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Die Haffkrankheit zeigt eine ausschlieliche geographische Gebunden-
heit an die Ufer des frischen Haffs. Cber Epidemiologie und Klinik dieser
Erkrankung besteht schon eine recht ausfihrliche Literatur, auf die
verwiesen wird, insbesondere auf die Arbeiten von IFolter, Seeger und
Tidow, Lentz, Lockemann, Selter, Stoeltener, Assmann, Jeddeloh, Biirgers,
Eichholtz und in diesem Jahr ganz besonders von Vogt, der an Ort und
Stelle ausgedehnte Untersuchungen vornehmen konnte, die demnichst
in ausfihrlicher Form veriffentlicht werden.

Die wichtigsten Merkmale der Haffkrankheit lassen sich kurz zu-
sammenfassen. Die Erkrankung beginnt plétzlich mit hochgradigen Muskel-
schmerzen, die oft eine vollige Bewegungsunfahiglkeit bedingen, und einer
Braunverfarbung des Urins durch Myoglobin, wie die Untersuchungen,
die auf Veranlassung von Assmann vorgenommen wurden, gezeigt haben.
In der Uberwiegenden Mehrzahl werden nur Haffischer und deren An-
gehirige befallen. Bei allen Krankheitstillen ist ein reichlicher voraus-
gegangener FischgenuB {Aale oder Zander) nachweisbar. Diese Tatsache
konnte von Vogt einwandirei erhidrtet werden. Die Prognose der Haff-
krankheit ist villig abhingiy von der Funktionstitigkeit der Niere.
Samtliche Todesfalle an Haffkrankheit sind klinisch Niereninsuffizienz-
todesfille mit einem meist volligen Versiegen der Urinbildung.

Dice Erkrankung wurde 2um ersten Male 1924 in groBer Hiufigkeit
heobachtet mit etwa 360 Erkrankungen und 6 Todesfillen. 1925 traten
etwa 170 Erkrankungen auf mit 3 Todesfallen. Dann klang die Erkran-
kungsziffer sehr rasch ab und in den nachfolgenden Jahren wurden keine
sicheren Fille beobachtet bis zu einer groBen Erkrankungswelle 1932733
mit 4 Todesfillen. Auch nach dieser Welle verschwand die Erkrankung
wieder vollig und erst im Sommer 1940 hatten wir nach einigen Vor-
liufern 1939 eine groBe Zahl von Erkrankungen. Fogt konnte iiber
160 Fille feststellen, von denen 3 todlich verliefen, die von mir obduziert
werden konnten. Die Gesamtzahl der bis jetzt iiberhanpt beobachteten
Erkrankungen betrigt etwa 1100 mit 18 Todesfillen.
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Die bis jetzt vorliegenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen
stammmen von Kaiserling und von Knuth, der das Material der Erkran-
kungswelle von 1932 unter Kaiserlings Leitung in einer Dissertation
auswertete. Kaiserling erwihnt erstmalig 1926 anliBlich der ,,Bericht-
erstattung der Konigsberger Universititsgruppe iiber ihre Unter-
suchungen betreffend die Haffkrankheit® histologische Untersuchungen
cines Sektionsfalles und mehrerer eingesandter Muskelexcisionen von
haffkranken Méinnern, ohne aber nihere Angaben iiber die Art der
Befunde in dieser Verstfentlichung anzugeben. In sciner nicht gedruckten
Lektoratsrede 1927 befalit sich Kaiseriing ebenfalls mit dem Problem
der Haffkrankheit. In einem Bericht 1932 nimmt Kaiseriing auf diese
Befunde von 1926 Bezug und bezeichnet sie als gleichartig mit denjenigen,
die in seinem Bericht von 1932 geschildert werden. Das Kuiserling-
Knuthsche Material von 1932 umfafit 3 Sektionsfille, mehrere Muskelex-
cisionen haffkranker Menschen und Muskelpriparate von ,.haffkranken™
Katzen, bei denen auf experimentellem Weg ein Krankheitsbild erzeugt
worden war, das als Haffkrankheit aufgefaBBt wurde. Auf diese letzteren
Tierbefunde kann ich hier nicht eingehen, da es bei dem diesjahrigen
Auftreten der Haffkrankheit nach Angaben des Hygienischen Instituts
nicht gegliickt ist, durch experimentelle Mafnahmen Ticre krank zu
machen, und da auch trotz ganz besonderer Nachforschungen in diesem
Jahr keinerlei Spontanerkrankungen bei Tieren beobachtet wurden, die
in das Gebiet der Haffkrankheit gehéren kinnten. Ich verfige folglich
nicht iber eigene histologische Tieruntersuchungen. Bei der Bericht-
erstattung iiber die Haffkrankheit 1940 im Verein fiir wissenschaftliche
Heilkunde Konigsberg wurden Zweifel gedullert, ob es sich bei den Tier-
erkrankungen 1923 und 1932 tatsichlich um die echte Haffkrankheit
gehandelt hat. Auch Hieronymi bezweifelt, dafl man die Tiererkran-
kungen von 1932 unbedingt mit der echten Haffkrankheit des Menschen
identifizieren kanmn.

Die wichtigsten von Kaiserling und Knuth beschriebenen anatomischen
Befunde betreffen die Skeletmuskulatur und die Nieren.

Bei ibren Untersuchungen wurde das Hauptaugenmerk auf den Psoas gerichtet,
der als Pradilektionsstelle fiir die Haffkrankheit angesehen wird. Folgende Ver-
anderungen wurden an H.E.., #. Gieson- und Sudanschnitten festgestellt: vielfach
von der Norm abweichende Querstreifung bis zum vélligen Verschwinden derselben,
Homogenisierung der Fasern, Lingsauffaserung in die einzelnen Fibrillen, sudan-
farbbare Kornchenreihen, Breitenunterschiede der Fasern, spindelige Verdickungen.
FaserzerreiBungen innerhalb des erhaltenen Sarkolemmschlauchs, bambusartige
Form der Bruchstiicke, kolbige, flaschenférmige Auftreibung oder kugelige Gebilde
innerhalb des Sarkolemumschlauchs, Aufquellung der Fasern, Sarkolemmwuche-
rungen it Zellvermehrung, also alles Befunde, wie sie bei der Zenkerschen Degene-
ration anzutreffen sind. Die Nieren zeigten exsudative Produkte in den Glomerulus-
kapseln, teilweise Epithelnekrosen, trilbe Schwellung mit Verlegung der Kanilchen
durch mehr oder weniger homogene Massen, Kernpyknose, fettige Entartung.

YVirchows Archiv. Bd. 307, 10
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Unserc eigenen Untersuchungen, die sich auf die 3 Falle, die ich im
vergangenen Sommer sezieren konnte, stiitzen, bestdtigten vorstehende
Befunde weitgehend und erginzen sie in verschiedener Richtung. Fiir
die Moglichkeit diese Sektionen durchfithren zu konnen, bin ich dem
zustdndigen Amtsarzt Medizinalrat Dr. Riedel, der schon seit dem ersten
Auftreten der Haffkrankheit die Erforschung dieser Erkrankung weit-
gehend unterstiitzt hat. zn ganz besonderem Dank verpflichtet, da es
nur durch seine Initiative und Unterstiitzung méglich war, zwei dieser
Fille entgegen der ausgesprochenen Einstellung der Fischer gegen

Abho 1o Bekto-Ne, 630,400 Zahlreeiche Auftreibungen und Zerreiungen von Muskelfasern.

Krankenbaus und besonders gegen Vornahme einer Sektion an Ort und
Stelle zu sezieren, wenn auch leider mit gewissen Einschrinkungen aus
eben diesen Griinden heraus.

Die wichtigsten krankhaften Befunde der drei Todesfille, die samtlich
an einer Anurie innerhalb weniger Tage nach Krankheitsbeginn ein-
traten, scien auszugsweise aus den Sektionsberichten kurz geschildert.

1. Fall. Sekt.-Nr. 554/40. Doz. Dr. Miller. 30jihriger Fischer in ausreichendem
E.Z. Hypertrophie der linken Herzkammer. Herzgewicht 410 g. Verwaschene
Herzmuskelzeichnung. Starke ziemlich weiche Milzsehwellung. Milzgewicht 360 g.
MaBige Stauung und geringe Verfettung der Leber. Schwellung der Nieren. (le-
wicht 600 g. Glatte graubriunliche Oberflache; schlecht erkennbare Rindenmark-
grenze; verwaschene graue Rinde und etwas dunklere Marksubstanz; stark ammonia-
kalischer Geruch der Nieren. In der Harnblase etwa 30 cem tritber Urin. Psoas-
muskulatur, Zwerchfell und Bauchmuskulatur etwas getribt, grau, sonst ohne
makroskopische Besonderheiten.
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Die mikroskopische Untersuchung der Muskulatur umfafite Psoas, Rectus und
Zwerchfell, die samtlich Veranderungen in der Art der Zenkerschen Degeneration
zeigten. Die starksten Befunde wies der Psoas auf, aber auch im Zwerchfell
waren ZerreiBungen, Gerinnungen und zellige Reaktion deutlich, wihrend der Rec-
tus nur in geringerem AusmaBe beteiligt war. Besonders stark war in diesem Fall
stellenweise die zellige Reaktion des Sarkolemms, die manchmal zu einer zelligen
Ausfilllung des leeren Sarkolemmschlauchs fiihrte. Im Glvkogenpriparat fanden
sich nur in ganz geringfiigiger Menge Reste von Glykogen im Bereich der Muskulatur.
Die oben geschilderten Befunde waren in wechselnder Stirke deutlich nachweisbar.
In der Niere fanden sich in den gewundenen Harnkanilchen massenhaft Zvlinder
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Abb. 2. Sck.-Nr. 639,40, Ausgedehnte Zenkersche Muskeldegencration.

von homogener, teilweise auch etwas kdérniger Form. In den Sammelkanilchen
waren ebenfalls sehr reichlich Zylinder nachweisbar. Eine deutliche Epithelschadi-
gung war nicht festzustellen. Verfettung fehlte vollig. In der Rinde fanden sich
einige rundzellige Infiltrate. Bei Glykogenfirbung war keinerlei Glykogengehalt
nachweisbar. Doppelbrechung ergab die Polarisation nicht. In der Leber waren
noch spirliche Reste von Glvkogen nachweisbar, weiterhin fand sich eine unregel-
maBige feintropfige Verfettung und Hyperamie. Der Herzmuskel zeigte eine starke
Fragmentation und braunes Pigment, aber keine sonstigen degenerativen Muskel-
veranderungen. Dic Milz zeigte eine starke Hyperamie und eine geringe Pulpa-
reaktion.

2. Fall. Sekt.-Nr. 639/40. Doz. Dr. Miiller. 40jihriger Keitelfischer in gutem E.Z.
In beiden Flanken typische durch Nihte verschlossene Operationsschnitte (Zustand
nach frischer Nierendekapsulation als letztem Versuch zur Behebung der Anurie).
Kriftiger Korperbau. MiaBige Hvpertrophie des Herzens. Gewicht 430 g. Ver-
waschene braune Herzmuskulatur. Deutlicher ammoniakalischer Geruch der
Lungen. Milz nicht vergréfert. Leber etwas vergroBert, 1930 g, graubriunliche
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unteren Pols nach medial ohne Verbindung beider Nieren. Ureterenverlauf wie bei
Hufeisennicre. Zustand nach frischer Dekapsulation. Graubraunliche Oberfliche,
glatt., In der Harnblase 50 com rotbranner Urin. Nierenschnittflache verwaschen

Abb. 3, SBekt.-Nr. 63940, ZerreiBung ciner Muskelfaser it starker Aufrreibunyg. Verlust
der Querstreitung und Verdringung der angrenzenden Fasern.

graubriunlich mit keilférmigen gelblichweifilichen Bezirken im Bereich der Pa.
pillen. Muskulatur der Bauchwand und Psoas etwas trithe, grau.

Abb. 4, dekt.-Nr 639/40, Muskelfragment mit starker Auftreibung. Starke zellige Reaktion
des Sarkolemmas,

Die mikroskopische Untersuchung der Muskulatur umfaBte wieder Psoas, Rectus,
Zwerchfell. Dieser Fall zeigt die stirksten Verinderungen unter den drei beob-
achteten. Psoas und Rectus weisen hochgradige degenerative Umwandlungen auf
mit Homogenisierung und Quellung der Muskelfasern unter vslligem Verlust der
Querstreifung, ausgedehntem scholligem Zerfall und ausgedebnten ZerreiBungen
der Muskelfasern. Im Sudanpriparat findet sich eine ausgedehnte feinksrnige
streifige Verfettung im Bereich der Sarkolemmbhiillen der degenerativ umgewandelten
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Bezirke. Die Muskelfragmente selbst zeigen teilweise eine feinkérnige, teilweise aber
auch eine intensive diffuse Verfettung. In manchen Sarkolemmschliuchen liegen

Abb, 5. Sekt.-Nr. 63910, Muskelzerreifung bei starker Quellung und Verlust
der Querstreifung. Oben Jeere Sarkolemnhiitlen.

Abb. #. Sekt.-Nr. 639/40. Hochgradige Verbreiterung einer Muskelfaser mnit Lingsfaserung
und weitgehendem Verlust der Querstreifung, Unten gut erhaltene Muskelfasern.

auch lipoidgespeicherte Zellelemente. Weiterhin zeigen auch manche Muskelfasern,
die noch deutliche Querstreifung und regelrechte Forr aufweisen, eine feintropfige
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Verfettung. Das Zwerchfell zeigte nur eine geringere aber doch auch deutliche Mit-
beteiligung, besonders in der Art der Quellung und Homogenisierung einzelner
Fasern. Die Glykogenfarbung ergab in allen untersuchten Muskelstiicken einen
volligen Verlust des Glykogengehalts. Die Leber wies eine geringfiigige feintropfige
Verfettung und deutlich braunes Pigment auf. Eisen war nicht nachweisbar. Bei
Glykogenfirbung waren geringe Reste von Glykogen herdfsrmig feststellbar. Die
Nieren zeigten im Rindengebiet herdférmige Epithelnekrosen und ganz geringe
Spuren von Verfettung. Im ibrigen fanden sich keine Schidigungen des eigent-
lichen Parenchyms. Glykogen war nicht nachweisbar. In der Lichtung der ge-
wundenen Harnkanélchen und ganz besonders in den Sammelrghrehen ausgedehnte

Abb, 7. Sekt.-Nr. 639/40. Gewundene Harnkanfilchen mit Austillung der Lichtung durch
Zylinder.

Zylinderbildung mit starker Eosin- und Methylenblaufarbbarkeit. Im Herzmuskel
maflige Fragmentatio und braunes Pigment. Keine degenerativen Verinderungen
und keine Verfettung. In der Milz kein Eisen nachweisbar. Etwas vermehrtes Ge-
riist. Zellreiche Pulpa. Fleckformige Hyperimie. Nebennieren, Pankreas, peri-
pherer Nerv und Rickenmark im Lumbalteil ohne krankhafte Verinderungen.

3. Fall. Sekt.-Nr. 659/40. Doz. Dr. Mdller. 51jahriger Keitelfischer von krif-
tigem Korperbau in ausreichendem E.Z. Grolles Herz. Gewicht 410 g. MiBige
Hypertrophie der linken Herzkammer. Geringe Atheromatose der Aorta. Leber
etwas geschwollen mit braungelber etwas verschwommener Schnittfliche 1710 g.
Nierenkapsel sehr stark gespannt. Nierengewicht 480 g. GrauweiBliche Oberfliche
mit einzelnen Narben. Rinde etwas verbreitert, von schmutzig-weiBlicher Beschaffen-
heit. Buntes Bild der ganzen Schnittflache. In der Harnblase 20 ccm gelber, unauf-
falliger Urin. Muskeln der Bauchwand, insbesondere Rectus etwas grau. Psoas er-
scheint wie leicht angekocht, ebenso das Zwerchfell.  Milz nicht vergroBert.

Die mikroskopischen Muskelveranderungen sind in diesem Fall nicht so aus-
gedehnt wie in den beiden ersten. Zur Untersuchung kamen Psoas, Rectus, Zwerch-
fell und Riickenmuskulatur. Im Psoas fanden sich spindlige Auftreibungen und
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Homogenisierungen, aber keine Zerreifiungen. Zahlreiche Fasern mit noch gut er-
haltener Querstreifung zeigten feintropfige Verfettung. Im Rectus ebenfalls Auf-
teeibungen und Homogenisierungen mit Verlust der Querstreifung und vereinzelt
frische ZerreiBungen. Das Zwerchfell zeigte eine unregelmaBige feintropfige Ver-
fettung ohne sonstige Befunde. In der Riickenmuskulatur waren nur geringe Ver-
anderungen mit Auftreibung und teilweisem Querstreifungsverlust feststellbar.
Die Niere zeigte zahlreiche Zylinderin den gewundenen Harnkanalehen und hesonders
in den Sammelrshrchen, teilweise von homogener, teilweise aber auch von gekérnter
Beschaffenheit. Verfettung warnicht nachweisbar. Inder Rinde fanden sich einzelne
Verodungsherde mit kleinen rundzelligen Infiltraten. In der Marksubstanz etwas
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Abb, ¥, Sekt.-Nr. 63940, Ansfillung zahblreicher Swmmelrihrehen durch Zylinder.

vermehrtes Bindegewebe. Hyperimie. Oxydasereaktion ohne Besonderheiten.
Der Herzmuskel zeigt eine millige Fragmentatio und wenig braunes Pigment.
Die Milz zeigt cine zellreichee Pulpa und eine fleckige Hyperamie, Die Leber enthalt
reichlich braunes Pigment. Im Fettpriparat lediglich eine geringfigige mittel-
tropfige Verfettung. Hyperimie. Nebennieren mit etwas vermindertem Lipoid-
gehalt der Rinde, sonst o. B. Pankreas regelrecht. Im Riickenmark zeigen die
Vorderhornganglienzellen einen reichlichen Pigmentgehalt, sonst sind im Lumbal-
teil keinerlei krankhafte Verinderungen nachweishar.

Die Tatsache, daBl in Full 2 und 3 am Riickenmark keinerlei krank-
hafte Verinderungen nachgewiesen werden konnten, ist deshalb von
Bedeutung, weil in einer Serie angeblich haffkranker Katzen schwerste
entziindliche Riickenmarksverinderungen festgestellt wurden. Bei der
Art der geschilderten Verinderungen muf} nachtriglich angenommen
werden, dal} es sich hier um eine Staupemyelitis gehandelt hat und nicht
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um Veranderungen, die ursichlich in Beziehung zur Haffkrankheit zn
setzen sind.

Als ergidnzende Untersuchungen wurden verschiedene Versilberungen
vorgenommen, die aber keine besonderen Ergebnisse erbrachten. Auch
die Oxydasereaktion ergab keine Besonderheiten.

Von siamtlichen Muskelabschnitten wurden sowohl gefirbte als auch
unvorbehandelte Schnitte im polarisierten Licht betrachtet. In den
degenerativ veranderten Bezirken zeigte das typische Bild der normalen
Doppelbrechung sehr starke Abweichungen. In zahlreichen Muskel-
fragmenten war keine Differenzierung der doppelbrechenden Substanzen
in die typische Querstreifung mehr nachweisbar sondern nur ein homo-
genes Aufleuchten festzustellen. In anderen Abschnitten war jegliche
Doppelbrechung aufgehoben.

Uberblickt man die pathologisch-anatomischen Befunde bei der
Haffkrankheit, so zeigt sich als wesentlichstes Merkmal in Ubereinstim-
mung mit dem klinischen Erscheinungsbild eine Erkrankung des Muskel-
systems. Wenn auch der Psoas eine gewisse Bevorzugung aufweist,
so0 ergaben unsere Untersuchungen doch, daB auch andere Muskeln
insbesondere die vordere Bauchmuskulatur und das Zwerchfell an dem
Krankheitsprozefl beteiligt sind. Leider war es aus aufBeren Griinden
nicht méglich, eine systematische Untersuchung der Muskulatur aus den
verschiedensten Korpergebieten vorzunehmen. Die Muskelverinderangen
sind nun-aber nicht spezifisch fiir die Haffkrankheit, sondern zeigen
die verschiedensten Stadien und Formen der wachsartigen, hyalinen und
scholligen Degeneration mit Verfetbung. Eine primire wesentliche Nieren-
schadigung, die fir das Zustandekommen der Anurie verantwortlich
zu machen wire und die fiir ein direktes Angreifen des schiadigenden
Agens an der Niere sprechen kinnte, liegt nicht vor. Der wesentliche
Nierenbefund ist die Ausfiilllung zahlreicher gewundener Harnkanilchen
und Sammelréhren durch homogene und feinkérnige Zylinder, von denen
angenommen werden kann, daf} es sich zumindest teilweise um Myoglobin-
zylinder handelt, wenn auch dieser Nachweis am Schnittpraparat noch
nicht mdéglich war.

Wenn man nach bekannten Krankheitsbildern sucht, die klinisch
und anatomisch der Haffkrankheit dhnlich sind, dann kommt in erster
Linie die Kreuzlihme der Pferde oder Myoglobinurie (frither Himoglobin-
urie) in Betracht. Wenn man die Muskelabbildungen von Carlstrém
in seiner Arbeit iiber die Pferde-Myoglobinurie oder die Bilder von
Cohrs liber das gleiche Krankheitsbild mit denjenigen der Haffkrankheit
vergleicht, so ist eine weitgehende Gleichartigkeit nachweisbar. Aller-
dings sagen diese morphologische Gleichheit der Muskelverinderungen
und die auch sonst gleichartigen Befunde bei der zu Tode fithrenden Myo-
globinurie noch nichts iiber die Atiologie aus. Selma Meyer hatte eine
Identitdt dieser beiden Erkrankungen angenommen, wihrend Pgul in
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seinem Eintetlungsvorschlag der degenerativen Muskelerkrankungen
beim Menschen und Tier diese Identitit ablehnt und die paralytische
Héamoglobinurie der Pferde in die Gruppe der endogen bedingten Muskel-
erkrankungen einordnet, wihrend die Haffkrankheit exogen bedingt ist.
Allerdings ist die Art der exogenen Giftwirkung bei der Haffkrankheit
letzten ¥ndes noch unbekannt, wenn auch auf Grund der bis jetzt vor-
liegenden Untersuchungsergebnisse manches, was zunichst angeschuldigt
wurde, z. B. Arsen oder Infektion, unwahrscheinlich ist. Vieles spricht
dafiir, daB ein Zusammenhang mit der Verunreinigung des Haffwassers
durch dic Abwisser der Stidte und der beiden groflen Zellstoffabriken
besteht, so daB Giftstoffe von den Fischen aufgenommen werden und bei
sehr reichlichem Genuf} dieser vergifteten Fische beim Menschen krank-
machend wirken. Kaiserling vertrat schon 1926 die Amnsicht, dali es
sich bei der Haffkrankheit um eine Giftwirkung handle, bei der es durch
AalgenuB zur Aufnahme eines Giftes komme, dem die Aale im Haff-
schlamin, der durch Abwisser verunreinigt ist, ausgesetzt waren. Wenn
diese Ansicht auch in vorstehender Form nicht mehr ganz aufrecht zu
halten ist, da mittlerweile nachgewiesen ist, dafl keineswegs nur die
Holmaale krankmachend wirken, so missen wir aber doch auch patho-
logisch-anatomischerseits weiterhin annehmen, dal in Bestdtigung
klinischer und epidemiologischer Untersuchungen eine Giftwirkung
vorlicgt mit besonderem Aungriffspunkt am Muskelsystem mit sekundéarer
Nierenbeteiligung. Die Natur des (Giftes ist bis jetzt noch nicht bekannt.

Zusammenfassung.

Es werden drei Sektionsbeobachtungen von Todesfillen an Haff-
krankheit aus einer neuen Erkrankungswelle des Sommers 1040 be-
schrieben. Die von einigen wenigen Sektionsfallen aus fritheren Erkran-
kungswellen vorliegenden Befunde von Kaiserling und Knuth werden
bestitigt und erweitert. Im Vordergrund stehen ausgedehnte degenera-
tive Muskelverinderungen und eine sekundére Nierenschiadigung.
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