
Zeitschrift: Schweizer Archiv für Tierheilkunde SAT : die Fachzeitschrift für
Tierärztinnen und Tierärzte = Archives Suisses de Médecine Vétérinaire
ASMV : la revue professionnelle des vétérinaires

Herausgeber: Gesellschaft Schweizer Tierärztinnen und Tierärzte

Band: 86 (1944)

Heft: 6

Artikel: Die Pathogenität der Bakterien als biochemisches Problem [Schluss]

Autor: Frei, W.

DOI: https://doi.org/10.5169/seals-591331

Nutzungsbedingungen
Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich für deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veröffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanälen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation
L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En règle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
qu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use
The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 13.01.2026

ETH-Bibliothek Zürich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch

https://doi.org/10.5169/seals-591331
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en


224

immer mehr die großen und mittelgroßen Ionen, und in dem uns
umgebenden Luftteil enthält die Luft um so mehr kleinere und
mittlere Ionen, je reiner und radioaktiver sie ist. Sie enthält um
so mehr große Ionen, je feuchter und verunreinigter sie ist.

Im Zusammenhang hiemit müssen wir den Untersuchungen
über das sog. „Stenosenwetter", wie es De Rudder bezeichnet,
gedenken. Es hat sich nämlich in verschiedenen Gegenden gezeigt,
daß Kinder mit den verschiedensten Infektionskrankheiten, wie
z. B. Masern, Scharlach, Angina usw., an Kehlkopfverengerun-
gen (Stenose) erkranken, sobald ein meteorisches „Tief" über
die Gegend hinwegzieht oder über ihr steht. Es erkranken dann nur
diejenigen Kinder an Stenose, die am Rande dieses Tiefs woh-
nen, ganz unabhängig von ihrer augenblicklichen Infektionskrank-
heit. Man hat aus diesen Vorgängen, die für die Zusammenhänge
zwischen einer bestehenden bakteriellen Infektion mit Wetter-
einflössen ein neues Licht werfen, noch keine unbedingt sicher
erklärenden Schlüsse ziehen können. Aber jeder Arzt sollte mehr
denn je sein Augenmerk auf diese Erscheinungen lenken."

Die Pathogenität
der Bakterien als biochemisches Problem.

Von W. Frei.
(Schluß.)

3. Die Bedeutung weiterer, meist unspezifischer
Stoffwechselprodukte für die Pathogenität, die sog.

„direkten Bakterienwirkungen".

Wenn auch die Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchungen an
Bakterien im Glas nicht ohne weiteres auf ihre Lebenstätigkeit
im Gewebe übertragen werden dürfen, so ist hier doch nicht ein
grundsätzlich anderer Chemismus anzunehmen. Zu den gewöhn-
liehen StoffWechselprodukten vieler Bakterien (z. T. auch der
Gewebe) gehören Säuren (Ameisen-, Essig-, Propion-, Butter-,
Milch-, Bernstein-, Fumar-, Äpfel-, Indolessig- und Indolpropion-
säure u. a.), meist entstanden durch oxydative Desamidierung von
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Aminosäuren und Vergärung von Kohlehydraten, schließlich die
aus Dekarboxylierung von Aminosäuren und ebenfalls aus Kohle-
hydratVergärung hervorgegangene Kohlensäure. Sie alle bean-
spruchen die Alkalireserven des Gewebes und können entsprechend
der Erhöhung der H-Xonenkonzentration unter Umständen zur
Senkung des pH bis unter 7,0, d. h. zu einer Versäuerung des in-
fizierten Gewebes führen. Schade hat in akuten Entzündungs-
herden pH-Zahlen bis 6,0 und darunter feststellen können. Immer-
hin ist dieser Ausschlag nicht immer sauren Bakterienprodukten
zur Last zu legen, da mangelhafte Oxydation im Gewebe allein
schon zur Säurebildung führt. Jene kann bedingt sein durch star-
ken Oj-Verbrauch lebhaft proliferierender aerober Bakterien, wie
auch durch Verlegung von Blutkapillaren. Die Gewebsacidose
führt nicht nur zu einer Zunahme des WasserbindungsVermögens
der Zellen und damit zu einer Verquellung derselben, allenfalls
gefolgt von Kompression von Blut- und Lymphkapillaren, sondern
auch zu einer Störung der Tätigkeit mancher Enzyme durch Ver-
Schiebung des Gewebs-pH aus der optimalen Zone. Immerhin
braucht ein derartiges Ereignis nicht bei jeder Entzündung ein-
zutreten, wenigstens nicht bei erhaltener Zirkulation, da dann die
Puffersubstanzen des Blutes die entstandenen Säuren neutrali-
sieren.

Wenn z. B. auch Streptokokken im Nährboden Säure erzeugen
können, so ist doch bei gelbem Galt eine starke Versäuerung des ent-
zündeten Eutergewebes wahrscheinlich nicht vorhanden, da eine Ver-
minderung der Wasserstoffionenkonzentration, d. h. eine Erhöhung des
pH, d. i. eine leichte Alkalisierung der Müch, festgestellt wurde (Frei
und Lienhard). Einige Beobachtungen der Reaktion des eitrigen
Uterusexsudates bei Pyometra mit Lackmuspapier haben z. T. alka-
lische, z. T. saure Reaktion ergeben. Bestimmungen der Erreger fanden
damals nicht statt. Im übrigen ist die Giftigkeit der organischen ge-
nannten Säuren ziemlich gering (abgesehen von pH-Verschiebungen).

Eine Schädigung des Gewebsstoffwechsels bedeutet auch die
Verschiebung des Oxydoreduktionspotentials durch die
Bakterien. Die Körperzellen sind gerade so wie auf die Konstanz
der Wasserstoffionenkonzentration auf die Aufrechterhaltung eines
bestimmten Verhältnisses der oxydierenden zu den reduzierenden
Potenzen eingestellt. Ein großes Übergewicht der einen wie der
andern stört den regelrechten Ablauf der Zellatmung. An Sub-
stanzen mit Oxydationstendenz sind zu nennen: Sauerstoff,
Fumarsäure, Brenztraubensäure, Oxalessigsäure, gewisse Amino-
säuren, oxydiertes Glutathion, dreiwertige Metalle (Fe, Mn, Cu),
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oxydiertes Cytochrom, Oxyhämoglobin. Reduzierende Substanzen
sind: Milchsäure, Bernsteinsäure, gewisse Aminosäuren, Cystein,
reduziertes Glutathion, reduziertes Cytochrom und reduziertes
Hämoglobin. (Die reduzierenden Fähigkeiten mancher dieser Sub-
stanzen kommen allerdings erst zur Wirkung bei Anwesenheit
geeigneter Enzyme, der spezifischen Dehydrasen).

Die verschiedensten Untersucher haben in Kulturen mehrerer
Bakterienarten (Salmonellen, z.B. Suipestifer, Paratyphus Schott-
müller, Enteritis- und Typhusbazillen, Milchsäurebakterien u. a.)
eine meistens in den ersten 24 Stunden schon eintretende Ernie-
drigung des Redoxpotentials von der positiven auf die negative
Seite, d. h. eine Zunahme der reduzierenden Substanzen festgestellt
(Fildes, Knight, Gillespie und Rettger; Burrows und
Jordan).

Unsere eigenen Untersuchungen an anaeroben Bakterien er-
gaben ähnliche Resultate. Bei einzelnen Bakterienarten wird der
Nährboden zuerst negativ, d. h. stärker reduzierend, später wieder
positiv, z. B. beim Botulinus und Tetanusbazillus (Gillespie
und Rettger).

Solche Verschiebungen werden im gut durchgebluteten nor-
malen oder leicht erkrankten Gewebe kaum eintreten, weil auch
hier „Puffersubstanzen" des Blutes regulierend einspringen. Ins-
besondere wirkt der Sauerstoff der Entwicklung einer allzu großen
Reduktionstendenz entgegen. Demgegenüber können in toten
Gewebsbezirken die normalerweise schon vorhandenen, der Oxy-
dationstendenz des Sauerstoffs entgegenwirkenden reduzierenden
Substanzen (reduziertes Glutathion, Cystein, Bernsteinsäure,
Milchsäure u. a.) zusammen mit den durch die Bakterien entste-
henden reduzierenden Substanzen das Übergewicht bekommen.
Hierdurch werden obligat aerobe Mikroorganismen bzw. die für
sie charakteristischen aeroben Proteinasen (Aeroproteinasen, s. o.)
gehemmt, die Anaeroproteinasen der pbligaten Anaerobier aber
gefördert. Wir werden infolgedessen im Blut oder im gut durch-
bluteten' bzw. im erkrankten Gewebe bei ungestörter Zirkulation
die Vermehrung obligater Aerobier (Milzbrand, Bipolare, Bang,
Tuberkelbazillen)i), dagegen aber eine Wucherung von obligaten
Anaerobiern in Gewebsbezirken mit a priori schlechter Vas-
kularisation (Subkutangewebe, Gasbranderreger), mehr noch in

i) Von der Stelle der Bakterienwueherung etwas entfernte Wirkungen
erklären sich durch Diffusion der Giftsubstanzen. Gewisse obligate Aerobier
brauchen zur Vermehrung nicht unbedingt Sauerstoff, sondern es kann an
dessen Stelle ein anderer Hj-Acceptor treten (Quastel).
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nekrotischen Herden, Infarkten, Blutkoagulumklumpen (Gas-
branderreger), tiefen, mit Schmutz oder geronnenem Blut ver-
stopften Stichwunden (Tetanus) erwarten, ebenso in Entzündungs-
herden, in welchen durch das Exsudat Blut- und Lymphgefäße
komprimiert wurden. Das große Heer der Halbanaerohen oder
fakultativen Anaerohen (Coli, Paratyphus, Dysenterie, verschie-
dene Kokkenarten) wird sich sowohl unter aeroben wie anaerohen
Bedingungen wohl fühlen bzw. sich um kleinere Schwankungen
des Redoxpotentials wenig kümmern. Ihr Schicksal hängt von den
Antikörpern und Phagozyten oder dann von starken Verschiehun-
gen der chemischen Zusammensetzung und des pH des Gewehes ab.

Für das Gewehe bedeutet wohl jede stärkere Änderung des

Redoxpotentials eine Schädigung, insbesondere eine Störung der
Oxydationen und damit eine Herabsetzung der Leistungen. Ein
durch den BakterienstofEwechsel erzeugter Überschuß reduzieren-
der Substanzen, Hj-Donatoren (s. o.), wird einen Teil des vom Blut
hergebrachten Sauerstoffes verbrauchen und damit den Körper-
zellen entziehen. Dadurch bleibt ein Teil der zur Oxydation be-
stimmten Stoffwechselprodukte liegen und trägt weiter zur Säue-

rung und Konzentrationssteigerung der reduzierenden Substan-
zen bei. Je nachdem die Erreger aerob oder anaerob sind, werden
sie hierdurch im Wachstum gehemmt oder begünstigt werden (s. o.).

Physiologisch wirksamer als die Säuren sind i. a. die Amine,
(zusammengefaßt z. T. unter dem Namen Ptomaine), Produkte
der Dekarboxylierung von Aminosäuren (Methylamin, Äthyl-
amin, Isoamylamin, Histamin u. a.). Als Basen können sie die
Säurereserven des Blutes bzw. des Gewebes neutralisieren. Einige
von ihnen sind giftig.

Über ihre Entstehung im Tierkörper (abgesehen vom Dickdarm
und faulenden Nekroseherden) ist nicht viel bekannt. Trotzdem
dürfen sie, wie ich bereits 1916 ausgeführt habe, nicht vernachlässigt
werden, denn wenn auch ihre eigene Giftigkeit gering ist, so können
sie doch die Resistenz des Organismus gegen die Infektionserreger
herabsetzen, wie das von Pfenninger, Panisset u.a. gezeigt
wurde. Die schädliche Wirkung von flüchtigen Fäulnisprodukten aus
Mist und Jauche ist bekannt. Im übrigen wäre zu untersuchen, ob
nicht diese unspezifischen Bakterienprodukte die Giftigkeit der Exo-
und Endotoxine modifizieren, z. B. verstärken. Weiß man doch, daß
die Wirksamkeit von Giften oder Medikamenten durch Begleitsub-
stanzen geändert werden kann. Die Bakterientoxine wirken
also nicht allein, sondern immer in Kombination mit den an-
dern Stoffwechselprodukten der Bakterien.

Es sei hier auch hingewiesen auf Produkte bakterieller Tätigkeit,
20
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welche im Dickdarm entstehen und, wenn sie in einer gewissen Menge
resorbiert werden, schädlich wirken (enterogene Autointoxikation).
Der Stoffwechsel pathogener Bakterien ist prinzipiell nicht von dem-
jenigen der Saprophyten verschieden. Nebenbei sei aufmerksam ge-
macht auf Fäulnisprozesse, welche im lebendigen Gewebe sich ab-
spielen können, z. B. bei Fremdkörperpneumonien, Gangränen,
Panaritien, jauchig septischen Metritiden und Mastitiden, Nabel-
entzündungen und Hufknorpelfisteln.

Alle Stoffwechselprodukte der Bakterien zusammen können zu
einer für das Gewebe schädlichen Erhöhung der osmotischen
Konzentration führen, wozu im Entzündungsgehiet auch die
autolytischen Zerfallsprodukte der toten Gewebszellen beitragen.
Hierdurch kommt es zu einer Zunahme des Gewebswassers, also
zu Schwellung. Manche Substanzen wirken auf die Oberflächen-
Spannung und die Permeabilität der Körperzellen und damit
auf ihren Stoffaustausch mit der Umgehung (Doimangleich-
gewicht).

Eine mechanische Wirkung der Bakterien ist anzunehmen,
wo sie in großer Zahl zusammengedrängt schließlich Platz bean-
spruchen. Wichtiger aber ist der Verschluß von Blut- und Lymph-
kapillaren (Embolie) durch Bakterienklumpen.

Andere Möglichkeiten der Zellschädigung. Im infizier-
ten Gewehe liegen Bakterien in unmittelbarer Nähe von Körper-
zellen. Beide haben ihren Stoffwechsel, dessen einzelne Phasen z.T.
identisch, z. T. aber verschieden sind. Zunächst werden sie sich
hinsichtlich gewisser NährSubstanzen konkurrenzieren. Die Para-
siten schädigen durch Wegnahme von Nährstoffen. Gewebs-
zellen, wie Bakterienzellen brauchen z. B. Aminosäuren zum Auf-
bau ihres Protoplasmas. Der Bedarf der fremden Zellen in dieser
Richtung ist bedeutend größer, da sie wachsen und sich teilen,
während die Körperzelle nur ihr während der Arbeit zugrunde-
gegangenes oder abgenütztes Protoplasmaeiweiß zu ersetzen hat.
Einzelne Zellarten, wie z. B. die Epithelien der Milchdrüse, brau-
chen allerdings große Mengen von Vorstufen für das Kasein, das
Lactalbumin und das Lactoglobulin. Körperzellen wie Bakterien-
zellen brauchen alsdann gewisse Substanzen als Arbeitsmaterial
zur Energieerzeugung, insbesondere Kohlehydrate. Auch hier ist
der Bedarf der Parasiten mit lebhafter Zellteilung sehr groß, da
die mit der Proliferation notwendigerweise verbundene Eiweiß-
Synthese als endotherme Reaktion Energiezuschuß erfordert, wel-
eher durch Oxydation von gewissen Kohlehydratspaltlingen und
Aminosäuren geliefert werden kann.
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Es ist auch an den Bedarf beider Zellarten an Vitaminen zu
denken. Manche Bakterien benötigen Vitamine wie der Tierkörper,
und z. T. sogar dieselben wie er.

Die aeroben Bakterien werden einen Teil des hergebrachten
Sauerstoffes beanspruchen und damit die Gewebeatmung de-
primieren. Das wird insbesondere bei obligaten, sich lebhaft tei-
lenden Aerobiern der Fall sein, also z. B. bei Milzbrand-, Geflügel-
cholerabazillen, viel weniger bei den sich langsam vermehrenden
Tuberkelbazillen. Empfindlich gegen Sauerstoffmangel sind außer
dem Zentralnervensystem die intensiv arbeitenden Drûsèn, z. B.
die Leber, besonders aber die Niere und schließlich die arbeitende
Muskulatur. Mangelhafte Atmung bedingt eine Anhäufung der
zur Oxydation bestimmten Verbindungen (Aminosäuren, Milch-
säure, Bernsteinsäure u. a.) und kann somit zu einer erhöhten
Beanspruchung der Alkalireserven und den früher beschriebenen
weiteren Folgen führen.

Ein anderer Wirkungsmodus der in unmittelbarer Nähe von
Gewebszellen lebenden Parasiten ist die Anreicherung von Stoff-
Wechselprodukten. Wohl geschieht dasselbe auch durch die
Gewebszellen selbst, insofern sie ihre Stoffwechselprodukte nach
außen abgeben. Diese werden bekanntlich durch den Blut- und
den Lymphstrom abgeführt. Hingegen soll dieser Wegtransport
im Interesse einer ungestörten Zellfunktion mit einer gewissen
Geschwindigkeit geschehen, so daß die Konzentration der Stoff-
Wechselprodukte im Gewebe nie über eine gewisse Höhe steigt.
Die fremden Zellen mit ihrem lebhaften Proliferationsstoffwechsel
schaffen in den Interzellularräumen mit großer Raschheit eine
hohe Konzentration von Stoffwechselprodukten, welche (z. T. mit
denjenigen der Körperzellen identisch) eine Behinderung der
Abdiffusion der Stoffwechselprodukte aus den Körperzellen ver-
ursacht, was mit einer Störung des Stoffwechsels derselben gleich-
bedeutend ist. Man denke nur an eine lebhafte Produktion von
Kohlensäure durch die Bakterien. In einem gut durchbluteten
Gewebe, wie z. B. in der Muskulatur, wird ihr Wegtransport wohl
ungehindert erfolgen können, da gerade hier das Gewebe auf star-
ken Sauerstoffverbrauch und große Kohlensäureproduktion ein-
gestellt ist. Wo aber Bakterien (durch Desamidierung von Amino-
säuren) große Mengen von Ammoniak bilden (besonders proteo-
lytische Bakterien), kann die Konzentration dieses Stoffwechsel-
Produktes eine schädliche Höhe annehmen.

Von der Erzeugung von Säuren und der damit allenfalls
einhergehenden Verschiebung von pH durch Kohlehydrat
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spaltende Bakterien (Mikroorganismen der Coli-Paratyphusgruppe,
anaerobe Gasbranderreger), war bereits die Rede.

Wir können die im Gewebe wuchernden und wirkenden Mikro-
Organismen mit einem Carcinom vergleichen. Bs handelt sich hei
beiden um primitive Zellen mit fortwährender Neigung zur Proli-
feration und mit einem von der Organisation und den Regulations-
einrichtungen, insbesondere vom vegetativen Nervensystem und den
Hormonen weitgehend unabhängigen Stoffwechsel. Die Stoffwechsel-
produkte sind wohl teilweise identisch mit denjenigen des Gewehes,
können aber in größerer Konzentration auftreten, z. T. aber sind es
andere und für den Organismus mehr oder weniger toxische. Auf das
Leben des Organismus nehmen diese Fremdzellen gar keine Rück-
sieht. Sie wuchern und arbeiten nur für sich unter Benützung einiger
seiner Einrichtungen, z. B. seiner Ernährung und seiner Zirkulation.

B. Die allgemeinen pathogenen Wirkungen der Bakterien.

Wir haben zu unterscheiden zwischen spezifischen, d. h. für
jede Bakterienart charakteristischen, und unspezifischen, d. h.
allen oder wenigstens mehreren Bakterienarten zukommenden
Wirkungen. Die spezifischen Faktoren, nämlich die meisten Toxine
und manche Enzyme sind zudem m. o. w. antigen. Sie veranlassen
die Bildung von spezifischen Antikörpern. Die gewöhnlichen Stoff-
Wechselprodukte und (nach Centanni) gewisse „Endotoxine" sind
nicht spezifisch (wenn sie auch nicht bei allen Bakterienarten
identisch sein werden) und nicht antigen, ausgenommen gewisse
Endotoxine (Centanni). Ebensowenig dürften die sog. direkten
Bakterienwirkungen spezifisch sein. Allerdings wissen wir über sie
noch sehr wenig. Quantitativ dürften bezüglich Entstehung und
Schwere der Gewebsveränderungen, d. h. der Infektionskrankheit,
die Toxine und Enzyme weitaus die wichtigsten Faktoren sein.

Ähnlich wie Gifte oder Medikamente bekannter chemischer
Konstitution zeigen auch Exo- und Endotoxine und Enzyme eine
Auswahl der Wirkung, d. h. sie vergiften nicht alle, sondern nur
gewisse Gewebe, teils diejenigen, in denen die Bakterien sich fest-
setzen und vermehren, teils andere, entfernte, zu denen sie auf
dem Blut-, Lymph- oder Nervenweg gelangen und an die sie durch
physikalische oder chemische Affinitäten gebunden werden.

Die Spezifität der Bakterientoxinwirkung besteht nicht nur
in den histologisch-pathologischen Veränderungen an sich, sondern
auch und vielleicht noch mehr in deren Lokalisation, d. h. in der
Affinität der Gifte zu bestimmten Organen und Geweben bzw.
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in der verschiedenen Empfindlichkeit derselben. Am spezifischsten
ist die Antikörperbildung.

Mit Bezug auf die (hauptsächlich durch die chemische Zusam-
mensetzung der Gewebe bestimmte) Lokalisation der Bakterien
kann man, wie bei den Virusarten, monotrope, oligotrope und
polytrope Mikroorganismen unterscheiden. Zu den monorgano-
tropen Erregern gehören z. B. der Streptoc. mastitidis und der
B. paratuberculosis des Rindes, zu den oligorganotropen der
Drusestreptococcus, Brucella Bang, der Nekrosebazillus und die
Gasbranderreger, zu den polyorganotrope'n Pasteurellen (Bipolare),
Rotlauf- und Milzbrandbakterien.

Mikromorphologische Wirkungen.
Exo- und Endotoxine verursachen, soweit überhaupt sichtbar,

Degenerationen, Nekrosen und insbesondere Entzündung.
Man muß aber auch an ultramikroskopische Veränderungen den-
ken. Es ist nicht genau bekannt, welche Zellbestandteile sie be-
einflussen. Degenerationen und Nekrosen deuten auf eine Wirkung
auf gewisse strukturierte Eiweißkörper des Protoplasmas und des
Zellkerns hin. Vielleicht schädigen die Toxine außerdem noch
Enzyme der Zelle, z. B. Proteasen, Dehydrasen, Oxydasen, Per-
oxydasen und Katalasen. (Das Elektronenmikroskop wird uns hier
neue Erkenntnisse bringen können.) Bekannt sind bei vielen In-
fektionskrankheiten die sogenannten parenchymatösen De gene-
rationen der Leber, der Nieren, der Herz- und allenfalls der
Skelettmuskulatur.

Manche Herzstörungen können so erklärt werden, ebenso das
Auftreten der Albuminurie und insbesondere Zeichen von Nieren-
Insuffizienz. Die Albuminurie ist wohl eher eine Folge der Vergiftung
und Permeabilisierung der Kapillaren (des Glomerulus), wie sie bei
infektiösen und anderen Entzündungen auch in anderen Organen
beobachtet werden, und Hauptursachen der entzündlichen Exsudation
sind.

Das Diphtherietoxin wirkt hauptsächlich örtlich nekrotisie-
rend auf der Rachenschleimhaut. Es schädigt auch die Herz-
muskulatur und die Nebennieren. Nekrosen erzeugen auch der
Nekrosebazillus, Schweinepestbazillen und -virus, Streptokokken
und Staphylokokken, Milzbrand- und Gasbrandbakterien u. a. Ein
wesentlicher Bestandteil des Entzündungskomplexes ist die
Permeabilisierung der Kapillaren, welche Exsudation und
allenfalls Diapedese von Erythrozyten, d. h. Hämorrhagien zur
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Folge hat. So erzeugen die Toxine des Rauschbrand- und malignen
Ödembazillus serös-hämorrhagisch-nekrotisierende Entzündungen,
das Diphtherietoxin Ödem und Nekrose an der Infektionsstelle,
Dysenterietoxin, Typhus- und Anthraxendotoxin hämorrhagische
Enteritis. Die Erreger hämorrhagischer Septikämien insbesondere
müssen über Kapillargifte verfügen (Milzbrand- und Rotlauf-
bazillen, Pasteurellen, Drusestreptokokken, Schweinepest-, Rin-
derpest-, Pferdesterbe-, Anämievirus). Hämorrhagien bewirkt auch
das Diphtherietoxin. Die neurotropen Exotoxine des Tetanus-,
Botulinus- und auch dasjenige des Diphtheriebazillus verursachen
z. T. mikroskopisch sichtbare Veränderungen (Degeneration u. a.)
an den Ganglienzellen des Zentralnervensystems. Einige Exo-
bzw. Endotoxine hämolysieren rote Blutkörperchen (Strepto-
kokken, Staphylokokken, Tetanus, Milzbrand). Die Leukocidine
der Strepto- und Staphylokokken töten weiße Blutzellen.

In abgetöteten Bakterien folgender Arten finden sich Sub-
stanzen, welche nach Injektion auch kleiner Bakterienmengen
Eiterungen erzeugen : Staphylokokken, Sarcina aurantiaca, Pro-
digiosus, Proteus vulgaris, Megatherium, Subtilis, Coli, Anthrax,
Strept. acidi lactici u. a. (Buchner). Außer toten Bakterien bzw.
Bakterieneiweiß sind auch Leukozyten- (Massart und Bordet)
und gewisse Gewebszerfallsprodukte positiv chemotaktisch.

Aus sterilen entzündlichen Exsudaten hat man eine noch in großer
Verdünnung weiße Blutzellen anlockende Substanz „Leukotoxin"
gewonnen (Menkin). Die Beziehungen zwischen chemotaktischer
Wirkung und chemischer Zusammensetzung der Eiweißabbausubstan-
zen sind noch dunkel. Während die Aminosäuren Glykokoll und Leucin
Leukozyten anlocken, sind Tyrosin und Trimethylamin indifferent
(Buchner). Im Gebiet der Eiweißspaltprodukte, Aminosäuren und
Amine wird in dieser Richtung weiter geforscht werden müssen.
Gewisse chemotaktisch wirksame Bakteriensubstanzen konnten in
schwacher Lauge unter Erwärmung gelöst und dann durch Ansäuern
gefällt werden.

Da nicht alle erwähnten Bakterienarten pathogen sind, muß
die Verbreitung positiv chemotaktischer Eiweißkörper weitergehen,
m. a. W. nicht alle chemotaktisch wirksamen Substanzen finden
sich in pathogenen Bakterien. Außerdem enthalten nicht alle
pathogenen Bakterien derartige Substanzen. Positiv chemotak-
tisch wirksame Leibesbestandteile sind also keineswegs unbedingte
Requisiten der Pathogenität, sie sind für ihre Träger vielmehr
nachteilig, da sie die Feinde der Bakterien, die Leukozyten an-
locken, welche jene teils durch Phagozytose, teils durch extra-
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zelluläre antibakterielle Substanzen schädigen. Ein ideal patho-
gener Mikroorganismus müßte neben der Fähigkeit der Vermeh-
rung im Gewebe (Infektiosität) und Widerstandsfähigkeit gegen
Antikörper hochwirksame Proteinasen, Exo- oder Endotoxine und
negativ chemotaktisch wirkende Verbindungen besitzen, welche
ihn vor jeglicher Phagozytose beschützen.

Schon 1916 haben wir die Bewegung der Leukozyten auf einseitige
Erniedrigung ihrer Oberflächenspannung zurückgeführt, provoziert
durch oberflächenaktive, d. h. positiv chemotaktische Bakterien-
Substanzen. Dieselben Gedankengänge entwickelte später Wells.
Auch die Phagozytose, d. h. das Umfließen eines Teilchens durch das
Leukozytenprotoplasma muß mit Erniedrigung seiner Oberflächen-
Spannung an der Kontaktstelle einhergehen W. Frei und W. Pfen-
ninger, vgl. auch Fenn, E. B. Mudd und S. Mudd). Diese
Wirkungen üben die Bakterien in einem nach Keim- und Tier-
arten sehr verschiedenen Ausmaß auf bewegliche (Leukozyten) und
fixe Phagozyten (Retikuloendothel) aus.

Gewisse Giftsubstanzen einiger Bakterienarten haben die
Eigentümlichkeit, Zellen des Bindegewebes oder von Gefäßwänden
zur Wucherung, d. h. zur Teilung anzuregen, wahrscheinlich in-
folge Einwirkung auf die Chromatinsubstanzen, also Nukleo-
proteide des Zellkerns. Die so entstandenen Neubildungen sind
u. U. makro- und mikroskopisch derart charakteristisch, daß man
daraus auf die Ursache, d. h. den Erreger schließen kann (Tuber-
kulose, Paratuberkulose, Rotz, Lepra, Syphilis). Beim Tuberkel-
bazillus lassen sich diese, wie auch die nekrotisierenden und ent-
zündungserregenden Wirkungen wenigstens teilweise mit bestimm-
ten Giftsubstanzen in Zusammenhang bringen (s. o.).

Andere, bei chronischen Entzündungen in der Regel entstehende
Vermehrungen des Binde- und Stützgewebes (Indurationen bei
chronischer Pneumonie, Nephritis, Mastitis u. a.) zeigen keinen
für den Erreger spezifischen Bau (was nicht unbedingt aufÄhnlich-
keit oder Gleichheit des verursachenden Giftes hinweist).

Klinische Wirkungen.
Die klinischen unspezifischen Veränderungen nennen wir All-

gemeinsymptome, weil sie ungefähr bei allen Infektionskrank-
heiten vorkommen. Ihre Ursachen sind somit bei allen Bakterien-
arten (auch Saprophyten) vorkommende Substanzen, wohl am
wahrscheinlichsten Eiweißkörper und gewisse Spaltprodükte der-
selben (Amine). (Damit sei eine Allgemeinwirkung der Bakterien-
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toxine und -enzyme und ihrer Zerfallsprodukte nicht geleugnet.)
Diese Produkte wirken am Sitz der BakterienVermehrung (d. h.
der Krankheit), oder, nach Verschleppung durch Blut und Lymphe,
an entfernteren Orten, wo sie ebenfalls von Gewehen gebunden
werden. Die pathologisch-anatomischen Hintergründe der Allge-
meinsymptome sind nur z. T. bekannt (Degenerationen, s. o.), zu
einem guten Teil sind sie submikroskopisch (s. o.).

Ein großer Teil der klinischen Allgemeinstörungen ist bedingt
durch eine Gleichgewichtsverschiebung im vegetativen
Nervensystem. Dazu gehört in erster Linie das Fieber, ein
Erregungszustand des Wärmeregulationszentrums, wodurch das-
selbe veranlaßt wird, sich auf eine höhere Temperatur einzustellen.
Immerhin ist bekanntlich die Körpertemperatur alsdann keines-
wegs konstant, sondern zeigt größere Schwankungen als die Nor-
maltemperatur. Es besteht also eine gewisse Labilität des Zen-
trums. Zu den neurovegetativen Veränderungen zählen auch einige
Erscheinungen, welche mit der Wärmeregulation im Zusam-
menhang sind, nämlich das Sträuben der Haare, der ungleiche
Blutgehalt der Haut, welcher bedingt, daß die Haut stellenweise,
u. U. abwechslungsweise, warm oder kalt ist. Dazu gehört auch
der Schweißausbruch, welcher teils während des akuten Stadiums
der Krankheit vorkommt, teilweise auch als Zeichen einer para-
sympathischen Hypertonie den Beginn der Heilung einleitet.

Die Steigerung der Stoffzersetzung, welche sich u. a.
in einer Vermehrung der N-Ausscheidung im Harn kundgibt, kann
mit Sympathicushypertonie bzw. Hyperadrenalinämie in Zusam-
menhang gebracht werden. Sie entspricht nämlich nicht nur der
Temperaturerhöhung, sondern geht darüber hinaus und läßt auch
an eine direkte Wirkung der Bakteriengifte auf die Gewebsenzyme
denken.

In das Gebiet der neurovegetativen Störungen können wir auch
die Wasserretention und die Unterdrückung der Sekretionen
rechnen. Auffällig ist z. B. die Verminderung der Harnsekretion,
welche allerdings zu einem Teil mit der vermehrten Wasserabgabe
durch Lunge und Haut in Verbindung steht. Wirtschaftlich in-
teressant ist aber die Verminderung des Milchertrages. Der Appe-
titmangel, auf eine Verminderung der motorischen und sekreto-
rischen Funktionen des Magendarmtraktus hinweisend, ist als
Folge einer Sympathicushypertonie aufzufassen. Ebenfalls für
einen Übertonus des Sympathicus sprechen die Tachykardie
und Tachypnoe. Die Anöstrie kann sowohl auf neurovegetative
wie auch auf innersekretorische Störungen zurückgeführt werden.
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Die Abnormitäten im Gebiet des animalen Nervensystems
erscheinen als Benommenheit, Kopfschmerzen und Arbeitsunlust.
Die Verminderung der Muskelleistung kann sowohl auf einer Stö-

rung der motorischen Innervation vom Großhirn aus, als auch
auf einer Verminderung des Muskeltonus von Seiten der vegeta-
tiven Innervation, aber auch auf Stoffwechselstörungen, vielleicht
auf Glykogenmangel, vielleicht Störungen der Phosphorylierung
des Muskelzuckers infolge Insuffizienz der Nebennierenrinde zu-
rückgeführt werden.

Die durch Sitz, Art und Grad der klinischen Veränderungen
gekennzeichneten, mehr oder weniger spezifischen Wirkungen ge-
statten die Erkennung, die Diagnose der Krankheit, die sehr
häufig auch eine ätiologische Aussage hinsichtlich des Erregers ist.

Zusammenfassung und Schluß.

Die pathogenen Auswirkungen der Bakterien im Gewebe sind
in letzter Instanz chemischer Art. Sie kommen zustande durch
Gifte verschiedenster Natur, welche man altem Brauch gemäß in
Exo- und Endotoxine einteilt. Eine chemische Klassifikation ist
heute erst teilweise möglich. Während die bis jetzt untersuchten
Exotoxine einheitlich Eiweißkörper sind, gehören dem mit dem
Namen Endotoxine bezeichneten Komplex mehr oder weniger gif-
tige Substanzen aus verschiedenen chemischen Gruppen an. An
der Schädigung des Gewebes können auch Bakterienenzyme teil-
nehmen. Schließlich bedingt der Ablauf der Lebensprozesse der
Mikroorganismen in nächster Nähe der Körperzellen Störungen
der Lebensprozesse dieser letzteren durch Wegnahme von Sauer-
stoff und Nährstoffen und Abgabe von allerlei Stoffwechsel-
Produkten durch die Keime.

Zu einem tieferen Verständnis der Pathogenität und Virulenz
werden wir gelangen durch weitere chemische Erforschung der
bakteriellen Gifte und Enzyme. Diese wird uns auch der Kenntnis
der Antigenität, der Anregung der immunisatorischen Abwehr
durch Antikörper und Phagozyten näherbringen.
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Aus dem Veterinär-physiologischen Institut der Universität Zürich
(Direktor: Prof. Dr. W. Frei).

Über physiologische Krisen während der Gravidität
und ihre klinische Bedeutung.

Von P.-D. Dr. H. Spörri.

Die Gravidität der Säugetiere ist der einzigartige Zustand der
parabioseartigen Verbindung von zwei Individuen (bei Uniparen)
zu einer biologischen Einheit. Eine gegenseitige Beeinflussung ist
dabei nur diaplazentar und somit nur auf chemischem und physi-
kaiischem Wege möglich, eine nervöse Vermittlung gibt es nicht.
Von den beiden Kontrahenten dieser biologischen Einheit ist an-
scheinend die Mutter unter der Herrschaft des neuentstehenden
Lebewesens. Meist ist es so, daß sich der mütterliche Organismus
den neuen, von Seiten des Eötus gestellten Anforderungen anzu-
passen vermag. Oft kommt es aber, besonders zu Anfang der Gra-
vidität, zu Spannungen und erst später wird ein gewisses Gleich-
gewicht erreicht.

Wer einmal versucht hat, die zu Beginn einer Gravidität
nötigen Umstellungen zu verfolgen, wird sich über solche Span-
nungen nicht wundern und wird staunen, daß nicht häufiger Stö-
rungen in diesem Wechselspiel der Kräfte eintreten. Jedem Tier-
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