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XXIIL.

Uber das Wesen der experimentellen Polyneuritis der
Hiihner und Tauben und ihre Beziehung zur Beriberi des
Menschen.

(Aus dem Pathologischen Institut der Kaiserlichen Universitat Tokio, Japan.)
Von
Dr. Masayo Segawa,
Assistent am Institut.
(Mit 6 Textfiguren und 15 Tabellen.)

Einleitung.

Die in Asien, besonders in Japan, China und Hinterindien héufig vorkom-
mende Beriberi oder Kakke ist immer noch in verschiedenen Punkten eine ritsel-
hafte Krankheit, obwohl viele Arzte sie genan studiert und verschiedene Theorien
ither ihr Wesen und ihre Atiologie aufgestellt haben. Seit 15 Jahren sind von
einer Reihe von Untersuchern auch Tierversuche zur Aufklirung dieser Krankheit
gemacht worden: man hat insbesondere Hiihner einseitig, vor allem mit ge-
schiltem Reis, erndhrt und dadurch eine Anzahl neuer Tatsachen festgestellt.
Jetzt trat aber die sechwierige Frage auf, ob man diese Erkrankung der Hiihner
ohne weiteres mit der Beriberi des Menschen identifizieren diirfe; eine Anzahl von
Symptomen stimmt jabei beiden iiberein, und beide haben einen innigen Zusammen-
hang mit der Reisnahrung.

Eijkmann?, der die ersten Tierversuche machte, faBte diese Krankheit
als Polyneuritis auf, da er klinisch Paralysen und pathologisch-anatomisch nicht
entziindliche Degenerationen an den peripherischen Nerven fand. Bald aber
beobachtete man einerseits Fille mit typischen Lihmungen, bei denen die Nerven
nicht degeneriert waren, und hielt diese infolgedessen fiir funktionelle nervise
Storungen; andererseits sah man Klinische Symptome, wie Krampfe, Diarrhoen,
Atrophie, und anatomische Verinderungen besonders an den Blutgefifen und der
Sehleimhaut des Magendarmkanals, welche sich ohne weiteres mit einer Poly-
neuritis gallinarum resp. mit der Degeneration der peripherischen Nerven, nicht
erklaren lieBen. So wurde das Wesen dieser Krankheit allméhlich wieder zweifel-
haft, und auch in bezug auf die Analogie mit der Beriberi des Menschen gingen die
Meinungen auseinander. In der Tat kommen bei der Hiihnerberiberi verschiedene
Symptome vor, welche noch nicht beim beriberikranken Menschen beobachtet
worden sind. So findet man besonders bei Tauben einen hochgradigen Epistotonus,
der bei Menschen noch nie gesehen worden ist, ferner stets Atrophie und Diarrhoen,
die sich beim Menschen relativ selten finden. Auf Grund dieser Beobachtungen
nahmen einige Autoren Inagaki3 Toyofuku und Saito? an, daB diese
Hithnerkrankheit nicht als Beriberi anzusehen sei, sie hielten sie fiir den Mehl-
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nihrschaden von Czerny, bei dem man gleichfalls Epistotonus, Atrophie und
Odeme beobachtet hatte. Noch weiter ging San o3, der sie als eine einfache
Inanition auffate. Meiner Meinung nach ist es nicht richtig, auf Grund einiger
Verschiedenheiten der Symptome und pathologischen Verdnderungen diese Hithner-
krankheit als ganz etwas anderes als die Beriberi des Menschen zu betrachten.
Denn im System der Tiere gehtren Mensch und Végel so grundverschiedenen
Spezies an und weichen in ihrem Bau so voneinander ab, da es meines Erachtens
zweifellos nicht richtig ist, die unter der gleichen Bedingung auftretenden Sym-
ptome ohne weiteres miteinander zu vergleichen und ihnen dieselbe Bedeutung zu
geben. Es ist ja eine allgemein bekannte Tatsache, daf im Tier nicht immer die
gleichen Symptome hervorgerufen werden, wenn man experimentell eine Krank-
heit des Menschen erzeugt.

Die Ergebnisse der bisherigen Untersuehungen.

Bevor ich meine eigenen Versuche mitteile, wollen wir uns zun#chst einen
kurzen Uberblick iiber die bisher geleistete Forseherarbeit verschaffen. Obwohl
die experimentellen Untersuchungen iiber die Beriberi verhiltnismiBig jungen
Datums sind, existiert doch schon eine sehr reieche Literatur. Ich
will hier jedoch nur auf die Arbeiten niher eingehen, die sich mit dem Krank -
heitshild und dem Wesen der experimentell erzeugten Polyneuritis
beschéftigen. ,

Eijkmann?! war, wie gesagt, der erste, der Tierversuche anstellte. Er fiitterte
im Jahre 1897 zunsichst Hiihner nur mit rohem oder gekochtem, geschil-
tem Reis und beobachtete, daB die Tiere nach eimiger Zeit gelihmt wurden und zugrunde
gingen. Bei der mikroskopischen Untersuchung der p eri pherischen Nerven und
des Riickenmarkes derso gestorbenen Tiere fand er stets eine typische Degene-
ration der peripherischen, sensiblen und motorischen Nerven, die biindelweise vorhanden war
und aunf nicht entziindlicher, atrophischer Basis beruhte. Im Riickenmark wies er Degene-
ration von Ganglienzellen in den Vorderhrnern nach. In den von degenerierten
Nerven versorgten Muskeln fand er nach Behandlung mit Osmiumsiiure eine grofié Anzahl
feiner Fettropfchen.- Wenn er dagegen die Hiihner mit ungeschiiltem Reis oder Reis mit
Kleie fiitterte, blieben sie ganz gesund. Dadurch gelangte er zu dem SchluB, daB die Polyneuritis
bei Hiihnern weder eine Infektionskrankheit sei, noch durch einfache Inanition verursacht werde,
sondern daB sie entweder durch im geschialten Reis vorhandene Gifte oder
durch die von ihm gleichfalls in fast allen Fillen beobachtete Girnng im Kropf und
Verdaunungstraktus oder auch durch den abnormen. Stoffwechsel im
Kborper hervorgerufen werde. -Er stellte ferner fest, daff in dem Silberhdutchen der Reiskérner
eine wirksame Substanz enthalten sei, welche diese Toxine zu neutralisieren vermag.

Grijnss 7% setzte die Eijkmannschen Versuche fort, bestiitigte dessen Beobach-
tungen und fand weiterhin, daf Katjang hidju wie ungeschilter Reis und Reiskleie eine
schiitzende und heilende Wirkung haben. Grijns versuchte noch die Frage, ob die Hithner-
polyneuritis durch Infektion zustande kime oder nicht, auf folgende Weise
zu 1dsen. Zundchst brachte er aseptisch herausgenommene Nervenfasern von erkrankten Hiihnern
in. die Bauchhthle von gesunden, welche mit ungeschiiltem Reis gefiittert wurden; diese Tiere
blieben gesund. - Ferner spritzte er defibriniertes Blut kranker Hithner gesunden in die Bauch-
hohle, anch diese blieben gesund. Schlieflich fiitterte er noch gesunde Hithner mit dem Fleiseh,
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der Leber und dem Magen von polyneuritiskranken Tieren, ohne jedoch auch damit die Krankheit
iibertragen zu koénnen. Durch die Komplementbindungsreaktion konnte er
gemeinsam mit H a an die obigen Ergebnisse bestitigen. Er schlieBt hieraus, daf die experimen-
tell evzeugte Polyneuritis der Hithner nicht eine Infektionskrankheit sondern eine Eyndhrungs -
krankheit sein muf.

In Japan hat schon im Jahre 1897 Sh. Jamaguchi® die Versuche Eijkmanmns
nachgepriift und vollig bestitigt. Im Gegensatz dazu war San o der Meinnung, da die Poly-
neuritis bei Hithnern nichts anderes als eine Folge einfacher Inanition
sel. Sakaki fand bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung beriberikranker Hithner-
auBer der Verfinderung der peripherischen Nerven und des Riickenmarks die Fragmen -
tation des Herzmuskels und die vakuoldre Degeneration der atro-
phischeén Skelettmuskeln Er meinte, daf diese Krankheit nach seinen klinischen
Beobachtungen und anatomischen Befunden nicht als einfache Inanition aufznfassen sei; sondern
daB sie vielmehr durch die Wirkung eines im Reis enthaltenen Giftes entsteht;
dieses bilde sich im Reis, wenn darauf bei giinstiger Temperatur und Feuchtigkeit Schimmelpilze
wachsen.

Holst® hat eine Reihe von genaueren Tierexperimenten mit Hiihnern, Tauben
und Meerschweinchen angestellt und ziemlich genan die klinischen Symptome und
pathologischen Verinderungen beschrieben. Seine mit entschiiltem rohen Reisbrei gefiitterten
Tauben magerten entweder sofort oder nach 8—14 Tagen ab und starben innerhalb von 3—7
Wochen bei einer Gewichtsabnahme von durchschnittlich 40 %. Vor dem Tode waren
viele der Versuchstiere geldahmt, ihr Gang war unsicher und schwankend, und sie waren
nicht mehr imstande zu fliegen. Bei einer Anzahl von Tieren waren diese Erscheinungen indessen
nicht so ausgesprochen. Bei der Sektion fanden sich mehr oder weniger ausgesprochene Odeme
unter der Haut, selten allgemeines Anasarka. Vereinzelt wuirde Hydroperikardium
und sehr selten Aszites angetroffen. Dieperipherischen Nerven zeigten typische
Wallersche Degeneration, welches an den Unterextremititen am deutlichsten und
nach der Peripherie hin am stirksten war; am Nervus Vagus wurden nur ausnahmsweise
degenerierte Fasern gefunden. Im Rickenmark kamenin der weilen Substanz gewshnlich
degenerierte Fasern vor; in der grauen Substanz war keine wesentliche Verinderung nachweisbar.
Die Muskeln der Beine und Fliigel sowie das Herz wiesen oft die Merkmale fettiger
Degeneration auf; selten fanden sich im Herzen kleine Himorrhagien. Holst
stellte auBerdem Versuche mit Hilhnern an, wm die von Grijns bei Fleischiiitterung erhaltenen
Ergebnisse nachzupriifen, und bestitigte sie.

Bei erkrankten Hithnern sah er Abnahme der Eflust, starke Abmagerung, schlieBlich deut-
liche Hinfalligkeit; bei der Sektion dieser Tiere fand er ausgesprochene Odeme, miBiges Hydro-
perikardium und eine sehr ausgedehnte Degeneration der Nerven in den Beinen und Fliigeln.
Ferner erndhrte Holst eine Reihe von Meerschweinchen mit Hafer, Roggen,
W eizen usw. und konstatietrte bei der Sektion ausgesprochene Hémorrhagien in den
Muskeln, dem Unterhautgewebe, der Schleimbaut des Magens, den Nieren, der Leber, der Mils
und den Lungen, ferner Petechien, Atrophie der Knochensubstanzund Lockerung
der Zahne. Neben diesen ausgesprochen skorbutischen Erscheinungen fanden sich unter 65
Fillen nur zwei mit einer deuntlichen Polyneuritis. Bei Versuchen, ob eine
Unterernthrung im gewthnlichen Sinne Polyneuritis hervorrufen ktnne, erhielt er stets negative
Ergebnisse. SchlieBlich machte Holst noch daranf aufmerksam, daB die Polyneuritis des
Gefliigels (Polyneuritis gallinarum) mehr der tropischen Beriberi dhnelt als
der Segelschiffberiberi, bei welcher Neuritiden selten vorkommen.

Maurer?,® glaubte, daB Polyneuritis gallinarum durch die Oxalsaure, welche
im Kropf oder Darm durch die Wirkung von Organismen entsteht, hervorgerufen werde.

Matsushita® unterzog die Versuche Eijkmanns und Maurers einer Nach-
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prifung und fand, daB Hithner bei Fiitterung mit ungeschidltem Reis, Weizen und Reis plus
Kleie gleichfalls erkrankten, aber nicht so konstant wie bei geschaltem Reis. Ferner beschrieb er,
daf die Paralyse der Hithner durch Fiitterung mit Reis plus Eier nicht nur verhiitet, sondemn
auch geheilt werden konne, er glaubt daher, da8 weder ein im ungeschalten Reis sich unter be-
sonderen Umstéinden bindendes Gift, noch die von Maurex als pathogenes Agens bezeichnete
Oxalsdure die Ursache der Polyneuritis sein konne, sondern dafl diese auf den BiweiBmangel
in der Nahrung zurickzufithren sei.

HulsehoffPol® prifte den Einfluf von Katjangidjoe auf die Polyneuritis gallinarnm
und kam zu folgenden SchluBfolgerungen: Durch Kombination- der Versuchsergebnisse von
Eijkmann, Grijns und der eigenen ergibt sich:

a) daB zwischen Polyneuritis gallinarum und Beriberi klinisch eine groBfe Ahn-
lichkeit besteht;

b) daB pathologisch-anatomisech dieselbe Ahnlichkeit vorhan-
den ist; ’

¢) daB man beide Krankheiten auf dieselbe Weise hervorrufen und sie
anch auf dieselbe Weise heilen kann.

Schaumann? stellte Fiitterungsversuche mit verschiedenen, denaturierten
Nahrungsmitteln nicht nur an Vigeln, sondern auch an verschiedenen Singetieren an,
und. es gelang ihm nachzuweisen, da Tauben, Kaninehen, Affen, Ratten,
Katzen, Hunde und Ziegen danach an einer Polyneuritis erkranken kénnen. . Auf
diese interessanten Untersuchungen will ich etwas naher eingehen.

Tauben zeigten bei Erngdhrung mit einem Brei von geschéltem Reis Ge-
wichtsverlust, Liahmung der Beine und der Fligel, nicht selten auch
kramphhafte Bewegungen des Kopfes und spastische Kontrak-
tionen der Extremitaten, die durch unsanfte Beriihrungen ausgeltst werden konnten.
Bei einer nicht geringen Zahl von geliihmten Tauben war der Herzschlag mehr oder weniger
beschleunigt und unregelmiiBig (galoppartig). Bei der Sektion fand er Odeme und ausge-
dehnte Himorrhagien in den Unter- und Oberschenkelmuskeln und typische
Degeneration der peripherischen Nerven.

An Kaninchen, die nur mit Mais gefiittert wurden, beobachtete Schaumann
Haarausfall, starke Abmagerung, geringe Freflust, schlaffe Lah-
mung der Hinterbeine, welche mehr und mehr zunahm, bis die Tiere unter den Erscheinungen
schwerster Erschopfung, zuweilen unter heftigen Krampfanfillen, starben.
Pathologisch-anatomisch war die Degeneration der peripherischen Nerven nur gering, aber es
fand sich in chronisch verlaufenenen Fillen ein sehr ausgesprochener Schwund der Kno-
chensubstanz (Rarefikation der Knochen, Osteoporose).

Ein Affe, dernurmit Brei von gewédssertem und entschiltem Reis
genéhrt wurde, verlor bald die FrefBlust, wurde allmihlich ganz apathisch und starb am
4. Tage, nachdem kurz vor seinem Tode noeh eine Lihmung beider Beine aufgetreten war,
an schwerster Erschopfung. Der mikroskopische Nervenbefund zeichnete sich durch das fast
vollkommene Fehlen normaler Fasern aus, doch waren typische Degenerationen
nicht nachweisbar; die iiberwiegende Menge der Nervenfasern zeigte Schaumstruktur.

An Ratten, welche mit denaturiertem Pferdefleisch gefiittert wurden,
waren nach etwa einem Monat Paresen an den Hinterbeinen bemerkbar, welche bei der Mehr-
zahl der Versuchstiere stationdr blieben; mikroskopisch waren aber die meisten Nervenfasern
normal und die typische Degeneration fehlte.

Mit denaturiertem Fleisch gefiitterte Katzen zeigten eine vollkonmene Lihmung ;
anatomiseh fand sich an den Nerven nur Schaumstruktur und deutliches Hervortreten der
Lautermannschen Trichter, aber keine typische Degeneration.
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An Hunden, die nur denaturiertes Fleisch bekamen, konnte Schau-
mann, immer zuerst an den Hinterbeinen, zunehmende Unsicherheit, Steifig-
keit, schlieflich totale Lihmung und meist kurz vor dem Tode heftige Konvul-
sionen beobachten. Das Zahnfleisch blutete leicht, Ganmen und Zunge waren
ulzeriert. Die peripherischen Nerven zeigten keine typische De-
generation, nur Schaumstruktur.

Ein Ziegenbock, welcher mit Mais und entschiltem rohen Reis gefiittert
wurde, bot auch Abnahme der FreBlust, Gewichtsverlust und schlieBlich
Lihmungserscheinungen dar

Als Grundlage der bei allen Tieren auftretenden Lihmungserscheinungen nahm Schau -
mann eine Polyneuritis an und erklirte diese fiir analog mit der Tropen-
und Segelschiffberiberi. Die Tatsache, daB sich verschiedene Tierarten bei derselben
Fiitterung nicht durchaus gleich verhielten, fithrte er auf e¢ine verschieden grofe
Widerstandsfahigkeit gegen Mingel der Nahrung zuriick. ('ber das Wesen und die
Atiologie war er folgender Ansicht: ,,Die auf alimentirer Basis bei Tieren entstandene oder ah-
sichtlich hervorgerufene Polyneuritis ist eine Stoffwechselkrankheit, welchein letzter
Instanz auf den Mangel der Nahrung an gewissen, noch niher zu bestimmenden
organischen Phosphorverbindungen zuriickzufithren ist.”

In einer weiteren Arbeit?” teilt Schaumann mit, daf er als wirksame Substanzen
fiir die Polyneuritis aus der Reiskleie zwei Substanzen, ein phosphorhaltiges Ge-
misch verschiedener Kohlehydrate und ein kohlehydrathaltiges
Phosphat isoliert habe.

Shiga und Kusama haben Tauben und Hiihner einseitig erniihrt und dabei Ver -
lust der FreBlust, Gewichtsabnabhme, Parese und Paralyse an den
Beinen und Fliigeln, Odeme, Hypisthesie und Dyspnoe beobachtet. Bei der
pathologischen Untersuchung fanden sie hochgradige Degeneration imNerven-
und Muskelsystem, auch Fragmentation des Herzmuskels, einfache
Atrophie und Stauung in den anderen Organen und Hydroperikardium in
jedem Falle. Die Veriinderungen an den peripherischen Nerven spielten sich ausschlieflich im
Parenchym, nie im Interstitium ab; bei der M ar ¢ hi schen Methode enthielt die Schwann -
sche Scheid e stellenweise nur kugelige oder ovoide, schwarz gefirbte Korperchen. Der Ach -
senzylinder zeigte meist keine Verdnderung, nur bei fortgeschrittenen Fillen Anschwel-
ITung und Segmentation. In der weiien Substanz des Riickenmarks waren vereinzelte
Fasern degeneriert, die Ganglienzellen der Vorderhtrner zeigten nur eine einfache
Atrophie und Chromatolyse.

Ferner riefen Shiga und Kusama an Affen, die sie ausschlieBlich mit gekochtem
Reis ernéahrten, dasselbe Krankheitsbild wie bei Hiihnern und Tauben hervor; dasVerschwin -
den der Patellarreflexe und die Reizbarkeit der Herzaktion konnten
sie hier besonders gut beobachten. Bei der Sektion der Tiere fanden sie anfer Anasarka,
Hydroperikard, Atelektase und Odem der Lungen eine nicht ent-
ziindliche Degeneration der peripherischen Nerven und des Riik-
kenmarkes und eine sehr auffallende dilatatorische Hypertrophie des Herzens. Sie
kamen zu dem Schlufi, daB die experimentelle Polyneuritis mit der Menschenberiberi
zum mindestens sehr nahe verwandt sei. Uber die Atiologie dieser Krankheit stellen
sie die Teilhungertheorie auf

Toyofuku und Saito? legten bei Fiitterungsversuchen an Tauben auf die Reiz-
erscheinungen groBes Gewicht und unterschieden zwei Formen dieser Krankheit,
eine Krampiform, wobei der Epistotonus in'den Vordergrund tritt, und eine Lihmungsform, bei
der nur Paresen vorhanden sind. Da viele ganz andere Symptome als beim Menschen: Reiz-
erscheinungen, Diarrhden, keine Verzogerung der Blutgerinnung usw. vorkommen, halten sie diese
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Krankheit fiir ein Analogon nicht der Menschenbel iberi, sondern des
Mehlnihrschadens von Czerny.

Toyama?® konnte an den japanischen Movchen mit Reisfiitterung eine Poly-
neuritis erzeugen, welche klinisch ganz mit der bei Tauben und Hithnern iibereinstimmte.

Tsuzuki® rief an Affen, Hunden, Katzen Xaninchen, Meer-

schweinchen, Médusen, Ratten, Tauben und Hiihnern durch Futterung
mit Reis, Gerste, Bohnen usw. Polyneuritis hervor.

Nagayo und Fujii® erndhrten sieben Affen mit entschiltem gekochten
Reis und beobachteten stets starke Appetitlosigkeit bzw. Aphagie und hoch-
gradige Atrophie. Sie konnten wenigstens drei Arten von Erkrankungen an den Ver-
suchstieren unterscheiden, n#mlich einfache Inanition, skorbutihnliche
ausgedehnte Schleimhautblutungen und Zahnlockerung und, wenn auch sehr selten, beriberi-
artige Erscheinungen (Parese, Erloschen der Kniereflexe, Herzdilatation, Degeneration der
Muskel-, Nervenfasern und der Ganglienzellen in den Vorderhornern des Riickenmarkes).

Kohlrugge?® versuchte an Hithnern nachzuweisen, daB Beriberi, Skorbut u. a. durch
Gdhrung mit Hilfe von Luftbakterien entstehen, wenn diesen ein geeigneter
Nihrboden durch kohlehydratreiche Nahrung, speziell Reis, geboten wird.

Kiilz® fand neuerdings spontane Polyneuritis bei Enten in Kamerun uvnd stellte als
Ursache einseitige Ermdhrung mit gekochtem geschilten Reis fest. Dieselbe Polyneuritis konnte
er auch experimentell bei Enten erzeugen.

Moczkowski® stellte jiingst einen kiihnen Versuch an sich selbst an:
er bekam durch einseitige iiber ein halbes Jahr dauernde Reisnahrung die Beriberikrankheit, die
schnell durch Reiskleienextrakt wieder geheilt werden konnte. Dadurch stellte er fest, daB der
geschilte Reis als Gift wirkt, und da8 in den Silberhdutchen des Reis das Antitoxin vorhanden
sein mubB. '

Wir haben also durch zahlreiche Untersuchungen erfahren, daf} eine ein -
seitige Krndhrung bei den verschiedensten Tieren und dem Menschen
eine Krankheit erzeugt, deren wichtigstes Merkmal Lihmungs-
erscheinungen sind, und daf diese von den meisten Autoren fiir iden -
tiseh erklirt wird. Meines Erachtens ist dies nach den bisherigen Versuchen
noch nicht moglich, da erstens Krankheitsbild und pathologische
Anatomie bei den verschiedenen Tieren sehr voneinander ab-
weichen und zweitens doch viele Symptome vorhanden sind, die als poly-
neuritische Erscheinungen schwer erkidrbar und auch von
den betreffenden Autoren vernachléssigt worden sind. Ich habe es mir
daher zur Aufgabe gemacht, einseitig ernéhrte Hiihner und Tauben genau zu beob-
achten und dann eine mikroskopische Untersuchung aller Organe vorzunehmen.
Bei der Besprechung des klinischen Bildes soll vor allem die Verschieden -
heit der Spezies beachtet werden. Diese Punkte sind meiner Meinung
nach bet den bisherigen Tierversuchen nicht geniigend gewiirdigt worden.

Eigene Untersuchungen.

Zu unseren Untersuchungen haben wir 56 Hiithner und 15 Taub en ver-
wendet. 6 Gruppen von Hithnern, immer je ein Hahn und 5 Hennen, wurden in
besonderen, mit einem eisernen Netz umgebenen Stéllen untergebracht, deren
Boden nur mit Sand bedeckt war. Diese Tiere wurden mit Wasser und ge -
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schaltem Reis ernahrt, der vorher mehrmals gut ausgewaschen und dann
vollstandig getrocknet worden war. 5 Tauben wurden in der gleichen Weise ab-
gésondert und ebenso ernéhrt, Zur Kontrolle wurden je 10 Hiithner und
5 Tauben unter dem gleichen Verhéltnissen mit ungesehéltem Reis und allein
mit Wasser gefiittert. Die Versuche dauerten 219 Tage, vom 17. Mai bis 12. De-
zember 1912, Die Tiere wurden genau beobachtet und in jeder Woche gewogen.
Um das Resultat der Kontrolltiere vorwegzunchmen, so blieben die mit unge -
schaltem Reis gefiitterten Tiere vollstindig gesund; nur einige
zeigten eine geringe Gewichtsabnahme und litten ab und zu an Diarrhgen. Die
nur mit Wasser ernéhrten Tiere wurden bald hochgradig atrophisch unter
starkem Kréafteverfall; kurz vor ihrem Tode, der durchschnittlich
nach einem Monat eintrat, konnten diese Tiere sich nicht mehr aufrichten. Es ist
von grundlegender Wichtigkeit, zu betonen, daf dies Symptom
nicht als eine Stérung der Motilitit aufzufassen, sondern allein durch die Inanition
zu erkliren ist. ,

Wir kommen nun zu unseren eigentlichen Versuchen an den mit geschiltem
Reis gefiitterten Tieren.

I Symptomatologie.
a) Kurze Beschreibung der Krankheitsbhilder.

Hithner und Tauben fressen zn Anfang den Reis sehr gern und verhalten sich munter wie
gewohnlich. Nach 1—2 Wochen kann man meist eine Abneigung gegen den Reis
beobachten, und die Nahrungsaufnahme wird dadurch viel geringer. Die Bewegungen der Tiere
werden immer trédger, undsie magern zusehends ab. Bei vier Hithnern, welche
wegen geringer Abneiging gegen diese Nahrung viel Reis fraBen; trat statt der Abmagerung eine
typische nerviése Stdrung auf. Wir wollen dieses Krankheitshild die ,,rein nervise
Form* der Hiihnererkrankung nennen. 18 Hiihner zeigten neben diesen nervigsen Symptomen
eine hochgradige Abmagerung; ich bezeichne dieses Krankheitsbild als ,, ge-
mischte Form®, Die nervise Storung tritt zuerst als typische Motilititsstorung
an den Beinen auf; diese ist charakterisiert durch die unsichere Kérperhaltung und den
paretisch taumelnden Gang, nicht selten treten auch Krampferscheinungen auf,
besonders spastischer Gang und leichter Epistotonus. Ferner sieht man nicht
selten eine Lihmung der Sehlingmuskulatur und noch eine dritte merkwiirdige
Gangartinsitzender Stellung. Einige Tage nach dem Auftreten der motorischen Storung
an den Beinen geht diese auch auf die Fliigel und den Hals iiber. Die Hiihner konnen
nicht mehr auf die Stangen hinauffliegen, die Fliigel hiingen schlaff zu beiden Seiten des Korpers
herab. Gleichzeitiz wird der Kamm der Tiere blaB oder zyanotisch und fiiblt sich zu-
weilen kalt an. Bald treten auch bei den meisten Hilhnern Diarrh éen auf. Der Tod erfolgt
bei Hithnern ausnahmslos in 2 bis 18 Tagen nach Beginn der Erkrankung; bei der ge-
mischten Form {iben hochgradige Abmagerung resp. Inanitionserscheinunginfolge
der Abneigung gegen Reis einen groBen Einfluf aus. Das Auftreten der ersten
Symptome ist bei Hihnern sehr unregelmaBig Der Beginn der Frkrankung schwankt
zwischen dem 22.--110. Tage.

Bei Tauben beginnt die Krankheit ziemlich regelmiBig zwischen dem 22.—33.
Tage. Bei diesen trat in allen meinen Fallen die ,,gemischte’ Form der Erkrankung auf. Sie
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gleicht im groBen und ganzen der der Hithner, nur kann man hgufiger einen stirkeren Epi-
stotonus beobachten.

Trotzdem die nervise Form bei beiden Tieren immer akut verlduft und ohne Ausnahme
zum Tode fithrt, kann man dadurch den KrankheitsprozeB zuriickgehen
lassen oder sehr lange aufhalten, daf man schon im Anfangsstadium der Er-
krankung mit” der Nahrung wechselt und neben geschiltem -auch ungeschilten Reis, Gerste, Ge-
miise w. a. den Tieren in gecigneter Weise vorlegt. (Heilung in Fall16, 18, 23; lange Krankheits-
daver in Fall 21 w. 27.) Ist jedoch die FErkrankung schon weit vorgeschritten, so erholen sich die
Tiere auch bei Nahrungswecshel nicht mehr (Fall 8, 10).

Merkwiirdigerweise zeigten fiinf Hiihner keine Spur einer Motilitats-
storung, sie gingen an einfacher Inanition zugrunde. Man kann dieses Krank-
heitsbild als rein atrophische Form bezeichnen. Vier andere Hiithner stathenan inter-
kurrenten Erkrankungen, zwel an Tuberkulose, je eins an Gallenblasenhydrops und
Leukamie (?). Weitere fiinf Hithner blieben his zum Ende des Fiitterungsversuches gesund.

Das Resultat unser Untersuchungen war also folgendes:

Typische nervose Stérung (sog. Hithnerberiberi).... 61,19

Einfache Inanition .......... ..ot 18,99
Andere Krankheiten:........................ s 1119,
GeSUIA v oiv v r i et i et 13,8%

der untersuchten Fille. Bei der beriberiihnlichen Hiihnerkrankheit kann man, wie wir schon
oben gesagt haben, zwei Formen unterscheiden, wir haben sic als ,,rein nervose
Form?®, diein 18,1% der Fille auftrat, und ,,gemischte Form “ bezeichnet; bei dieser
zeigte sich neben der nervosen Storung eine Atrophie, und wir fanden sie bel unseren Unter-
suchungen in 81,99%,. _ '

Wir wollen nun die einzelnen Symptome der Hiihnerberiberi niher beschreiben und kyi-
tisieren.,

b) Die klinischen Symptome.

Die bei der Beriberi der Hithner und Tauben anftretenden Symptome kann man folgender-
maBen in einer Tabelle zusammentassen:

1. nervise Stérungen:

a) Lahmungserscheinungen,
b) Reizerscheinungen,
c) Storungen des Bewulitseins.
* 2. Inanitionserscheinungen:
’ a) Abneigung gegen Reis,
b) Gewichtsabnahme und Atrophie.
3. Sonstige Symptome: Diarrhden, Andmie u. a.

Bei den nervosen Stérungen sind hauptstichlich solche der Motilitit zu beobachten. Die von
einzelnen Autoren (Shigaund Kusama®, Tschujuki?® u. a.) erwihnten Sensibilitits-
stérungen, sowie das Erloschen der Patellarreflexe haben wir nicht feststellen konnen, da es trotz
sorgfaltigster Beobachtung uns nicht moglich war, bei Tieren diese Symptome richtig wahr-
zonehmen,

Beidenmotorischen Stdrungen unterscheidet man Libmungs-und Reiz-
erscheinungen. Letatere stehen bei Tauben im Vordergrund des klinischen Bildes, was
von vielen Autoren nicht geniigend beachtet wird; sie sind auch da-
dureh interessant, daf sie bei beriberikranken Menschen bisher noch nicht beobachtet worden sind.

Lihmungserscheinungen finden sich als Paresen und Paralysen zuerst
und am stirksten andenunterenExtremititen, gehen dann aber auch auf dieoberen
Extremitdten und den Hals iber; selten findet man daneben auch eine Libhmung der
Schlingmuskulatur. Befallen werden an den GliedmaBen zuerst die Beuger, was
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sich an den Beinen an einem unsicheren G ang kenntlich macht. Die erkrankten Hiihner
taumeln hin und her und fallen leicht mach vorn um. Dieser typische paretische
G an g entsteht offenbar durch Lihmung der Stei- und Hiiftmuskeln, sowie der Flexoren des
Oberschenkels, Geht die Parese auf die Unterschenkel iiber, so konnen die Tiere nicht mehr recht
aufrecht stehen; sie stiitzen sich aufdieF erseund gehen auch in dieser Stellung — ich mochte
sie als ,,sitzenden® Gang bezeichnen (Fall 16, 8). Bald werden meist auch die Strecker
des Beines ergriffen, und schlieBlich ist die ganze untere Extremitit total gelihmt. Die Tiere
konnen sich dann nicht mehr aufrichten; sie liegen bei schlaffer Lihmung der Beine auf einer
Seite. Wenn die Lahmung auf die oberen Extremititen und den Hals iibergeht, hingen die Fliigel
und der Kopf schlaff herab und beriihren den Boden (Textfig. 1). Sind auch die Schlingmuskeln
gelihmt, so bleibt die Nahrung in Mundhohle und Schlundkopf stecken
und geht nicht in den Kropf herab (Fall 1, 10, 16, 24).

Fig. 1. Fall 2. Die experimentelle Polyneuritis der Hithner. Sehr vorgeschrittenes Stadium
der rein nervisen Form: die schlaffe Lihmung der Unterschenkel und des Halses.

Wihrend die Lihmungen bei Tauben und Hiihnern fast iibereinstimmen, finden sich Reiz-
erscheinungen hauptsichlich bei Tauben, uud zwar zuniichst als tonische und kloni-
sche Krimpfe der Extensoren. An den unteren Extremititen tritt spastischer
Gang auf, charakterisiert durch die gespreizten Zehen; nicht selten streckt das Tier anfalls-
weise das Bein oder spreizt seine Zehen. Am charakteristisehsten fiir die Er-
krankung der Tauben ist der Epistotonus (Fall 1, 5), der so hochgradig sein
kann, daBl der Kopf im Bogen iiber den Riicken fast den Schwanz berithrt (Textfig. 2). Ein
solcher Krampfanfall, den man durch eine sanfte Beriihrung hervorrufen kann, dauert Minuten
bis Stunden. An einer Taube konnten wir auch zitternde Bewegungen des Kopfes
beobachten (Fall 2), die sicher auf nervéser Basis ruhen.

Das BewufBtsein der Tiere wird scheinbar erst in den Endstadien der Krankheit getriibt.
Bei Krampfanfillen stoBen sie oft wie Blinde gegen die Wand und drehen sich am Boden hin und
her; ob diese Bewegungen auf einer Storung des BewuBtseins beruhen oder nur durch die Qual
der Krimpfe ausgelost werden, 1aBt sich sehr schwer entscheiden.

Der zweite Symptomkomplex der beriberikranken Tiere bezieht sich auf die Inanitions-
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erscheinungen. Bei den meisten Tieren tritt bald eine Abneigung gegen Reis
auf, als deren Folge mit der Zeit sich eine betriichtliche Abmagerungund Gewichts-
abnahme zeigh. Dies Symptom ist aber nichts als die Folge einer Storung im Magendarm-
kanal aufzufassen, sondern ist allein aus der notorischen Abneigung gegen die dauernde gleiche
Ernghrung zu erklaren. Denn statt dieser Nahrung verzehren die Tiere lieber allerlei unverdan-
liche Dinge, Stroh, Blitter, Federn u. a.; gibt man ihnen aber etwas anderes zu fressen, so stiirzen
sie gierig darauf los und fressen soviel, als wenn sie verhungert wiren.

Die Atrophie der Tiere, die sich auch an der Gewichtsabnahme dokumentiert, ist also nur
durch die Abneigung gegen geschilten Reis zu erkliren Der Ge-
wichtssturz ist deshalb bei der ,,rein nervosen Form* am kleinsten, die
Tiere hatten bei ihrem Tode nur 13,6—26,29 ihres Gewichtes bei Beginn des Fiitterungsversuches
verloren. Viel bedeutender ist die Abnahme des Gewichtes bei der gemischten und atrophischen
Form, hier bekamen wir Werte von 34,8—66,5%,, im Durchsehnitt etwa 45 % die wochentliche
Abnahme betrug hier 80—200 g¢. Die Atrophie befiallt den ganzen Kiorper
in gleicher Weise. Besonders mochte ich hervorheben, dafl diese Symptome

Fig. 2. Fall 5. Die experimentelle Polyneuritis der Tauben. Typische Reizerscheinung
der Nacken-Riickenmuskeln (Epistotonus) und der Unterschenkelstrecker.

vollstindig denen glichen, die bei dem reinen Inanitionsversuch mit alleiniger Dar-
reichung von Wasser auftraten. Es ist demmach wohl dber allem Zweifel erhaben, daf diese
Inanitionserscheinungen mit den nervisen Storungen nichts zu tun haben, daB sie vielmehr mur
als Folgen der mangelhaften Erndhrung im gewthnlichen Sinne anfzufassen
sind; sie stellen deswegen kein typisches Symptom fiir die Hithnerberiberi dar.

Von sonstigen Krankheitserscheinungen sind besonders die Diarrh 6 en hervorzuheber,
die bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Versuchstiere auftraten. Sie stelléen sich bald nach
Beginn der Erkrankung ein und setzten sich in einigen Fillen bis fiber zehn Tage lang fort. Der
Stuhl ist dann wissrig, gallig verfirbt und mit Schleim vermischt. Auch im weiteren Verlauf
der Versuche traten noch mehrmals Durchfille auf, jedoch ohne irgendwelchen Zusammenhang mit
den nervisen Symptomen. '

Die schon oben erwihnte Verfirbung des Hahnenkammes berubt anf Andimie und
Zyanose. Schneidet man in einen solchen Kamm ein, so tritt oft nichi ein Tropfen Blut heraus,
ein Zeichen der starken Animie.

Dyspnoe und Odeme, die von anderen Untersuchern hiufig beschrieben wurden, konntern
wir in unseren Fallen nieht beobachten.
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Zusammenfassend mochte ich bemerken, daf das kiinische Bild der Beriberi
bei Hithnern und Tauben durch die nervisen Symptome beherrscht wird; alle
andern Erscheinungen nehmen nur eine untergeordnete Stellung ein. Damit man
sich ein genaues Bild des Verlaufs und der einzelnen Symptome machen kann,
habe ich die Beobachtungen an den Hiithnern und Tauben in einer Tabelle zu-
samniengestellt.

Tabelle I: Die kli-

- | Kor- - Lihmungserscheinungen
| 2 o | Vo [ne | e
Krank- |des| & | wicht damer|  der heits- Todesart s05

heitsform [Tie-| 5 vor d. (i:’l?a- Kra?nk- dauer in| *O0SSML | oo Fliigel| Hals ’é%
y 53 - N =
res | © zueclh gen) | heit Tagen S E

[ 261 8| 2316 24 20 4 gestorben [+ 44| - —
rein ner- 1] @115 31 |. 28 3 abgetotet |-+ -+ + - +
voseForml| 2| & | 1465 | 34 | o7 7 AN ISR R B L
| s{cfmswo| a5 | 20 6 SR NI E A
41 31233 | 35 23 2 gestorben |4+ -+ — —
131 @11166 ] 36 30 6 abgetotet | +-4 | -+ — —
51 11275} 39 34 5 gestorben| 4+ — —_
6] @148 ] 42 33 9 abgetdtet |+ -+ — — —
121 ¢ | 1405 | 44 41 3 ’ 44| + + —
&1 @ 11306 | b4 39 6 gestorben | ++ | — — —
vl Q1250 | 46 43 3 " ++ + —
101 & | 2955 49 39 10 abgetdtet [+++ + +
51 Q11070 ] 54 48 6 gestorben | + —_ — —
N 191 Q| 1600 62 . 49 W13 abgetdtet |-+ -+ — —
gemischte . 211 1.8 ] :

o (| 16| 3 | 1800 | 72 | gt S L +
21 @ {19 92 52 40 gestorben +1 — -+ —
21| @ 1445 | %A 69 25 abgetétet | + — — —
24 1 Q | 1850 | 101 99 .2 » -+ ? + -+
17{ @ | 1550 | 114 110 4 » ++ 1 ? — —

1
18] ¢ 50 |17 [TEDIE eestoben| 44+ — | — | —
: |
22| 9 |1540 | 135 [T 18052 . - =
1421 | L 29
Bl olms |l id) bl S B el B
94 @ | 1230 | 47 34 13 » — — —
rein atro-{] 11§ @ | 1376 | 5O 47 3 ' — — — —
phische <1 141 Q | 1830 | 99 90 9 abgetotet — — —
Form: 20| @ | 1360 | 127 106 a1 gestorben | -— — — —
251 3 {3150 | 140 135 5 » — — — —
118 340 | 27 25 2 abgetotet | + -+ — —
’ 21 @1 200} 37 33 4 gestorben| ++ 1 + + ?
Tauben: 3121 280 40 36 4 " +4++i 4 ? ?
1 41 ¢ ] 300/ 40 38 2 abgetitet | - — + ?
51 @ 285 | 41 28 3 gestorben + — ?
Y I die erste Erkrankung, welche durch Nahrungsmittel geheilt ist.

I1. die zweite Erkrankung.

II. Diepathologisch-anatomischen Befunde.

Wir kommen nun zu dem wichtigsten Teil unserer Untersuchungen, der
pathologischen Anatomie der wichtigsten Organe unserer Versuchstiere. Alle
Hiihner der eben angefiihrten Tabelle, sowie die des Inanitionsversuches und die
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Kontrollen mit ungeschaltem Reis wurden obduziert, ebenso die b beriberikranken
Tauben und je 5 des Inanitions- und Kontrollversuches, im ganzen also 47 Hiihner
nnd 15 Tauben. In der Mehrzahl der Falle wurde die Vivisektion vorgenommen
und die herauisgenommenen Organe sofort in die entsprechenden Fixierungsfliissig-

keiten gebracht.

nischen Symptome.

Reizerscheinungen Art des Ganges Inanitionserscheinungen

i : i | Abnei- | |

! pareti- | spasti- | | Ge-  [Diarrhoe | K
Bein ' Hals scher scher ‘Slté;?lder gelllg |Atrophie | wichts- fartoe A

‘ Gang | Gang g | geeen abnahme

J ! | Reis |
— |+ + — — -+ 1 — 13,69, — bla§
S R R A
R R b S A - y
— — + . —_ - + ‘ + 448 9, + zZyan.
_ — H — — + ]+ 1389l + blaB
— =+ L= =+ s leoey | + ?
— |+ — 0 -+ 4+ 4419, + zyan
— + + = = +~ .+ 138819 + ?
_ — - | = S + ‘ ++ 50,99, + blaf
— R — +~ o+ 48,09, + blaB

F = — + oo+ 2] o+ myan,

— + = — ot B66% |+ zyan
— + = P + L+ 5229% ) — ?
— -+ + o = — + + 1 884% + zyan
+ — + + 0+ | 4829% | + ?
— + _ —_ + 413419 + blaf
— ] — — + 4+ 18279 -+ bla8
— + 1 - + ++ 5229 + blaB
+ - — 4 — + o B81% |+ zyan
— — + |- + |t 894y — ?
+ - — |+ — o ] 598% | — ?
— — — - + 1 4++ :5b4Y — blaB
_ _ _ + 4 [ 5459 |+ blaf
_ _ - = — 4| 44 I BBBY + blaB
- = | = = T Et 639 [+ ?
— — — — + ++4 0 66,569 — blaB
+ + + ? - + ++ 0 323% | + —
— — | ++ — — + 1+ [ 293%| + —
- — +4++ — - + LAt 375 % + —
- ] - + = — + | b 179 + —
+ o+ + = = + L ++ :3885% + —

, Sektionsbefund.

Die Tiere mit der ,rein nervosen* Form der Erkrankung zeigen einen guten Erndbrungs-
sustand, subkutanes Fettgewebe ist in miBiger Menge vorhanden. Nirgends Odeme oder Hémor-
rhagien. Die Bauchhohle ist frei von abnormem Inhalt. Die Vena cava inferior und
ihre Aste sind meist strotzend mit Blut gefiillt, und die Abdominalorgane, insbesondere
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Leber, Niere und Darmserosa, bieten infolgedessen das Bild der vendsen Stauung. Der
Herzbeutel enthilt in der Mehrzahl der Fille eine gelbliche klare Fliissigkeit in
wechselnder Menge (einige Tropfen bis 7 cem). Epikard triibe, hiufig 6dematds durchtrinkt,
zuweilen Sehnenflecke (Fall 14, 17, 18, 25, Taube 1); keine Ecchymosen. Das Herz ist mit Blut
gefiillt, und beide Ventrikel sind dilatiert. Die Lungen zeigen makroskopisch nur Hypostase.

Die Sektion der an der ,gemischten Form erkrankten Tiere bietet neben den eben be--
schriebenen Befunden das Bild einer mehr oder weniger starken Atrophie aller Organe
dar; diese ist bei den Tieren mit der ,reinatrophischen* Form der Krankheit allein
vorhanden.

Wir wollen nun die Verinderungen an den einzelnen Organsystemen im Zusammenhang
genauer besprechen.

g
.H‘,‘?m? .

Nl i L

Fig. 8. Fall 3. Weigertsche Markscheidenfirbung: hochgradige Degeneration des Nervus
ischiadicus bei Hiihnerberiberi. a) zerfallene Myelinkugeln, b) Schwund der Marksubstanz,
c) relativ gesunde Faser. Starke VergréBerung: Leitz Ok. 1, Obj. 6.

1. GefaBsystem.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen an den Zirkulationsorganen beanspruchen
deshalb ein besonderes Interesse, weil sie bisher von niemand genau beschrieben worden sind.
Und doch sind gerade sie deshalb von Wichtigkeit, weil sie bei der Beriberi des Menschen im
Vordergrunde des klinischen und pathologischen Bildes stehen. Wir glauben, damit eine grofe
Liicke der Erforschung dieser Krankheit ausfiillen zu konnen.

Da bei der gewdhnlichen Sektionsmethode das Herz, besonders durch die Totenstarre, mannig-
fach vesindert wird, sind wir in folgender Weise vorgegangen. Wir habenbeider Vivisektion
zundchst das schlagende Herz beobachtet, dann die grofien Gefife in seiner Nihe unterbunden und
peripherisch durchschnitten, so daB kein Tropfen Blut herausflieBen konnte. Gleich nach der
Herausnahme wurde das Herz gewogen, dann in toto in 10 ¢, Formolldsung zur Fixierung einge-
legt. Durch das fixierte Organ wurde dann ein-Frontalschnitt gelegt, so daB es in zwei annéhernd
gleiche Halften, eine vordere und eine hintere, geteilt wurde (Textfig. 3). An diesen Schnittfiichen
wutrden genaue Messungen vorgenommen, die auch an der Figur angegeben sind,; es wurden stets
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gemessen: Liange und Breite des Herzens, die Dicke der Wandungen, Linge der beiden Ventrikel
und die Héhe der Entfernung beider Ventrikelspitzen voneinander (Linie 1 der Textfig. 1). Die er-
haltenen Mafle zeigen im Vergleich zui denen am normalen Organ eine deutliche Dilatation
beider Ventrikel, die besonders am rechten Ventrikel ausgepriigt ist. Das Herz ist
infolgedessen von mehr runder Form, da seine Spitze durch die Ausdehnung abgerundet ist; die
Entfernung beider Ventrikelspitzen ist dadurch verkiirzt!), die Wandungen verdiinnt ®). Seine
Hohlen enthalten stets mehr oder weniger Blut; selbst wenn wir bei der Vivisektion die Gefife
gerade am Ende einer Systole unterbunden haben, das Herz sich also in maximalem Kontraktions-
zustand befunden hat, findet sich dennoch Inhalt in seinem Lumen, ein Zeichen, daB eine In -

Fig. 4. Fig. 5.
Fig. 4. Das Herz eines gesunden Huhnes: a) Ansicht von vorn, b) die frontale Schnitt-
fliche der vorderen Halfte. Fig. b. Das Herz eines beriberierkrankten Huhnes: a) Ansicht
von vorn, b) die frontale Schnittfliche der vorderen Hilfte. Die Strecke 1.in Fig. 4b
bedeutet die Linge der Differenz der Spitzen des rechten und linken Ventrikels.

suffizienz vorhanden ist. In keinem Fall 145t sich jedoch eine gleichzeitige Hypertrophie
feststellen, selbst dann nicht, wenn wir den Tieren (Fall 21, 27) durch Verlingerung der Krankheit

1y Da die GroBe jedes Herzens sehr verschieden ist, kann man sie nicht direkt miteinander ver-
gleichen; deshalb habe ieh 1/Li berechnet.
%) z. B. Dicke des rechten Ventrikels:

A.: bei Kontraktion: Durchschnitt:
Das normale Herz ................... 0,22 cm
Das Herz der rein nervisen Form .... 017
Das Herz der gemischten Form ..... 0,11

Virchows Archiv 1. pathol. Ant. Bd. 215. Hit. 3. ’ 27
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Tabelle 1I: Das Herz

= . Kﬁrp(ilr- Kﬁrpei- G l\ilenge des
: bt Krank- | gewicht | gewicht ewichts- | Inhaltes | Zustand
Kra;](_’)l;hrslts- ]3‘\?1!1 % heitsheginn, vor nach abnahme | im Herz- des
“] 2 |in Tagen | Versuch | Versuch in % beutel Herzens
& (in g) (in g) (in cem)
26 3 20 2310 1985 13,6 7,0 kontr.
rein nervb‘sel 1 Q 28 1795 1480 17,6 0,8 kontr.
Form: ] 219 N 1465 1080 26,2 0,5 dilat.
3 Q 29 1870 1400 25,2 1,0 dilat.
10 3 39 2955 1915 352 2,0 dilat.
4 3 23 2335 1290 448 2,0 kontr.
16 3 69 1800 860 52,2 15 dilat.
13 Q 30 1165 760 34,8 1,0 dilat.
b Q 34 1275 510 60,0 18 dilat.
6 Q 33 - 1485 830 441 1,0 kontr.
12 Q 41 1405 870 36,1 0,5 kontr.
8 Q 39 1305 640 50,9 0,2 kontr.
gemischte 7 Q 43 1250 650 48,0 0,8 dilat.
Form: )] 15 Q 48 1070 465 56,6 12 kontr.
19 Q 49 1600 760 52,6 0,8 kontr.
21 Q 52 1775 920 48,2 2,0 kontr.
27 Q 94 1445 950 31,1 — dilat.
24 Q 99 1860 875 52,7 — dilat.
17 Q 110 1550 955 384 -+ kontr.
18 Q 114 1850 565 581 05 kontr.
22 Q 132 1540 - 625 59,4 -+ dilat.
23 Q 131 1715 690 59,8 0,5 kontr.
25 3 135 3150 1405 55,4 — kontr.
: 9 Q 34 1230 560 545 0,8 dilat.
atophische J} 4 1 o | 1 137 610 | 556 08 | diat.
: 1 “ | e 90 1830 475 64,3 — kontr.
20 Q 106 1360 455 66,5 —_ kontr.

und Besserung der Ernihrung durch zeitweise Darreichung von Gemiise und Gerste Gelegenheit
gegeben haben, durch eine Hypertrophie des Herzens die bestehenden Insuffizienzerscheinungen
zu kompensieren. Die genauen Zahlen der einzelnen Fille habe ich in den Tabellen IT und 111
angegeben.

Mikroskopisch zeigt der Herzmuskel stets das Bild einer fleckweisen fetti-
gen Degeneration, besonders in den inneren und mittleren Schichten der Wand; nieht
so haufig und weniger deutlich finden sich hier triibe Schwellung und Fragmenta-
tion (Fall 2,13, 6, Taube 1). Bei der ,,gemischten* Form ist daneben braune Atrophie
der Muskelzellen mit lipoidem Pigment vorhanden. Das interstitielle Gewebe ist frei von Ver-
snderungen; die schon physiologisch vorhandene Zellanhdufung ist besonders im Fall 1, 12, 16, 15
und bei der Taube 2 ausgepragt. Die Purkinjeschen Fasern, die sich bei Vogeln unter
dem Endokard und in Begleitung von GefdBen finden, zeigen nur in einigen Fillen eine leichte
Fettablagerung (Fall 7, 16, 6, 23, 21). Die Ganglienzellen im subepikardialen Gewebe
lassen nicht selfen Anschwellung (Fall 2, 24, 16, 23, 9, 11, Taube 2, 3), Vakuolenbildung
(Fall 3, 12, 17, Taube 4), Tigrolyse (Fal 1, 24, 18, 6, 19, 25, Taube 4) und exzen-

B.: bei Dilatation: Durchschnitt
Das normale Herz ................... 0,1 em
Das Herz der nervisen Form ....... 0,06 ,,
Das Herz der gemischten Form ..... 0,06 ,,

Bei der ,,gemischten’ Form ist auBerdem eine Atrophie der Herzmusku-
latur vorhanden; bei der ,,rein atrophischen® Form findet sich nur Atrophie und

geringfiigige Dilatation.



der Versuchshiihner,

. Dicke Dicke
Gewicht | der der
mit Linge | Breite |Differenz | Wand Wand 1 L VL
Blut (in em) | (in cm) {d. L.u.B} d. L d. r. (inem) | (in em) /
(in g) Ventr. Ventr.
(in em) | (in cm)
11,6 3,0 2,5 0,5 0,6 0,2 15 15 1
9,0 2,9 1,7 12 0,66 0,15 15 13 1,15
11,0 EN 2,65 0,06 0,3 0,05 1,1 2,2 0,6
102 | 26 2,5 01 0,35 0,05 13 18 0,72
23,6 3,5 3.2 0,3 0,5 0,1 15 24 0,62
7.9 2,6 21 0,5 0,65 0,15 11 18 0,61
8,1 2,4 2,3 0,1 0,35 0,05 0,8 18 0,44
5 2,5 2,3 0,2 0,35 1,1 1,1 15 0,73
5,2 1,9 18 0,1 0,25 0,05 0,7 15 0,46
76 2,25 1,9 0,3 0,45 0,1 0,9 1,3 0,69
5,2- 2,1 2,1 0,1 0,35 0,1 0,7 1,1 0,63
36 1,7 1,65 0,05 0,45 0,2 0,9 1,7 0,28
58 2,3 2,2 0,1 0,2 0,05 1,1 18 0,61
2,7 1,6 1,55 0,05 0,35 - 02 0,6 0,9 0,66
55 2,5 2,3 0,2 0,35 0,05 11 15 0,73
10,9 2,9 2,5 0,4 0,4 0,1 1,2 2,2 0,54
84 2,5 2,3 0,2 0,3 0,05 1,1 18 0,6
8,5 2.4 2,6 0,2 0,35 0,05 1.2 18 0,66
6,0 2,3 2,2 01 0,25 0,05 11 1,7 0,64
5,6 2,0 1,7 0,3 0.4 0,1 1,0 10 1,0
4,2 2,3 2,0 0,3 0,3 0,1 1,0 1,6 0,62
58 24 2,2 0,2 0,35 01 1,0 1.6 0,62
124 3,0 2,65 0,36 0,7 0,15 1,6 1,7 0,94
53 2,4 2,1 0.3 0,15 0,05 12 1.7 0,76
5,7 2,3 2,0 0,3 0,25 0,06 0,9 1,2 0,75
3,6 2,0 18 0,2 © 0,2 0,05 1,0 13 0,7
51 1,7 1,65 0,15 0,45 0,15 0,6 0.9 0,66

trisehe Verlagerung des Kernes (Fall 4, 22, Taube 2, 3) erkennen. Die einzelnen
Befunde sind auf Tabelle IV exsichtlich.

Tabelle TI1: Das Herz der gesunden Hiihner.

- 7 Ge Diffe- | Dicke | Dicke
= | Kor- tu- al B | }-1t renz d.| der | der
Fall] £ [perge- § dan dro- ch.t Lange| Breite| Linge | Wand | Wand| 1 L L
Nr.| § ['wicht] 5% | peri- | 25 Kinem)(inem)| und [ d. 1. | d. v |G o)m|Gi em) /
& lng)| ¢ | kara | o ‘Breite|Ventr. {Ventr. )
© zens (ing) (incm){(in cm)] (i. cm)
1] 211300 | kontry — | 105 2,6 1,8 0.8 0,55| 02 1,0 14 | 0,7
21 @ ]1900 |dilat. ] — | 125 3.3 25 0,8 0,36f 0.1 13 2,1 106
31 @ 12800 | kontr.! — | 145 3,6 2,4 11 061 03 14 2,0 | 0,7
41 2| 1550 | kontr.] — | 103 2,1 2,1 0,6 0,7 0,26 1,3 1,4 109
b ¢ ]1800 | kontr] — | 11,0 2,5 2,0 0,5 05 | 025] 1.2 1,15) 1,1
61 @[ 1500 | kontr.] — | 11,6 2,4 1, 0,7 0,561 0,2 0,9 1,2 |07
71 ¢ (1200 | konfr.] — 9,5 2,1 2,0 |- 0,7 0,551 0,15] 1,2 1,0 | 1,2
81 ¢ | 1400 | kontr] — ]12,0 | 2,7 1,9 0,8 0,6 0,2 11 ] .15 } 07
9| @ J 1700 | dilat. | — ] 12,0 | 3,0 2,3 0,7 041 01 1,2 1,8 10,7
10 | & | 3200 | dilat. | — | 16,3 3,8 2,6 1,8 0,4 015 15| .23 |06

Wir wollen jetzt noch genauer die bemerkenswerten Verdnderungen an den Gefifien des
Herzens besprechen, die sich ahnlich in vielen anderen kleineren Arterien vorfanden, besonders
inden Muskeln, aber auch'in der Leber und Niere. Zunichst mochte ich bemerken,
daB man seit langem als eine wesentliche Verinderung durch die Beriberi beim Menschen eine

27*
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Kontraktion der peripherischen Arterien annimmt (Jamagiwa, M. Miura). Unsere
mikroskopischen Untersuchungen der eben genannten Organe ergeben folgendes. Besonders in
den Arterien des Herzens und der quergestreiften Muskeln findet sich meist fleckweise eine fet -
tigeDegeneration der Media, die nur in hochgradigen Fillen diffus ist. Im grofen
und ganzen habe ich gefunden, daB sie der Fettablagerung im umgebenden Gewebe etwa pro-
portional ist. Inden hoechgradigen Fillen von fettiger Degeneration pflegt die GefdBwand
ganz erschlafft und dilatiert zusein (im Herzen: Fall 1, 2, 24, 12, 5,16, 6; im Muskel:
Fall 26, 5, 11), haufig fanden sich auch in demselben Tier in einigen Organen die Gefifie dilatiert,
in andern kontrahiert, ein Zeichen, daf§ der Kontraktionszustand keinen Zusammenhang mit der
Schwere der Erkrankung haben kann (siche die Tabellen). Die elastischen Fasern der
Media sind dabei nicht nennenswert verandert, ebenso 146t sich in Intima und Adven-
titia nicht Besonderes auffinden; die zuweilen beobachtete Verdickung der Intima ist ein
hiufiger Befund bei dlteren Tieren.

Tabelle IV: Die pathologischen Verdnderungen des

Herzens.
a0 g éﬁ
Krank- E ]gle tej b= Pur- |Fettin Subperi- £
hats. |Fel| T [Dese. [ B [Atro- |kinje- | Arte- | Ge- | kard. |Stau-| £ | Anmer-
£ Nr. | = ne Iga_ & | phie | sehe | rien- | fafie | Ganglien- [ ung | ' | kungen
orm 2o | 2 Fasern| media zellen =
gt | £ S
11+ + | —] — ~— |+ ++] dilat. | Tigrolyse | ++ | +
. 26 |4+ + | —]| — — + | dilat. — + | —
rem 31+ - —_ — — + | dilat. | Vakuolen- |4 +-+]| —
nervose bildung
Form: 20 4| 4+ ] — — | ++ | dilat. | Anschwel- [+ 4+ —
' lung .
dI—1++1—1 + — 4+ | kontr.| Verlag. d.| + | —
Kerns
Ul — = | —]|++ — +- | dilat. | Tigrolyse, | + | —
. An-
schwell.
2] + + | —=|+++] — | ++ |dilat. | Vakuolen-| + 4+
‘ bildung
T+ 4+ P — ] ++ | Fett + | dilat. ? + | —
Bl + |l ++]—7++ — + ] kontr.] Tigrolyse | 4+ | — | Verdik-
. . kung des
Perikar-
o 1 diums
21— + | —|+++ — + | kontr. Verlag. d.{ + | —
. Kerns
ge- H17|—| £ |—|++| — -+ | dilat. | Vakuolen-| + | — | Verdik-
oischte | bildung kung des
Form: : ’ Perikar-
diums
sl +1++1—1 + — | ++ | dilat. — 4+ | —
16} + |+++] — | ++ | Fett | -+ | dilat. | Anschwel-§ -+ +
lung
Bl+l + | +)|++] — + | dilat. — + §—
8 |++| + — + — — | kontr. -— 44—
15 ] + -+ — | ++ — — | kontr. — + +
61+ | ++ 1|+ |+-++] Fett | ++ | dilat. | Tigrolyse | -
Wi—| &£ |—|++ ]| — + | dilat. — + | —
23 1 — | ++ | — | =+ | Fett -+ | kontr.] Anschwel-| ++ | —
: lung
191+ + — |+++ — — | kontr.] Tigrolyse | — | —
20— + | —]1++] — + | dilat. — 4} —
21| —| + | —1] -+ | Fett [++4]| kontr. — 4+ | —
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2| pet- | E ¥
» Sl E Pur- |Fettin Subperi- £
Iila:nk- Fall] T | lige *‘2 Atro- | kinje- | Arte- | Ge- kard. |[Stau-| & | Anmer-
eits- N z |Dege-{ & hi i ien- | fige | Ganelien- = | kun
form L | & | hera. | & | phie | sche frien- | fifie | Ganglien-| ung | = gen
2 | .. ap - |Fasern|media zellen =
g | tiom | £ : o
<< < N
91+ - =+ — — | dilat. | Anschwell.] + | —
j++ — | —|+++) — + | dilat. § Anschwell.] + |} — | Verdik-
’ kung des
Perikar-
dinms
Uyl -1 -V —=+++H — — | dilat. — — | — | Verdik-
atrophi- kg dos
Form: Perikar-
orm: diums
20+ — 1 —H++ — — | kontr. m — {—
Blt—] — | —+++ — 4 | kontr Tigrolyse| + 1 — | Verdik-
kung des
Perikar-
diums
11— + 4+ + — — | kontr. ? + | —
21+ ++ 11—t + - — | kontr.) Anschwell.] + | +
Verlag.
- d. Kerns
3j+ |-+ =1 ++| — + | kontr.] Anschwell.|++-+{ —
Verlag.
d. Kerns
Tawbend g | e —| « | — | +4 | ge |Vakuolen-] — | —
wohnl.]  bild.,
Tigrolyse :
b | — {4+ — | + — — ge- — 4+ | — | Verdik-
: wohnl. kung des
Perikar-
dinms

Dievendse Stauungim groBen und kleinen Kreislauf stellt besonders bei der nervisen
Form eine sehr wesentliche Verinderung dar. Sie findet sich am stirksten in der Vena cava in-
ferior und ihren Asten, ferner in Leber, Niere, Lunge, Darm und Gehirn, weniger in Herz, quer-
gestreiften Muskeln und Pankreas und am wenigsten in der Milz und Nebenniere; in iibersichtlicher
Weise zeigt Tabelle V diese Erscheinungen. In Leber und Niere kann man als Folge der Stanung
sine Druckatrophie des Parenchyms feststellen (Fall 2, 8). - Besonders muf} hervorgehoben werden,
daB bei den Tauben, die im Leben starke Reizerscheinungen dargeboten haben, eine kolossale
Stanung im Zentralnervensystem nachweisbar ist (Fall 1, 5).

2. Nervensystem.

Das Gehirn wurde bei allen Tauben auch mikroskopisch, bei drei Hithnern nur'makrosko-
pisch untersucht; die genaue Untersuchung des” Riickenmarks wurde bei siehen Hithnern
(Fall 1, 2, 5, 9, 12, 16, 26) und allen Tauben vorgenommen. An Firbungen wurden stets ange-
wendet: Himalaun-Eosin, Nigslsche Férbung, Weigertsche Markscheidenfirbung. Von
peripherischen Nerven wurden bei allen Hiihnern und Tauben der Nervus ischiadicus und die
feineren Aste im Musculus gastrocnemius untersucht und die Markscheiden nach Weigert
und die Achsenzylinder nach Bielschowsky gefirbt.

Am Gehirn und Riickenmark beherrscht das makroskopische Bild bei allen Tieren die
vendse Staunung, die am stirksten bei den Fallen ausgepriigt ist, bei denen klinisch Reiz-
erscheinungen im Vordergrunde gestanden haben (Fall 26, 3, 6, 12, 18, Taube 1, 5). Die Piaist
stets mehr oder weniger getriibt und injiziert, die Hirnsubstanz selbst &fter angeschwollen
und gleichfalls injiziert. Der mikroskopisehe Befund an der Hirnrinde ist, abgesehen
von der enormen Stauung mit sekundiirem Odem und geringer zelliger Infiltration, ziemlich gering.
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Tabelle V: Die Stauungserscheinungen.

Krankheitsform %ﬂl Herz | Leber frf;'s Niere [Lunge{ Darm | Milz 1\1{(:]5 Diggfg'

P Il I IS el ot b Bl Rl B

ein 1erv . o =+ 2 = =

vein nervose Form: Al Ty L bl |+ (]
e Ml I ol B B B e B s

T e e T T B R e e B¢

#l+ -1 —=1+1+1-=-1-1+1-

2+ |+ |+ ] - + | +

(O I I I R R I I I

B [ ++| + | — | + | ++[+++ — | ++1 +

20+ |+ | -] —|++]++] -] =12

v+l —=1—1—-1— |+++ + | =

|| I e B Rl Rt P il il Bl -

soricohs . + == | =+ - -1 =17
gemischte Form: 13 + . . — |4+ = + _ T
8 N ++ | ++ | ++ [++++++ + | — |+ ]|+

|+ | =1 — 1=l 1 =1-=10">

6 | + |++| + |[++H+++] ++ | — | ++] 2

0|l + ]+ =] —-1=|=1=1=12

Bl++] + | =1+ |++| -] =17

9 — |+ |+ A = ] -

20 +++] 4+ | + |+ [ ]+ [ ]

a |+ | — | ? — | =1 =1 +1—=1-

s+ +]1 =1+ —-1—-1-1-1=

unl+f—-—1t-1-!1—-1+1-=-1—-1°>

atrophische Form: 14 — ] -1 — + + -] —1—-—1—-
} 0 — |+ +] =1+ +-1-

25 | + | — | — | ++ [+ 2 |+ |+

N s T B o = I I NP

e e T T e S B I

Tauben: B |+t ++ |+ ++ e+ + | + ] 2

g -+ |+ =+ —=1-=-]+1¢2

s+l =1+ —-1- -1+ 1+

In der Lendenanschwellung des Riickenmarkes sind die Ganglienzellen
hinfig angeschwollen; ziemlich selten findet man jedoch Tigrolyse (Fall 1, 5, Taube 2, 3)
Vakunolenbildung (Fall 7, Taube 3) und exzentrische Verlagerung des
Kernes in den Ganglienzellen (Fall 2, 5, 12, Taube 2, 3). Gliagewebeund Nerven-
fasern des Riickenmarkes zeigen nichts Besonderes, insbesondere sind Kornchenzellen oder
Corpora amylacea nirgends aufzufinden.

Inden peripherischen Nervenfasern laft sich fast konstant der folgende,
sehr wichtige Befund erhsben. Die Verinderung an ihnen beginnt mit einer unregelmiBigen An-
schwellung (in der Tabelle als ,,beginnende Verinderungen* bezeichnet): die Markseheide quillt
stellenweise auf, das Neurokeratingeriist (Schaumstruktur) wird unregelméBig, nicht selten bilden
sich sogenannte ,, Markkegel* (deutliches Hervortreten der L a n t e r m a n n schen Trichter)
und héufig imbibiert der Farbstoff die Markscheide ganz diffus; der Achsenzylinder
zeigt gleichfalls unregelméBige Aufquellung, Hypimpragnation bei der Biel-
schowskyschen Farbung und Auffaserung. Schreitet die Verinderung weiter fort,
50 kommt es zum Zerfall der Nervenfaser: die Markscheide zerfallt in einzelne Klumpen
(Markelipsoidbildung, Textfig. 3), der Achsenzylinder in Triimmer (Fragmen-
tation), die allmihlich resorbiert werden, teilweise auch durch Phagozyten. Im inter-
stitiellen Gewebe siecht man hiiufig solche Kérnchenzellen und geringfiigige
lymphozytédre Infiltrationen; die Schwannschen Scheiden sind selten
gewuchert, die GefdBe zeigen keine nennenswerten Verinderungen. SchlieBlich findet man
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nicht selten Herde in den Nervenfasern, in denen keine firbbare Substanz mehr vorbanden ist.
Die genauen Befunde sind auf der Tabelle. VI angegeben.

Diese Degenerationsprozesse der Nervenfasern treten gewthnlich fleckenweise und
segmentir aufundsindan der Peripherie am stérksten vorhanden. AuBerdem
ist diese Verinderung besonders bei den Tieren ausgepriigt, bei denen die nervosen Stirungen im

Tabelle VI: Verinderungen der peripherischen Nerven
(N.ischiadicus).

Markscheide Achsenzyl. Interstitium
Grad - = - .
Krank- der | 2w | & ) Sw | £ 2 g |2
heits- {Fall [ Dege- EER En E 25 E E At}'f.o' 23 g 23
form nera-| 2% | 3 i Z | 2% g E | Pme g2 | £ 12 5
tion g”ﬁ E 5 s | &% & 3 I I
= 3 | & w =g
! i |
1 |mibig| ++ ' — | 4F | +4+ | A | — gowi) — —| kontr.
rei i chert
B )| 26 [masig+ 4+ + 4+ |+ b |+ [~ ] — | — |4 kontr.
Form: || 8 [stark bbbty ok Bk b — | — | — | dilat.
|2 |stark | ++ | — A £ gown-, — +| 2
. cier :
4 [miBig 4-++ + | ++ A R e = = ] 2
24 |leicht { ++ | — + —_ | -+ — -+ —_— — | dilat.
12 [leicht +++| ++ | + | ++ [+++| + | + ] — 0 — —dilat
7 {magig| +4+ | — |4+ — | | — || — ]~ 2
18 Jleicht | + — |+ + + — + | — igewu-|—| °?
i chert
22 [leicht | ++  — | + | — | ++ — |+ — |gewu- — kontr.
" chert
17 fmibigf+++ — |[++ | — | + , + | — | + | —  — kot
o b fteieht [+++ — | + | — | ++ | + | — | ++| —  — i~{diat
micente)] 16 [stark [t — bbb+ H R [ govu- — |+ kontr.
- . chnery: i
Form: )98 heteht | +4+ | — | + | — | + | = | £ et — 0 — — 2
8 leieht | ++ | — | + | — [++] +  —|++] — — — ¢
15 |mini- | + | + £ — | £ | — — |+t — P
mal ; |
6 |stark | ++ | A+ |FA+H] — [ A ]+ — | kontr.
10 [stark | ++ |[++++++] FF [FFH A A~ —
23 ImaBigl + | — | ++ | + | HH |+ + ]+ — |+|dilat.
19 [maBig ++ | ++ | ++ 1 + H++] + 0 — | F ] — | — I ?
27 |leicht | + — -+ — 4+ 4+ =] — | = ] ?
21 fleicht | ++ | +4+ | + | — |[H++| + | — | ++ [gewn-gewu-—| ?
: chert | chert
9mini-+++- + - £ —pFH -] = - ?
ma. : !
atro- [ jmini- | 4+ | +4+ | £ — | + | £ — | — — | dilat.
phische- 14 n__lfl . , | 4y o,
Formit o0 fmini- | + | — | —  — | £ =  — 44+ — | — |—diat.
mal ; i - : 1
2 [leicht | ++ | — +  — |+ + y — | ++| — | — —!kontr
1 mafig] ++ +++ + [ — (++ + | — |+ [ — ] — — 7
Tane || 2lstatk b4+ | + 44+ — | FF ] — | = = 2
ven: 3| 8 [leieht f+++ + 0 4+ | — A+ + =~ — | ?
B | S I I e I e S I e I e S I e B e I
6 |stark | ++ | + | ++| — |+ — — - o — yloe

N = unregelmﬁ,ﬁigé Aufquellung, unregelmifiige Schaumstrukiur (Zerfail und Kon.ﬂuierung

d. Neurokeratingeriist), diffuse Imbibition d. Farbstoifs.

%) = starkes Hervortreten der Lanterm ann schen Trichter.
%) = unregelmifBige Aufquellung, Auffaserung, Hypimprignation.
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Leben subakut oder chronisch verlaufen sind; bei den ganz akuten Fillen finden
sich mikroskopisch nur Schwellungen der Nervenfasern ohne Zerfall. Diese Befunde zeigen deut-
lich, dafi zum Zerfall der Nervenfaser eine gewisse Zeit nitig ist.

AuBerdem kant man in vielen Fillen, besonders bei der . gemischten* und ,,atro-
phischen® Form der Erkrankung, schmale, atrophische, mit Farbstoffen tief
tingierbare Nervenfasern beobachten.

3. Muskelsystem.

Muskellshmungen an den Versuchstieren treten, wie bereits beschrieben ist, hauptsichlich
anden Flexoren, Reizungserscheinungen an den Extensoren auf. Die Muskelgruppen,

Tabelle VII: Die Verdnderungen der

pa | Fettige | WAOW™ | ¢ tieo D Atro- | Versnderung d
Krankheitsform Na. Degene. artige ons _1ge_ egerne- To- erdnderung de
T. : Degene- ration phie Kern
ration . [
ration
1 + + — — Verschmelzung
26 - + koérniger Zerfall — | gewucherte Ver-
. . schmelz.
rein nervose 3 + +++4 | Kontraktions- — —
Form: streifen
2 444+ + Kontraktionsstr., —_ gewucherte Ver-
vakuolire De- schmelz.
gener.
4 + korniger Zerfall + gewucherte Ver-

schmelz.

24 | ++-+ -+ - -++ | gewuchert
12 ++ — — -4 | gewuchert
7 ++ — — +++ | gewnchert
18 ++ ++ - ++ | gewucherte Ver-
schmelz.
22 — —+ — ++4 | gewuchert
17 | +4++ | ++ | Auffaserung, kér- + gewuchert
: niger Zerfall
5 | +4+ | +++ | Auffaserung, kor- | ++ |gewuchers
niger Zerfall
16 | +++ + kirniger Zerfall +- | gewuchert
gemischte Form: | 13 =+ + -+ | Auffaserung, -+ | gewucherte Ver-
Kontrakt.-Str. schmelz.
8 — + — +++ | gewucherte Ver-
schmelz.
15 +-+ — — +++ | gewuchert
6 + ++4 | Kontraktionsstr., 4+ |gewucherte Ver-
korniger Zerfall schmelz.
10 — ++ {koérniger Zerfall ++4 | gewnchert
23 4+ + — ++4 | gewucherte Ver-
schmelz.
19 — ++4 | Kontraktionsstr., ++ | gewuchert
korniger Zerfall
21 — 4 — -+ I gewuchert
21 — 4+ — ++-+ | gewucherte Ver-
schmelz.
9 — B — ++-+ | gewuchert
l 11 — — — ++-+ | gewuchert
atrophische 14 — + kérniger Zerfall +++ | gewuchert
Form: 1 20 44 -+ korniger Zerfall 4+ | gewuchert
25 + ++ — ++-+ | gewuchert
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an denen sich im Leben Veranderungen abgespielt haben, miissen nun bei der Sektion besonders
ins Auge gefaBit werden; nur bei gleichzeitiger genauver klinischer Beobachtung und anatomischer
Untersuchung ist es moglich, sich iiber die hier vorhandenen Verinderungen das richtige Bild zu
machen. So haben wir festgestellt, daB die Reizerscheinungen an Hals und Riicken sich haupt-
sachlich in den Musculi biventer, complexus und spinalis cervicis, an
der Unterextremitit in vielen Extensorengruppen, besonders Musculi vastus
femoralis, tibialis und peronaeus sich abspielen; die Lihmungen sind an Hiifte
und Steifl besonders in den Musculi caudoflexorius, ileofibularis, caudo-
ileo-femoralis und pubo-ischio-femoralis, am Unterschenkel im Mus-
culus gastrocnemius und vielen Zehenbeungern lokalisiert.

Muskeln der Hithner (M. gastroenemius).

Nerven- . .
Stauong Interstitium Gefife ngZf;_ Regeneration Wel%lg;ﬁnsche
ration
++ — kontr. ++ — —
— — dilat. Pett 4+ — —
+++ — dilat. 44+ — wachsartige De-
generation
4+ — dilat. +4 — Angchwellung

— — kontr. + — —

+ — kontr. 4+ — —

-+ Zellinfil. gewuch. | dilat. + — Atrophie

— gewnchert kontr. + — Atrophie

+ — dilat. ? Liangsspalt. —

— — kontr. ? Lingsspalt. —

+ Zellinfil., Korn- dilat. + — fettige Degener.

chenzell.

— gewucherte Zell- | dilat. Fett + -+ | Diskont. fettige Degener.

infil. .

— gewnchert kont. Fett +4 | Diskont. wachsartige De-
gener., Kern-
wucherung

— Zellinfilt. - kont. Fett ++ - — —

++ — kontr. 4 — Atrophie

— — kontr. ? — Anschwellung,
Atrophie

++ — dilat. + — —

— — kontr. Fett ? — Kern gewuchert

— — kontr. Fett -+ Lingsspalt. ‘| Atrophie

+ — kontr. 4+ — —

+ — kontr. + — Atrophie

— — kontr. Fett + Kontin. wachsart. Degen.

— gewuchert kontr. - — Atrophie

— — dilat. Fett — — Atrophie

— kontz. P — Atrophie

— — | kontr. Fett ? C— Atrophie

+ — kontr. — — Atrophie
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Tabelle VIII: Die Verdnderungen

: Wachs- : .
El‘\%}l Muskel g(étt;ﬁe artige Sonstllg:ti]o)rfgene- AH’Z_ Velanl({ierung des
. gen. | Dogen, phi erns
1 Nackenmuskeln: - — korniger Zerfall + —
M. pect. maj.: - — — +-+ | Wucherung
| M. caudoil.: ? + — + -
M. gastroc.: + + Auffaserung -+ ‘Wucherung, Ver-
schmelzung
M. tibial.: — e — ++ Wucherung
Zehenbeuger: ? + Kontraktions- + Wucherung
streifen
2 Nackenmuskeln: A+ — — + —
M. eaudoil.: : ++ + — + Wucherung
M. gastroc.: +++ | ++ vakuolédre Dege- 4 Wucherung
neration
M tibial.: — — — ++ | Wucherung
Zehenbeuger: ? + — + Wucherung
3 Nackenmuskeln: — — korniger Zerfall + —
M. caudoil.: ? -+++ | Kontraktions- - Wucherung, Ver-
streifen schmelz.
M. gastroc.: -+ +++ | korniger Zerfall + Wucherung, Ver-
schmelz.
M. tibial.: — — —_ ++ Wucherung
Zehenbeuger: ++ | Kontraktions- + Wucherung
streifen
4 Nackenmuskeln: + — — + —
M. caudoil.: ? + Aunffaserung + ‘Wucherung
M. gastroc.: + 4+ ++ Kontraktions- + Wucherung, Ver-
streifen schmelz.
M. tibial.: + -+ - + Wucherung
Zehenbeuger: ? +-+ | Auffaserung +-+ | Wucherung
5 Nackenmuskeln: ++ + Kontraktions- + Wucherung
streifen
M. caundoil.: ? 4+ — + Wucherung, Ver-
schmelz.
M. gastroc.: 4+ | +++ | Kontraktions- -+ ‘Wucherung, Ver-
streifen schmelz.
M. tibial: -+ — — + ‘Wucherung
Zehenbeuger: ? + — + Wucherung

Mikroskopisch wurden bei allen Tieren die Musculi caudo-ileo-flexorius, tibialis, gastrocne-
mius und die Zehenbeuger untersucht, ferner die Musculi biventer und complexus von den
Tieren, die Reizerscheinungen am Halse gezeigt hatten, und schlieflich zur Kontrolle von einigen
Fillen der Museulus pectoralis major.

In den gelathmten Muskeln findet man meist fettige und waechsartige (scheiben-
artige, ampulldre und rosenkranzartige) Degeneration (Textfig. 6);
in einigen Féllen zeigen die Muskelfasern triibe Schwellung (Fall 26, 3, 4, 22, Taube 4},
fibrilldre Auffaserung (Fall17, 5,13, Taube 1, 4), kérnigen Zerfall (Fal 26,
4,17, 5, 16, 6, 10, 19, 14, 20, Taube 1, 3), vakuolidre Degeneration (Fall 2, Taube 2)
und deutliches Hervortreten der Kontraktionsstreifen oder Verdichtungsknoten (Fall 2, 3, 13,
6, 19, Taube 1, 3, 4, 5). Liegt die ,,gemischte” oder ,rein atrophische” Form der Erkrankung
vor, so kann man meist nur eine mehr oder weniger hochgradige Atrophie der Muskelfasern
beobachten. Die Muskelkerne sind meist vermehrt, biufig sieht man auch Karyorrhexis,
Karyolysis, Verschmelzung und andere Verinderungen. Im interstitiellen Gewebe
findet sich nicht selten eine zellige Infiltration (Fall 12,17, 5,16, 13, 23, Taube 4, 5),
Kornchenzellen (Fall 17, Taube 2, 4) und eine leichte Wucherung (Fall 12, 7, 5, 16, 9)
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der Muskeln der Tauben.

De(%:?er. Weismannsche
Stanung | Interstitium Gefafie Nerven- Regeneration Faser
‘ Fasern | d. Muskelspindel

— — kontr. —— — —

— — kontr. — — _

— — kontr. — — fettige Degen.

— — kontr. + — Anschwellung

— — kontr. — — =

— — kontr. — — Anschwellung

+ — dilat. — — —

+ — dilat. + — —_

—+ Zellinfiltration, dilat. + Myoblasten wachsartige De-

Kbrnchenzellen generation

+ — dilat. — — Anschwellung

+ — dilat. - ++ — Kernvermehr

+ — kontz. - — —

-+ Zellinfilt. kontr. ++ — —

+ Zellinfilt. kontr. ++ | Myoblasten Anschwellung

+ — kontr. — — —

+ — kontr. -+ — —

+ — gewdhnl. — — —

+ Zellinfilt. gewdhnl. +4 — —

+ Zellinfilt., Korn- | gewdhnl. + -4+ F Myoblasten Anschwellung

chenzellen :

+ — gewohnl. — — —

+ Zellinfilt. gewshnl. + — Anschwellung

+ — dilat. — — —

+ Zellinfilt. dilat. | +++ — -
4+ | Zelinfit. dilat. — | Myoblasten —

+ — dilat. — — -

+ — dilat. — — —

des Bindegewebes. Die Verdinderungen der einzelnen Fille sind auf Tabelle VII und VIII er-
sichtlich.

Die eben erwihnten Verdinderungen treten nun nicht gleichmiBig im Muskel auf, sondern
fleckweise DBesonders ist es uns aunfgefallen, daBl diese Degenerationsherde nicht selten ganz
scharf von der Umgebung abgegrenzt sind, Bilder, die einem Infarkt sehr dhn-
lich sehen (Fall 3, 7, 18, 26, Taube: alle Fille). Hier ist die Degeneration viel weiter fortgeschritten
als in dem umgebenden Gewebe, die Gefifie lassen aber, abgesehen von der sehon beschriebenen
Verfettung der Media und venoser Stauung, keine besonderen Verinderungen erkennen. Die
Nervenfasern zeigen Degenerationserscheinungen, wie wir sie oben vom Nervus ischiadicus be-
schrieben haben; nur sind diese hier viel hochgradiger und scheinen stets stiirker als die Muslkel-
verinderung zu sein.

Regenerationserscheinungen haben wir an sechs Fillen der ,nervosen‘*
Form der Erkrankung beobachtet, und zwar hat sich zweimal diskontinuierliche (Fall15,
16) und einmal kontinuierliche Regeneration (Fall 21) und in den drei iibrigen Fillen
Regeneration durch Lingsspaltung (Fal 18, 22, 28) gefunden; bei Tauben konnte ich
in vier Féllen Myoblasten nachweisen (Fall 2, 3, 4, b).
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Verdnderungen der Weismannschen Faser der Muskelspindel haben wir in viel ge-
ringerem MaBe als bei der Beriberi des Menschen gesehen; man kann jedoch auch hier fettige
(Fall 17, 5, Taube 1) und wachsartige Degeneration (Fall 3, 16, 21, Taube 2), triibe Schwellung
(Fall 2, 15, Taube 1, 2, 3, 4), Atrophie (Fall 12, 17, 8, 15, 23, 21, 9, 11, 14, 20, 25) und Wucherung
der Kerne (Fall 16, 10, Taube 2) feststellen.

Fig. 6. Fall 5. Himatoxylin-Eosinfirbung: Wachsartige Degeneration des Musculus
gastrocnemius. a) zerfallene Muskelmasse, b) relativ normale Muskelfaser, ¢) Kapillaren
mit kernhaltigen roten Blutkdrperchen. Vergroferung: Leitz Ok. 1, Obj. 4

4, Verdauungssystem.
a) Digestionstraktus.

Bei allen Tieren wurden makroskopisch und mikroskopisch untersucht: Kxopf, Vor-
oder Driisen- und Muskelmagen, Duodenum, Ileum und Blinddarm,
nur bei zehn Hithnern auch der Enddarm. Die pathologischen Befunde waren bei Hiihnern
und Tauben ungefihr die gleichen.

Der Kropf enthilt gewthnlich nur geringe Speisereste, besonders bei der
,.gemischten* und ,,atrophischen’ Form der Erkrankung; ein hiufiger Befund darin sind aber
nnverdauliche Stoffe, wie Stroh, Blatter, Federn u. a. Findet man Reste von ge-
schiltem Reis im Kropf, so zeigt dieser sehr oft eine starke saure Garnng; die Korner
sind anfgequollen, teilweise breiig zerflossen und verbreiten einen sehr unangenehmen sauren Ge-
ruch. Dieser Zustand findet sich auch bei Tieren, bei denen die Vivisektion vorgenommen worden
ist, ist also nicht als postmortale Frscheinung aufzufassen. Am stirksten ist diese saure Gérung
des Kropfinhaltes bei den Tieren, die im Leben das ,,rein nervose* Bild der Krankheit dargeboten
haben; nie haben wir sie bei den Kontrolltieren gefunden‘. Die Wand des Kropifes
zeigt meist einen leichten Katarrh und vendse Stanung, beider ,»atrophischen** Form
der Erkrankung ist auch hier eine deutliche Atrophie vorhanden.

Am Muskelmagen findet sich nur eine Atrophie, am Drisenmagen
kann man dagegen verschiedene Grade von akuter und chronischer Entziindung
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beobachten. Seine Schleimhaut ist stark hyperdmisch und mit dicken Schleimklumpen bedeckt;
mikroskopisch zeigt sie Degeneration und Desquamation der Driisenepithelien, in der
Submukosa sind die GefaBe prall mit Blut gefiillt und zellige Infiltrationen vorhanden, die Mus-
kularis ist nicht wesentlich verdndert.

Der Inhalt des Darmes ist fast immer wissrig, stark gallig imbibiert und mit
Schleim vermischt; hiufig findet man darin Parasiten. Das mikroskopische Bild gleicht
dem des Driisenmagens, doch sind die Verdinderungen meist viel bedeutender und
man sieht oft in der Submukosa Blutpigment, welches nicht immer die Eisenreaktion
gibt, und Kontraktionsstreifen in der Muskulatur. Die. Ganglienzellen des Auer-
b a ¢ hschen und M ei B n e r schen Plexus zeigen nicht selten Schwellung (Fall 1, 2, 4, 5, 16, 11,
Taube 2, 4), Tigrolyse (Fall 12, 25, Taube 4), exzentrische Verlagerung (Fall 1, 2, 4, 18, 16, 8,
Taube 2, 5) und Abnahme der Firbbarkeit des Kernes (Fall 21, 27, 9). Die kleinen Arte-
rien sind bald kontrahiert, bald dilatiert, in den Kapillaren und Venen findet man das Bild der
Stauung.

Tabelle 1X: Die Verdanderungen des Darms.

Fnt. | Schlei-
Krankheits-| Fall | o " | mige Blut- | Atro- | Stau- | ¢ oeen | Ganglienzellen der
form Nr. dung: Degene- jpigment | phie ung ‘Wand
*{ ration
26 + + ++ + ++ | dilat. —
1 + | +++ | +++ | ++ | +++ [|dilat. | Anschwell., Verlag.
rein nervise d. Kerns
Form: 9 + < +4++ 1 +4 | +++ |gewshnl Ansc?{well., Verlag.
d. Kerns
3 4 4+ + + -+ dilat. —
4 _ R — + 444 | dilat. Anschwell., Verlag.
d. Kerns
4 — . — + o+ — | kontr. | Atrophie
12 |4+ + ++ —  [gewthnl.| Tigrolyse
7 + A+t + ++ + dilat. —
18 + ++ | +++ | +4+ | +++ |zewdhol| Verlag. d. Kerns
22 + + — +++ 1 +-+ |diat -
17 - 4 + ++ +++ | dilat. Vakuol.
5 I RN + +4+4+ +4 tdilat. 1 Anschwell.
gemischte 16 | — | +4+ — +-+ — | dilat. | Anschwell,, Verlag.
Form: d. Kerns
1B | — 4+ ++ + + | kontr. -
8 + + bk |+ + ldilat. |Verlag d. Kerns -
15 + + — +++ + dilat. —
6 “+ ++ C+ ++ +-+ | kontr. —
10 | — + 4 Ao — kontr. —
23 + + — + —  lgewShnl. —
19 | — + ++ | ++ | ++ |sewdhnl -
97 + 4 + +4+4+ | ++ |gewthnl}Unfirbb. d. Kerns
| 71 + + — ++4 — | dilat. | Unitrbb. d. Kerns
9 — + ERE . + dilat. | Unfarbb. d. Kerns
. 1 KU — + 4+ + dilat. | Anschwell.
atr](;)‘phls?he l 14 o i + 4+ — ] kontr. —_
orm: l 20 | — l+++] — |+++]| + |diat —
25 + + + ++ | ++-+ |dilat. | Tigrolyse
1]+ | = — + — | dilat. —
J 9 -+ — — + + gewohnl.| Anschwell., Verlag.
. ) d. Kerns
“Tanben: 3 + + 4 4+ | dilat. —
l 4 — — — ++ — dilat. Tigrolyse, Anschw.
5 - + — + — dilat., | Verlag, d. Kerns.y
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b) Leber.

Die Leber zeigt bei allen Tieren makroskopisch nur eine starke Stauung, neben
der bei schlechtem Ernahrungszustand auch Atrophie erkennbarist. Mikroskopisch
enthalten die zentralen Partien der Leberlippchen stets reichliche Mengen Blut, hiufig auch
Blutpigment, und die Parenchymuzellen lassen trilbe Schwellung, fettige Degeneration
(Fall 8,2, 7, 22, 18, 23, 21, Taube 1, 8, 5) und, wenn auch selten, Gdem (Fall 24, 15, 14, Taube 2, 4)
erkennen. Die KupferschenSternzellensind hiufigstark verfettet. DieAxrterien,
die teils dilatiert, teils kontrahiert sind, zeigen sehr selten die schon beschriebene Verfettung
der Media (Fall 2,15, 21, Taube 3). Die physiologisch vorhandenen Anhiufungen von Rund-
zellen scheinen vermindert zu sein.

Tabelle X: Die Verdnderungen der Leber.

Fettige Fett Zell-
Krank- An- g Blut- :

heits- B»:?l U] schwer- | Dege- At}f.o S| pig- i Bdem | S0 | Getase }?..n'

form Nr. Tung nera- | phie | o Stern- ang #u-

tion zellen fung

1 + _— — b = — +- kontr. | +

rein || 26 | +++] — — |+ + | — | — | koot | &

nervise {| 3 + AR A = | = [ dllat |+

Form: || 2 — ++ +++] + — | ++ | kontr. | +

Fett

4 s — et | oF++ |+ — — kontr. +

U | 4++ | — +4+ | A+ [ | — ] konbr. | —

12 + — ++ 1 4+ [+ — |+ | dilat -

7 — |+ ]+ + — + | dilat. -

18 1 4+ | — | ++ | £ | + | — | + [diat | £

22 — +4+ |+ | — + | dilat. +

17 — — j+++ = |+ ] — | — | kowtr | £

5 | 4+++ | — + | = | — | + | dilat | £

ge- 16 + ++ |+ | = |+ = - | kontr. | +

mischte | 13 + - |+++] £ |+ = — | kontr. | ++

Form: {| 8 + — + | ++ |+ — | ++ | kontr. | +

Fett

N i e e + + — | kombr. | —

6 — 44+ |+++] — — ++ | kontr. +

10 + — ++ 1+ [ — + | dilat. }+4

23 4+ | (] £ [+ — + | kontr. |4+

19 ++ — |+t ] = + | kontr. |4+

27 — — ++ + [+ — + dilat. +

21 — + | | | = + | kontr. | —

9 | ++ — |+ - |+ — + | dilat. +

atro- J 11 + — |+ ] — + | kontr. | -

phische | 14 + — |+ — + + — | kontr. +

Form: || 20 — — {+++ |t — — kontr. -}

25 ++ — | ++1 + |+++] — + | gewthnl. f 4+

1 + + + — |+++| — {+++| kontr. |+

2 — — + — |4+++| + |+ dilat +

Tauben: 3 + + + + + — |+ | gewbhnl.{ —

4 — ? R — — + + kontr. —

A + + + + |+++| — — dilat. +

¢c) Pankreas.

Im Pankreas unserer Tiere tritt wie beim Menschen sehr schnell nach dem Tode Autolyse
auf; bei vier Hiithnern war infolgedessen eine Untersuchung unméglich. ‘Die Driisenzellen
zeigen fast bei allen Fillen triibe Schwellung und schlechte Firbbarkeit des Kernes; Zymogen -
kornchen sind meist fleckweise, besonders um Langerhanssche Inseln herum, ange-
ordnet, wihrend sie bei den Kontrolltieren diffus vorhanden sind. Bei atrophischen
Tieren ist auch eine Atrophie der Driisenzellen zu erkennen. Die Langerhansschen Inseln



431

waren an Menge und Grofie sehr verschieden, doch konnte ich nicht besondere Verdnderungen an
den Zellen nachweisen, abgesehen von hiufiger Trilbung, vendser Stauung und in entsprechenden
¥illen Atrophie. An dem Ausfithrungsgang findet man hiufig Desquamation der Epithelien
(Fall 3, 13, 16, 23, 27, 9, 20) und Stauung des Sekrets (Fall 12, 18, 6, 14, Taube 2). Die Arterien
sind bald kontrahiert, bald dilatiert.

Tabelle XI:. Die Veranderungen des Pankreas.

An- ..

Krank- Fall Zymogen- Atro-| Langerh. | Stau-] Ausfiih- "
heitsform Nr. Sclllllzzl' kirner phie Inseln ung |rungsgang Gefale
. .. 1 + viel, fleckw. s rof}, viel + — kontr.
IeszfgioseJ 26 + diffus — ig(lein, wenig | ++ — kontr.
’ ] 3 + diffus — | gewdhnl., kl. |+ ++| Desquam. | kontr.

| 24 —  {fleckw. + ]klein, wenig| — — kontr.

12 -+ viel, fleckw. + ]groB, viel ++ }Stauung | dilat.

7 4 viel, fleckw. + | gewdhnl. + — dilat.

18 — viel, fleckw. + ’ — | Stauung | dilat.

22 + fleckw. ++ » — — dilat.

17 + fleckw. + | viel — — dilat.

: b + fleckw. + | groB, viel ++ — dilat.
ge%ifl}:‘te 16 -+ fleckw. — | wenig — | Desquam. | dilat.
: 13 + fleckw. + | viel — | Desquam. | kontr.

8 + | fleckw. + | gewdhnl. +-- — kontr.

6 -+ | fleckw. — | klein, wenig| -+ |Staunung | dilat.

10 — | fleckw. -+ | gewdhnl. — — kontr.

23 + | fleckw. + | groB, viel — | Desquam. | dilat.

19 + wenig, fleckw. | + |klein + — dilat.

21 + fleckw. — | viel + | Desquam. | kontr.

9 4 diffus + ’ —- | Desquam. | dilat.

. 11 — diffus -+ ewGhnl. — — kontr.
atr%%ggc.he 14 + diffus + ® » — | Stauung | kontr.
) ] 20 + wenig ++ | klein, wenig| + | Desquam. { kontr.

25 + | diffus ++ [ gewthnl. — — kontr.

1 -— | fleckw. -+ | groB, wenig { — dilat.

2 — diffus + |groB, viel 4+ | Stawung | kontr.

Tauben: 3 -+ fleckw. 4+ [Kklein, wenig | ++ — dilat.
. 4 — fleckw. -+ | miBig, klein| ++ —_— dilat.

) + diffus + | groB, viel + — kontr.

5. Lungen.

Der Ban der Vogellunge weicht so von den Verhéltnissen beim Menschen ab, daf
man auch ihre Verdnderungen durch die Beriberi nicht miteinander vergleichen darf. Zum Ver-
sténdnis der Pathologie der Vogellunge wollen wir zuniichst kurz auf ihre Anatomie ein-
gehen. Bei Hithnern und Tauben sind die ungelappten Lungen dorsal mit den Rippen und der
Wirbelsdule direkt verwachsen, eine Bekleidung durch Pleura ist nur an der Ventralseite vorhanden.
Hier finden sich verschiedene Offnungen, Ostium posterius, intermedium und
apterius, durch welche der in der Bauchhéhle gelegene Luftsack direkt mit der AuBenwelt
kommuniziert. Der Verlauf des Z werchfellsist sehr kompliziert; es besteht aus zwei Teilen,
dem queren oder pulmonalen und schrigen oder abdominalen Ab-
schnitt. Muskulatur ist gar nicht vorhanden, sondern nur die diinne serdse Haut. Mikroskopisch
besteht die Vogellunge ans Alveolen, Canaliculi aeriferi, para-, ento- und
ectobronchia; eine genauere Beschreibung wiirde uns zu weit filhren.

Bei unseren Versuchstieren zeigt sich nun makroskopisch nichts Besonderes in den
Lungen, nur hiufis Hyperimie, besonders als Hypostase in den an der Leiche zu unterst
liegenden Teilen, und nicht selten Odem (Fall 1, 22, 5, 16, 19, 21 Taube 2, 5) und Abnahme des
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Luftgehaltes. Parenchymatise Blutungen sind wohl als Erstickungserscheinungen beim Abtoten
der Tiere anfzufassen. Das mikroskopische Bild zeigt typische Stauungs-
lungen mit Blut- und Kohlepigment und geringer lymphozytirer Infiltration. Bei Odem ist
in den Alveolen ein serdses Exsudat vorhanden, welches Leukozyten, abgestoBene Epithelien und
vereinzelte Erythrozyten enthilt. Nie habe ich Atelektase feststellen kénnen. AuBerdem finden
sich im interstitiellen Gewebe hiufig Zellanhiiufungen, selten auch Blutpigment (Fall 3, 5, 6).
Die Arterien verhalten sich wie an den andern Organen.

Tabelle XII: Die Verdnderungen derbLunge.

Krank- Fall # Blut- Zell- .
heitsform Nr. Luff:-geha,lt Odem | Stauung pigment "~ |anhiunfung Gelade
Tein -1 | vermindert + +4++ — dilat.
nervise ;| 20 - — ++ + kontr.
Form: l 3 | vermindert — +++ ++ -+ kontr.
2 — - + —_— kontr.
4 — — + + kontr.
24 — — o — + dilas.
12 — — A+ — + kontr.
7 — — — — — kontz.
18 - S ++ + dilat.
22 vermindert + +4++ — 4+ kontr.
17 — — — — dilat.
5 — e + + — kontr.
gemischte 16 | vermindert | +4+-+ 4+ — dilat.
Form: 13 — e + 4+ — + dilat.
8 — — + 4+ + -+ kontr.
15 — — e — — dilat.
6 — — +++ ++4 + kontr.
10 — — — — — kontr.
23 — — ++ — - dilat.
19 vermindert + +4++ — — dilat.
27 — — +++ — -+ dilat.
21 — + — — 4 dilat.
9 — — + — + dilat.
— —_ — — — dilat
atrophische ] ﬁ P
— — +++ - + dilat.
Form: \ 20 — — - — ~ dilat.
25 — — + 4+ — + kontr.
1 vermindert — ++ — — dilat.
] 2 vermindert -+ ++ - — dilat.
Tauben: 3 _ _ 4 _ + ditht.
l 4 — — + — — dilat.
5 verm ndert + — — — gewdhnl.

6. Nieren.

Die Nieren sind in gleicher Weise bei Hithnern und Tauben meist weich, §demat &5
angeschwollenundhyperdmiseh; anihrer Oberfliche sieht man nieht selten grau -
gelbliche Flecke. Mikroskopiseh bieten sie hiufig das Bild einer parenchy -
matésen Nephritis; meist triibe Schwellung, seltener fettige Degeneration (Fall 3, 24,
12, 17, 16, 23, 11, 20, Taube 4), Nekrose der Epithelien der gewundenen (Fall 3, 12, 18, 93) Zy-
linder und koagulierte Massen im Lumen der geraden Harnkanilchen (Fall 3, 18, 22, 17, 23, 25);
interstitielles Bindegewebe frei von Verinderungen. Meist finden sich auch deut-
liche Stauungserscheinungen, selten Odem (Fall b; Taube 2). Neben reichlichem
Blutpigment ist bei der ,.gemischten’’ und ,,atrophischen* Form der Erkrankung auch Abnutzungs-
pigment vorhanden. Die Wand der kleineren Arterien ist selten verfettet (Fall 24, 15, 21).
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Tabelle XTII: Die Verinderungen der Niere.

Krank- [Pall| Au- | Fettige Biut; | aytind .
heit:fltl)rm N‘f':';, schwel- | Degene- | Nekrose | . ;1 onit lZ]y]::l}Wef Stanung| Odem | Gefifle
' *| lung | ration P& Koagul
oagula
rein 1 — — ++ — ++ — dilat..
nervise || 20| o " o il Fontr
Form: 3| + ++ | A+ [+ ] — kontr.
: 9 + — — At — ++ — kontr.
4 . - _ 4 — + — kontr.
o1 _ + — 4+ — + —  |kontr. Fett
12 + ++ + + — |+ - dilat.
7 . - —_ -+ —_— -4 —_— dilat.
18 + _ F -+ + + — gewGhnl.
99 + _ —_ . + — — kontr.
1+ [+ ] — + [+ = | — | sewohnl
) + _ — — — — dilat.
gelga(:rsrcil.te 15 . - — + —_— — — kontr.
: 8 — — — + — e — kontr.
15 + — —_ R — — —  |gewshnl.
" Fett
6| — — — | +++] = |+ = dilat.
10 _ . ++ — — — kontr.
2B + ++ + + ++ + — | kontr.
19 + - _ + — ++ — gewbhnl.
21 . — 4 —_ — kontr.Fett
ophisehe| [ 2| ++ | | — | ] — | — Kontr.
atl‘(ﬁ)‘}())lrlitsl?he 14 L . . _ — + — kontr.
| e + — — — | kontr.
% — —_ — WRER + ++ — gewshnl.
1 + — — — — + — kontr.
g — — — — —?— + -+ dilat.
. —+ — — ? - — dilat.
Tauben: 4 =+ + — — — — gewohnl,
5 . _ - — J— —_ _— dilat.
7. Milaz

Bei der ,,nervosen’ Form der Krankheit kénnen wir an der Milz auch mikroskopisch keine
besonderen Verdnderungen feststellen, selbst die vendse Stauung ist viel geringer
als in Leber und Niere. Befanden sich aber die Tiere in schlechtem Ern#hrungszustand, so ist die
allgemeine A trophie hier ganz besonders ausgeprigt: das Organ ist verkleinert, seine Kapsel
gerunzelt und zeigt mikroskopisch Atrophie der Pulpa und Follikel. Blutpigmente, die nicht
selten die Eisenreaktion geben, finden sich meist sehr reichlich.

8. Blut.

Das Blut wurde bei acht Hithnern (Fall 2, 3, 4, 6, 8, 10, 11, 12) und drei Tauben (Fall 1, 2, 5)
mikroskopisch untersucht ; es wurde beim lebenden Tier aus dem Kamm oder direkt bei der Vivi-
sektion entnommen, ausgestrichen und mit Himatoxylin-Eosin, Triazid, nach Giemsa und
Unna-Pappenheim gefiirtbt. Die Exythrozyten, die beim Vogel oval und kern-
haltig sind, zeigen verschiedene Degenerationserscheinungen : unrvegelmifige Auf-
quellung des Zelleibes und -kernes, schlechte Farbbarkeit des Kernes, Karyorhexis, Karyolysis und
schlieBlich totalen Zerfall der Zellen. Die Leukozyten und Lymphozyten scheinen
s‘aifnt]ich etwas vermindert zu sein und lassen gleichfalls Degenerationserscheinungen erkennen.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 215. Hft. 3. 28
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9. Die Driisen mit innerer Sekretion.

An den Nebennieren sieht man makroskopisch in den entsprechenden Fillen nur
eine Atrophiec, die hier auch das mikroskopische Bild beherrscht. In den andern Fillen
zeigen sich nur mikroskopisch folgende Verinderungen: neben hochgradiger Hyperimie
erkennt man an den Parenchymzellen der Rindensubstanz eine Abnahme des Fettgehaltes, hiufig
auch triibe Schwellung, Ablagerung lipoiden Pigmentes, selten Odem; in den Zellen des Markes
ist das physiologisch reichlich vorhandene Pigment meist deutlich vermindert.

. Die Schilddriise wurde von sieben Hithnern (Fall 13, 16, 15, 18, 21, 23, 26) mit ,,ner-
visen* Erscheinungen mikroskopiert. Hier fanden wir neben vendser Stauung hiufig eine Schwel-
lung, Degeneration und Desquamation der Driisenzellen, zystische Erweiterung der Follikel
(Fall 23, 18) und einen mit reichlich Schleim, degenerierten Epithelien und Leukozyten ver-
mischten Inhalt; in zwei Fillen (Fall 23, 26) sahen wir auch eine ausgedehnte Blutung
in die Follikel.

Kritik der Befunde.

* Schon in der Einleitung haben wir gesagt, daf die Erkrankung der Hiihner,
welche man durch alleinige Ernihrung mit geschéiltem Reis hervorrufen kann,
von den meisten Autoren als eine Polyneuritis gallinarum betrachtet wird; neuer-
dings haben die Forscher auf die anderen Symptome mehr Gewicht gelegt. Sano
halt deshalb die Krankheit fiir eine einfache Inanition, Inagaki, Saito
und Toyokuku fiir den Mehlndhrschaden von Czerny. Besonders die
Atrophie, die ja in den meisten Fillen auftritt, haben viele Untersucher als wich-
tigstes Charakteristikum bezeichnet und deshalb auch beziiglich der Atiologie die
sogenannte ,,Teilhungertheorie” aufgestellt.

Schaumann?erblickte darin eine beweisende Stiitze fiir seine ,,Phosphor-
mangeltheorie”; er denkt sich den Zusammenhang so, daB die von ihm voran-
gesetzte Phosphorbilanz eine Stickstoffunterbilanz’ und im AnschluB hieran nach
dem Gesetz des Minimums eine allgemeine Unterernihrung nach sich ziehen miisse.
Schiga und Kusama® dubern sich dariiber folgendermafien: ,,Bei den
Versuchstieren tritt zunichst eine allgemeine Atrophie auf, der die Paralyse folgt.
Wenn die Reservesubstanz in den untergeordneten Ge-
weben, welche fiir die Erhaltung des Nervensystems bestimmt ist, verbraucht
und so seine Ernéhrungskompensation erschopft ist, so tritt eine Degeneration des
Gewebes auf.” Im Gegensatz zn diesen Autoren beschreibt Eijkmann % eine
Polyneuritis gallinarum ohne Abmagerung, doch glaubt er an einen Zusam-
menhang mit der Atrophie und der Reisnahrung Nach
meiner Untersuchung ist die Atrophie ganz unabhéngig von den nervisen
Erscheinungen, da sie durch die Abneigung gegen den Reis hervorgerufen, dem-
gemiB als Folge einfacher Inanition aufzufassen ist. Diese
Annahme findet durch folgende Tatsachen eine sichere Begriindung: 1. Fressen
die Versuchstiere den geschiilten Reis gern, so tritt bei ihnen die typische Hithner-
beriberi ohne jede Abmagerung auf. 2. Nur bei den Versuchstieren, welche eine
starke Abneigung gegen den Reis haben und infolgedessen nur wenig Reis fressen,
steht die allméhlich auftretende Atrophie im Vordergrunde des Krankheitsbildes,
ja, unter Umsténden kommen die Tiere durch die hochgradige Abmage-
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rung allein ums Leben, ohne je eine nervise Storung zu zeigen. Diese Tiere
bieten sowohl klinisch als auch pathologisch stets genau den gleichen Be-
fund wie die Kontrolltiere, die sicher an einfacher Inanition zu-
grunde gegangen sind. Ich kann demnach wobl mit Sicherheit behaupten, daB
die Atrophie fiir die Hiihnerberiberi keine Bedentung hat; sie mufl des-
wegen beim Vergleich mit der Menschenberiberi auBer Acht gelassen werden.
Wenn auch die Atrophie mit der Hithnerberiberi keinen Zusammenhang hat, tritt
bei Fiitterungsversuchen mit geschiltem Reis doch eine reine atrophische Form
in geringem Prozentsatz auf, wie auch das Resultat meiner Untersuchung zeigt.
Es ist aber doch ofenbar klar, daB man deswegen noch nicht berechtigt ist, wie
S an o° die Hithnerkrankheit bei Reisernéhrung als nichts anders als eine einfache
Inanation aufzufassen.

Bei der Reisfiitterung sieht man ferner sehr-oft starke Diarrhden auf-
treten, pathologisch-anatomisch 148t sich in solchen Féllen stets ein Magen -
darmkatarrh verschiedenen Grades nachweisen. Dieser Befund ist ziem-
lich schwer als ein Symptom der Polyneuritis gallinarum zu erkliren. Es liegt
aber der Gedanke sehr nahe, daf dieser Katarrh des Verdauungstraktus durch eine
Reizung bedingt ist, die von dem Inhalt ausgeht. Als beweisende Stiitze dieser
Auffassung kann man die Gahrung des Kropf- und Magendarm -
inhaltes anfithren, welche zweifellos auf die Schleimhaut einen derartigen Reiz
ausiiben und katarrhalische Erscheinungen resp. Diarrhée hervorrufen kann.
Diese Gahrung wurde von Eijkm ann? zuerst beschrieben und als ein wichtiges
Moment fiir die Ursache der Erkrankung betrachtet.

Auf die Diarrhoen resp. den Magendarmkatarrh wird man deshalb kein groBies
Gewicht legen konnen, da sie, wie wir oben schon auseinandergesetzt haben, nur
ein lokales Symptom darstellen. Die Géhrung aber, die bei der Reis-
nahrung ziemlich konstant auftritt, sollte man ohne weiteres nicht auBer Acht
lassen. Meines Erachtens bildet sie vielleicht fiir die Entstehung dieser Krankheit
eine wichtige Bedingung; ich kann jedoch weitere Beweispunkte dafiir nicht an-
flihren.

Von den nervésen Symptomen der Hithnerkrankheit spielen die Reizerschei-
nungen offenbar keine wesentliche Rolle, dasie nicht in jedem Falle,
wie die Lahmungen, vorhanden sind und in ausgeprigter Weise nur bei Tauben
auftreten. Merkwiirdigerweise konnen sie auch stets durch Heilmittel, wie Pri-
parate aus dem Silberhiutchen des Reises, Hefe u. a. prompt beseitigt werden,-
wahrend die Lahmungserscheinungen fast immer bestehen bleiben; sie beruhen,
wie wir schon festgestellt haben, auf einer starken vendsen Stauung im Zentral-
nervensystem, wahrend dies sonst frei von pathologischen Veréinderungen war.
Die merkwiirdige Tatsache, da die Reizerscheinungen beim Huhn viel
geringer sind, erklirt sich aus der verschiedenen Kdorperhal-
tung; denn der Kopf der Taube steht viel tiefer. Dadurch treten bei dieser
hier viel leichter und haufiger Stauungs- und damit Reizerscheinungen aut, als beim
Huhn, trotzdem sich bei beiden Tieren die gleiche Zirkulationsstorung abspielt.

28*
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Diese Krampfe sind also kein wesentliches Symptom der Erkran-
kung und sind ebenfalls den Lahmungserscheinungen nicht gleichwertig.
Im Gegensatz dazn werden die Lihmungserscheinungen
offenbar direkt durch die Degeneration der peripherischen Nerven verursacht.
Sie treten bei jeder nervisen Krankheitsform der Hithner auf und auch bei
Tauben, bei denen Krampferscheinungen im Vordergrund stehen, und zeigen
pathologisch-anatomisch stets eine degenerative Verinderung verschiedenen
Grades in den peripherischen Nerven. Schaumann? und andere haben im
Gegensatz dazu behauptet, daB man haufig eine bedeutende Lahmungserscheinung
ohne nachweisbare organische Verinderung der peripherischen, Nerven sieht, und
nach therapeutischen Erfahrungen dabei eine funktionelle Stérung derselben
angenommen. In der Tat kann man in Féllen, bei denen die Erscheinungen
sehr akut eintreten oder sich erst der Anfang einer Lihmung zeigt,
gewbhnlich starke degenerative Verénderungen noch nicht nachweisen; aber
feinere Untersuchungsmethoden lassen doch schon mannigfache Ab-
weichungen von der Norm erkennen, wie UnregelméBigkeiten des Neuro-
keratingeriistes der Markscheide, Aufquellung, Hypimpragnation oder Auffaserung
der Achsenzylinder u. a.; diesen wichtigen Befunden ist bisher von vielen Beriberi-
forschern keine Bedeutung beigelegt worden. Denn ohne jede Kontinuitétstren-
nung kann die Nervenfaser schon durch Verdnderungen, wie unregelmifige Aunf-
quellung, unregelmifBige Schaumstruktur u. a. ihre Funktion ganz verlieren. In
den Féllen, bei denen Schaumann w. a. keine morphologisehe Veréinderungen
nachweisen konnten und eine funktionelle Stérung annahmen, wiirden sich meines
Erachtens diese feineren Verdnderungen sicher haben konsta-
tieren lassen. Auchistes kein Wunder, daB diese leichten Verdnderungen,
welche man mit Recht mit der triiben Schwellung der parenchymatdsen Organe
verglichen hat, durch antineuritische Mittel nach kurzer Zeit beseitigt
werden kinnen. Ich komme demnach zu dem Schluf, dall das wesentliche Sym-
ptom dieser Krankheit die Lihmungserscheinung auf Grund der
Degeneration der peripherischen Nerven ist.

Die nur in ganz weit vorgeschrittenen Fillen auftretenden Verénderungen
an den Ganglienzellen der Vorderhorner des Riickenmarkes, die Eijkmann?,
Sehaumann? u. a genau beschrieben haben, sind als sekundére Folge der
Degeneration der peripherischen Nervenfasern aufzufassen.

Die parenchymatésen Degenerationen, welche manchmal
in vielen Organen wie Leber, Niere, Pankreas u. a. nachzuweisen sind, sind haupt-
sdchlich als Folge der vendsen Stauung aufzufassen. Jedoch kommt auch nicht
selten eine ziemlich auffallende primare Degeneration ohne eine ausgeprégte
Stauung vor, inshesondere bel der akuten nervésen Form. Dieser Befund doku-
mentiert dann eine primére Schiadigung der empfindlichen Gewebe,
welche direkt durch Gifte hervorgerufen wird, wie es ja auch an den peripherischen
Nerven der Fall ist.

Shiga und Kusama?® haben in ihrer Arbeit behauptet, dal Hithner
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und Tauben bei Fiitterungsversuchen mit geschéltem Reis manchmalan Kropf -
entziindungen erkranken und daran zugrunde gehen.  Sie kommen zu folg-
gendem Resultat: ,,Bei den an Kropfentziindung gestorbenen Hithnern waren der
Kropfsack und Osophagus mit einem stark riechenden Garungspro -
d uk t erfiillt; die Schleimhaut dieser Organe war entziindlich gertet. Verschie-
dene andere Organe, wie der Herzmuskel, die Niere, Leber und die Skelettmuskeln,
waren geschwollen und getriibt und zeigten mikroskopisch hochgradige, fettige
Degeneration. Auch Nerven zeigten mehrfach fettige Ent-
artung. Die Befunde bei der Kropfentziindung sind also ganz andere als die-
~ jenigen, welche bei den an der kakkeihnlichen Krankheit gestorbenen Tieren ge-
funden werden.“ Diese Autoren trennen also die Kropfentziindung als eine inter-
kurrente Krankheit streng von der Hithnerberiberi; sie halten sie fiir eine Intoxi-
kationserscheinung, welche durch die Reisnahrung verursacht, auch an den paren-
chymattsen Organen und peripherischen Nervenfasern eine Degeneration herbei-
fithrt. Wenn auch sie die klinischen Symptome nicht beschrieben haben, so
kann man doch vermuten, daf in ihren Féallen nervise Storungen vorhanden
waren, da die peripherischen Nerven fettige Degeneration zeigten. Dieses Kankheits-
bild legt uns den Gedanken nahe, daf die Kropfentziindung héchstwahrscheinlich
nicht die Hauptrolle bei dieser Krankheit spielt. FEs kam zwar auch in meinen
Piallen, insbesondere in der nervisen Form, diese Entziindung ofters neben den
sonstigen Veranderungen vor, ich habe jedoch diese im Gegensatz zu Shiga
und Kusama als minderwertig aufgefalft, und sie als die akute Form der
Hiihnerberiberi betrachtet. Ks zeigen sich namlich stets bei der Hiihnerberiberi
sowohl klinisch als auch pathologisch anatomisech andere typische Symptome,
inshesondere die degenerative Verdnderung der peripherischen Nerven. Es war
also bei meinen Féllen fast unmoglich, die Kropfentziindung als eine selbsténdige
Krankheit bei Reisfiitternng von der Hithnerberiberi scharf abzutremnen, da
die Verdnderung des Inhaltes und die Entziindung der Schleimhaut des Ver-
dawungstraktus in der #iberwiegenden Mehrzahl der Hithnerberiberi mit
charakteristischen nervisen Symptomen kombiniert waren. Damit ist es
kein Zweifel mehr, dafl diese Kropfentzindung nicht als besondere interkurrente
Krankheit aufzufassen ist, wie Shiga und Kusama angenommen haben,
sondern, daB sie eine Teilerscheinung bei der Hithnerberi-
beri darstellt.

Die Frage, ob die starke Veranderung bestimmter Muskelgruppen eine pri--
mére sei oder durch die Degeneration der Nervenfasernsekun dér her-
vorgerufen werde, ist ziemlich schwer zu entscheiden. Auf die sekundére Natur
deuten verschiedene Tatsachen hin: 1. die Verinderung der Nervenfasern stimmt
mit der des Muskels in bezug auf die Lok alisation stets genau iiberein
und ist hiufig starker als die des Muskels; 2. die Degenerationsherde im Mus-
kel sind hiufig ganz scharf zirkumskript und stehen mit der De-
generation der Nervenfaser in innigem Zusammenhang; 3. die Muskelversinderung
ist nicht selten ganz unabhéngig von paralytischen Symptomen.
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Auf Grund dieser Tatsachen bin ich der Meinung, da$ primér die peripherische
Nervenfaser degeneriert und die Degeneration des Muskels sich daran anschliefit.

Die Veréinderungen am Gef#aBsystem spielen bei dieser Krankheit
eine groBe Rolle. Da man diese wichtigen Befunde nicht mit der Degeneration
der peripherischen Nervenfaser erklaren konnte, so hielt man sich auch nicht fiir
berechtigt, diese Krankheit als Polyneuritis gallinarum zu bezeichnmen. In der
Tat iiben diese Veranderunegn einen auBerordentlichen Einflul
auf das Krankheitshild aus. Die vendose Stauung, welche, wie gesagt, im Hirn
klinisch Reizerscheinungen bewirkt und in den parenchymatosen Organen ver-
schiedene Degenerationen herbeifiihrt, beruht gewiff auf der Herzinsuffi-
zienz infolge der Dilatation der beiden Ventrikel Die
wichtigste und grundlegende Verédnderung ist also die Dilatation der beiden Ven-
trikel, und diese ist meines Erachtens sicher zentraler Natur, da manin
dem peripherischen Teile des Zirkulationssystems eine Ursache dafiir nicht auf-
finden kann. Sie l1aBt sich dann auf zwei Arten erkldren. Die ,myogene
Theorie®, die Nagay o aufgestellthat, ernimmt an, daB die regressiven Ver-
anderungen im Herzmuskel zur Hypotonie des Herzens fithren, als deren natiirliche
Folgen die Dilatation der Kammern und die allgemeine Stauung auftreten. Diese
Theorie 148t sich nicht auf die Erkrankung der Hithner iibertragen, da die De-
generation des Myokards hier zu gering ist. Die andere Anschauung, dieneuro -
gene Theorie, fithrt die Verénderungen des Herzens auf die Herznerven
zuriick. Leider war ich bei meinen Untersuchungen nicht in der Lage, Degenera-
tionsbilder an den Herznerven (N. vagus, recurrens) direkt zu sehen; Degeneration
der Ganglienzellen des Herzens habe ich freilich feststellen kinnen. Trotzdem
mdoehte ich annehmen, daB auch an dem Herznerven bedeutende De-
generationserscheinnngen vorhanden sein miissen, da Veréinderungen
an den peripherischen Nerven bei dieser Krankheit stets konstatierbar, ja sogar
das wichtigste sind. :

Auf Grund meiner Untersuchungen méchte auch ich die durch Reisfiitterung
bei Hithnern und Tauben hervorgerufene Krankheit, welche verschiedene kompli-
zierte Symptome und pathologische Veranderungen darbietet, als Polyneu-
ritis gallinarum bezeichnen; der Auffassung der Autoren, die an eine
einfache Inanition oder den Mehlndhrschaden von Czer ny denken, trete ich da-
mit entgegen.

Auf die Atiologie dieser Krankheit kann ich nicht naher eingehen, da
ich diese Seite nicht genau genug untersucht habe; nur wenige Worte will ich mir
auf Grund der klinischen und pathologischen Beobachtung gestatten. Bekannt-
lich herrschen diesbeziiglich noch jetzt die Teilhunger-, Intoxika-
tions- und Infektionstheorie. In meiner Untersuchung konnte ich
keinen Anhaltspunkt fiir die Infektionstheorie finden. Von den anderen halte ich
die Intoxikationstheorie fiir wahrscheinlicher als die
Teilhungertheorie. = Die Tatsachen, da8 der Ern#hrungszustand hauptsichlich
auf die totale Inanition zuriickzufiihren ist, daf die Tiere, die gerade viel Reis
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gefressen haben, schnell und akut an Hithnerberiberi erkranken, und daf die patho-
logisch-anatomischen Befunde am wahrscheinlichsten als Folgen einer Vergiftung
zu betrachten sind, scheinen mir fiir die Intoxikationstheorie zu sprechen. Doch
méchte ich nicht im einzelnen auf den Intoxikationsfaktor eingehen, der von vielen
Autoren,wieEijkmann, Sakaki, Maureru. a als mdglich angenommen
wird. Da aber die Hiihner nicht selten (13,9 %) im Laufe meiner Untersuchung
ganz gesund geblieben sind, erscheint es mir nicht wahrscheinlich, daB in dem
geschilten Reis selbst ein Gift vorhanden ist, sondern ich bin der Meinung, da8
eine Intoxikation nur unter gewissen Bedingungen auftritt, die im Korpergewebe,
im Verdauungstraktus oder vielleicht auch im Reis selbst gelegen sind. Eine
Stiitze fiir diese Ansicht gei die abnorme Gérung im Inhalt des Kropfes und Darmes.

Die typische Hithnerberiberiist also eine Intoxikationskrankheit,
welche mit dem geschalten Reis in innigem Zusammenhang steht. Thre wichtigste
Erscheinung ist die nicht entziindliche, einfache Degenera-
tion der peripherischen Nerven (Polyneuritis gallinarum). Diese
erzeugt in den Skelettmuskeln hochgradige Degeneration, im Herzen
Myodegeneration und Erschlaffung und Dilatation der Ventrikel; die dadurch
hervorgerufene Herzinsufiizienz bewirtkt hochgradige allgemeine
vendése Stauung, welehe im Gehirn besonders bei Tauben, den typischen
Krampf hervorruft. In ganz akuten Féllen wirken Noxen auf die verschiedenen
parenchymatosen Organe, um hier mehr oder weniger deutliche Degeneration
hervorzurufen.

Vergleich der Beriberider Hithner mit derdes Menschen.

Bei einem Vergleich des klinisehen Bildes und anatomischen Befundes zwischen
der Hiihner- und Menschenberiberi st68t man stets dadurechaufgroBeSchwie -
rigkeiten, daB der groBe Unterschied der Spezies beider offenbar auf die
Symptomatologie und pathologische Anatomie einen groBen Einfluff ausiibt. Es
scheint mir deswegen erforderlich, zuerst stets die wesentliche Ursache
der verschiedenen Symptome und die primére Verédnderung festzu-
stellen und dann die Erscheinungen miteinander zu vergleichen. Man ist jedoch
nicht berechtigt, aus einigen Verschiedenheiten bindende Schliisse zu ziehen;
dieser Fehler ist bisher von manchem Forscher gemacht worden. Um die Krank-
heiten der Hiithner und Menschen in iibersichtlicher Weise miteinander
vergleichen zu kinnen, habe ich die klinischen Erscheinungen und pathologisch-
anatomischen Verdnderungen bei beiden Erkrankungen in den folgenden Tabellen
einander gegeniibergestellt.

Aus diesen Tabellen ersicht man wohl ohne weiteres, daB die Symptome der
Hiihnerberiberi im groBen und ganzen mit der des Menschen iibereinstimmen,
jedoch findet man auch mehrere ziemlich bedeutende Untersehiede,
so besonders beziiglich der Reizerscheinungen, der Verbreitung der Lihmungen,
der Gangform, beziiglich des Erndihrungszustandes, Anasarka, Dyspnoe und des
Stuhlganges. Das Fehlen der Reizerscheinungen beim Menschen — denn
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Tabelle XIV: Die klinischen Symptome der Hithner- und
Menschenberiberi

Symptome Hiihnerberiberi Menschenberiberi
Natur: schlaff schlaff
Verbreitung im | Unterextremitit (am stirk.), | Unterextremitit (am stirk-
Korper: Fliigel, Hals, Schluck- sten)
musk. Seéten (f)bergxtéemii}:]aten,
u : umpi und Gesicht
er&ﬁ%ﬂgsen' Muskelgruppen: | Hauptséichl. Flexoren- Hauptsichl. Exten-
gen: gruppe, spater Exten- sorengruppe:
soren: Hiift- und Steifi- Oberschenkel, Unterschen-
muskeln, Unterschenkel- kel, Zehenstrecker, Rumpf
beuger, Zehenbeuger usw. | und Gesichtsmuskeln
selten
Natur: tonisch u. klonisch peripherisch
Verbreitung im| Hals- u. Unterextremitit | Unterschenkel
: : Korper:
Relzerse}.iemun- Muskelgllj‘uppen: Extensoren: Flexoren:
gen: Nackenriickenmuskeln, nur M. gastroenemius
Unterextremitit,
Zehenstrecker
Gang: 1. paretisch, paretisch (in Spitzful-
2. spastisch, stellung)
3. sitzend
Zirkulations- Hautfarbe: blaB od. zyanotisch (Kamm) | blaf
storungen: Wassersucht | Hydroperikard., keine an- | Anasarka, Hydroperikard.
Verdauangs- g;risgﬁisersucht, keine Hydrothorax, Aszites
storungen: Appetit: Abneigung gegen keine Besonderheit
R eis (Hungerzustand)
Stuhl: Diarrhde Verstopfung
Atmung: ruhig Dyspnoe
Ernihrung: Atrophie Atrophie nur bei der
»atrophischen Form*
Kranlkheits- akut akut od. chronisch
verlauf:

der bei diesem auftretende Wadenkrampf gehort nicht hierher, da er periphe -
rischer Natur ist — ist durch die geringe Stauung im zentralen Nervensyétem
bedingt; dieser Unterschied ist ohne weiteres auf die Ko rperhaltun g zuriick-
zufithren. Schon bei Hithnern, bei denen der Kopf nicht so tief sitzt wie bei Tauben,
haben wir feststellen konnen, daB die Reizerscheinungen viel schwécher sind. DaB
sich die Lah mun g bei beiden auf ganz verschiedene Muskelgruppen erstreckt,
ist von fast keiner Bedeutung, da sie bei beiden auf der Degeneration der peri-
pherischen Nerven beruht. Da die Anordnung der Muskelgruppen beim Huhn
viel komplizierter ist als beim Menschen, so miissen auch die Lahmungs- und Reiz-
erscheinungen anders sein. Der Unterschied des Gangs wird gleich-
falls durch die Verschiedenheit der Verteilung der Lahmungs- und Reizerscheinung
auf die Muskelgruppen bedingt. Es ist deswegen nicht als wesentlicher Unter-
schied aufzufassen. Die Atrophie, welche bei Hithnern und Tauben héufig
vorkommt, ist eine Folge der Inanition, hat also keine Bezichung zu der nervisen
Storung. Wenn die Atrophie bei der atrophischen Form der Menschenberiberi
nicht Folge der Inanition sein soll, so ist man auch nicht berechtigt, sie mit der des
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pathologisch-anatomischen Verédnde-
rungen bei der Hiihner- und Menschenberiberi

Organe Hiihnerberiberi Menschenberiberi
Herz: 1. Dilatation d. beiden Ventri- | 1. Dilatation d. r. Ventrikel
kel. (hauptsgchlich).
2. keine Hypertrophie. | 2 Hiypertrophie.
3. miBige Degeneration d. Myo-| 3. hochgradige Degeneration des
kards. _ Myokards.
Arterien: Verfettung der Media in kleinen | Degeneration in der Media der
Asten. : grofen und mittelgrofen Ge-
) faBe.
Venen: hochgrad. Stauung. hochgrad. Stauung.
Ganglienzellen der Vor- | geringe Degeneration, geringe Degeneration,

-derhérner d. R.-M.:
Peripherische Nerven:

1. Degeneration der Mark-

1. Degeneration der Mark-

scheide; scheide;
2. Degeneration der Achsen- 2. Degeneration- der Achsen-
) zylinder, . zylinder. -
Skelettmuskeln: 1. hochgradige Degeneration 1. hoehgradige Degeneration
. der Muskelfaser; der Muskelfaser;
2. geringe Verdnderung der 2. hochgradige Verdnderung der
Muskelspindel; Muskelspindel ;
3. Veréinderung der intramus- 3. Veréinderung der intramus-
kuldren Nerveniaser; kuliren Nervenfaser;
4, Regeneration selten. 4, Regeneration nicht so selten.
Magendarm: L. katarrhalische Ent-| 1L keirne katarrhalische
ziindung; Entzindung;
2. Stauung. . 2. Stauung.
Leber: 1. geringe Degeneration; 1. geringe Degeneration:
2. Stanung. 2. Stauung.
Pankreas: 1. geringe Degeneration; 1. geringe Degeneration;
2. Stauung. 2. Staunung.
Lunge: 1. Odem selten; 1.Odem hdufig;
2.kein Emphysem; 2. Emphysem hiunfig;
3. keine Atelektase; 3. Atelektase hdnfig;
4. Staunng 4. Stauung.
Niere: 1. Degeneration selten; 1. Degeneration haufig;
2. Stauung. 2. Stauung.
Milz: 1. Stauung selten. 1. Stavnung.

Huhnes zu vergleichen. Das Fehlen der Anasarkaund Dyspnde
bei Hiihnern erklart sich aus dem vom Menschen ganz verschiedenen Bau der Haut
und der Lunge. Die Diarrh § eist bei der Hithnerberiberi, wie gesagt, eine ganz
lokale Erscheinung, hat keire Bedeutung fiir den Vergleich mit dem Menschen.
Die Verschiedenheiten der Symptome, welche bei beiden Krankheiten scheinbar
vorhanden sind, sind also nicht wesentlich sondern durch die Ver-
schiedenheit des Baues und der Korperhaltung bedingt.

Was die pathologischen Verdnderungen anbetrifft, so stimmen auch sie im
wesentlichen, ndmlich am Nerven-, Muskel- und GefaBsystem,
bei Hithnern und Menschen fast iiberein. Die Hypertrophie des Herzens, welche
beim Menschen eine sehr wichtige Rolle spielt, kommt jedoch beim Huhn nicht
vor; ist aber als eine sekundédre vikariierende Verdinderung
aufzufassen. Da bei beiden Krankheiten die wesentlichen priméren Verédnderungen
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des Herzens, die Myodegeneration und die Dilatation der Ventrikel, ganz gleich
sind, so ist man berechtigt, die beiden Veranderungen als ganz identisch aufzn-
fassen. Die Verschiedenheit der Befunde an den Lungemn beruht auf dem
Unterschied des Baues. Der Magendarmkatarrh der Hithner spielt
beim Vergleich mit dem Menschen keine Rolle, da er nur eine lokale Erscheinung
darstellt. '

Auf Grund dieses Vergleiches der einzelnen klinischen Symptome und patho-
logisch-anatomischen Veréinderungen halte ich die ,nervise Form* der Hiihner-
krankheit mit der Menschenberiberi fiiri d e n tis ¢h. Die Unterschiede zwischen
beiden beruhen auf dem Unterschied der Spezies, und zwar dem Kérperbau,
der Korperhaltung und der Lebensweise.

SechluBbetrachtung.

Ieh mochte meine Befunde in folgenden Sitzen zusammenfassen:

1. Zu meinem Fiitterungsversuch mit geschéltem Reis sind 36 Hiihner und
5 Tauben verwendet worden; zur Kontrolle habe ich auBerdem je 10 Hiihner und
5 Tauben mit ungeschéltem Reis und allein mit Wasser erndhrt. In jedem Falle
habe ich die klinischen Symptome und die pathologischen Verinderungen in
samtlichen Organen systematisch untersucht.

2. Bei den Versuchstieren treten zwei wesentlich verschiedene Formen der
Erkrankung auf: die dureh die Reisnahrung direkt verursachte nervose Storung,
die Polyneuritisgallinarum im eigentlichen Sinne, und die durch die
Inanition infolge der Abneigung gegen Reis erzeugte Verdnderung, die Inani-
tionsatrophie.

3, Diese beiden Krankheitsformen kommen gewéhnlich kombiniert vor
(66,6 %), selten fiir sich allein, ich habe die Polyneuritis gallinarum, meine ,,rein
nervise Form*, in 14,9 9, und die reine Inanition in 18,5 %, der Hiihner gefunden.

4, Eine nicht geringe Zahl Hithner (13,9 9,) sind bis zum Ende des Versuchs
(219 Tage) ganz gesund geblieben.

b, Die Lahmungserscheinungen sind das wichtigste Symptom dieser Krank-
heit; die Reizerseheinungen, die Diarrhte, Anfmie u. a. sind nebenséchlich, wenn
auch Reizerscheinungen bei Tauben sehr charakteristisch sind.

6. Pathologisch-anatomisch ist die Degeneration der peripherischen Nerven
die wichtigste Verdnderung; die anderen Befunde, nimlich Dilatation beider
Ventrikel, allgemeine venose Stauung, Hydroperikardium, Degeneration des von
der geschidigten Nervenfaser versorgten Muskels, Degeneration der Ganglien-
zellen der Vorderhorner des Riickenmarks, Verfettung der Media der kleinen
Arteriendiste usw. sind meist als sekundére Folgeerscheinungen davon aufzufassen.

7. Die einzige entziindliche Erscheinung, namlich der Magendarmkatarrh und
die bisweilen vorkommende Degeneration der parenchymatosen Organe haben eine
andere Bedeutung, spielen aber keine wesentliche Rolle fiir die Krankheit.

8. Die Hiihnerberiberi ist offenbar eine Intoxikationskrankheit, welche mit
dem geschélten Reis in innigem Zusammenhang steht.
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9. Diese Intoxikationskrankheit ist als Polyneuritis gallinarum zu bezeichnen;
die scheinbar abweichenden Symptome und pathologischen Verdnderungen lassen
sich doch damit erkldren oder sind wesentliche Nebenbefunde.

10. Die Hithnerkrankheit ist ganz identiseh mit der Mensehenberiberi. Einige
Unterschiede zwischen beiden sind teils auf die Verschiedenheit der Spezies (Korper-
bau, Korperhaltung, Lebensweise u. a.) zuriickzufiihren, teils als unwesentlich zn
betrachten.
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