).  Ferner soll das Centralskotom bei Kakke demjenigen 
bei anderen Intoxicationen entsprechen (Prof. K o m o t o und K o n o). 

Soviel yon den positiven Grfinden. Dass man dureh den 
Verkehr mit Kakke-Patienten nicht angesteckt wird~ weiss selbst 
der Laie in Kakke-Gegenden. 

Weiter mSchte ich prfifen, ob die ffir die Ansicht, Kakke 
sei eine miasmatisehe Intectionskrankheit, angeffihrten That- 
sachen 1) stichhaltig sind: 

a) Junge, kr~ftig gebaute, gut gen~ihrte M~nner werden am 
h~ufigsten yon der aeuten Kakke befallen. 

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

c) Kakke herrseht gewShnlich im heissen Sommer bei hoher 
Temperatur und Feuchtigkeit. 

d) Ffir Kakke sind M~nner mehr, Kinder und Frauen da- 
gegen weniger disponirt. 

Diese vier Thatsachen spreehen aueh ffir die Intoxication. 
e) Kakke beginnt am h~ufigsten an den Beinen, so dass 

einst Prof. Baelz das Versehontbleiben der Europ~er yon Kakke 
dadurch erkl~rt hatte, dass die Holzschuhe tragenden Japaner 
weniger gegen das Miasma gesehfitzt seien, als die Europ~er mit 
ledernen Sehuhen. Unsere Studenten, also junge Leute, und des- 
halb besonders zu Kakke veranlagt, erkranken nieht weniger 
an Kakke, weil sie europ~ische Sehuhe tragen. 

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

1) z. B. in Scheube's Werk, oder im Aufsatz Ao~ama's, Zeitschr. d. 
reed. Gesellsch. Bd. XII. I~eft 9--11., 
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Bevor man aber vonder  Lebensweise der Bewohner genauer 
unterrichtet ist, kann man noch nicht sicher sagen, ob das 
bestimmte Zimmer oder Hans Kakke-Miasma beherberge oder 
nicht. 

g)  Seheube  giebt an, dass Aufgrabungen des Bodens 
die Entstehung der Beri-beri begfinstigen sollen, und dass in den, 
auf bisher unbewohntenen Pls erbauten tt~usern die 
Beri-beri mit grosset H~ufigkeit auftritt. Wenn das wirklich 
der Fall wi~re, oder wenn die Aufgrabung des Bodens mit 
derjenigen des  Kakke-Miasma selbst g|eichbedeutend w~re, so 
mfisste man den Erdarbeiter an die Spitze der ffir Kakke 
Pri~disponirten stellen, was unsere Erfahrung nicht zu besti~tigen 
seheint. 

h) Kakke der Frauen ira Paerperium oder w~hrend der 
Schwangerschaft soll ihr Analogon in Scharlach haben. Darch 
die Schwangerschaft oder die Entbindung sind die Frauen in 
einen zwar physiologischen, aber yore gewShnlichen Leben 
~usserst 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 weir weniger 
yon Kakke befallen werden, was man auch dadurch erkl~iren 
kann, dass sie yon Jugend auf an ein in der ti~glichen Speise 
enthaltenes Gift gewShnt seien. 

k) Die einmal yon Kakke befallene Person bekommt weiter 
eine Disposition ffir die Wiederholung der Krankheit. Man kann 
das auch so ausdrficken: man kSnne jedes Jahr an Kakke leiden. 
Ich weiss auch woh], dass es Infectionkrankheiten giebt, welche 
dureh die einmalige Erkrankung die Patienten zu einer weiteren 
Infection zu pr~idisponiren scheinen, Aber giebt es irgend eine 
Infectionskrankheit, welehe jedes Jahr zu derselben Jahreszeit 
dieselbe Person bef~llt, wie man es bei Kakke beobachtet? So- 
welt mir bekannt ist, verleihen die meisten Infectionskrankheiten 
den Patienten dutch ein-, zwei- his dreimalige Infection 
Immunit~t oder Giftfestigkeit. 

]) Die ungfinstigsten hygienisehen Verhi~ltnlsse in den Kakke- 
Gegenden oder die Rassenversehiedenheit. Dass die Kakke 
endemisch vorkommt, dabei muss die Lebensweise gewis s eine 
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bedeutende Relic spielen. Aber auch die ungiinstigen hygienischen 
Verh~iltnisse wird man fiberall treffen, also nicht nut in Kakke- 
Gegenden. Holl'~ndische Soldaten auf der Insel Java erkranken 
auch an Kakke. Auch soil Grimm selber in unserem Hokkaido 
(Yezo) yon Kakke befallen worden sein ~). Rassenverschieden- 
heir im engeren Sinne ist also keineswegs im Stande, die 
Pr~idisposition der Japaner z. B., und das Verschontbleiben der 
Europ~er zu erkl~ren. 

m) Schiffsepidemien and die Thatsache, dass die Kakke in 
der neueren Zeit nicht mehr beschr~nkt an den Meereskiisten oder 
in den Sti~dten auf der Ebene am grossen Strom vorkommt, 
sondern sich nach dem Binnenlande und den gebirgigen Gegenden 
verbreitet hat, erkli~ren die Vertreter der Infectionstheorie da- 
durch, dass das Kakke-Miasma an dem menschliehen KSrper, 
den Kleidern oder Ger~thschaften hafte. Nach dieser be- 
quemen Erkl~rung ist Kakke nicht eine reine miasmatische, 
sondern eine miasmatisch-contagiSse Infectionskrankheit gem:~iss 
der herkSmmlichen klinischen Eintheilung der Infectionskrank- 
heiten. Auf der anderen Seite kann man die genannte 
Thatsache einfach und ungezwungen dadurch erkl~iren, 
dass alas Kakke-Gift in's Sehiff mit den Nahrungsmitteln fiber- 
tragen worden sei, oder class der immer mehr erleichterte u 
kehr auch die Einfuhr der gifthaltigen Nahrungsmittel nach dem 
Inlande stark befSrdert babe. 

Aus den angeffihrten Grfinden g]aube ich fest daran, dass 
Kakke eine Intoxicationskrankheit sein muss. 

Gegen den leicht mSglichen Einwand, es handle sich bei 
Kakke um eine Autointoxication, d. h. um eine durch das veto 
Kakke-Erreger innerhalb des KSrpers producirte Gift verursachte 
Infectionskrankheit, brauche ich nur Folgendes zu bemerken. Die 
meisten bisher bekannten Infectionskrankheiten, welche Auto- 
intoxication hervorrufen, bilden gewShnlich localisirte, circum- 
scripte Krankheitsherde, welche man bei Kakke nicht finder. 
Es giebt keine Infectionskrankheiten, welche Autointoxication 
verursachen und allj~hrlich dieselbe Person anstecken, wie 
die Kakke es that. Nach dieser Erwggung muss das Kakke- 
Gift eine ausserhalb des KSrpers pr~iformirte Substanz sein, 

1) Grimm~ klin. Beobaehtungea iiber Beri-beri~ Berlin. 1897. 
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welche per os mi~ der Speise aufgenommen wird, aber auf dem 
Wege bis zur Resorption in's Blur keine locale Veri~nderung 
hervorruft, und erst nach der Resorption in den Kreislauf auf 
die glatte Musculatur der Wand feinerer arterie]ler Aeste wirkt. 

Als Tr~ger des Kakke-Giftes sind bisher angenommen das 
verdorbeue Fischfieisch yon Scomber-Arten (Prof. M. Miural), 
der gekochte Reis fiberhaupt2), und besonders eine bestimmte 
Art yon schlecht aufbewahrtem Reis3). 

Um die Frage zu entscheiden, ob das Fischfieisch yon 
Scomberarten als der wirkliche Tr~iger yon Kakke-Gitt betrachtet 
werden darf oder nicht, braucht man nur Umschau zu halten, 
ob es Kakke-Gegenden giebt, wo die angeschuldigten Fischsorten 
nicht gefangen oder fiberhaupt nicht gegessen werden. Im letz- 
ter~n Falle ist der Verdacht der Fischfieisch-Vergiftung, d. h. 
der durch den Genuss yon Scomber-Arten, nicht annehmbar oder 
muss wenigstens soweit eingeschr~nkt werden, dass das Kakke-Gift 
nicht allein mit dem genannten Fischfleisch in den KSrper eingeffihrt 
wird. Prof. M. Miura hat einst seinen damaligen Assistenten, 
Herrn A. Sara,  unseren verehrteu Freund, naeh gokkaido (Yezo), 
der bekannten Insel im hTorden Japans, geschickt~ um die 
an der Ostk~iste der Insel dort unter den Fisehern herrsehende 
Kakke untersuchen zu lassen. Nach dem Berieht dieses Herrn 
soll man in den Fischerhfitten ~usserst selteu, ja fast nie 
Scomber-Arten zu sehen bekommen, oder wenn sie einmal gefangen 
werden, soll es eine grosse Se]tenheit sein. Zudem bestehe 
die Hauptnahrung der Fischer aus dem von der Hauptinsel 
(Nippon, I-]ondS) importirten Reis (aus der Provinz Echigo4). 
Prof. M. Miura selber hat beriehtet, dass es wieder Gegenden 
giebt, wo Scomber-Arten gefangen und gegessen werden, aber 
Kakke-Fs nicht vorkommen. 

])ass der Genuss yon gekochtem Reis iiberhaupt ohne 
jede Frage Kakke verursachen sol], ist wenig begrfindet. In 
Japan z.B. bildet der gekochte Reis vier Jahreszeiten hin- 
durch das Itauptuahrungsmittel. Warum soll abet Kakke 

1) Dies. Arch. Bd. 117. 
~) r a n  L e e n t ,  in  Hirsch geogr.-hist .  Pathologie,  vgl. T a k a g i ,  1. c. 
3) S. S a k a k i ,  1. c. 
4) Zeitsehr.  d. Tokio-med. Gesellsch. Bd. VI. S. 134. 
Archly  f. pathol.  Anal:. Bd. 156. tilt. 3. 3 3  
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nur (oderhaupts'~chlich) im Sommer herrschen? Es ist auch nur 
ein kleiner Pr0centsatz unter der ganzen BevSlkerung, der an 
Kakke leidet. Auch die Kakke-Morbidit~t ist nach dem Jahr- 
gang sehr verschieden. In friiherer Zeit (vor der Revolution 
bei uns) bcnutzte der t~itterstand in den nicht endemischen 
Gegenden Japans den gekochten Reis aus der dem betreffenden 
Ffirsten angehSrigen Gegend als Hauptnahrung. 

Es bleibt nun noeh die dritte Ansicht iibrig, die zwar nicht 
neul), aber neuerdings yon Dr. S. S akaki  wieder in einer pr~cisen 
Form vorgetragen wurde. Nach ihm soll nur eine schlecht auf- 
bewahrte Sorte einer bestimmten Art yon l~eis (als Haupt-Repr:,i- 
sentanten fiihrt er die Reissorten aus den Provinzen Echigo und 
Akita an) Kakke verursachen. El" hat auch Versuehe in dieser 
Hinsicht gemacht, konnte aber noch nicht das giftige Princip 
chemisch darstellen. Jedoch durch seine statistisehe Untersuehung 
hat er ermittelt, dass wir in Tokio eine grSssere Anzahl yon Kakke- 
Fi~llen in dem folgenden Sommer haben, wenn im vorhergehenden 
Jahre eine grSssere Einfuhr yon Echigo- oder Akita-Reis stattfand, 
als im Zwischenjahre, ferner dass die Kakke-Saisons ganz derjenigen 
Eeit eutsprechen, in welcher der Echigo- oder Akita-Reis im Handel 
erscheint and gekauft wird. Direct bewiesen ist diese Ansicht noch 
nicht. Aber unter den zur Zeit mir bekannten Meinungen fiber das 
Kakke-Gift scheint diese wenigstens bei uns die meiste Wahr- 
scheinlichkeit ffir sieh zu haben. 

Demnach bedeutet Kakke oder Beri-beri, nach meiner Auf- 
fassung, eine dutch den t~iglichen Gebrauch einer schlecht auf- 
bewahrten: Sorte yon gekochtem Reis als Hauptnahrung ent- 
stehende Intoxications-Krankheit, welche die Contraction feinerer 
arterieller Aeste im grossen und kleinen Kreislauf hervorruft, 
was wieder Dilatation and Hypertrophic des Herzens, locale 
An~mie der Haut, der Schleimh~ute, der peripherischen Nerven, 
Skeletmuskeln und Nieren bedingt, und endlich regressive Meta- 
morphosen in den genannten Organen und Gewcben nach sieh 
zieht. 

~) Siehe H i r s ch' s geogr.-historische Pathologic. 


