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Urheberrechte liegen beim Nachla3verwalter Ernst Wollenberg. Die Publikationserlaubnis
fiir das Project Gutenberg wurde dem Inhaltlich Verantwortlichen am 16.12.2006 in
schriftlicher Form erteilt. Hier ist die Vorab-Publikation, die dem Project Gutenberg
mittelfristig zugefiihrt werden soll. Zitat aus dem Brief vom 16.12.2006:

Selbstverstdinlich bin ich mit der Eingliederung des Weber-Buches ,, UBER DIE
URSACHE DER KREBSKRANKHEIT “ einverstanden. (...) Es gibt definitiv keine
Probleme.
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ABBILDUNGEN

Vorwort

Die medizinische Wissenschaft erforscht die Naturgesetze, nach denen alle normalen und gestorten
Lebensvorginge im Organismus und Mikroorganismus ablaufen. Die Inspiration muf} sie in der ganzen
Natur suchen, die unteilbar ist wie die Naturwissenschaft. Grundlage der Erkenntnis aller Krankheiten
und patho-physiologischen Reaktionen ist die genaue Beobachtung des Kranken und der
krankmachenden Erreger. Die pathogenen Mikroben finden wir in erster Linie unter den einfachsten
pflanzlichen und tierischen Lebewesen; sie sind die stindigen und zahlenmafig grofiten Feinde des
Menschen.

Weil wir das Suchen nach versteckten und unbekannten Mikroorganismen vernachlissigt haben,

weil uns die farberische Darstellung der Zellstruktur und der Zellorganelle bei den meisten Erregern
nicht gelungen ist, und

weil die mikrobiologische Erforschung der pathogenen Mikroben, ihrer Erndhrung und Entwicklung,
ihrer Zerstorungs- und Abwehrmoglichkeiten im argen liegt, konnen wir noch immer keine exakten
Aussagen iiber den Sitz und die Entstehung so vieler Krankheiten machen.

Welche genetisch festgelegten Eigenschaften der Erreger wirken iiberhaupt pathogen? Die
Toxinwirkung ist nur ein Faktor.



Die Krise der Medizin ist da, gemessen an den erstaunlichen Erfolgen anderer
naturwissenschaftlicher Disziplinen.

Dariiber kénnen auch nicht spektakuldre Herztransplantationen hinwegtduschen. Sie zeigen im
Gegenteil deutlich den Irrweg, den einseitige Sonderforscher beschritten haben.

Es werden nicht die Krankheitserreger gesucht, die jahrelang schleichend durch perivasale
Infiltrationen Mikro- und Makroinfarkte verursachen, am Herzmuskel ausgedehnte Narbenfelder
hinterlassen, Herzklappen zerstoren, Leitungsfasern fiir elektrische Impulse unterbrechen sowie
erndhrende Koronarien destruieren und obstruieren; das Herz eines Toten wird transplantiert und
an ein Gefifisystem angeschlossen, in dem oft noch die zerstorenden Krankheitserreger sitzen.

Die Ubertragung von Leichenblut wird unwidersprochen publiziert und die chirurgische
Verstimmelung eines Menschen zum Torso durch eine Semikorporektomie (bei Blasen-Ca) als eine
Glanzleistung adrztlicher Kunst bezeichnet.

Die konservative Krebsforschung ist seit Jahren in einer Sackgasse; alle Arzte, die eine Fihigkeit zu
andauernder Aufmerksamkeit und Beobachtung besitzen, wissen es seit langem. Der verhdngnisvolle
Irrtum, daB es in den gemifBigten Zonen keine durch Plasmodien hervorgerufenen chronischen
Infektionskrankheiten mit Seuchencharakter gibt, muf3 noch immer teuer bezahlt werden!

Wir miissen uns in epidemiologischer Hinsicht noch auf weitere Uberraschungen gefat machen.

Je eher wir Irrtiimer zugeben, um so eher werden wir teilhaben an den nicht ausbleibenden Erfolgen.
Auf dem Baume der medizinischen Forschung und Erkenntnis tragen die iiberfliissigen Seitenzweige
und Konkurrenztriebe die wenigsten Friichte!

Einige experimentierende Sonderforscher kommen mir vor wie Galluswespen, die auf einem
Eichenblatt sitzen, nur fiir dieses Interesse zeigen und dort ihre Eierchen ablegen. Diese
,Spezialisten” sehen nicht die iibrigen Blitter, die Aste, den Stamm, die Wurzeln und
Wasserleitungsbahnen. Sie iibersehen sogar, daf die Geschwulstbildungen am Eichenblatt (Gallen)
durch lebende Zellen hervorgerufen werden, die dem pflanzlichen Organgewebe von der Gallwespe
in Form von Eiern eingeimpft worden sind.

Dieses Buch enthdlt die wichtigsten FErgebnisse jahrelanger Arbeit. Ich hoffe, dal meine
Beobachtungen zum Nutzen der Leidenden objektiv und schnell gepriift werden und die
Krebsforschung in die richtige Bahn gelenkt wird.

Um die letzten Erkenntnisse und Wahrheiten muf3 hart gerungen und diskutiert werden und es
bedeutet ein grofBes Gliick fiir jeden suchenden Arzt, wenn er Kollegen kennt, mit denen er
gemeinsame Interessengebiete suaviter in modo und fortiter in re erdrtern kann.

Verleumdungen und Diffamierungen, die stets aus dem Sprachrohr der Dummbheit, Arroganz und
Feigheit kommen, konnen einen Forscher zwar enttduschen, entmutigen kénnen sie ihn nie.
Wahrheiten lassen sich in der Naturwissenschaft nicht wegdiskutieren.

Die Tatsache, dal3 sich die von mir beschriebenen und in ihrer Zeltstruktur exakt bewiesenen Ca-
Plasmodien regelmdfig im Blut und in anderen infizierten Organgeweben aller Krebs- und
Leukdmiekranken nachweisen lassen, sagt mehr als alle Worte.

Alfons Weber

Altenerding, den 1. Mai 1969



Uber die endgiiltige Ursache der Krebskrankheit

,Auch in den vollendetsten Wissenschafisgebieten stoffen wir noch stets auf solche Theorien, die

ausschlieBlich aus Autorititsgriinden aufrechterhalten werden.”
S. Ramon y Cajal

Wer als Arzt gelernt hat, stets kritisch zu sein, Kritik herauszufordern und in der Beurteilung
therapeutischer MaB3nahmen und Erfolge objektiv zu bleiben, mufl zwei durch nichts wegzuleugnende
Tatsachen eingestehen:

1. Weder gehobener Lebensstandard noch sichtbare Fortschritte auf denn Gebiet der Erndhrung,
der Hygiene und auf vielen Fachgebieten medizinischer Forschung haben verhindern kénnen,
dafl der Bedarf an Krankenbetten und Krankenhiusern stindig groBer wird, auch wenn wir die
Zahl der Unfallkranken beriicksichtigen.

2. Trotz  aller  Friiherkennung und Behandlung des Krebses mit Zytostaticis,
strahlentherapeutischen und chirurgischen MafBnahmen (es wird nicht einmal vor einer
Semikorporektomie zuriickgeschreckt!) breitet sich die Krebsseuche immer mehr in den
MafBstidben bekannter mittelalterlicher Seuchen aus.

Dabei sind uns Ursache, Verlauf, Ausmaf, Vielfalt der Symptome und Folgen der grof3en
Infektionskrankheiten durchaus bekannt.
Die Diskrepanz, die zwischen der Anzahl der entdeckten Infektionserreger und der Zahl behandelter
Krankheiten besteht, es sind rund 2000, zwingt zu zwei Folgerungen :
1. Wir haben noch nicht alle belebten Erreger entdeckt.
2. Wir behandeln isolierte Krankheiten, die zum Teil keine Krankheiten, sondern Symptome und
Manifestationen von Krankheiten sind.

Es gibt keine isolierte Arthropathie, Myopathie, Neuropathie, Hepatopathie oder Meningopathie!
Abgesehen vom Trauma und der seltenen aszendierenden Infektion gelangen die Krankheitserreger
direkt oder iiber die Lymphwege ins Blut. Nur von hier aus, also hdmatogen, konnen die
Krankheitserreger durch geschddigte GefaBwande in das perivasale Organgewebe gelangen.

Die Mikroben miissen also — das ist mein Postulat — mit geeigneten Fdrbemethoden direkt
mikroskopisch im kreisenden Blut nachgewiesen werden.

Der schon von Sahli und Naegeli beschriebene direkte mikroskopische Nachweis von Tuberkel-,
Typhus-, Milzbrand-, Pestbazillen, Luesspirochdten und Pneumokokken im Blutausstrich und meine
Erfahrungen mit verschiedenen Pikrinsdure-Farbungen rechtfertigen diese Forderung.

Die starke Farbe- und Deckkraft des Hamoglobins stellen kein uniiberwindbares Hindernis bei der
farberischen Darstellung der Krankheitserreger dar. Die kulturelle Differenzierung ist bei
zweifelhaftem Ergebnis des direkten mikroskopischen Befundes und zur Bestitigung der Diagnose
von grof3em Wert.

Jede Infektionskrankheit ist die Stérung der normalen Funktionen, die, durch Krankheitserreger
hervorgerufen, zundchst in einem, frither oder spéter in mehreren oder allen Organen auftritt.

Die Diagnose der Krankheit ist keineswegs schon gestellt, wenn wir alle moglichen Reaktionen des
Organismus gegen die krankmachenden Erreger und ihre Toxine kennen und diese bei unserem
Patienten wiedererkannt haben. Es kommt in jedem Falle dem exakten Nachweis des ursdchlichen
Krankheitserregers die entscheidende Bedeutung fiir die Diagnostik und Therapie zu, denn bei all



diesen Krankheiten 16sen die Aktionen der Mikroben fast gleiche Reaktionen des Organismus in allen
Geweben aus!

Wir werden z. B. gleiche bzw. sehr dhnliche Driisenschwellungen, Exantheme, Enantheme oder
Ekzeme als Gewebereaktionen bei verschiedenen Infektionskrankheiten finden.

Wir kommen auch nicht um die Tatsache herum, daf3 eine chronisch progredient, mit Zerstorungen
verlaufende Krankheit nur durch belebte Krankheitserreger verursacht werden kann, die sich
ebenfalls progredient vermehren und Fermente besitzen, die sie zur Schddigung und Zerstorung von
Organzellen befihigen. Eine zunehmende vermehrte Toxinbildung hingt ebenfalls mit vermehrtem
Wachstum der pathogenen Erreger zusammen. Vermehrung, Wachstum, Zellteilung, Zellatmung und
Fermentbildung sind Kainszeichen belebter Organismen, die nicht nur in lebendem, sondern auch in
geschddigtem und zerstortem Zellgewebe Lebenserscheinungen zeigen.

Es bleibt fiir mich unerkldrlich, warum trotz seuchenhafter Ausbreitung der Krebskrankheit die
griindlichen, richtungweisenden, wissenschaftlichen Arbeiten vieler ernsthafter Krebsforscher so
wenig Beachtung und Widerhall gefunden haben. Nicht nur Clarc, J. Engte, Gaylord, v. Brehmer und
Wyburn-Mason haben von nachgewiesenen und isolierten, belebten Erregern berichtet, die sie
regelmifig bei allen Krebs- und Leukdmiekranken gefunden haben und mit denen auch experimentell
bei Tieren Krebsgeschwiilste erzeugt werden konnten.

Die Krebsseuche wird, wie alle bisher bekannten Seuchen, durch belebte Krankheitserreger
hervorgerufen, die zur Gattung der Protozoen gehoren. Ich nenne sie Ca-Plasmodien.

Diese Protozoen wurden von mir mit Pikrinsdure-Giemsa- und anderen Pikrinsdure-Farbungen direkt
mikroskopisch im Blut aller Krebs- und Leukdmiekranken nachgewiesen und in vielen Buntfotos
festgehalten.

Unter der Behandlung mit Resochin und Primaquine kann man einwandfrei zuerst die Zerstdrung des
Kernes beobachten, wihrend die Auflésung des Plasmas viel langsamer erfolgt. Die Chininderivate
sind also keine Plasma-,,Gifte", sondern in erster Linie Kern-,,Gifte". Diese Eigenschaft muf3 jedes
bakterizide oder plasmodizide Arzneimittel besitzen, denn alle wichtigen Lebensfunktionen werden
auch beim belebten Krankheitserreger von dessen Kern aus gesteuert. Bei ausreichender Dosierung
von Resochin und Primaquine kann auch die zahlenm@fBige Abnahme der Blutschmarotzer in
entsprechenden Blutausstrichen kontrolliert werden.

Im Aussehen den Malariaplasmodien dhnlich, im Verhalten und ihrer Entwicklung den afrikanischen
Blutparasiten gleich, sind die Ca-Plasmodien bis ins 20. Jahrhundert hinein unerkannt geblieben, weil
sie sich mit den bisherigen Farbemethoden nicht darstellen lieBen. Die Ursache dafiir liegt sicher in
einem Kklimatisch bedingten andersartigen Bau der Protozoen-Zellwand oder in der vdlligen
Anpassung des Blutparasiten an den Stoffwechsel des Wirtsorganismus.

Unfdhig, allein die intakte Haut und Schleimhaut bei Mensch und Tier zu durchdringen, sind die Ca-
Plasmodien auf Ubertriger angewiesen, die wir in dem groBen Heer der Stechmiicken, Stechfliegen
und Bremsen zu suchen haben. Die Zahl dieser Gliederfiiller ist im grofeuropdischen Raum fast
ebenso grof3 wie in Afrika.

Nachdem man die Jugendformen der Plasmodien lingere Zeit an der Ery-Kutikula haften sieht,
dringen sie in das rote Blutkdrperchen ein, verzehren das Hamoglobin, wachsen und vermehren sich,
bis der Erythrozyt gesprengt wird. Es gibt Schizonten und Gameten, die sich auch farberisch
unterscheiden lassen.

Die Krebsseuche ist eine chronische Infektionskrankheit, bei der zwischen dem Tag der Infektion und
dem Exitus letalis ein Zeitraum von vielen Jahren liegen kann. Die Krebsgeschwulst ist nur eine
finale Erscheinungsform der Krankheit, wie das syphilitische Gumma des Gehirnes oder der Leber
nur ein finales Symptom der Syphilisseuche ist. So wenig es gelingt, durch Entfernung einer
Gummigeschwulst einen Lueskranken zu heilen, kann allein durch chirurgische und
strahlentherapeutische Behandlung der Krebsgeschwulst die Krebsseuche ausgerottet werden!



Der chronische Verlauf der Krankheit beweist unter anderem, daf3 die Toxine des Blutparasiten durch
Antitoxine neutralisiert sind oder da3 nur eine sehr geringe Virulenz besteht. Trotz nachweisbarer
Phagozytose und reaktiver Vermehrung der abwehrenden Leukozyten bleibt das Ca-Plasmodium
Sieger in der langen Auseinandersetzung mit dem Organismus. Dariiber darf auch eine ldngere
symptom- und beschwerdefreie Zeitspanne nicht hinwegtduschen.

Eine Immunitdt gegen diesen Blutschmarotzer scheint es beim Menschen nicht zu geben.

Der Nachweis der Krebserreger gelingt am besten im Blut der Kranken, doch ist er auch im Sekret der
primdren Ulzeration (Primarinfekt), im Auswurf bei Lungen-Ca, bei Emphysem-Bronchitis, im
Harnsediment und an Schleimfdden bei chronischen Nieren- und Harnwegsinfektionen, im schleimig-
blutigen Stuhl bei Ca der unteren Darmwege und in den infizierten Zellen der Krebsgeschwulst zu
finden.

Zum direkten mikroskopischen Nachweis eines belebten Erregers muf3 verlangt werden, dafs durch

die Firbemethode mindestens Zellwand, Zellplasma und der Zellkern dargestellt werden. Das
Sichtbarwerden weiterer Zellorganelle ist wiinschenswert (Bilder 27, 40, 41, 42, 45, 46, 53 und 56).

Bild 27 Zellwand, Plasma, Kernmembran, Kern, Nukleolus und das Zentralkérperchen des Ca-Plasmodiums sind zu erkennen.
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Bild 40 Im Blutausstrich der Krebskranken findet man die Ca-Plasmodien oft in groeren Griippchen beisammen. Der fast erwachsene Gamet bei a zeigt sogar die beiden
Zentralkorperchen. fbis h zeigen verschiedene Wikungsgrade der Chininderivate.

Bild 41 GroBere Krebserreger unter der Behandlung mit Resochin und Primaquine. Bei a ist die Zellstruktur noch erhalten, b bis h zeigen die Wirkung der Arzneimittel.
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Bild 45 Funf grofere Krebserreger bei a. Der erwachsene Gamet bei b zeigt Granulation, ein Beweis des Stoffwechsels.

Die Tatsache, daB3 es bisher nicht gelungen ist, die einzelnen Zellbestandteile von belebten
Krankheitserregern im Mikroskop sichtbar zu machen, sollte eher Ansporn fiir alle
Mikroskopierenden sein.

Ein sichtbarer Kern ist nicht nur fiir die Chromosomenforschung, sondern — wie bereits erwdhnt —
auch fiir die Beobachtung der Arzneimittelwirkungen auf die Mikroben von groflem
wissenschaftlichem Interesse.

Der farberische Nachweis der Krebserreger

Ich gebe hier nur eine Farbemethode mit Pikrinsdure an:

Absolut fettfreien Objekttrager verwenden,

hauchdiinnen Blutausstrich anfertigen,

Ausstrich mindestens 3 Stunden lufttrocknen lassen,

1 Minute mit Methylalkohol fixieren,

kurz lufttrocknen lassen,

3 bis 5 Minuten mit 1- bis 1,2%iger Pikrinsdurelosung farben,

lange und griindlich mit Aqua destillata spiilen,

kurz lufttrocknen lassen,

10 Minuten mit Giemsa farben (mindestens 1 Tropfen auf 1 ccm Aqua dest.), griindlich mit Aqua
destillata spiilen,

Ausstrich gut lufttrocknen lassen und mit Olimmersion mikroskopieren.

Der farberisch gelungene Blutausstrich soll einen gelblich-rotlichen oder leicht griinen Farbton
zeigen. Ist die Farbung rot-braunlich oder dunkler geworden, so muf3 nochmal 3 bis 5 Minuten mit
Pikrinsdure nachbehandelt werden. Diese hat allein die Aufgabe, die komplex und kompliziert
gebaute Erythrozytenmembran einschliellich des stark deckenden roten Blutfarbstoffes, der in ein



Netz von Strukturproteinen eingelagert ist, durchsichtig zu machen und dadurch den mit Giemsa
gefdrbten Erreger sichtbar werden zu lassen.

Die Eigenschaft von Atebrin und anderen Malariamitteln, besonders im Kern der Plasmodien
Fluoreszenz zu zeigen, wird von mir fiir eine grof3ere Sicherheit bei der mikroskopischen Diagnose
ausgenutzt.

Die Deckplittchenmethode

Fiir den weniger geilibten Himatologen gebe ich hier die Deckplittchenmethode an: Man legt auf
einen entsprechend grofen Blutstropfen unter sanftem Druck ein Glaspldttchen, so daf etwas Sanguis
von dem Blutfilm zwischen den Gldsern herausquillt. Das so heraustretende Blut wird mit einem
Glasstabchen auf dem Objekttrager weiter ausgestrichen. Lege artis lufttrocknen lassen und
frithestens nach 3 Stunden fixieren und farben. Der Druck des Pldttchens quetscht viele Protozoen aus
den geschddigten Erythrozyten, die Plasmodien kénnen in ihrer Struktur deutlicher gefdrbt und
erkannt werden. Eine Beurteilung der Leukozyten und der Erythrozytenformen ist aber nicht mehr
moglich.

Typische pathologische Verinderungen an den Erythrozyten

Bei Verseuchung des Blutes mit Plasmodien sind folgende wichtigen Verdnderungen an den roten
Blutkorperchen zu beobachten:

Fragmente von Erythrozyten

Sie stammen meistens von gesprengten roten Blutkorperchen (Bilder 7, 33 und 35). Anulozyten,
Ovalozyten und Bakulozyten

Dies sind Erythrozyten, in denen wir scharf begrenzte runde, ovale oder stabférmige Gebilde sehen;
hinter ihnen verbirgt sich oft das farberisch nicht getroffene Ca-Plasmodium (Bilder 2, 3 und 45).
Rote Blutkorperchen, die nur himoglobinarm sind, die also von Protozoen in der Ery-Kutikula noch
nicht verletzt wurden, zeigen eine allmdhliche Abnahme der Farbintensitdt zur Mitte hin.

Anulozyten und Ovalozyten,
bei denen man in der Ringform ein kerndhnliches Gebilde sieht, sind meistens grole Gameten, bei

denen die Fiarbung nicht gelungen oder die Zellstruktur durch Behandlung mit Chininderivaten bereits
in Auflésung begriffen ist (Bilder 5 und 6).

Abweichungen von der Erythrozyten-Rundform

Alle in stdndiger Bewegung befindlichen Korper des Mikro- und Makrokosmos besitzen eine runde
Form. Abweichungen von der Ery-Rundform sind verddchtig auf Plasmodienbefall. Man sieht
Flaschen-, Vasen-, Birnen-, Bohnen-, Sichelformen und andere Erythrozytenverformungen (Bilder 1,
2, 3 und 8).

Das gilt nicht fiir die Randzonen des Blutausstriches und fiir schlecht angefertigte Praparate.

Maulbeerjormen

Bei ihnen sehen wir breitere Kutikula-Ausstiilpungen bzw. Einstiilpungen; sie beherbergen oft
Schizonten, die kurz vor dem Sprengen des Ery-Hautchens sind. Nach lidngeren Mikroskopieren



findet man auch das Bild der soeben ausgeschwdrmten Schizonten (Bilder 10, 11 und 12).

Stechapfelformen

Diese deformierten roten Blutkorperchen kdnnen, miissen aber nicht pathologische Erythrozytenformen
sein. Bilder 9 und 12 zeigen Stechapfelformen, die durch Plasmodien hervorgerufen werden. Bei
geiibten Hinden kommen artificielle Stechipfel durch Lision und chemische Einwirkung seltener vor.
Ich benutze zum Ausstreichen des kleinen Blutstropfen nur Rundstdbchen aus Glas, mit denen man die
Blutzellen nicht so leicht verletzen kann.

Beschreibung der verschiedenen Ca-Plasmodien

Die jiingsten Ca-Plasmodien erscheinen nach Sprengung der Sporulationsform und der
Erythrozytenmembran als kleine, runde, meist rotlich gefdarbte Gebilde mit deutlichem Plasmasaum.
Bei nicht gelungener Firbung erscheinen die kleinsten Protozoen dunkel. Mit entsprechender
mikroskopischer Vergroflerung sind Kern und Plasma meistens schon zu unterscheiden. Stellt man mit
der Mikrometerschraube den Kern des Protozoen scharf ein, so verschwimmt oft das Plasma mehr oder
weniger stark, umgekehrt wird der Kern unscharf bei genauer Einstellung des Erreger-Plasmas. Diese
jingsten Mikroben liegen im Blutplasma, haften an den Erythrozyten oder sind bereits in das rote
Blutkoérperchen eingedrungen. Man sieht sie im Wulstgebiet, aber mit Vorliebe im bikonkaven Teil des
Vehikels (Bilder 12 bis 19).

Bei den groBeren und grofen Ca-Plasmodien sind je nach der Lage des Kernes und der dadurch
entstehenden Plasmagestalt Ringformen und Hufeisenformen zu unterscheiden. Der erwachsene Gamet
zeigt einen mittelstindigen Kern, hat die Mindestgrofe eines Erythrozyten und liegt auflerhalb der
Blutkorperchen. In den Blutkorperchen gelegen zeigt das gro3e Plasmodium einen randstandigen Kern
und ein halbmondformiges Plasma (Bilder 20, 22, 23, 27, 33 und 34).

Bei stiarkerer Verseuchung des Blutes (fortschreitende Metastasen) findet man die mittleren und
grofleren Ca-Plasmodien zunehmend auch auflerhalb der roten Blutkdrperchen (Bilder 44, 46, 47, 79).
Man erkennt zwischen dem Erreger und dem Erythrozyten-Rest oft die Hb-Abbauzone, die sich unter
der Wirkung von Chininderivaten dunkel farben kann. Auf den Fotos sehen wir dann oft einen
zusitzlichen schwarzen Ring zwischen der Mikrobe und dem Blutkdrperchen (Bilder 30 und 31).

Die ldnglich-bohnenformigen Ca-Plasmodien unterscheiden sich schon im jlingeren Stadium von den
ring- und hufeisenformigen Gameten. Die jlingeren und erwachsenen Gameten zeigen eine auffallende
Ahnlichkeit mit den bekannten Tropikaformen (Bilder 80, 81 und 82).

Die streichholzformigen Gameten sind ebenfalls leicht gebogen, haben einen endstdndigen, dickeren
Kern, der sich ebenfalls unter Behandlung mit Resochin und Primaquine dunkel bis schwarz farbt. Der
geschidigte Gamet sieht dann wie ein angebranntres Streichholz aus (Bilder 101 und 102). Ich halte es
fiir moglich, daB diese streichholzférmigen Plasmodien identisch mit den ldanglich-bohnenférmigen
Protozoen sind.

Auffallend in Form und Féarbung zeigt sich manchmal ein Plasmodium, bei dem man eine konkave und
konvexe Seite unterscheiden kann. Die Konvexitdt zeigt Einkerbungen (Bild 103). Ich halte auch diese
Plasmodienform fiir keine besondere Art. Man sieht auf dem Bild 34 bei c an einem Gameten dhnliche
Einkerbungen, die moglicherweise unter der Arzneiwirkung oder bei der Farbung entstanden sind.

Klar zu unterscheiden sind in morphologischer Hinsicht die ovalen Formen von Protozonen, wie wir

sie in den Bildern 20, 86, 88 und 97 sehen kénnen.
Bei den ringférmigen Makro-Gameten habe ich einwandfrei verschiedene Stadien der Kopulation
beobachten konnen (Bilder 69 bis 76).

Die Gameten stiilpen am gegeniiberstehenden Pol ihr Protoplasma vor, es kommt zur Bildung einer



Plasmabriicke; anfangs sind an der Beriihrungsstelle der Plasmodien noch deren Zellwidnde zu
erkennen. Die Zellmembranen 16sen sich im Bereich der Kontaktnaht auf und es wird eine milchig-
helle Zone sichtbar.

Wihrend der Konjugation tritt genetisches Material vom maédnnlichen in den weiblichen Gameten
hiniiber; gleichzeitig oder kurz vorher kommt es zur Ausstofung eines Kernkorperchens
chromosomaler Herkunft.

Nucleoli bestehen aus Ribonukleinsduren und Proteinen. Da die Proteine sauer oder basisch sind,
farben sich auch die abgestofenen Zellorganelle mit den entsprechenden basischen oder sauren
Farbemitteln und konnen als basophile oder eosinophile Kornchen im Blutplasma und in den
Leukozyten neben phagozytierten Plasmodienformen nachgewiesen werden. Ich habe auch
Konjugationen zwischen verschiedenen Plasmodienarten auf Mikrofotos festhalten kénnen.

Unter der Behandlung sieht man bei nicht ausreichender Dosierung vermehrte Kopulationen.

Die Ubertragung von genetischem und nichtgenetischem Material wihrend der Konjugation scheint
auch mit der Bildung von widerstandsfdhigeren Plasmodienformen in Zusammenhang zu stehen.

Wie der Organismus, kann auch die einzellige Mikrobe zelleigene von zellfremden und schéddlichen
Substanzen unterscheiden und besitzt genetisch festgelegte immunisierende Abwehrfdhigkeiten zum
Schutze ihres Lebens. Dem Nukleolus, der unter anderem fiir die Eiwei3synthese des Protoplasmas

verantwortlich ist, fillt bei dieser Schutzfunktion eine bedeutende Rolle zu.

Neben der Gametenbildung konnen wir die Entstehung von Schizonten beobachten (Bilder 12, 65, 66,
67 und 68).

In einem Erythrozyten sind von mir bis zu 20 Schizonten gezdhlt worden.

Die Zahl der Ca-Plasmodien im Blutausstrich steht oft in direkter Proportion zur Erhohung der
Blutkorperchensenkung.

Chronische Mischinfektionen zweier verschiedener Plasmodienarten sind nicht so selten.

Die Mischinfektion von Plasmodium und Kolibakterium habe ich einmal beobachten kdnnen.

Der Nachweis von Ca-Plasmodien gelingt auch im Sekret und in den befallenen Zellen der
Krebsgeschwulst nach der von mir angegebenen Methode. Diese Tatsache ist von wissenschaftlichem
Interesse, fiir die Praxis behilt der direkte mikroskopische Nachweis der Erreger im Blutaustrich den
Vorrang; die Blutparasiten sind am schnellsten und sichersten im kreisenden B lut schon lange vor
dem Auftreten einer Krebstgeschwulst nachweisbar.

Infektionsquellen und Infektionsmodus

Bisher wurden folgende Infektionsquellen der Plasmodien-Seuche nachgewiesen:
1. der infizierte Mensch (+)
2. der infizierte Hund (+)
3. das infizierte Rind (+)

Als Infektionsmodus kommen in Frage:

Infizierte Blutspender (+)

Infiziertes rohes Blut vom Rind (+)

Infiziertes Rinderserum (+)

Infiziertes rohes Fleisch vom Rind (+)

Infektion durch Stechmiicken (?)

Mechanische Infektion durch andere stechende Gliederfii3ler (?)

SNl e

Wie schon erwihnt, kdnnen Plasmodien die intakte Epidermis der Haut nicht durchdringen.

Noch eine zweite Tatsache verdient hier festgehalten zu werden. Sie zeigt ndmlich die grofe
Bedeutung, die den blutsaugenden Stechmiicken als zahlenmdfig grofiten Seucheniibertrigern auf



dem Erdball zwangsliufig zufillt. Die weiblichen Stechmiicken der Anophelinen, Culicinen,
Sabethinen und der Gattung Anopheles sind zur Reifung der Eier auf das Blut von Warmbliitern
angewiesen. Die Reifung und Ablage der Eier erfolgt nach der ersten Blutaufnahme.

Die Manifestationen der Krebsseuche

Der Primirinfekt

Durch den Stich des Insektes gelangen die Plasmodien

in die Epidermis der Haut,

ins subepidermale Gewebe der Papillarkorper,

in die Kapillarschlingen, in subpapillare Venolen oder ins dichte Venennetz.

Im 1. und 2. Fall kommt es liber die Lymphwege sekundir zur Plasmodidmie, in den iibrigen Féllen
erfolgt die sofortige Infektion des Blutgewebes.

Die Inkubationszeit, d. h. das Sichtbarwerden der ersten groferen Abwehrreaktionen nach dem
Einbruch der Ca-Plasmodien in den Organismus, wird in jedem der 3 geschilderten Infektionswege
eine andere sein; sie schwankt zwischen 7 Tagen und einigen Wochen. Es ist auch verstdndlich, daf3
die Intensitdt der initialen Krankheitserscheinungen je nach Infektionsweg verschieden grof3 sein
wird.

Der Primirinfekt bildet sich in und um den Stichkanal, den wir meistens an nicht oder diinn
bekleideten Hautstellen finden. Der Stichkanal ist mit der Lupe hdufig noch zu sehen. Es kommt zu
einer lokal begrenzten kleineren oder groferen Entziindung. Schlieflich bildet sich eine iiber das
Niveau der Haut ragende Quaddel, die im Gegensatz zur Urtikaria nicht fliichtig ist und auch nicht
rezidiviert. Epidermale und subepidermale serdse oder triib-serdse zirkumskripte Exsudation tritt auf,
es kommt zur Blasenbildung, Abhebung und Zerstdrung der Epidermis, zur Einschmelzung von
subepidermalem Gewebe, zur Eiterbildung und Ulzeration mit triiber, eitriger oder eitrig-blutiger
Sekretion, in der die Ca-Plasmodien nachweisbar sind.

Es ist wichtig, bei negativem Plasmodienbefund auch an andere Erreger zu denken, die gleich
aussehende Erscheinungsbilder hervorrufen kénnen.

Ausmal} und Intensitidt des Primirinfektes hdngen vom Alter des Patienten, der augenblicklichen
Abwehrlage des Organismus und von der Zahl der eingedrungenen Krankheitserreger ab. Auch die
Tiefe des Stichkanals, der von der Epidermis bis in das Stratum subpapillare reichen kann, spielt eine
Rolle.

Bei jeder Schwellung der benachbarten Driisen steht die Invasion der Plasmodien in die Blutbahn
bevor. Ist es nicht méglich, Sekret aus dem Primdrinfekt fiir einen Ausstrich zu bekommen und sind
die Blutbefunde noch negativ, so muf durch Punktion der Driisen Material zur Untersuchung
gewonnen werden.

Wie weit der menschliche Organismus {iberhaupt imstande ist, die Plasmodieninfektion der
Epidermis, des Stratum subpapillare und der Subkutis lokal abzuwehren und eine Invasion ins
Blutgewebe zu verhindern, bedarf noch eingehender Kliarung.

Meine Beobachtungen sprechen dafiir, daf in die Haut eingedrungene Erreger stets durch den
Gewebs- und Lymphstrom in die Blutbahn gelangen.



Die Schidigung und Zerstérung der Erythrozyten

Die ganze Tragodie der Krebsseuche spielt sich im wesentlichen im Blutgewebe ab, die ersten und
folgenschwersten pathologischen Verdnderungen sehen wir an den Erythrozyten und den
Blutgefdpen. Diese pathophysiologischen Vorginge miissen wir genau kennen, um die verheerenden
Konsequenzen fiir alle iibrigen Organe besser zu verstehen; auch werden die immer dhnlichen
produktiven und destruktiven Vorginge in den befallenen Geweben verstdandlicher.

Jedes Organgewebe hat seine spezifischen Aufgaben und bestimmte, aber auch begrenzte
Abwehrfunktionen. Das Blut ist kein ,,besonderer Saft”, sondern ein Organ, eine funktionelle Einheit,
die aus dem Muttergewebe, dem Blutplasma und den frei beweglichen roten und weillen
Blutkdrperchen besteht. Im germinativen retikuldren Gewebe entstehen und reifen die Leukozyten
und Erythrozyten. Schon durch die Farbe, den Aggregatzustand und den engen Konnex mit allen
Organen unterscheiden sich die fliissigen Bestandteile des Blutorganes von anderen Organgeweben.
Plasma und Blutkérperchen durchstromen alle Organe, ihre Beweglichkeit ist erforderlich, um die
ihnen zufallenden Funktionen erfiillen zu koénnen. Bei der Plasmodidmie kann es zur Schadigung
jeder Zellart und damit zu den mannigfachsten Funktionsstérungen kommen.

Gerade die enge Verbundenheit der fliefenden Blutbestandteile mit allen anderen Geweben wird dem
Organismus zum Verhdngnis, wenn das Blutgewebe nicht befihigt ist, gegen eingedrungene
Parasiten erfolgreich Immunitdtsreaktionen auszulosen. Gegen die Ca-Plasmodien konnen weder
Bakteriolysine noch Agglutinine gebildet werden; Antitoxine, Mikro- und Makro-Phagozytose und
reaktive Zellvermehrung reichen als Abwehrwaffen nicht aus, um des Parasiten Herr zu werden, der
sich, im Erythrozyten versteckt, einer wirksamen Phagozytose entzogen hat und sich nach den fiir ihn
genetisch festgelegten Gesetzen standig weiter teilt und vermehrt.

Nach einigen initialen fieberhaften Reaktionen, die immer kiirzer und schwécher werden und von
skarlatiformen, masern- und rubeoladhnlichen Exanthenien begleitet werden, beginnt der chronische
Verlauf der Plasmodienseuche.

Der erste groBere Schaden durch die Dauerparasiten entsteht mit der andauernden Verletzung,
Gestaltverdnderung und Zerstorung von roten Blutkérperchen. Der normale Erythrozyt ist rund,
genauer gesagt, er besitzt eine bikonkave Scheibenform, die zusammen mit der elektronegativen
Ladung der Ery-Vehikel ein moglichst reibungsloses und storungsfreies Flie3en in einem Fadenstrom
innerhalb der Blutgefile ermdglicht. Gesunde, runde Erythrozyten stoflen sich gegenseitig ab und
flieBen gewissermallen in einem mitschwimmenden Plasmazylinder; es kommt zu keiner Reibung
und Beschddigung der Blutkorperchen untereinander oder zwischen ihnen und der Gefdfintima.
Abweichungen hiervon sind stets pathologische Zustinde, wie wir sie auch bei der Plasmodidmie
finden.

Die von den Protozoen stark geschidigte Ery-Kutikula verdndert ihre Resistenz, ihre
Oberflichenspannung und die elektronegative Ladung im Sinne einer Verringerung. Das
schwerverletzte Ery-Vehikel verliert u. a. Himoglobin, Globulin, Cholesterin und Zucker, Stoffe, die
wir deshalb im Blutserum von Krebskranken vermehrt finden.

Hier sehen wir den Beginn vieler Stoffwechselstdrungen, deren Ursache und Zusammenhédnge in
ihrem ganzen Ausmal} bisher unerkannt blieben wie der grofte Teil eines Eisberges.

Der Verlust an Ery-Vehikeln und Héamoglobin wird grofler; die groBe Menge ungenutzten
Hiamoglobins und eine kompensatorisch vermehrte Erythropoese konnen lange Zeit den
zunehmenden 0,-Hunger der Gewebe stillen. Es kommt aber doch zur Anreicherung von

Kohlensdure, die als Endprodukt der Verbrennung nicht mehr ausreichend von den Zellen abgegeben
und auch nicht laufend abtransportiert werden kann. Der Reiz der angereicherten Kohlensdaure wirkt
nicht nur auf die Erythropoese anregend, die Gesamtblutmenge wird erheblich vermehrt; dabei



handelt es sich um echte Hyperplasie und nicht um die Mobilisierung von Blutreserven. Zyanose der
Haut und Schleimhaut ist das sichtbare Zeichen der CO,-Anreicherung in den Geweben. Stauungen

als Folge schlechter Herzleistung durch chronischen 0, Mangel, Untererndhrung der Muskelzellen

und koronare GefaB3verdnderungen treten meistens erst sekundir auf. Es ist beeindruckend fiir den
Arzt und den Patienten, wie die Zyanose bei erfolgreich behandelter Plasmodidmie verschwindet.
Schon beim Ausstreichen des Blutes wihrend der laufenden Kontrollen sieht man deutlich die
giinstige Anderung der Blutfarbe vom CO,-reichen dunklen Rot zum O,-reichen helleren Rot. Der

ohne Behandlung immer stirker werdende Kohlensdurereiz spielt bei der Zellvermehrung in allen
anderen Organgeweben ebenfalls eine bedeutende Rolle.

Fassen wir die wichtigsten pathophysiologischen Vorgdnge noch einmal zusammen:

1. Die verletzten Ery-Vehikel verlieren elementare Néahrstoffe und den biologischen Katalysator
Hadmoglobin.

2. Die zerstorten Blutkdrperchen kénnen nach Uberschreiten der Kompensationsgrenzen nicht
mehr schnell genug und in ausreichender Zahl ersetzt werden.

3. Der Mangel an Transportraum und Hamoglobin fiihrt zu sichtbaren Storungen des
Antransportes von Sauerstoff und wichtigen Nahrungsstoffen zu den Zellen und des
Abtransportes von Kohlensdure und anderen Schlackenstoffen von der Zelle nach auf3en.

4. Die Stoffwechselstorungen sind grofiten Teils Folgen einer stindig zunehmenden Schiddigung
und Zerstorung von Transportblutkdrperchen. Schwerwiegende pathologische Verdnderungen in
den Transportwegen und den gekoppelten in- und exkretorischen Driisen kommen hinzu und
storen zusitzlich das harmonische Zusammen- und Gegenspiel der Organe beim Aufbau, Abbau
und bei der Erhaltung aller organisierten Gewebe.

Seit Beginn der Plasmodidmie findet neben der Erythrozytenzerstorung unbemerkt, aber doch
sichtbar, ein Kampf zwischen den eingedrungenen Protozoen und den groferen, ebenfalls
beweglichen Leukozyten statt, der auf Leben und Tod gefiihrt wird.

Beide Einzeller besitzen Plasma, Kern und Zellorganelle und als Waffen immunbiologische
Féhigkeiten sowie Fermente, mit denen sie den Gegner schdadigen und auch zerstéren kénnen. Zwei
Tatsachen aber bringen fiir den Blutparasiten den entscheidenden Vorteil:

1. Das Ca-Plasmodium entzieht sich durch Eindringen in das rote Blutkdrperchen einer wirksamen
Phagozytose.

2. Der komplizierte Entwicklungs- und Reifungsmodus der Leukozyten wirkt sich zugunsten der
Krankheitserreger aus.

Die Phasen und den jeweiligen Stand dieses lange dauernden, schleichenden Kampfes konnen wir an
der Zahl der Erreger, der Erythrozyten, Leukozyten und an den erfolgten pathologischen
Veranderungen der roten und weilen Blutkdrperchen feststellen. Von den Ery-Verdnderungen haben
wir bereits gesprochen. In diesem Kapitel mochte ich nur folgendes festhalten:

Der Krankheitserreger kann im Blutorgan jede andere Zellart schidigen und macht auch nicht Halt
vor dem germinativen Muttergewebe, in dem die Genese und Entwicklung der Erythrozyten und
Leukozyten aus einer gemeinsamen (?) Stammzelle erfolgt.

Vergessen wir nicht, daB auch in den Blutgeweben Hyperplasie, Hypoplasie und Aplasie nur
verschieden starke Reaktionen auf verschieden starke oder verschieden lange pathogene Reize sind,
die von ein- und demselben Krankheitserreger hervorgerufen werden konnen.



Die Manifestation in den Blutgefafen und im Herzen

Zunidchst bleibt die Plasmodieninfektion fiir lange Zeit auf das Blutorgan beschrinkt. Doch zeigen
sich bald die ersten Schidigungen an den Blutgefi3en durch entziindliche Noxen, Erndhrungs- und
Stoffwechselstorungen und es kommt zur Verseuchung anderer Gewebe.

Die genaue Kenntnis der zusammenhidngenden produktiven und degenerativen pathologischen
Veranderungen in und an den Wanden der Blutgefidfle, die zu Obturationen der Transportgefdfle und
zu Schddigungen und Durchldssigkeit der GefdBwénde fiihren, macht die mdglichen Manifestationen
der Krebsseuche in fast allen Organen verstdndlich. Die Krankheitsbilder sind so zahlreich und
vielfiltig wie die Erscheinungsbilder der Syphilis.

Die ersten pathologischen Befunde am geschidigten Gefdf3system sind mit dem Kapillarmikroskop zu
erheben.

Die Kapillarpermeabilitdit ermdglicht im gesunden Organismus den ungestérten Austausch von
Sauerstoff, CO, und Nahrstoffen. Die Kapillarresistenz befahigt Kapillaren, Arteriolen und Venolen,

die in ihnen bewegten Erythrozyten nicht ins perivasale Gewebe abwandern zu lassen.

Quantitative und qualitative Storungen der Kapillarpermeabilitit sowie die Verminderung der
Kapillarresistenz gehéren zu den initialen Symptomen der Seuchenausbreitung ins extravasale
Gewebe anderer Organe.

Durch Zunahme der Permeabilitdt, die in den einzelnen Organen sehr unterschiedlich ist, gelangen
schon groflere Plasma-Bestandteile und Plasma in die perivasalen Raume und mit dem Plasma bereits
die kleinen Plasmodienformen. Die ndchste, oft schon synchron laufende Schidigung an den
terminalen Blutrohrchen besteht in der Verminderung der Kapillarresistenz. Jetzt gelangen bereits
Erythrozyten und mit ihnen die intraerythrozytir gelegenen Ca-Plasmodien in das Organgewebe,
dessen Blutgefdfle geschddigt wurden.

Das Ausmal} der infektiosen Gewebsinfiltrationen nimmt mit der Dauer der Plasmodidmie, also mit
der steigenden Zahl von Blutparasiten und pathologisch verdnderten Blutgefilen zu. Eine direkte
Riickkehr der perivasalen Infiltrate in den Blutkreislauf ist nicht moglich. Die Resorption erfolgt iiber
die Lymphwege; dabei kommt es meistens zu sekundirer Schwellung der benachbarten
Lymphdriisen.

In den zarten Kapillaren, deren Wand aus einschichtigen, platten Epithelzellen und einer
zugelastischen Bindegewebsmemhran besteht, deren Durchmesser mit 8 bis 10 #Mikrometer# nur
wenig grofler ist als der Erythrozytendurchmesser, kommt es auch zu den ersten Obturationen von
Bluttransportwegen durch Verklumpungen und Verklebungen ,schweilender” Blutkorperchen
(Bilder 11, 15, 16 und 110). Obwohl eine kompensatorische Erweiterung der Kapillaren mdoglich ist
und die Fahigkeit zu gewissen peristaltischen Bewegungen besteht, kommt es dennoch zu
Verstopfungen im Bereiche der Kapillaren und mit zunehmender Zahl von verformten, verletzten und
zerstorten Erythrozyten auch in Arteriolen und Arterien. Entziindliche Schwellungen der Intima und
pathologische produktive Hyperplasie fithren in der Gefiwand zur Einengung, destruierende
Verdnderungen zu aneurysmatischer Erweiterung der Gefiflrohre; Obturation, Stase,
Homogenisierung der Erythrozyten und Thrombose verursachen eine vdllige Unterbrechung der
betroffenen Bluttransportwege. Dabei spielen Stérungen der Blutgerinnungsfaktoren mit (Bild 128).
Erweiterung, Einengung und Ausfall von Bluttransportgefilen stehen oft in ursdchlichem
Zusammenhang mit den perivasalen Infiltrationen.

Besonders deutlich kénnen wir in den erndhrenden Gefdflen der groBen Arterien das patho-
physiologische Geschehen verfolgen.

Die entziindlich geschddigten Vasa vasorum werden zunehmend permeabler. Die aus ihnen tretenden



Exsudationen und Infiltrationen gelangen in die Adventitia, Media und Intima der grof3en Arterien.
Auf die initialen entziindlichen Ausschwitzungen erfolgen zunichst intramurale hyperplastische
Reaktionen.

Die im chronischen Stadium der Plasmodidmie fortlaufenden perikapillaren Infiltrationen sind
schleichend und fiihren zu Mikroinfarkten in der GefiBwand. Die ortlich begrenzte Nekrose wird
resorbiert und bindegewebig repariert; wir konnen die Spuren der Zerstérungen und der
Erndhrungsstérungen an der gefd3losen Intima und in den gefdf3filhrenden Geweben der Aorta in
Form von verstreuten, kleinen, fleckigen Narben erkennen. Je ldnger und hiufiger es zu
Mikroinfarkten gekommen ist, desto ndher riicken die Narben zusammen und bilden
ineinandergehende und verflochtene Narbenfelder.

Immer wurde hochdifferenziertes Gewebe durch minderwertigeres Bindegewebe ersetzt. Die
Sklerosierung kann auf dem Fufse folgen und das Bild der narbig-sklerosierenden Verengungen und
Stenosen hinterlassen. Blut- und Plasmodienausbriiche aus groferen Vas. vasorum fiihren zu
ausgedehnterem Untergang von spezifischem Arteriengewebe.

Zerstorung und Hypotrophie von elastischem Bindegewebe und Muskelgewebe mufl, wenn
Resorption und Reparaturwachstum nicht schnell genug und ausreichend erfolgen, zur Uberdehnung
der GefaBmedia und -adventitia fiihren.

Durch das gleiche zerstérende Agens kommt es zum spindelférmigen oder mehr runden Aneurysma
der Aorta; auch die durch entziindliche Obturation entstandene ischdmische Nekrose fiihrt letzten
Endes zu den gleichen Verdnderungen in den Wénden der Blutgefdfle. So verschieden die Narben in
ihrem Alter und ihrer Gestalt aussehen mdogen, sie konnen durch ein und dieselben Erreger der
chronischen Seuche entstanden sein.

Nicht anders liegen die Dinge beim Herzen, das, wie die gro3en Blutgefafle, sein eigenes erndhrendes
Blutgefaf3system besitzt. Es braucht, um mit seiner quergestreiften Muskulatur so enorme Leistungen
vollbringen zu konnen, sehr viel Blut, sehr viel Sauerstoff und Naihrstoffe. Die andauernden
schleichenden perikapillaren Infiltrationen rufen auch hier Mikroinfarkte hervor, das zerstorende Ca-
Plasmodium hinterldf3t die ungeheuer zahlreichen Narben und Narbenfelder. Auch die ischdmische
Nekrose in der Herzwand ist die Folge entziindlich destruierender und obturierender Prozesse. Die
chronischen muskuldren-, koronaren- und Klappen-Insuffizienzen sind wie die Funktionsstérungen
im Nervengewebe des geschidigten Hiss'schen Biindels und seiner Schenkel meistens Folgen
chronisch-latenter Infektionen, bei denen es schleichend zum Untergang von hochdifferenziertem
Gewebe gekommen ist, das durch Reparaturgewebe ersetzt wurde.

Beim ausgedehnten chronischen Ulcus cruris plasmodic. sehen wir nebeneinander hyperplastische,
hypoplastische und atrophische Gewebsbezirke, stenosierte, wandgeschddigte, obturierte und
neugebildete Blutgefdle. Vom Grad der Gewebsinfektion und der Gefd3schddigung hdngen Ausmaf
der Nekrosen, Tiefe und Ausdehnung der ulzerierenden Prozesse ab, die oft Exantheme, Ekzeme und
Pigmentanomalien Syndrom begleiten.

Bei der Beschreibung des Primédrinfektes sprach ich bereits von der priméren und bei der Schilderung
der perikapilldren Infiltration von der sekunddren Schwellung der Lymphknoten.

Haben die Ca-Plasmodien die erste Schutzbarriere der Haut oder Schleimhaut durchbrochen und sind
sie in den Strom der Gewebsfliissigkeit gelangt, so werden die Krankheitserreger von der Saugkraft
der Venen iiber die zarten Lymphkapillaren in die klappenhaltigen Lymphgéinge verschleppt und
gelangen von hier in den Kreislauf. Meine Beobachtungen gehen dahin, daf3 die Erreger meistens in
das Blutgewebe gelangen, auch wenn es zu einer lokalen Abwehrreaktion mit Ulzeration und
Absonderung von Plasmodien und nekrotischem Zellmaterial gekommen ist.

Von der syphilitischen Infektion ist diese Tatsache lingst bekannt. Der erhohte Druck im infizierten,
hyperdmischen Gewebe und die Saugkraft, mit welcher der Blutstrom der grofien Venen auf die
Gewebs- und Lymphfliissigkeit einwirkt, reichen vollig aus, selbst unbewegliche Erreger zu
verschleppen. Die in die Lymphbahnen eingeschalteten Lymphknoten stellen mit ihren feinen Netzen



und den ausgefiillten Réumen fiir eingedrungene Ca-Plasmodien ein gewisses Hindernis dar; doch
konnen weder diese Netze noch die Lymphozyten die Invasion der Protozoen ins Blutorgan
verhindern. Die in den Keimzentren des lymphatischen Gewebes gebildeten Lymphozyten sind Zellen
der Reparationsphase. Sie zeigen, wie die Bilder 107, 108, 109, 120 und 123 beweisen, oft
eingeschlossene kleine und grofere Plasmodienformen und weisen pathologische Schddigungen an
Plasma und Kern auf, die mit grofer Sicherheit dafiir sprechen, daf die Plasmodien auch in diesen
Zellen ihre pathogene Wirkung entfalten. Die eosinophilen, basophilen und neutrophilen Leukozyten
zeigen massenhaft phagozytierte kleine Ca-Plasmodien und Zellorganelle (Bilder 110, 111, 112, 113,
116, 117, 118, 121 und 122). Sie kénnen als hochstaktive und alarmierte Kampjzellen nicht
verhindern, daf3 einige Protozoen in Erythrozyten gelangen. Nicht selten beobachtet man, daf die
Mikrophagen nach reichlich phagozytierten Plasmodien selbst zugrunde gehen. In den
LymphgefifSen kann es zu einer priméren Entziindung der Endothelien kommen.

Die Lymphangitis wird von einer Perilymphangitis begleitet; die lymphbahnnahen Blutkapillaren
zeigen Hyperdmie und sind als roter Streifen sichtbar.

Im Gegensatz zur Lymphangitis ist die Schwellung der Lymphadenitis stets nachweisbar.

Die einzelnen Lymphonodi sind verschieden grof3, rund bis oval, beim Betasten schmerzhaft und
lassen sich gegen ihre Unterlage und das dariiberliegende Gewebe verschieben.

Bei Kleinkindern und Kindern kénnen die primdren Lymphdriisenschwellungen einen erheblichen
Umfang erreichen.

Es muf} verlangt werden, daf3 bei jeder Lymphangitis und -adenitis nach dem eingedrungenen Erreger
gesucht wird. Nicht nur Spirochdten und Tuberkelbazillen, sondern auch Plasmodien, Typhus- und
Kolibazillen, Strepto-, Staphylokokken und andere Infektionserreger konnen eine Infektion des
Lymphorganes verursachen.

Die Manifestation in den Lymphwegen

Die sekunddre Plasmodieninfektion der Lymphgewebe ist Folge der Protozoeninvasion aus dem
verseuchten Blutorgan in perivasales Organgewebe.

Es vergroflern sich stets die regionalen Driisen des infizierten und nekrotischen Gewebes; die
entzlindliche Hyperplasie kann also ebenso an den Nod. lymphatic. cervical. wie an den mesenterialen
Lymphdriisen bemerkt werden.

Exsudation, Hyperplasie, = Gewebsnekrose, Vereiterung, = Abszeflbildung, Zystenbildung,
bindegewebige Reparation, Sklerosierung und Tumorwachstum sind die wichtigsten reaktiven
Antworten des lymphatischen Organs auf die verschieden starken Reize und Schddigungen der
pathogenen Blutschmarotzer.

Kommt es zur Invasion und zum hyperplastischen Reiz in den Keimzentren der Lymphfollikel, so
erleben wir ein Vermehrungswachstum von Lymphozyten, die wir zum Blutgewebe zdihlen, obwohl sie
zum lymphatischen Organ gehdren. Die Hyperplasie der Lymphozytenzellen kann gewaltig sein und
Zahlenwerte von 200000 erreichen; die Genese und Reifung der Lymphozyten ist iiberstiirzt, es
kommen vermehrt Lymphoblasten vor. Dem fortschreitenden Wachstum der Ca-Plasmodien kbnnen
die germinativen Zellen in den Zentren des Lymphgewebes nur noch durch schnelleres
Teilungswachstum begegnen. Auch hier bleibt das Protozoon wegen seiner zerstorenden
Eigenschaften Sieger.

Hypoplasie und Atrophie der Keimzentren, also das Fehlen erhohter Lymphozytenzahlen, schlief3t
nicht eine Plasmodieninfektion aus.



Die Storung des Stofftransportes und des Stoffwechsels

Die pathologischen Verdnderungen in den Transportwegen sind, wie bereits erwdhnt wurde,
Stenosen der BlutgefiBe, Mikro- und Makroinfarkte, aneurysmatische Erweiterungen und
Verstopfungen der Blutgefdle.

Zur Verengung Jdhren entziindliche Schwellungen, Infiltrationen, Atheromatose, bindegewebige
Narben und atherosklerotische Einlagerungen in der GefdBwand. Erweiterung der Gefdfirohre erfolgt
im wesentlichen durch ausgedehntere Nekrose von elastischen und muskuldren Wandelementen.
Verstopfung von Transportwegen ist die Folge von Gefilleinengungen, von verlangsamter
Strémungsgeschwindigkeit, von Verklumpungen schweilender Erythrozyten und Stérungen der noch
nicht v6llig bekannten Gerinnungsfaktoren.

Im riesengrofen Raum der Kapillaren, im mikroskopischen Bereich also, treten die ersten
Transporthindernisse fiir das Ery-Vehikel auf, die spiter auch in den groeren Blutbahnen zu sehen
sind.

Die Schéidigung des Ery-Transportmittels spielt bei der Stérung des Stofftransportes und
Stoffwechsels die primdre und verhdngnisvollere Rolle.

Plasmodien durchdringen die Ery-Kutikula; durch die Verletzung der kompliziert gebauten Membran
verliert das Blutkorperchen unter anderem Cholesterin und Zucker, die an der Zusammenballung und
Verklebung geschadigter Erythrozyten  mitbeteiligt sind. Die fortschreitenden
GefdBwandverdnderungen, die zunehmende Zahl von verletzten und stark geschidigten
Blutkorperchen, die transportunfihig werden, fiihren schlieflich zu Stdrungen des gesamten
Stoffwechsels.

Beginnen wir mit dem Sauerstoffaustausch. Jede Zelle des Organismus braucht fiir ihre normalen
Funktionen 0,. Trdger des Sauerstoffes ist das Hamoglobin. Der Blutschmarotzer verzehrt es und

sprengt schlieplich die Erythrozytenmembran. Es kommt also mit zunehmendem Verlust von roten
Blutkédrperchen und Hdmoglobin zu grofSer werdender Hypoxdmie. Die grofie Menge ungenutzten
Hdmoglobins und die kompensatorische Erythropoese himoglobinreicherer Blutkérperchen
verschleiert eine Zeitlang das Bild des Sauerstoffhungers und der CO, -Anreicherung. Die

Kohlensdure, Abfallprodukt der chemischen Verbrennung bei jeder einzelnen Zelle und bei dem Ca-
Plasmodium, findet sich in immer steigendem Mafe in allen Geweben angereichert. Der vermehrte
Kohlensdurereiz wirkt zundichst auf die Erythropoese anregend; die Gesamtblutmenge wird erheblich
vermehrt, dabei handelt es sich nicht um mobilisierte Blutreserven. Der Kohlensdurereiz bewirkt bis
zu einer bestimmten Grenze eine echte und beschleunigte Vermehrung der Erythrozyten, Leukozyten
und Lymphozyten sind an dieser Vermehrung in entsprechendem Verhdltnis beteiligt. Diese
Hyperplasie der Blutzellen iiber die Norm hinaus sehen wir nicht nur bei der Krebsseuche, sondern
auch voriibergehend bei anderen chronischen Infektionskrankheiten, z. B. bei der Malaria und
Tuberkulose. Spdter kommt es zu Andmie, zunehmendem Sauerstoffhunger und vermehrter CO -

Ansammlung.

Die diffuse Zyanose der Haut und Schleimhdute ist immer ein Zeichen fiir eine CO, Anreicherung im
Blutgewebe und in anderen Organgeweben. Die Stauung als Folge schlechter Herzleistung spielt eine
sekunddre Rolle.

Die Zyanose verschwindet langsam aber deutlich unter erfolgreicher Behandlung der
Plasmodienseuche mit Resochin und Primaquine.

Was fiir die Blutgewebe gilt, trifft auch fiir andere Gewebe zu. Sauerstoffhunger und immer grofler
werdender Kohlensdurereiz filhren auch hier bis zu einer bestimmten Grenze zu echter



Zellvermehrung.
Die Stérung des 0,-CO,Gasaustausches findet ihren sichtbarsten Ausdruck bei einem

Krankheitsbild, als dessen Ursache ich einwandfrei das Ca-Plasmodium erkannt habe. Es ist das
Asthma bronchiale mit Emphysem.

Die Erreger sind bei allen 8 kontrollierten Asthmatikern regelmafig bei allen Blut-und Sputum-
Untersuchungen nachgewiesen worden (Bilder 124, 126 und 127). Die Anreicherung von
Kohlensdure ist im Lungengewebe so groB3, dafl es zur Aufbldhung in Inspirationsstellung kommt.
Plasmodien und perivasale Infiltrate haben viele elastische Elemente der Lungenfliigel zerstort, die
atmende Oberfldche der Lungenalveolen ist durch Atrophie der Alveolarwinde erheblich vermindert
worden, die erndhrenden Arteriolen und Kapillaren sind zum groflen Teil schon verddet. Nicht durch
,konstitutionelle”, ,,neuropathische” oder ,,psychopathische Veranlagung”, sondern durch
entziindliche, schleichende Infiltrationen in das Lungenparenchym kommt es zur Bldhung der Lungen
und zu den Asthmaanféllen mit dem Bilde des schwersten Sauerstofthungers.

Die vorausgegangene chronische Bronchitis weist meistens auf die entziindliche Entstehung dieses
chronischen, schweren Krankheitsbildes hin. Das Lungengewebe geht nicht durch die Blihung,
sondern durch das zerstorende Plasmodium zugrunde; die Schidigung der Ery-Vehikel und der
erndhrenden Gefdfle fithren zusammen mit den fortlaufenden Mikroinfarkten des Lungenparenchyms
zu steigender Hypoxdmie, CO, Anreicherung, Hypotrophie und schliefilich zum Untergang von

elastischen Elementen und Alveolarepithel.

Die Storung des Glykose-Stoffwechsels hat nicht eine, sondern mehrere Ursachen. Der mit der
Nahrung aufgenommene Zucker wird zur Hilfte vom Blutplasma und zur Hilfte von den Ery-
Vehikeln transportiert und in den Zellen der Organgewebe chemisch verbrannt. Kohlensdure und
Wasser bleiben {ibrig. Diese chemische Umwandlung ist bei niedriger Temperatur nur in Gegenwart
von biologischen Katalysatoren moglich.

Die Tatsache, daf; bei der Sektion von Verstorbenen (mit der Diagnose: Diabetes-Koma) oft kein
pathologischer Befund am Inselapparat der Bauchspeicheldriise erhoben werden kann, gibt zu
denken. Unsere bisherige Auffassung iiber die Entstehung und Storung des Zuckerstoffwechsels ist
nur zum Teil richtig.

Die Monosaccharide gelangen, nachdem sie vorn Darm resorbiert worden sind, auf dem Blutwege in
die Energiegrundstoffdepots der Leber und Muskulatur, wo sie als polymerisiertes Glykogen gelagert
werden.

Die Bedeutung des insulins bei Glykogenaufbau ist ebenso bekannt wie die Tatsache, daf3 die
Steigerung der Blutzuckerkonzentration {iber entsprechende Parasympathikusfasern das Pankreas zu
starkerer Produktion von Insulin anregt. Auf die Bedeutung des Hypophysenvorderlappens als
Antagonist des Insulins sei hier nur kurz hingewiesen.

Auf dem Blutwege gelangt die aus den Glykogendepots fermentativ abgebaute Glykose zu den
Zellen. Die Verletzung der Ery-Kutikula durch die Ca-Plasmodien fiihrt dazu, daf die beschidigten
roten Blutkdrperchen Glykose verlieren. Es kommt zur Erhohung des Blutzuckerspiegels im Plasma.
Diese hohere Zuckerkonzentration in der Blutfliissigkeit fiihrt nach Uberschreiten einer bestimmten
Grenze zur Glykosurie. Diese Grenze ist nicht bei jedem Patienten gleich, denn sie hingt von der
Intaktheit der Tubuli contort. 1. und 2. Ordnung ab, die zur Riickresorption der Glykose befdhigt sind.
Die Moglichkeit zur Riickresorption ist also bei geschiddigten Nierenkanédlchen geringer. Es sind aber
noch andere Faktoren zu berticksichtigen. Je hoher der CO,-Druck ist, uni so schlechter kann in den

Zellen eine Sauerstoffaufnahme erfolgen. Der mit der Vermehrung der Blutparasiten zunehmende
Hb-Mangel fiihrt zu groBerem Sauerstoffdefizit, dieser wiederum hat eine ungeniigende Verbrennung
von Glykose in den Gewebszellen zur Folge. Durch perivasale Infiltrationen und Hypoxdmie kann es
auflerdem zu Defekten und Nekrosen in den Enzyme produzierenden Geweben kommen, die bis zur
Aplasie der hochdifferenzierten Zellen, also zum Fermentausfall, fiihren kdnnen. Wir werden auf



diese Dinge in spateren Kapiteln noch zu sprechen kommen. Doch kénnen wir hier bereits feststellen,
dafl an den Storungen des Glykose- und Glykogenstoffwechsels primdr nicht die Schadigung des
Inselapparates verantwortlich ist.

Fassen wir noch einmal zusammen:

Der Diabetes mel. ist ursidchlich auf die Zerstérung der zuckertransportierenden Ery-Vehikel und der
erndhrenden Blutgefile zuriickzufiihren. Die geschddigten Erythrozyten verlieren Glykose,
Hémoglobin wird fortlaufend verzehrt, Sauerstoffdefizit und CO,-Speicherung treten nach

Uberschreiten der Kompensationsgrenze auf, die Verbrennung der Glykose wird mangelhaft, das Ein-
und Ausschleusen der Glykose wird erschwert, und schlieflich kann es zur infiltrativen Schadigung
und Atrophie der hochdifferenzierten Enzymbildner kommen.

Die Vielzahl der zusammenwirkenden pathogenen Faktoren erklért auch die oft negativen
Sektionsbefunde am Inselapparat.

Storung des Abtransportes harnpflichtiger Substanzen

Aus der beschriebenen schweren Erythrozytenschidigung und den Folgen, die sich fiir den Gas- und
Nahrstoffwechsel ergeben, wird uns auch die Storung des Wirmehaushaltes und des Abtransportes
von Abbauprodukten verstindlicher.

Harnstoff, das Endprodukt des Eiwei3stoffwechsels, wird normalerweise zu 50% in den roten
Blutkorperchen und zu 50% im Blutplasma transportiert; die Ausscheidung erfolgt {iber die Niere.
Unter pathologischen Bedingungen sind auch Haut und Schleimhaut imstande, in bestimmten
Grenzen Harnstoff auszuscheiden. Durch den stdndig steigenden intravasalen Hb-Verlust und die
stets wachsende Zahl zugrunde gehender Ery-Vehikel wird der Abtransport aller harnpflichtigen
Substanzen fiir den Organismus zu einem grofSen Problem. Er wird noch schwieriger durch den
Zerfall von Leukozyten und anderen Somazellen. Fiir den Abtransport des pathologisch vermehrten
Harnstoffes stehen immer weniger intakte Transportkdrperchen zur Verfiigung. Anfangs kann die
intakte Niere die Harnstoffvermehrung im Blutplasma durch Mehrleistung, Wasserretention und
Vermehrung der Harnmenge kompensieren. Da die Zerstorungen durch die Plasmodien aber
weitergehen, die Retention harnpflichtiger Substanzen zunimmt, kann die Grenze der
Kompensationsmoglichkeit iiberschritten werden. Frither oder spéter stellt sich auch eine Schadigung
der Niere ein.

Wir sehen das Bild der Plasmodien-Nephritis und der Nephritis tubularis plasmod. mit Schidigung
der Tubuli und Epithelien. Schlieflich kommt es nach entziindlicher Schidigung kleiner
Nierenarterien und nach fortlaufenden Mikro- und Makroinfarkten zur Nephrosklerose, bei der wir
atheromatotische und atherosklerotische Verdnderungen finden. Bei der Schrumpfniere ist es zu
weitgehendem Untergang des Nierenparenchyms gekommen; die Tubuli contorti 1. und 2. Ordnung
konnen durch die Blutkapillaren nicht mehr erndhrt werden, desgleichen ist die Versorgung der
Glomeruluskapseln durch die afferenten Arteriolen und die Kapillarschlingen zusammengebrochen.
Sind die Glomeruli und Tubuli in grofler Zahl verddet, so kommt es zum Krankheitsbild der Urdiniie.

Fassen wir zusammen:
An der Vermehrung harnpflichtiger Substanzen in Blut und Gewebe sind folgende Faktoren beteiligt:

1. Die zerstérenden Ca-Plasmodien,

die Zerstorung von Ery-Vehikeln und das Fehlen von Transportraum fiir den Abtransport der
Schlacken,

die Schiadigung und Zerstérung von Transportwegen,

der vermehrte Zerfall von Gewebe aullerhalb der Blutgefille,

zunehmende Schlackenbildung durch die fortlaufende Vermehrung der Krankheitserreger,
pathologische Schddigung der Nieren,

N
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7. Schéddigung der Enzym-Bildner.

Das Uberangebot von schlackenreicher Nahrung schidigt den erkrankten Organismus nur sekundir.
Die Harnsdure, das Endprodukt des Purinstoffwechsels, wird vom gesunden Organismus in geringen
Mengen ausgeschieden. Durch den zunehmenden Zerfall kernhaltiger Zellen kommt es bei der Ca-
Seuche zu immer grofer werdenden Schlackenhalden von Harnsdure, die gewisse Zeit durch
Verdiinnung und vermehrte Ausscheidung kompensiert werden kann,; auch Fermente sorgen
ausgleichend datfiir, daf der Haushalt nicht so schnell gestort werden kann, aber alles nur bis zu
einer bestimmten Grenze. Dariiber hinaus kommt es zu Ablagerungen von Harnsdure als
Mononatriumurat in fast allen Geweben des Organismus. Die Nieren kdonnen, miissen aber in diesem
Stadium der pathologischen Stoffwechsellage noch nicht erkrankt sein. Man kann hdufig beobachten,
dap das entgiftende Organ die Urikdmie recht lange ohne Zeichen einer Insuffizienz iiberstehen

kann. Der Patient klagt schon iiber Abgeschlagenheit, Ziehen in den unteren Extremitdten, es
bestehen seelische Depressionen, Xiragra, Podagra, schmerzhafte Syndrome im Zervikal-
Schulterbereich, in Sehnenscheiden und Schleimbeuteln. Tumorbildungen (Tophi) treten am
Ohrknorpel auf, Knochenwucherungen an Finger- und Fufigelenken, die Finger werden spindelartig
verdickt. Die Defekte an den Gelenkenden, die ulkusdihnlich scharf umrandet sind, brauche ich nicht
néher zu beschreiben.

Je frither und stérker es zur Insuffizienz der Nieren kommt, uni so eher ist das Schicksal des Patienten
besiegelt.

Wir werden bei den Manifestationen der Plasmodienseuche in den einzelnen Organen auch auf die
Storungen verschiedener vitaler Zell- und Gewebsfunktionen zu sprechen kommen und sehen, wie
durch den zellzerstérenden Krankheitserreger auch das harmonische Zusammenspiel der Gewebe
untereinander behindert und pathologisch verdndert werden kann.

Physiologisches, pathophysiologisches und Krebswachstum

Bevor wir die letzte Ursache des Krebsgeschehens und die pathophysiologischen Zusammenhénge
erklaren konnen, die zur Storung des ausgeglichenen, gesunden Zellwachstums bis zur
,schrankenlosen”, ,bosartigen” und ,,sinnlosen” Wucherung der Krebszellen fiihren, miissen wir uns
kurz die einzelnen Phasen der Zellteilung und des Zellwachstums im gesunden, germinativen
Zellgewebe ins Gedéchtnis zuriickrufen.
Doch mdchte ich vorher bewuf3t vier unumstdfliche Tatsachen vorausschicken:

1. Das pathogene, einzellige Ca-Plasmodium unterliegt ebenso wie die einzelne lebende Somazelle

einem stdndigen Stoffwechsel.

2. Das physiologische Wachstum der Ca-Plasmodien lduft in den gleichen sichtbaren Phasen der
indirekten Zellteilung (Mitose) ab, wie wir sie bei der Mitose der Somazellen kennen.

3. Wie bei den organisierten Zellen konnen wir auch bei den Plasmodien Stérungen einzelner
Mitosephasen beobachten. Es kommt unter der Wirkung von immunbiologischen Reaktionen
oder Arzneimitteln zu direkten Teilungen von Kern und Plasma (= Pseudomitosen) (Bilder 51,
54, 55, 56, 57, 59, 60 und 72).

4. Bei den Ca-Plasmodien kommt es auch zu Kopulationen der Makrogameten (Bilder 69 bis 76).
Beim physiologischen Ersatzwachstum der Gewebe werden physiologisch abgenutzte und gemauserte
Zellen durch neue ersetzt.

Die Zellmauserung ist in den Haut-, Schleimhaut-, Lymph-, Blut- und Lebergeweben verschieden
grof3. Dieses Wachstum erfolgt durch Mitose, die in komplizierten Mitosephasen ablduft und an



denen sich mehrere Zellorganelle, unter anderen die Chromosome, Mitochondrien, die
Zentralkdrperchen und das Kernkorperchen, beteiligen.

Die wichtigsten Mitosephasen sind:

Bildung von Spiralen im Kern (Spirem),

Verdoppelung der Desoxyribonukleinsduren,

Auflosung der Kernmembran,

Bildung der Zentralspindel im Endoplasma,

Wanderung der Zentriolen in Oppositionsstellung, Chromosomenbildung,

Anordnung der Chromosome in der Aquatorialebene, Bildung von Zugfasern durch Zentriolen,
Wanderung der Tochterchromosome zu den Zentriolen, Bildung von Tochterkernen und
Teilung des Zellplasmas.

Bei den reifen Geschlechtszellen des Organismus hat vorher eine Reduktionsteilung (Meiose)
stattgefunden.

Am Zellwachstum sind Wuchsstoffe beteiligt, organische Stoffe mit verschiedener chemischer
Zusammensetzung, die schon in ganz geringen Mengen Zellwachstum, Zellteilung und
Zelldifferenzierung fordern. Derselbe Wuchsstoff kann aber auch je nach Konzentration als Wuchs-
oder Heininstoff wirksam werden.

Das physiologische Wachstum des Plasmodiums beweist schon an sich die Bildung oder
Anwesenheit eines Wuchsstoffes innerhalb der lebenden Protozoenzelle. Hoher entwickelte
Organismen besitzen zusdtzlich hochdifferenzierte Gewebe, die reine Wachstumsstoffe oder
Hemmungsstoffe produzieren. Neben den endogenen, d. h. von lebenden Zellen gebildeten
Wuchsstoffen, gibt es viele exogene Wuchsstoffe, die je nach der Intensitit des Reizes Zellteilung
und Zellwachstum foérdern oder hemmen konnen. Sie besitzen verschiedene chemische Konstitution
und sind als Stoffwechselprodukte belebter Erreger an den hyper-, hypo- und aplastischen
Reaktionen bei allen chronischen Infektionskrankheiten mit beteiligt.

Jede Zelle braucht fiir die Teilungs- und Wachstumsvorgdnge, zur Synthese des Kern- und
Plasmamaterials mehr Energie; mehr Energie setzt eine stdrkere Verbrennung und groflere
Sauerstoffzufuhr voraus.

Der 0,-Bedarf ist beim embryonalen Wachstum am grof3ten, beim physiologischen Ersatzwachstums

am niedrigsten.

Mit dem Eindringen der Plasmodien in die Organgewebe kommt es zu Zell- und
Gewebszerstorungen, auf die der Organismus mit Reparaturwachstum erst dann antworten kann,
wenn die Triimmer des zerstorten Gewebes mitsamt den Krankheitserregern resorbiert und iiber die
Lymphbahnen abtransportiert worden sind. Die Beseitigung der Infarktmasse kann auch durch
Abstof3ung nach auflen erfolgen. Intensitdt und Ausmal3 der Gewebsschidigung bestimmen zum Teil
das Tempo der Zellteilung und des Zellwachstums.

Es kommt beim Reparaturwachstum hier und dort bereits zu gestérten und iiberstiirzten Mitosen (=
Amitosen).

Jede Amitose (= steckengebliebene Mitose oder Pseudomitose) ist das Zeichen fiir pathogene
Zollschadigungen, die sich oft erst im mikroskopischen Bereich vollziehen. Wir kdnnen auch beim
Ca-Plasmodium die indirekte Zellteilung mit kleinen Dosen von Chininderivaten so storen, dal} die
Mitose steckenbleibt und die direkte Zellteilung beobachtet werden kann.

Reparaturwachstum kann gehemmtes oder ungehemmtes Wachstum sein. Ungehemmtes
Reparaturwachstum ist das Wachstum in der Krebsgeschwulst.

Das Reparaturwachstum wird gehemmt, wenn die Zerstorung von Gewebezellen ein Ende gefunden
hat oder anders ausgedriickt, wenn keine endogenen, aus den geschidigten Zellen kommenden
Wuchsstoffe und Toxine mehr anfallen. Das Reparaturwachstum hort erst auf, wenn das letzte



gewebsfremde und gewebsfeindliche Material (Nekroseteile, Krankheitserreger und Toxine)
abgestoflen oder iiber die Lymphbahnen abtransportiert und der Zusammenschlu3 der getrennten
Gewebsrdnder von der untersten bis zur obersten Gewebsschicht erreicht worden ist. Inwieweit bei
diesem geh mmten Reparaturwachstum spezifische Hemmstoffe eine Rolle spielen, ist noch
ungekldrt. Das Reparaturwachstum bleibt ungehemmt, solange die Vermehrung der Plasmodien, die
Zerstorung von Gewebszellen und damit die Wirkung der freiwerdenden endogenen Wuchsstoffe und
Toxine andauert. Wir sehen beim ungehemmten Reparaturwachstum stets Zonen der Zellnekrose
neben Bezirken der Zellregeneration. Aber nicht bei allen Organgeweben finden wir proliferierende
Zellen neben untergehenden Zellen nahe beisammenliegend. Bei der Plasmodieninfektion des
lymphatischen und myeloischen Muttergewebes sind die durch ungehemmtes Wachstum stark
vermehrten Lymphozyten und Granulozyten zum grofiten Teil weit entfernt vom Orte der
geschddigten germinativen Gewebe. Die Manifestationen der Krebsseuche in den Keimzentren der
Lymphfollikel und den germinativen Bildungsstitten der phagozytierenden Leukozyten sind die
lymphatische und die myeloische Leukdmie. So sehr diese beiden FErscheinungsformen der
Plasmodienseuche von dem morphologischen Bild des malignen Tumors abweichen (weil die
Lymphozyten und Leukozyten bewegliche Zellen sind), diirfen wir uns nicht dariiber hinwegtauschen
lassen, dal3 auch hier das gleiche zerstéorende Plasmodium am Werk ist, da} wir es mit einem
,,Blutkrebs” zu tun haben.

Wie sich die mikroskopischen Bilder einer myeloischen von einer lymphatischen Leukdmie
unterscheiden, weil zwei verschiedene Gewebe in ihrer germinativen Zone von den Ca-Plasmodien
infiltriert worden sind, so deutlich kann auch die perniziése Andmie als Manifestation der Protozoen
im erythropoetischen Muttergewebe abgegrenzt werden; es handelt sich im Gegensatz zu den
hyperplastischen Polyzythdmien um ein hypoplastisches, dlteres Stadium der Plasmodienseuche.

Die Erreger sind im Blutausstrich und Sternalpunktat einwandfrei nachweisbar; die Erhohung der
BKS verhilt sich oft direkt proportional zur Vermehrung der Blutparasiten. Die mehrkernigen und
polysegmentierten, mit reichlich phagozytiertem Material beladenen Leukozyten geben deutliche
Fingerzeige fiir die jeweilige Abwehrlage des Organismus.

Die Ursache der schweren entziindlichen Blut- und Knochenmarkveranderungen sind die Ca-
Plasmodien; die gestorte Resorption von Vitamin 13,, ist bereits Syndrom! Sehen wir von der

andauernden, zellzerstérenden Wirkung ionisierender Strahlen ab, so sind die einheitliche Ursache
aller Krebsformen Ca-Plasmodien; doch sind auch andere belebte Erreger imstande, Tumorwachstum
zu verursachen.

Die experimentelle Erzeugung von Krebsgeschwiilsten mit sogenannten Kanzerogenen gelingt bei
Individuen, die latente Trdger von Plasmodien sind. Die Zahl der Plasmodientriger ist unter
Menschen und Tieren grofs. Exakte Versuche mit kanzerogenen Stoffen werden bei plasmodienfreien
Individuen zeigen, daff lokale Gewebsschidigungen niemals eine Krebsseuche mit Metastasen
hervorrufen konnen.

Die Struktur der Ery-Kutikula und der Bau einer Zellwand sind sich insofern dhnlich, als die gleichen
biochemischen Stoffe, die in das rote Blutkorperchen diffundieren konnen, auch durch die Zellwand
und durch interzelluldre Schleusen zu den Zeltorganellen gelangen konnen. Denselben Weg gehen
auch die Toxine des Krankheitserregers. Sind die Ca-Erreger imstande, die Erythrozytenmembran
fermentativ zu durchlochern, in das Blutkdrperchen einzudringen und es zu zerstoren, so gelingt
ihnen auch der Einbruch in die Zellen anderer Gewebe. An die Verwandtschaft des Himoglobins mit
dem Zellatmungsferment sei kurz erinnert.

Der Nachweis des Krebserregers ist in befallenen Zellen der Krebsgeschwulst jederzeit moglich, auf
diese Tatsache habe ich schon in meinem Zirkular vom 17. 11. 1967 hingewiesen.

Ist die Resorption eines entziindlichen Infiltrates (Plasmodien, Blutelemente und zerfallende
Gewebsbestandteile) durch Obturation der benachbarten Lymphbahnen unmdéglich geworden, so



kommt es zur fortschreitenden Verseuchung des Gewebes durch die Ca-Plasmodien.

Die Sauerstoffversorgung der bestehenden Randgebiete und der sich neu bildenden Reparaturgewebe
ist meistens auch schon erheblich gestort. Die Hypoxdmie und Stérung des Zellaufbaues wirken sich,
wie die Schddigung der Ery-Vehikel, am stirksten und frithesten bei den gefdfllosen Zellen der
germinativen Muttergewebe aus. Diese benétigen in den Phasen des vermehrten Teilungswachstums
fiir die Synthese der Desoxyribonukleinsduren, der Ribonukleinsduren, Mitochondrien und anderer
Zellorganelle mehr Sauerstoff, mehr Energie, mehr Aufbau- und Néahrstoffe. Es gibt kein
Kainszeichen der Krebszelle. Alle pathologischen Abweichungen vom normalen Mitosewachstum
mit den mannigfachen Verdnderungen an Zellkern und Zellplasma finden wir in geringem Malle
bereits beim gehemmten Reparaturwachstum und bei proliferierenden, nekrotisierenden Prozessen
anderer Infektionskrankheiten. Auch hier finden wir neben hypoxdmischen Gewebszonen solche
Bezirke, die noch ausreichend mit Sauerstoff beatmet sind.

Wihrend die Mutterzellen der germinativen Gewebeschicht durch schnelleres, {iberstiirztes
Teilungswachstum den Zusammenbruch des Gewebes zu verhindern suchen, gehen die Zerstdrungen
der Versorgungsvehikel und der Versorgungswege weiter. Die Zellvermehrung ist die letzte Waffe
des Organgewebes!

Nicht ,,endogene , sondern exogenentziindliche Faktoren fiihren zu den Storungen der Mitosephasen,
und die letzte Ursache der Gen- und Chromosmmnutationen beim ungehemmten Krebswachstum sind
die belebten Krebserreger.

Die unterschiedlichen Chromosomenzahlen und -sdtze in Krebszellen sind durch entziindlich-
toxische Schiadigung der entsprechenden Zellorganelle hervorgerufen worden. Die kleinste lebende
Einheit wird mit ihren Zeilorganellen leicht oder schwerer geschidigt, und zahlreich, wie die
Funktionen der Zelle sind, konnen auch die Funktionsstérungen sein.

Uns interessieren in diesem Zusammenhang besonders die gestdrten Mitosen (Pseudomitosen).

Ich habe bereits in anderem Zusammenhang erwdhnt, dafl die direkte Zellteilung ein Signum des
pathophysiologischen Reparaturwachstums ist. Auch im Tumorgewebe vermehren sich die meisten
Zellen durch Mitoseteilung.

Bei direkter Schiidigung der Zelle durch den eingedrungenen Erreger kommt es nicht mehr zur
Zellteilung und -vermehrung. Wie der befallene Erythrozyt und Lymphozyt geht die organisierte Zelle
zugrunde. Dal} es aber vorher noch zu iiberstiirzter, partieller Amitose des Zellkernes kommen kann,
muf} ich an Hand der Beobachtungen, die an Leuko- und Lymphozyten gemacht wurden, bejahen.
Von der zerstorten Gewebszelle bleiben neben der Zellwand Eiweiff und Desoxyribonukleinsdure in
Form von virusihnlichen Gebilden zuriick.

Die indirekte entziindliche Reizung und Schddigung trifft nicht nur die Organe, sondern auch die
Organelle der Zellen, die verschiedene biochemische Funktionen zur Erhaltung der Zelle und des
Gesamtorganismus erfiillen.

Der reibungslose Gasaustausch, die Funktionen der Teilung, des Wachstums, der Vererbung und
Fortpflanzung konnen gestért werden. Die Synthese und Doppelung der Desoxyribonukleinsidure
widhrend der Interphase kann durch Atmungshemmung und entziindliche Verdnderungen im
Interphasenkern unmoglich gemacht werden. Das gleiche gilt fiir die Synthese und Doppelung der
Ribonukleinsduren.

Die Bildung der Zentralspindel, die Bewegung der Zentralkdrperchen in die Polstellung, die
gleichmifige Bildung von Zugfasern und Tochtersternen oder die Zusammenlegung der
Tochterchromosome kann behindert werden. Es kommt zu entziindlichen Verklebungen der
Chromosome, die einerseits zu Verklumpungen und Polyploidie, andererseits zum Bruch und Abrif3
von Chromosomenteilen beim Auseinanderziehen der Chromatiden fiihren.

Die Desoxyribonukleinsduren vermehren sich einmal oder zweimal, ohne daf3 es zur Teilung von



Kern und Plasma kommt. Es entstehen die gro3kernigen, polyploiden, pathologischen Zellformen, die
sich nach Schwinden des pathogenen Reizes nachtriglich in Zellen mit diploidem Chromosomensatz
teilen konnen.

Wir finden zwei- und mehrkernige Zellformen, denen wir z. B. als Sternbergschen Zellen bei der
Lymphogranulomatose oder als Paget-Zellen beim Brustdriisen-Ca im epithelialen Ausfiihrgang der
Milchdriise begegnen.

Riesenzellen konnen auftreten. Es sind dies gro3e pathologische Zellformen, bei denen sich die Kerne
mehrfach geteilt haben. Wir sehen diese vielkernigen Tumorzellen beim Knochenmark-Ca, als
vielkernige Megakaryozyten bei der Osteomyelofibrosis und bei chronischen Infektionen der
Lymphdriisen. In diesem Zusammenhang ist es angebracht, auch auf die mehrkernigen
Langerhans'schen Riesenzellen bei der chronischen Tuberkulose und an die vielkernigen
pathologischen Riesenzellformen bei der Lepra und Syphilis zu erinnern.

Ist der bosartige, zerstorende Krebserreger erst einmal in eine germinative Zellschicht eingedrungen,
so befindet sich ein lebenswichtiges Gewebe in tédlicher Gefahr!

Die gefiifSlosen, undifferenzierten Mutterzellgewebe entfalten ihre erhalten gebliebenen embryonalen
Wachstumsfihigkeiten in ihrem ganzen Ausmap. Wir erleben das ungehemmte Krebswachsten, das
mit denn embryonalen Wachstum vieles gemein hat, das aber nicht mehr genetisch, hormonal und
harmonisch gelenkt wird und unter keinem geordneten Energie- und Ndhrstoffhaushalt erfolgt,
sondern unter einem fortdauernden entziindlich pathogenen Reiz steht, der letzten Endes von den
Krebserregern: ausgeht.

Die Zellteilungsgeschwindigkeit bleibt wahrend des Krebswachstums nicht gleich. Je nach der
Intensitdt des pathogenen Reizes und der Erndhrungsmoglichkeit teilen sich die Krebszellen schneller
oder langsamer als die normalen Somazellen. Stets ist das harmonische Zusammenspiel von
Zellaufbau, Zellstoffwechsel und Zeltabbau erheblich gestort!

Das Krebswachstum an sich ist nicht sinnlos, sondern genetisch bestimmt und sinnvoll. In diesem
Kampf auf Leben und Tod gibt es fiir die iiberfallenen germinativen Gewebe nur noch eine
Moglichkeit, um der Zerstorung der epithelialen Struktur zu entgehen: das ist die beschleunigte
Zellteilung und -vermehrung, die ihre Grenzen hat.

Nicht das Krebswachstunt ist bosartig, sondern der Krebserreger! Alle schrecklichen Verwiistungen
und Zerstorungen im menschlichen Organismus sind letzten Endes auf den Parasiten zuriickzufiihren.
Obwohl der Abwehrkampf gegen die Krebserreger immer erfolgloser wird, weil der Nachschub der
Energie- und Néhrstoffe fiir die Gewebe nur noch schlecht und unzureichend mit verbrauchten und
geschddigten Versorgungsvehikeln iiber zerstérte und unterbrochene Versorgungswege erfolgt,
wachsen die betroffenen epithelialen Haut- und Schleimhautzellen ungehemmt in alle Richtungen,
wenn die Versorgung noch ausreicht; sie brechen mitten im Wachstum ebenso zusammen, wenn die
Energie- und Néhrstoffzufuhr zusammengebrochen ist.

Es werden die letzten ruhenden Reserven, das embryonale Blutbildungsgewebe in der Leber, in der
Milz, in den Lymphdriisen und in den Knochen mobilisiert und jugendliche Zellen in den
Abwehrkampf geworfen. Es ist aussichtslos! Sieger bleiben die Ca-Plasmodien. Die Dauer des
Lebens und Leidens eines Krebskranken hdngt nur davon ab, wann und wo ein wichtiges
Organgewebe zuerst zusammenbricht: im Blute, im Gehirn, in der Lunge, in der Leber oder in sonst
einem Organ.



Die Manifestation im Hautorgan

So wenig, wie es bei der Tbk ,Vortuberkulose"-Krankheiten oder bei der Lues
,, Vorsyphilis"-Krankheiten gibt, kénnen wir von ,,Vorkrebskrankheiten” sprechen!

Viele chronisch-entziindliche Verdnderungen an den Haut- und Schleirnhautoberflichen, an den
weiblichen und mdnnlichen Geschlechtsorganen, im Tractus respiratorius und -digestivus, in der
Niere und den harnableitenden Wegen, in der Leber und den Gallenwegen sind nicht ,, Vorstufen”,
sondern bereits Manifestationen der Krebsseuche wie die Krebsgeschwulst selbst.

Die folgenschweren initialen und chronischen Schddigungen an den erndhrenden Blutgefif3en finden
vor allem in der Haut mit ihrem riesengrof3en und weitverzweigten Kapillarsystem den sichtbarsten
Ausdruck.

Lokalisation, Tiefe, Ausdehnung und Morphologie der mdglichen Hautmanifestationen werden klar
und verstdndlich, wenn wir uns das hintereinander verbundene Gefdfinetz vom Stratum subpapillare
iiber das Stratum glandulo-vasculare bis zu den Arterien vor Augen halten.

In der kurzen Mitteilung meiner Forschungsergebnisse vom 1. 1. 1968 (,,Uber die wichtigsten
Symptome der Krebskrankheit im Vergleich mit der Lues und Malaria”) habe ich bestétigt, was
jedem wissenschaftlich denkenden Arzt bekannt ist:

Jede Zelle des organisierten Gewebes kann auf die Aktionen der belebten Krankheitserreger immer
nur mit den gleichen, genetisch festgelegten reaktiven Mafinahmen antworten!

Deshalb sind bei allen chronischen Infektionskrankheiten die maoglichen pathologischen
Manifestationen in der Haut, je nach dem Krankheitsstadium, fast gesetzmdpig dhnlich oder gleich.
Wir sehen also, wie wichtig der sichere Nachweis des pathogenen Erregers in jedem Falle ist.

Wer allein die Syphilis in dem ganzen Ausmal} der schleichend und chronisch verlaufenden
Zerstorungen kennt, vom Beginn der Seuche bis zur Gummageschwulst und Paralyse des Gehirns,
mit dem Abbau der Personlichkeit bis zum Erléschen des menschlichen Geistes, wird verstehen, daf3
andere Seuchenerreger ebenfalls imstande sind, nach Invasion in das Blut ganz dhnliche Zerstorungen
hervorzurufen.

Alle pathogenen, belebten Erreger verhalten sich in genetischer Hinsicht gleich. Thre Toxine sind
unterschiedlich in der Wirkung auf den menschlichen Organismus. Die Mikroben vermehren sich
durch Teilung und kénnen u. a. Fermente bilden, durch die sie Zellen des lebenden Organismus
schddigen und zerstoren, um sich am Leben zu erhalten. Der Plasmawand der Krankheitserreger mufl
bei der Virulenz eine besondere Bedeutung beigemessen werden.

Nach der Invasion der Ca-Plasmodien in die Blutgewebe kommt es zu Fieberreaktionen; es tritt ein
klein-grof3 fleckiges (morlilliformes) oder ein punkt-klein fleckiges (scarlatiformes) Exanthem auf,
das sich iiber den ganzen Korper ausdehnen kann. Das Nichtbefallenwerden bestimmter Hautregionen
ist durch eine unterschiedliche Kapillarresistenz und Kapillarpermeabilitit in den verschiedenen
Bereichen der Haut zu erkléren.

Die entziindliche Ausschwitzung wdhrend des initialen Exanthemstadiuns ist eine grofangelegte
Abwehrreaktion des Blutes gegen die eingedrungenen Krankheitserreger und deren Toxine.

Sie erfolgt nicht nur aus den Haut- und Schleimhautkapillaren durch die Haut- und
Schleimhautepithelien, sondern mehr oder weniger stark auch aus den kapillaren EndgefdBen anderer
Gewebe durch deren Epitheldecke. Auch die verschiedenen Epithelgewebe zeigen eine
unterschiedliche Permeabilitdt und Resistenz. Die Durchldssigkeit der Kapillaren und Arteriolen
bewegt sich wdhrend der initialen Exsudationen groftenteils schon auferhalb des physiologischen
Bereiches.

Es kommt zum Austritt von grofmolekularen Plasmabestandteilen, kleinen Plasmodienformen und



zahlreichen Leukozyten. Die weilen Kampfzellen treten aktiv ins perivasale Gewebe. Es kommt bei
einzelnen Kapillaren bereits zu Schiden und Zerstdrungen von Endothelien und zu Mikroinfarkten, in
denen sich Erythrozyten und groflere Plasmodienformen befinden. Verschiedene Himorrhagien im
Haut- und Schleimhautgewebe sind die sichtbaren Beweise des pathologischen Geschehens.

Der Beginn der primdren Exanthemeruption wird von hoher Temperatur begleitet. Die
stecknadelkopf- bis linsenkorngrof3en Exsudationen kénnen nach dem Ausbruch bis zu bohnengrof3en
Flecken konfluieren; bei Druck mit dem Glasspatel sieht man diese momentan verschwinden. Einige
Tage nach dem Erblassen bleiben gelbliche Flecken zuriick, verhornte Plattenepithelzellen konnen an
verschiedenen Stellen der Haut stark abschilfern.

Die entziindlich-exsudative Schwellung und Roétung wird besonders an der Konjunktiva, der
Mundschleimhaut, am Pharynx und Larynx sichtbar. Stomatitis und starke Bronchitis mit bellendem
Husten plagen den Patienten.

Die entziindliche Ausschwitzung findet auch in der Magenschleimhaut, in der zottenreichen
Schleimhaut des Diinndarms und in der zottenfreien Epithelschicht des Kolon statt. Diarrhden, die
bisweilen heftig sein kdnnen, sind das katarrhalische Schleimhautsyndrom.

Serdses, triibseroses oder eitriges Exsudat fithrt zur Abhebung von Epidermisschichten und
intraepidermaler Blaschenbildung. Auch ulzerierende und nekrotisierende Prozesse konnen auftreten.
Syndrome an der Wangenschleimhaut sind die entsprechenden Enanthemformen.

Daf es im Initialstadium der Krankheit auch zu Infiltrationen und Mikronekrosen in anderen Organen
kommen Kkann, beweisen die wihrend und nach dem Exanthem auftretenden Bronchitiden,
Nephritiden, Otitiden mit serdsem oder eitrigen Exsudat, die nicht seltene Milzschwellung und die
DriisenvergrofSerungen. All diese Syndrome weisen bereits auf die Schwere der Infektion hin.

Auf das Primédrexanthem kann nach Wochen oder Monaten eine zweite allgemeine Abwehrreaktion
des Organismus erfolgen.

Mit hohem Fieber, Schiittelfrost, Erbrechen und sehr schwerem Krankheitsgefiihl treten nach
katarrhalischen Halsbeschwerden hyperplastische leicht tastbare Exantheme auf, die mehr
punktformig sind und aus groerem Abstand betrachtet diffus erscheinen. Die entziindlich gerdteten
Hautstellen sieht man auf Druck mit dem Glasspatel verschwinden. Das Fieber besteht solange wie
das Exanthein, in den meisten Fillen sehen wir eine hohe Continua. Wéahrend der hohen
Temperaturen konnen Unruhe, Somnolenz oder Dilirien auftreten. Die erhebliche Roétung und
Schwellung der Mandeln, der hinteren Pharynxwand und des weichen Gaumens mit der stark
O0dematdsen Uvula verursachen eine Enge des Isthmus und Beschwerden beim Schluckakt.
Entziindlich vergroflerte Papillen auf der Zunge sind stets vorhanden.

Die moglichen Hautmanifestationen der Plasmodienseuche reichen von der hyperplastischen
Schwellung der Follikel tiiber urtikarielle, bullose, pustuldse, papulése Erscheinungsformen,
Pemphigus- und Varizellenformen bis zur Ulzeration und Nekrose. Starke Schuppung der verhornten
Hautepithelien ist meistens nachweisbar. In viel umfangreicherem Mafle als bei der primiren
Eruption ist es wédhrend des sekunddren Exanthemstadiums zu perikapillaren Infiltrationen von
Protozoen und zu Mikroinfarkten in verschiedenen Organgeweben gekommen; Exsudation und
Infiltration duBern sich im Darm als serdse, eitrig-serdse oder eitrig-hdmorrhagische Diarrhéen und an
der Pleura als serdse, eitrige oder eitrig-blutige Pleuritis.

Die eitrig-blutige Otitis media tritt syndrom sehr hiufig auf, eine Nephritis oder Pneumonie ist als
,2Komplikation” wihrend dieses Exanthemstadiums nicht so selten. Vergriferte Nodi cervicales,
-ileocolici oder -mesenteriales beweisen wie die entziindlich geschwollenen Lymphonoduli solitarii
und -aggregati den gelungenen Ausbruch der Blutparasiten aus dem geschlossenen Blutgefa3system.
Die Milz, der mit grofer Regelmifligkeit an allen Blutinfektionen beteiligte Blutfilter, ist oft
vergrofert tastbar. In diesem grofiten lymphatischen Organ sind die Plasmodien wie in der Blutbahn
nachweisbar.



Die groBlen Abwehrreaktionen des Organismus haben wahrend der generalisierten Eruptionen zur
Bildung von Antitoxinen gefiihrt. Den Blutgeweben ist es aber nicht gelungen, wirksame Antikorper
gegen die eingedrungenen Ca-Plasmodien zu bilden. Damit ist die Seuche in das chronische Stadium
eingetreten, in dem wir {iberwiegend ortlich begrenzte Organreaktionen gegen perikapillire
Einbriiche der Erreger beobachten, die schleichend und meistens unbemerkt immer mehr feste
Positionen in den Geweben beziehen. Zum besseren Verstindnis der verschiedenen
Hautmanifestationen der chronischen Plasmodienseuche mochte ich die Blutversorgung des
Hautorgans mit ihren Anhangsgebilden streifen.

Die Arterien des Stratum reticulare geben Astchen ab, deren Seitenistchen ein papillares
Kapillargeflecht und das Rete subpapillare bilden, aus denen auch die Haarfillikel (Haarbilbe),
Talgdriisen und Duftdriisen erndhrt werden.

Die gefdllose, mit dem Corium verzahnte Epidermis wird, wie das Follikelepithel und die
epithelialen Driisenzellen ektodermaler Abstammung, aus den Endkapillaren ernéhrt.

e nach der Intensitdt des entziindlichen Reizes, der Lokalisation und dem Grad der Schadigung am
erndhrenden Blutgefdf, je nach Grofle und Anzahl der perivasalen Infiltrationen und Infarkte erleben
wir Funktions- und Erndhrungsstérungen, Zell untergang und Gewebsreparatur in den verschiedenen
Schichten der Haut, in ihren Haarfollikeln, Schweif3driisen, Talgdriisen, an den Haaren und Nageln.

So zahlreich und verwirrend die Krankheitsbilder in ihrer Morphologie auch erscheinen, sie sind
dennoch meistens auf ein gemeinsames, chronisch wirkendes Agens zuriickzufiihren.

Die Hautmanifestationen der Plasmodienseuche sind ebenso zahlreich wie die Hautsymptome der
Syphilisseuche. Die Ahnlichkeit einiger Ekzeme ist geradezu frappant! Makulose und urtikarielle
Ekzeme entstehen, wie die meisten zirkumskripten Ausschldge der Plasmodienseuche, durch
Exsudation und perivasale Infiltration, die ins Corium und in die Subkutis erfolgen und dann durch
die Epidermis nach auflen diffundieren. Wir sehen eine hyperdmisch-hyperplastische Reaktion der
betroffenen Hautbezirke. Bldschenformige Ekzeme konnen als intraepidermale Mikrobldschen
auftreten, bei denen es zum Untergang von Epidermiszellen kommt. Die Bldschen kénnen aber auch
grofler sein, Corium und Epidermis erfassen, der Bldscheninhalt kann resorbiert werden. Die
oberflachlichen Epidermisschichten werden oft abgehoben und die entziindliche Ausschwitzung
gelangt nach der Perforation des Stratum corneum nach auflen. Pusteln mit eitrigem oder eitrig-
blutigem Exsudat werden beobachtet, wenn durch infiltrierte Plasmodien eine Gewebsnekrose erfolgt.
Krusten und Borken bilden sich nach Epidermisdefekten. Sie entstehen durch das Eintrocknen der
entzlindlichen Absonderungen. Ihre Farbe und Konsistenz sind verschieden, je nachdem, ob serose,
ser0s-eitrige, eitrig-triibe oder eitrig-blutige Sekrete eingetrocknet sind. Kndtchen- und knotenformige
Ekzeme der Plasmodienseuche treten einzeln und in Gruppen auf; sie konnen als follikuldre Knoten
bezeichnet werden, wenn sie mit der Haarscheide in Verbindung stehen. Diese Hautmanifestation ist
derber als die Blaschenform und iiberragt stets deutlich das Hautniveau. Das gilt auch fiir die mehr
flacheren Knotchen.

Je chronischer die Plasmodienseuche ist, desto mehr kénnen wir hyper- und neoplastisches
Wachstum innerhalb der befallenen Haut beobachten. Im Stratum germinativum gibt es Zeichen der
iiberstiirzten und steckengebliebenen Mitose. Die Anwesenheit von Toxinen und Plasmodien fiihrt
zur Vermehrung von Phagozyten in den Papillen des Corium und im Bereich des Stratum basale. Die
vermehrten Lymphozyten verraten als Zellen der Reparaturphase, dal es zu Zellzerstorungen
gekommen ist. Im hyperplastischen Stadium der Hauterkrankung sind die betroffenen
Epidermisschichten verdickt und echt vermehrt. Doch kommt es spdter durch andauernde, diffusere
Infiltrate, Nekrosen und Narbenbildungen sowie durch Schidigung der trophischen Gefdfle zu
hypoplastischen und atrophischen Krankheitsbildern.



GroBere Gewebszerstorungen fithren zu eitriger Einschmelzung der Zellen. Wihrend dieser Abszel3
durch ein perivasales, plasmodieninfiziertes Infiltrat entstanden ist, kommt es zur Bildung von
Furunkeln am meisten durch Obturation eines arteriellen Blutgefiles. Der von der Erndhrung
ausgeschlossene Gewebsbezirk fdllt der Nekrose anheim und wird als nekrotisierender Gewebspropf
nur langsam abgestof3en.

Wenn ihnen nicht Einhalt geboten wird, verseuchen die Ca-Plasmodien im wahrsten Sinne des
Wortes den Organismus von der Haarwurzel bis zum Zehennagel, zum mindesten sind sie dazu
imstande.

Die Manifestation in den Anhangorganen der Haut

Haarerkrankungen, Haarausfall und Hauterkrankungen sind uns seit langem auch bei anderen
Infektionskrankheiten bekannt.

Treten die beschriebenen pathologischen Verdnderungen an den erndhrenden Endkapillaren des
Haarbalges und der Haarpapille auf, so fiihren sie letztlich zu trophisehen Stérungen des Haares und
der germinativ besonders aktiven Matrix im Bulbus pili.

Vom Grade der Erndhrungsstérung und der direkten Destruktion von Keimzellen an der Haarzwiebel
hingt es u. a. ab, ob wir Entwicklungsstérungen des Haares, Haarausfall mit oder ohne Degeneration
und Nekrose der germinativen Haarbildungszone vorfinden.

Die Unfihigkeit, neue Haare zu bilden, ist in erster Linie auf den Untergang von Matrixzellen
zuriickzufiihren.

Dieser pathologische Prozef3 kann lokal begrenzt sein, er kann aber auch diffus und langsam
fortschreitend ablaufen. Der Untergang elastischer Fasern in der Koptfhaut und die narbig-
bindegewebige Umwandlung des Gewebes nach den schleichenden Mikroinfarkten spielen auch eine
wesentliche Rolle.

Die Plasmodieninfektion erfaft haufig den Nagel, das Nagelbett und den Nagelwall. Bildung und
Wachstum des Hautnagels erfolgen von der germinativen Zone der epidermalen Nageltasche. Jede
pathogene Schddigung der Nagelmatrix, sei es Entziindung, Zirkulations- oder Erndhrungsstérung,
findet ihren Niederschlag am Nagel.

Die Erndhrung der Négel, der Epidermiszellen am Nagelwall, am Nagelbett und in der Nageltasche
erfolgt {iber die entsprechenden Endgefile des Corium. Normalerweise zeigen die
Nagelwallkapillaren eine auffallend regelmdfige Anordnung in Form zarter Haarnadelschleifen,
deren arterieller Anteil im Kapillarmikroskop schméler erscheint als das vendse Stiick. Die chronisch
entziindliche Schiddigung der Endkapillaren offenbart sich in einer regelmdfigen Unordnung. Die
Kapillaren sind stark dilatiert und geschlingelt, perikapillare Infiltrationen fiihren zu Zelluntergang,
Regeneration und Gefdfineubildung. Schliellich machen sich auch Nutritionsstorungen bemerkbar.

Die Nigel verlieren ihren Glanz wie das kranke Haar; sie werden triib oder briichig, in der
Nagelsubstanz erscheinen vermehrt weiBllichlleckige Herde, die hochstwahrscheinlich durch
Kohlensdure entstanden sind. Quer- und Léngswiilste, Verbiegungen, Verformungen und
umschriebene Defekte konnen bei der Untersuchung festgestellt werden. Die Schichten der
Nagelsubstanz konnen sich aufspalten, reaktive hyperplastische Verdickung, Verhdrtung und
Verbreiterung sind ebenso moglich wie nutritiv-hypoplastische Nagelbildungen, bei denen die
Ungues weicher, diinner und briichi ger sind. Schlie3lich kann es durch Atrophie (Erndhrungsausfall)
der Nagelmatrix zur Onycholysis kommen.

Nicht weniger hiufig manifestiert sich die Plasmodienseuche in den Schweifs- und Talgdriisen der



Haut.

Pridilektionsstellen der reizbedingten Hyperhidrosis sind die Achsel, Handflachen und Fuf3sohlen. Im
initialen Stadium kommt es seltener zu einer entziindlichen Rétung im Bereich der Haarfollikel.
Besonders an den Hinden bilden sich juckende oder brennende Bldschen. Nach Entleerung des
klaren, seltener triiben Blascheninhaltes 146t der ortliche Juckreiz nach. Die Schweilldriisen kénnen
nach perivasalen Infarkten in nekrotisierende Prozesse mit einbezogen werden, bei eitriger
Einschmelzung kommt es zum Scinveifidriisenabszefs, der sich nach auflen entleert und wegen der
Gefallschidigungen zu Rezidiven neigt.

Die Talgdriisen beantworten den pathogenen Reiz mit vermehrter Produktion von Talg, der durch
vermehrten Zerfall und vermehrte Umwandlung der Driisenzellen entsteht und eine pathologische
Veridnderung seiner Zusammensetzung und Konsistenz zeigt.

Beim Comedo sehen wir eine Verbreiterung der extra- und intrafollikuldren Epidermis und als
weiteres Zeichen des chronischen Entziindungsreizes eine verdickte Hornschicht, die ja bis zum
Ausfiihrgang der Talgdriise in den Follikel hinunterreicht. Es besteht eine verstdarkte Schilferung von
verhornten Epithelien, die Zusammensetzung des Driisentalgs ist verdndert.

Vom Comedo kann es zur Atherombildung kommen. Bei dieser Manifestation besteht bereits eine
Atrophie von epithelialen Zellen der gelappten, verzweigten Talgdriisen, die zystisch umgewandelt
sind und die eingedickten, breiig-kriimligen Talgmassen nicht mehr nach auflen abgeben konnen.
Dringen Ca-Plasmodien ins Driisenepithel und das umgebende Bindegewebe, so treten Entziindungen
oder Vereiterungen auf.

Ebensowenig wie es keine isolierte Verseuchung eines Organes gibt, kommt es zu einer isolierten
Plasmodieninfektion eines Gewebes.

Wir finden im Stadium der chronisch gewordenen Plasmodienseuche nach Alter, Aussehen und
Morphologie verschieden aussehende Verdnderungen in den Gewebsschichten der Haut.

Lokale, diffusere, exsudative, infiltrative, hyperplastische, proliferierende, hypoplastisehe,
nekrotisierende und schrumpfende Gewebsverdnderungen werden durch verschieden starke und lange
pathogene Reize, Zerstérungen und Erndhrungsstérungen hervorgerufen.

Die Hypotrophie (Untererndhrung) ist bereits Folge der fortgesetzten Zerstdrungsarbeit, die das
Plasmodium im Blut und den BlutgefiBen geleistet hat, niemals ist sie bei diesem
Krankheitsgeschehen Ursache.

Im folgenden will ich nur kurz diejenigen Hautmanifestationen erwihnen, bei denen der ursdchliche
Zusammenhang mit der Plasmodidmie festgestellt werden konnte. Die Acne juvenil. plasmod. befdllt
am hdufigsten das Gesicht und den Riicken. Wir kdnnen folgende Stadien beobachten: Comedo,
derbe Knoétchen, von den subepidermalen Endkapillaren ausgehende Infiltrationen, Vereiterungen,
kleine AbszeBbildungen, Perforation nach auflen, bindegewebige Reparatur mit narbigen
Einziehungen.

Die Acne rosacea plasmod. befdllt nicht nur die adlteren Personen. Die bestehenden Kapillar-
Aneurysmen verraten das chronischere Krankheitsbild und die stiarkere Schidigung der Blutgefdl3e.
Entziindliche Rotung, Kndétchen- und Pustelbildungen sind den Erscheinungsformen der Akne
juvenilis grav. sehr dhnlich. Die reaktive Hyperplasie tritt im allgemeinen mehr in den Vordergrund.
Das Gewebe wuchert mehr und erreicht neoplastische Ausmafle bei der plasmodienbedingten
Knollennase (Rhinophym). Ahnliche Bilder neoplastischer Knoten- und Knollenbildungen erleben wir
auch bei der chronischen Lepra-, Lues- und Tuberkuloseinfektion.

Die Psoriasis plasmodic. ist wegen ihres chronischen Verlaufes und ihrer Hiufigkeit mit die
gefiirchtetste Hautmanifestation. In dem punktférmig austretenden Blut nach Abldsen der verhornten
Schuppen kann man stets die ursdchlichen Plasmodien nachweisen. Die Erfolge, die mit Resochin
und Primaquine bei den tiefgreifenden Verdnderungen und Zerstérungen in der Epidermis und in der
kapillarreichen Subepidermis langsam aber {iberzeugend erreicht wurden, konnte ich bislang mit
keinem anderen Psoriasismittel erreichen. Diese Plasmodien-Schuppenflechte, in ihrem Aussehen der



syphilitischen Psoriasisform so sehr dhnlich, beginnt als rotes, stecknadelgrof3es Ekzem.

Nach lingerem Bestehen des Krankheitsbildes sieht man die typisch trockenen, silbern oder grauweifl
gldnzenden Schuppen, die in Schichten {ibereinanderliegen. Hebt man eine Schuppe ab, was leicht
gelingt, so sieht man eine feuchte, glanzende Zellschicht, aus der es punktférmig blutet. Der
histologische Befund zeigt ein hyperplastisches Stratum corneum, Kapillarschadigungen, perivasale
Exsudation und Infiltration in den Papillen und im Corium.

In den erweiterten Interzellularspalten des Stratum spinosum sind phagozytierende Leukozyten, das
Stratum granulosum ist atrophiert. Bei diffuser Psoriasis plasmodic. leidet das Allgemeinbefinden der
Patienten oft erheblich, es tritt nicht selten Frosteln auf.

Daf} Patienten mit michtigen hyperplastischen Hornhautbildungen an Handflachen und Fuflsohlen in
einem auffallend hohen Prozentsatz Krebsgeschwiilste bekommen, ist bekannt und kein Zufall. In den
letzten 2 Praxisjahren habe ich bei 3 Patienten mit schwerer Keratitis palmaris et plantaris bei
wiederholten Blutuntersuchungen reichlich Ca-Plasmodien im Blutausstrich nachweisen konnen.
Einer der Patienten erkrankte gleichzeitig an Brust-Ca, wurde chirurgisch und strahlentherapeutisch
ohne Erfolg behandelt, obwohl der Tumor sehr friih erkannt und zur Behandlung kam. Der Mann
starb nach kurzer Zeit an Lungen- und Hirnmetastasen.

Es gibt neben den so dhnlich aussehenden syphilitischen Manifestationen an den Handflichen und
FuB3sohlen auch eine Keratitis palmaris et plantaris plasmodic. Der rote entziindliche Hof, den wir
um die meist gelbliche, glatte Verhornung sehen koénnen, verrdt ein wenig von der chronischen
Entziindung, die wir im austretenden Blutstropfen nach Hochreilen der Hornschicht direkt
mikroskopisch nachweisen koénnen. Die Sklerodermie stellt eine umschriebene oder mehr diffuse
Hautmanifestation der Plasmodienseuche dar, bei der es nach vorausgegangenen perikapilldren
Exsudationen und Infiltrationen neben 6dematdsen Schwellungen und intravasalen Veranderungen zu
schleichendem, fortlaufendem Untergang der zarten, elastischen und dichtgewebten Fasern kommt,
die unter dem Stratum basale der Epidermis liegen. Hyperplasie, Nekrose, bindegewebige Reparatur,
Schrumpfung und Sklerose sind die einzelnen Stadien nach den fortgesetzten Makro- und
Mikroinfarkten. Die ektasierten Kapillaren und Arteriolen konnen den Ausfall der vielen
geschddigten BlutgefiBle nicht kompensieren. Es kommt zu fortlaufenden Exsudationen und
Infarkten, der hyperplastischen reaktiven Verdickung folgt die hypoplastische Verdiinnung der Haut
mit weitgehendem Untergang von elastischen Fasern und Bindegewebe in der Kutis und Subkutis.
Verhdrtung, Gespanntheit, Steifheit der Haut, Sklerose, gangrindse Ulzeration und volliger
Haarausfall an den betroffenen Stellen sind die schwersten Stadien des Sklerodermie-Symptoms. Die
tiefer gelegenen Gewebe (Sehnen, Muskeln, Knorpel) konnen in den Prozef3 mit einbezogen werden.
Funktionelle Storungen wie Kontrakturen, Kratzstellung der Finger, maskenhaftes Aussehen des
Gesichtes und Storung des Wirmehaushaltes gehoren ebenfalls zum schwersten Bild dieser
Hautmanifestation. Das ganze Ausmal3 der Gewebszerstorungen und -verinderungen kann sogar von
unseren Kailterezeptoren erschreckend deutlich wahrgenommen werden: Beim Beriihren der
erkrankten Hautbezirke fiihlt sich die Haut kalt, erfroren und abgestorben an.

Die Manifestation in den Schleimhiuten

will ich hier nur im Umrif skizzieren, um Wiederholungen bei der Organpathologie zu vermeiden.
Die Fihigkeit zur Resorption und Exsudation ist beim Epithel der Mukosa grof3er als bei der Haut; es
gibt aber auch innerhalb der verschiedenen Schleimhautwege erhebliche Unterschiede, die durch eine
andere Zellstruktur bedingt sind.

Bei den Resorptions- und Ausscheidungsprozessen spielen die Interzellularspalte und



Interzellularschleusen (Briicken) neben der Permeabilitdt und Resistenz des Mukosa-Epithels und des
Kapillarendothels eine wichtige Rolle.

Die Haargefdfle fiihren die anfallenden Toxine an die Basis der Epithelien heran, von dort aus
diffundieren die Gifte durch die Epithelschicht ins Lumen der Hohlorgane. Die Infektion der
Schleimhdute mit ihrem gefdBlosen Epithel, den arteriellen, lymphatischen und vendsen Gefa3en, den
Driisen, Bindegewebselementen und Muskelschichten fillt zeitlich mehr oder weniger mit den
entsprechenden Hautmanifestationen zusammen.

Die sichtbaren Symptome wiahrend der initialen fieberhaften Generalabwehr sind diisterrote fleckige
oder mehr diffuse Schleimhautausschldge, knotchen-, bldschenoder pustelformige Enantheme, aber
nicht selten schon ulzerierende und nekrotisierende Prozesse.

Wir konnen die Enantheme leicht in der Mukosa der Wangen, Lippen und der Nase, in der
Schleimhaut des Gaumens, Zapfchens und des Pharynx nachweisen. Doch diirfen wir nie tibersehen,
daf} die Schleimhautausschldge ebenso zahlreich und vielgestaltig an der Mukosa der nicht sichtbaren
Hohlorgane auftreten konnen. Das exsudative und infiltrative pathologische Geschehen kann die
Schleimhaut des Tractus digestivus ebenso treffen wie die Mukosa des Tractus respiratorius, der
Harnwege, Gallenwege und Driisenausfiihrginge.

Diese Tatsache erkldrt auch, warum es wihrend und nach dem fieberhaften Exanthemstadium zu
Driisenschwellungen in den verschiedensten Korperregionen kommt. Die Nodi lymphatici broncho-
pulmonales konnen ebenso entziindlich vergréfert werden wie Nodi lymphatici cervicales, -jejunales,
-mesenteriales oder -ileo-colici.

Die mehr Ilokalisierten Prozesse und Abwehrreaktionen wahrend der chronischen
Schleimhautinfektionen sind in dtiologischer Hinsicht, in der Vielfalt und im chronisch schleichenden
Verlauf  den entsprechenden Hautmanifestationen ahnlich. Wir werden den
Schleimhautverdnderungen bei der Besprechung einzelner Hohlorgane begegnen.

Die Infektion der Mundhdghle

Die pathogenen Eigenschaften der Plasmodien rufen im Mundbereich und in der Mundhohle
Verdnderungen hervor, die uns in ihrer Morphologie bekannt sind, die aber in ihrem ursichlichen
Zusammenhang bisher unerkannt blieben.

Am Anfang der Infektion steht das katarrhalische Stadium. Die Schleimhaut ist hyperamisch
geschwollen, an den Lippen konnen Blidschen einzeln und in Gruppen auftreten. Nicht selten kommt
es zu hyperplastischer Verdickung der Lippen mit erweiterten Blut- und Lymphgefilen. Die
Makrocheilie ist aber schon ein dlteres Stadium. Bei chronischer Plasmodidmie zeigen die Lippen
héufig einen trockenen Saum, es finden sich Einrisse an ihnen, die bevorzugt in den Angulis oris
lokalisiert liegen und aus der Tiefe eitrige Sekrete absondern konnen. Als Residuen dieser Faulecken
bleiben oft Narben und Schrunden, die der Mundpartie jiingerer Patienten ein &lteres Aussehen
verleihen.

Die schwere Cheilitis mit eitrig-blutigen Krusten ist oft ein Begleitsymptom der schweren Stomatitis.
Bei stirkerer Schwellung der Mundschleimhaut sieht man Zahnabdriicke in der Wangenschleimhaut,
bei bestehender Glossitis auch am Zungenrand. Die Stomatitis kann mehr diffus sein oder sich
iiberwiegend auf die Gingiva beschrinken. Wihrend der Exsudationen kommt es zu vermehrter
Speichelsekretion.

Die Skala der entziindlichen Schleimhautausschldge reicht von den initialen Enanthemformen mit
Hyperdamie, Triibung und Schwellung der Schleimhaut iiber zirkumskripte punkt-, linsen-, flecken-,
bldschenformige, pustelférmige, hdmorrhagische Entheme und Leukoplakien bis zu schweren



Gewebsnekrosen und Ulzerationen.

Ich mochte in diesem Kapitel ndher auf die Verdnderungen am Zahnfleisch eingehen, weil hier
besonders deutlich wird, wie systematisch die Plasmodien lange vor dem Erscheinen einer malignen
Geschwulst (die der verseuchte Organismus oft nicht mehr erlebt) stets an den kleinsten Blutgefa3en
mit ihrem Zerstorungswerk beginnen. Immer brechen sie nach bewdhrter Methode aus den
geschidigten Kapillaren in die perikapillaren Gewebe ein.

Die Gingivitis plasmodic. ist ein Symptom, das im Laufe der Plasmodidmie rezidiv auftritt. Die
pathologischen Vorgénge, die sich in den subepithelialen Kapillar schlingen, am inneren Saumepithel
und Periodontium, im Bindegewebe und duBeren Eptthel des Zahnfleisches abspielen, sind uns schon
bekannt.

Es ist unmoglich, bei einer schweren Gingivitis fiir die Gewebszerstorungen dtiologisch Nikotin oder
Zahnstein verantwortlich zu machen, wenn bereits vergroerte submentale oder submandibulare
Driisen zu sehen oder zu tasten sind. Bei stdrkerer und ausgedehnterer Invasion der Plasmodien in das
Bindegewebe der Gingiva kommt es zu Gewebsnekrosen. Eiter bildet sich, bricht durch die
Epithelschicht und hinterldt Geschwiire. Das Zahnfleisch zeigt schmierig-eitrige Beldge, es kann zu
Blutungen kommen. Greift die Entziindung auf die Wurzelhaut und die festen kollagenen Haltefasern
iiber, so haben wir das Bild der Periodontitis vor uns. Die Zihne ,werden linger”, weil sich die
geschidigten straffen kollagenen Fasern und das innere Saumepithel 16sen. Narbige Schrumpfung und
Hypotrophie (Unterernihrung) der Gingivagewebe bringen gro3e Gefahr fiir die Zahne. Der Verlust
der Kauwerkzeuge ist nicht aufzuhalten, wenn es zu Zerstérungen im dichten Kapillargeflecht und
Bindegewebe der Pulpa gekommen ist.

Zahn- und Haarausfall sind keine ,, Kulturkrankheiten”, sondern meistenteils Folgen chronisch
schleichender Infektionskrankheiten.

Apikale Herde an der Wurzelspitze konnen verddchtig auf eine perikapillare Infiltration von
Plasmodien sein, wenn der Zahn gesund und nicht wurzelbehandelt ist.

Die Infektion der Zunge

Die Zungenschleimhaut gibt dem Arzt bei allen chronischen Infektionskrankheiten oft diagnostische
Hinweise.

Sie verrit, beginnend bei der mehr diffuseren Glossitis des Exanthem-Enanthem-Stadiums in den
Jahren der chronischen Plasmodienseuche, viele Erscheinungsformen der Gewebezerstorung. Das
bevorzugte Beteiligtsein der Zungenpapillen am pathologischen Geschehen ist verstandlich, wenn wir
an den histologischen Aufbau der Zungenschleimhaut denken.

Das mehrschichtige, leicht verhornende Epithelgewebe bildet mit einem entsprechenden
Bindegewebsstiel der Tunica propria die pilz-, faden-, blatt- und wallartigen Papillen. Die Erndhrung
erfolgt — wie die entziindliche perivasale Exsudation und Infiltration — durch die zahlreichen
Endkapillaren der intrapapilldren Tunica propria. Ich begniige mich damit, einzelne Krankheitsbilder
aufzuzdhlen. Es gibt eine diffuse oder zirkumskripte Glossitis mit Rotung und Schwellung, mit
starkerer Exsudation und Speichelsekretion, himorrhagische, bldschen-, knétchen- und fleckformige
Enantheme mit mehr oberflichlicher Ulzeration oder erhabene kleine, gréfere, milchfarbene
hyperplastische Enantheme, die neben verdnderter Schleimhaut mit hervorragenden, verdickten
Papillen liegen (Lingua geografica).

Tiefergelegene, grofB3ere Infiltrationen fithren zu ausgedehnteren Gewebsnekrosen und Abszessen. Die
narbige Reparatur der Defekte verursacht Gewebseinziehungen, Furchen und Spalte, das Bild der



Lingua dissecata liegt vor uns.

Bei chronischer Plasmodidmie kommt es nicht selten zu diffuser Hypoplasie und Atrophie der
Zungenschleimhaut. Die Zunge sieht glatt und wie lackiert aus, die Papillen sind geschwunden,
Andmien vom hdmolytischen Typ sind eine hdufige syndrome Manifestation. Diese
Krankheitserscheinung an der Zunge ist auch bei der spéaten Lues anzutreffen.

Die hyperplastische Verhornung der oberen Zungenepithelien kann starke Ausmalfle annehmen, so
daf} groBere dunkle Bezirke auf dem Zungenriicken zu sehen sind. Die Parallele zu der vermehrten
Hornhautbildung an der Haut ist auffallend. Die Diagnose des Zungenkrebses ist rein durch Aspekt
und Betasten nicht moglich. Das syphilitische Gumma oder ein Tuberkulom sehen der malignen
Geschwulst im entsprechenden Stadium zum Verwechseln dhnlich.

Die starke Aktivitdt der germinativen epithelialen Mutterzellen ist mit verantwortlich fiir das rasche
Wachstum des Zungenkrebses.

Die Manifestation in Trachea, Bronchus und Lunge

Unter allen Krankheitserscheinungen der Plasmodidmie treten die katarrhalischen Entziindungen der
Bronchien auffallend in den Vordergrund.

Die entziindlichen Exsudationen finden im ganzen Tractus respiratorius statt, sind aber am
schwerwiegendsten in den respiratorischen Bronchiolen, den freien alveoldren Gdngen, alveoldren
Sackchen und den Alveolen. Wir erleben das Bild einer kapillaren Bronchitis, das einem
verstandlicher wird, wenn man an die Schidigung der arteriellen Endgefile und der von ihnen
abhingigen Epithelgewebe denkt und hier die enge Verflechtung des feinen Kapillarnetzes mit den
Alveolen plastisch vor Augen hat. Die Alveolar- und Kapillarepithelien sind zum Teil mit einer
Basalmembran eng verbunden, teils liegen Bindegewebsfasern und Bindegewebszellen zwischen den
jeweiligen basalen Schichten. In den zarten engmaschigen Kapillarnetzen, die sich um die Alveolen
schmiegen, in den Prikapillaren der Alveolarginge sowie in den Ductis alveolar., in den Alveolar-
Sdckchen und Alveolen findet eine in MaBl und Ausdehnung rieBengrofSe entziindliche
Ausschwitzung statt. Das erkldrt auch das klinische Bild dieser Kapillarbronchitis: Hartnickiger,
heftiger, auch in Paroxysmen auftretender Husten plagt den Patienten; die Exspiration ist laut und
stohnend, die horbare Inspiration erfolgt oft unter Zuhilfenahme der inspiratorischen
Atemmuskulatur.

Dyspnoe, Angstlichkeit und Schlaflosigkeit kénnen je nach Schwere des Krankheitsbildes Begleiter
sein; es wird spirliches, bisweilen reichlicheres Sekret herausbefordert. Die elastischen
Eingangsringe der Alveolen und sonstige elastische Fasern sind in einem entziindlichen Reizzustand
am konvulsivischen Husten beteiligt.

Der schlechte Allgemeinzustand und die Leukozytose entsprechen der Exsudationsphase. Der
Lungenbefund ist meistens negativ, weil sich die ersten pathologischen Verdnderungen der
Plasmodienseuche in den Kapillaren, Bronchiolen und Alveolen und an deren Epithelien nur
mikroskopisch erfassen lassen.

Ich will in diesem Kapitel auf die Enanthemformen der Plasmodienseuche nicht eingehen.
Ist den Protozoen der Einbruch ins perikapilldre Bronchial- und Lungengewebe {iber geschidigte
GefdBBchen gelungen, so wenden sie stets die gleiche fermentative Methode der Zellzerstérung au.

Es muf bei allen Experimenten mit cancerogenen Stoffen eine conditio sirre qua non sein, dafy vor
und wdhrend der artefiziellen Gewebsschddigungen in keinem Organgewebe des Versuchstieres
Protozoen oder andere Mikroben vorhanden sind. Wird diese Forderung nicht 100 %ig erfiillt, so



haben die Versuchsreihen mit Cancerogenen keine Beweiskrafft.

Nach jedem Mikro- und Makroinfiltrat von Plasmodien in perivasales Gewebe der Bronchien und
Lungen kommt es zum Mikro- und Makroinfarkt. Gelingt die Resorption nicht, oder werden die
Gewebstriimmer nicht ausreichend abtransportiert, so bilden sich nach den Gewebsnekrosen Eiter,
Abszesse und Hohlen.

Auch die Obturation von Gefédflen fiihrt zu Infarkten. Ist der Abtransport der untergegangenen Zellen
gelungen, so kann die bindegewebige Reparatur erfolgen. Narben, fibrose Schwielen und Schwarten
sind die sichtbaren Spuren von abgelaufenen Gewebszerstérungen und -verdnderungen in der Lunge
und an der Pleura. In den Atemwegen konnen die Ca-Plasmodien Destruktionen hervorrufen, die
einerseits zu Bronchiektasien und andererseits zu Stenosen fithren. Das Pendant hierzu sind die
Arterienaneurysmen und -stenosen.

Zu den wichtigsten Manifestationen der Plasmodienseuche in der Lunge und ihren Atemwegen
gehoren das Astluna bronchiale, das Lungenemphysem, die Bronchiektasien und die bindegewebige
Induration und Atrophie der Lunge.

Die Behandlung dieser Krankheitsbilder war bisher rein symptomatisch, weil ihre gemeinsame
Atiologie bisher nicht erkannt wurde.

Das Asthma bronchiale ist weder ,konstitutionell”, ,,neuropathisch”, noch ,,psychopathisch” bedingt;
am allerwenigsten ist eine ,,erbbedingte Anlage” am Asthmageschehen beteiligt. Richtig ist vielmehr
die Beobachtung, dafl dem Asthma stets chronisch-infektiose Erkrankungen der Atemwege
vorausgehen und daf3 eine Neigung zur Exsudation besteht. Die Ursache dieser exsudativen Diathese
ist schnell gefunden, wenn wir das Blut und den Auswurf des Asthmatikers nicht nur auf Eosinophile
und auf Curschmannsche Spiralen untersuchen, sondern nach den ursdchlichen Krankheitserregern
fahnden.

Bei allen meinen Patienten mit der Diagnose Asthma bronchiale habe ich im flieBenden Blut und im
zahen Auswurf die Ca-Plasmodien nachgewiesen (Bilder 124, 126 und 127).

Gerade bei der Sputumuntersuchung auf Protozoen kann man sehen, wie wichtig der Erregernachweis
im Blutausstrich ist. Die ursdchlichen Erreger des Asthma bronchiale werden im Sputumausstrich in
viel geringerer Zahl gefunden, als die zahlreichen, sekunddr auf der Schleimhaut schmarotzenden
Mikroben.

Die lingere Anwesenheit der Protozoen hat im Bronchial- und Lungengewebe bereits zu erheblichen
Veranderungen und Zerstorungen von Parenchymgewebe gefiihrt. Es besteht eine fortlaufende
reaktive Diathese (Exsudation) mit Sekretion von entziindlichem, protozoenhaltigem Schleimmaterial
in die Alveolen, Alveolarsickchen, Alveolargdnge, Bronchiolen und Bronchien; auch die
Schleimhaut der Nase und des Rachens wird nicht verschont. Der pathogene Reiz fiihrt zu vermehrter
Umwandlung von Schleimzellen zu Becherzellen und zu steigender Produktion von Bronchialschleim
in den auB3erhalb der Muskelschicht liegenden seromukdsen Driisen.

Jeder neue Exsudations- und Infiltrationsschub sowie jeder zusdtzliche allergische Reiz durch
inhalierte vegetabilische oder animalische Staubarten kann zur Auslosung eines neuen
Asthmaanfalles fiihren, der Stunden und Tage dauern kann. Das diistere Bild des schweren Anfalles
mit dem hochgradigem Ringen nach Luft, mit Angstgefiihl, Schweilausbruch, Beklemmung,
verlingertem Exspirium, lauten, pfeifenden, giemenden Gerduschen, Bldsse oder Zyanose ist jedem
bekannt. Die pathologisch-histologischen Kennzeichen dieses Krankheitssymptoms sind Exsudation,
Rotung und Schwellung der Schleimhaut, hyperplastische Ausschldge und deren Folgen, von denen
die Einengung des Bronchienlumens sich am deutlichsten bemerkbar macht.

Das befallene Gewebe antwortet auf die schubweisen Invasionen der Erreger mit Anféllen intensiver
Schleimsekretion, der Auswurf kann glasig, triib und eitrig sein. Epithelien werden in grofen Massen
bis zur Keimschicht abgestoflen; Flimmerepithelien gehen zugrunde, die Verdnderung und Zerstorung



von Zellen und Geweben nimmt gro3e Ausmalle an, wir sehen massenhaft abgeschilferte Epithelien.
Bei morphologischer Betrachtung stehen im Vordergrund des Asthmaanfalles die Verstopfungen der
Atemwege mit pathologisch verdndertem und infektiosem Schleim; das mikroskopische Bild zeigt
den immer deutlicher werdenden Schwund von elastischen Fasern. Der enorm hohe Verlust an
diesem spezifischen Gewebe muf} durch auxilidre Thoraxmuskulatur mit aktivem Exspirium und mit
aktiven Exprimieren der Kohlensidure kompensiert werden.

Obstruktion der Atemwege und Destruktion elastischer Fasern sind bereits Folgen der Plasmodidmie
und niemals Ursache der schweren Verdnderungen in der Lunge und den Atemwegen.

Ein extremes Krankheitsbild ist das Emphysema pulmonum, bei dem wir die totale Verstopfung von
Alveolen und Bronchien erleben. An der Entstehung des Emphysems sind folgende Faktoren
beteiligt:

1. Die schleichende direkte Zerstorung der kriftigen elastischen Fasern durch fortlaufende
perivasale Infiltrationen von Ca-Plasmodien.

2. Die Hypotrophie und Atrophie von Gewebe durch Zerstdrung und schlechte Erndhrung.

3. Die Uberdehnung der geschidigten elastischen Fasern bis zum vélligen Verlust ihrer Elastizitit.
4. Die Bldhung des Lungengewebes durch angereicherte .Kohlensdure.
Aus allem, was wir gesehen haben, geht klar hervor, da3 die bisherigen Konzeptionen iiber die
Atiologie des Asthma bronchiale und des Emphysems falsch waren; die Asthmatherapie ist deshalb
nur symptomatisch gewesen.

Langsam fortschreitend kann sich das Asthma bronchiale zu der mehr oder weniger stark
ausgepragten, zirkumskripten oder diffuseren Blahung der Lungen entwickeln.

Wihrend in den Luftlappchen noch zahlreiche Alveolen und Alveolen-Sickchen einen normalen Bau
zeigen, hat bei vielen bereits ein pathologischer Strukturumbau und -abbau stattgefunden. Die
elastischen Eingangsringe und die gemeinsamen Alveolenwdnde sind geschwunden, d e
Gesamtatemfldche ist schon erheblich verringert. Zwischen Emphysembezirken mit Bronchostenosen
oder Bronchiektasien sehen wir unveridndertes Lungengewebe. Immer kdnnen wir entziindliche
Schwellung, atheromatotische, atherosklerotische Verdnderungen, Obturation oder Verddung von
erndhrenden GefdBen nachweisen. Parallel mit der fortschreitenden Protozoenvermehrung und
Parenchymzerstérung lduft die emphysematische Erweiterung von Lungengewebe und der Schwund
von Alveolar-Septen.

Den pathologischen Zustand, in dem die meisten Alveolen und Alveolen-Sickchen irreversibel
erweitert bleiben, erkennen wir an der dauernden Inspirationsstellung der Lungen und des Thorax, der
fa3formig aussieht. Der Rippenwinkel ist weit, bei der In- und Exspiration ist die Differenz des
Brustumfanges sehr gering, die Lungengrenzen sind erweitert und minimal verschieblich. Stets
herrscht eine erhebliche Dyspnoe. Die emphysematische Erweiterung kann auch in den
hohergelegenen Bronchialwegen auftreten. Nur erreichen sie nicht das Ausmal} der ballonférmigen
groen Aufbldhung, sondern einen geringeren Ausdehnungsgrad.

Jedem, der den histologisch unterschiedlichen Wandaufbau der Bronchialrohre im Gedichtnis hat,
wird Kklar, dal3 die Bronchi lobares und -lobulares mit ihrem schwicheren Muskel-, Faser- und
Knorpelgewebe frither und in stirkerem Umfang ektasieren als die prinzipalen, Knorpelspangen
besitzenden Bronchien. Noch frither und intensiver wird es zur Ektasie der Bronchiolen kommen, die
kein Knorpelgewebe besitzen. Dementsprechend findet der Rontgenologe oder Pathologe
zirkumskript oder mehr diffus zylindrische, konisch-, keulen- oder beutelférmige Bronchiektasien,
deren Formen durch das Ausmal3 der intramuralen Zerstérungen bestimmt werden.

Bei der Manifestation der Plasmodienseuche in der Lunge gibt es einen flieBenden Ubergang von der
chronischen Plasmodienbronchitis bis zum Asthma bronchiale, mit Emphysem und Bronchiektasien.
Das flielende, mit Protozoen infizierte Blut erreicht auch in der Lunge alle Gewebe, sofern es zur
Schidigung und Zerstorung der erndhrenden Blutgefd3e gekommen ist. Immer findet der Erreger den



Weg des geringsten Widerstandes, er schddigt und zerstort zuerst die empfindlichen Kapillaren und
die gefdBlosen Epithelgewebe. Von den geordneten Wandgeweben der Atemwege, von der Tunica
mucosa, -muscularis und -fibrocartilaginea bleibt oft nur eine schlaffe, ausgedehnte Beutelwand ohne
Flimmerepithel {ibrig, die schwere Gewebszerstorungen und -verdnderungen aufweist.

Auf die Infiltrationen und Nekrosen im Bindegewebe der Lunge, der Bronchien, Arterien, Venen und
Nerven erfolgen bindegewebige Proliferationen.

Auch in den diinnen Bindegewebssepten der Lungenlappen, die verschieden weit in das
Lungengewebe reichen, sprossen Bindegewebszellen, um angerichtete Schiden zu reparieren.

Die Lunge kann viel Parenchymsubstanz verlieren, es kommt nicht selten zu einer folgenschweren
bindegewebigen Umwandlung des spezifischen Gewebes. Wir sehen die narbige Induration und
Schrumpfung des Lungenorganes.

Ich kann es nicht genug betonen: Wo Narben sind, miissen vorher Wunden und Gewebszerstorungen
bestanden haben. Wunden, die ein Unfall hervorgerufen hat, werden nicht iibersehen. Die vielen
mikroskopisch kleinen Zerstorungen von Zellen und Geweben, die durch perivasale, entziindliche
Infiltrationen bei der chronischen Plasmodidmie hervorgerufen werden, bleiben meistens stumm und
deshalb unerkannt.

Die Manifestation im Osophagus

Bei der Plasmodieninfektion der Lunge und der Atemwege habe ich die Stenose, Ektasie und das
Emphysem etwas eingehender besprochen. Ich beginne auch bei der Schilderung der typischen
Krankheitssymptome im Osophagus mit der Stenose, der Ektasie und dem dsophagus-Divertikel, um
die GesetzmadBigkeit des pathophysiologischen Geschehens deutlicher werden zu lassen.

Will man die Stérungen der harmonischen Funktionsabldufe in einem Organ ganz verstehen, so muf}
man sich dessen histologischen Feinbau in moglichst dreidimensionaler Sicht vor Augen halten.
Mukosa, Submukosa, Muskularis und Adventitia (bzw. Serosa) sind die Hauptschichten des Tractus
digest. vom Osophagus bis zum Darmausgang. Das mehrschichtige, gefiBlose, nicht verhornende
Plattenepithel der Speiserohre wird von den Endkapillaren des darunterliegenden Mukosa-
Bindegewebes erndhrt. Zwischen Mukosa und Submukosa liegt die nur im Darmtrakt vorkommende
Muscularis mucosae, die ein Gitternetz aus glatten, lingsgeschichteten Muskelzellen darstellt.

Zwei Nervengeflechte regulieren den harmonischen Ablauf der Peristaltik und Driisensekretion. Ein
Nervenplexus liegt in der Submukosa (Plexus submucosus), der andere (Plexus myentericus)
zwischen der Ldngs- und Ringschicht der Muskularis; die Nervengeflechte bestehen aus
sympathischen, parasympathischen Fasern, Nervenzellen und Ganglien. Dieses intramurale
Nervensystem finden wir auch in den anderen Hohlorganen.

Erst wenn wir die einzelnen Gewebsschichten eines Organes in ihrem Bau, in der gegenseitigen
Abhdngigkeit, in ihrer eigenen und kooperativen Funktion mit anderen organisierten Zellen sehen,
wenn wir uns iiber die Erndhrung und die nervise Versorgung der Zellverbiinde im klaren sind,
begreifen wir das ganze Ausmaf und den Zusammenhang aller Storungen und Zerstérungen, die von
den Ca-Plasmodien angerichtet werden.

Die Zerstorungsarbeit beginnt stets im Blut und in seinen Gefdflen. Die Folgen kann jedes
Organgewebe zu spiliren bekommen.

Osophagusstenose

Es ist bekannt, da3 Tumoren, vergroBerte Driisen und Abszesse durch Druck von auBlen und
Narbenzug nach Verletzungen und Verdtzungen zur Verengung der Speiserdhre fiihren kdnnen.
Uns interessieren in diesem Zusammenhang nur die intramuralen pathologischen



Gewebsveranderungen, die durch Plasmodien entstanden sind und die wir bisher (dhnlich wie friiher
bei der Syphilis) meistens erst in ihrem Endzustand diagnostiziert haben. Zwischen der akuten
Osophagitis mit entziindlicher Exsudation und Mukosaschwellung und der bleibenden, durch
Narbenstringe verursachten Osophagus-Stenose kénnen Monate und Jahre liegen, in denen es
schleichend und fortschreitend zu zahlreichen Mikroschddigungen innerhalb der vier Hauptschichten
kommt. Die Narbenstrikturen sind aus minderwertigerem Reparaturgewebe hervorgegangen, das die
Funktionen der zugrunde gegangenen hoch differenzierten Gewebe nicht erfiillen kann.

Die narbigen Verwachsungen innerhalb der submukésen, bindegewebigen Verschiebeschicht spielen
dabei eine sehr grof3e Rolle.

Die Symptome der Stenose sind typisch: Zundchst ist der Schlingakt bei groferen, schlecht gekauten
Bissen gestort, grobere Speisenteile konnen im verengten Lumen steckenbleiben. Schlieflich
gelangen sogar Breie und fliissige Nahrung nicht mehr in den Magen.

Der oberhalb der Stenose gelegene Osophagusteil, der in seiner Wandstruktur auch schon
pathologisch geschidigt sein kann, wird sekunddr immer mehr erweitert. Die Ektasie tritt diffus und
umschrieben auch ohne Vorhandensein einer Stenose auf. Der Substanzverlust an elastischen Fasern
und Muskulatur steht bei dieser Erscheinungsform im Vordergrund.

Wann und wo auch immer von den intramuralen Zerstorungen der Plasmodien in Hohlorganen
gesprochen wird, diirfen die folgenschweren Verdnderungen am intramuralen Nervengeflecht niemals
iibersehen werden.

Der Plexus submucosus und Plexus myentericus dirigieren den harmonischen Ablauf der Peristaltik
im Osophagus. Das Intaktsein der verschieblichen bindegewebigen Submukosa, der physiologischen
Schleimsekretion und der Musularis mucosae ist ebenfalls Voraussetzung zum Ablauf normaler
peristaltischer Wellen. Das gilt in gleichem Male fiir den ganzen Magen-Darm-Weg.

Jede zirkumskripte oder diffusere Schiddigung des autonomen, die Hohlorgane innervierenden
Systems und jede Infiltration in eine der Gewebsschichten muf3 zu Funktionsstérungen im Osophagus
fiihren. Exsudative oder infiltrative Prozesse in den intramuralen Nervengeflechten fithren zu
voriibergehender oder bleibender Reizung, Schddigung bzw. Unterbrechung von sympathischen,
parasympathischen, efferenten motorischen oder afferenten sensiblen Nervenfasern. Die
entsprechenden Ganglien und Ganglienzellen kénnen in den pathologischen Vorgang mit einbezogen
werden. Vom einfachen Druckgefiihl bis zum ldstigen Globus nervosus und vorn begrenzten
Osophagospasmus bis zu diffusen spastischen Krimpfen bestehen flieBende Uberginge.

In der genauen Anamnese von Kranken mit verschiedenem Karzinom sind diese Funktionsstérungen
oft genug erwihnt, die nicht selten als ,hysterische” Beschwerden (,,Globus hystericus") bezeichnet
wurden.

Die umschriebene spastische Verengung der Speiserohre kann der Rontgenarzt bei seinem Patienten
nach Verabreichung eines Trunkes Kontrastbrei sehr schon im Rontgenschirm beobachten. Man sieht
das Kontrastmittel bis zum Abschnitt des geschiadigten intramuralen Nervengeflechtes sinken; dort
wird es fiir eine bestimmte Zeit gestoppt. Durch das Gewicht der im Osophagus stehenden
Fliissigkeitssdule kommt es schlieBlich zur passiven Offnung des spastisch kontrahierten
Speiserdhrenabschnittes, das Barium sulfuricum stiirzt in den tiefergelegenen Teil des Osophagus.

Es gibt neben zirkumskripten auch diffusere Stérungen des Osophagealen Schluckreflexes mit
gleicher Atiologie.

Bei einem Patienten mit Spasmen der Bronchien, mit gesteigerter Magenperistaltik, mit Hyperaziditat
und Globus nervosus ist das intramurale Nervengeflecht bereits an mehreren Organen geschadigt
worden, was bei der chronischen Verseuchung des Blutes nicht so erstaunlich ist.



Die Manifestation im Magen

Die hdmatogene Plasmodieninfektion duBert sich am Magen initial als akute Gastritis mit
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Durst, Druckgefiihl, Aufstofen und Erbrechen. Sie stellt ein Analogon der
spezifisch-exsudativen Reizzustdnde an den Schleimhduten anderer Organe dar.

Gastroskopisch findet man: Hyperdmie, Schwellung der Mukosa und verstiarkte Schleimsekretion der
hohen, einschichtigen mukoiden Epithelzellen, welche die Magenoberfliche und die Foveolae
gastricae auskleiden.

In schwereren Fillen dieses Enanthemstadiums bestehen neben weilllichen Auflagerungen oder
weillgrauen Ausschwitzungen nicht selten tiefrote Bldschen, die dadurch entstanden sind, daf
Exsudat die Epitheldecke abgehoben hat. Durch Perforation dieser Epithelschicht kommt es zu
Schleimhauterosionen. Die ex sanguine nach auflen stattfindenden Exsudationen und Infiltrationen
erfolgen bei der Plasmodienseuche im wesentlichen stets in zwei Hauptrichtungen:

1. Uber die Epithelschichten der duBeren Schutzhaut und
2. lber die Epithelschicht der Schleimhdute (innere Schutzhaut) unter Einschluf3 von Epithelien
der Driisenorgane und Anhanggebilde.

Die Aufnahmefédhigkeit von Blut in der Magenwand ist sehr grof3, desgleichen die Gesamtoberfliche
des Schleimhautepithels einschliellich der in die Tunica propria eingesenkten Epithelschlduche.
Wem diese wissenschaftlichen Tatsachen bekannt sind, der wird sich nicht wundern, dafl wir die
Gastritis mit oder ohne Erbrechen so oft als auffallendes Begleitsymptom bei den fieberhaften
Infektionskrankheiten antreffen.

Wer das histologische Bild eines Magengriibchens (Foveolae gastric.) mit den mukoiden Zellen, die
einmiindenden Fundusdriisen mit ihren Hauptzellen, Belegzellen, Nebenzellen und den intra- sowie
interzellularen Sekretwegen plastisch vor Augen hat, wird sich nicht wundern, wenn ich sage:

Friiher, spdter oder gleichzeitig kénnen mit den mukoiden Zellen auch die bei der Bildung von
Pepsinogen beteiligten Hauptzellen, die an der Chlorionenbildung beteiligten Belegzellen und die
Nebenzellen (welche neben Schleim den Intrinsic factor produzieren), in den fortschreitenden
pathologischen Prozef; einbezogen werden. Man findet im Magenschleim vermehrt abgeschilferte,
verdnderte Deckepithelien neben Haupt- und Belegzellen und schliefilich auch Becherzellen. Es gibt
keine isolierte chronische Hyper-, Hypo- oder Anaciditiitl

Das gleiche Agens (Ca-Plasmodien und anfallende Toxine) fiihrt im Laufe der chronisch gewordenen
Plasmodidmie von der Hypersekretion iiber die Hyposekretion bis zum volligen Mangel an
Magensaft (= Achylie) oder von der Ubersekretion der mukoiden Wandzellen iiber eine
Untersekretion bis zum vollkommenen Darniederliegen der Schleimproduktion.

Wir sehen, dal3 bei der Plasmodienseuche fast gesetzmiflig das gleiche pathologische Geschehen in
der einzelnen Zelle und im Zellverband ablduft. Ich vermeide bei den pathologisch-hyperplastischen
Veranderungen, die im Verlauf der Krankheit in den verschiedenen Geweben auftreten, bewuf3t das
Wort Hypertrophie. Nicht Uberernihrung, sondern entziindlich-toxische Reize sind fiir die
Hyperplasiereaktion verantwortlich.

Steht bei den Hypersymptomen der Krebskrankheit iiberwiegend die Permeabilititssteigerung und die
Verminderung der Kapillarresistenz im Vordergrund, so sind die Hyposymptome meistens schon
durch groBere Schddigungen von Gewebe und Blutgefilen hervorgerufen. Der Untergang von
Geweben erfolgt durch Atrophie (Ausfall der Erndhrung) und durch die zerstdérenden und
verzehrenden Plasmodien.

Was im Kapitel Osophagussymptome iiber die Stérung der Motorik durch Schidigung muskuldrer
und nervéser Elemente gesagt wurde, gilt auch fiir die pathologische Anderung des Tonus und der
Peristaltik in der Magen- und Darmwand. Die beschriebenen zirkumskripten und diffuseren



entzlindlichen Verdanderungen in den Meissnerschen und Auerbachschen Nervengeflechten sind u. a.
mit schuld an dem hdufigen Krankheitsbild, das ich jetzt beschreiben mochte.

Es ist das Ulcus ventriculi plastnod., das meistens im Bereich der kleinen Kurvatur und des Pylorus
anzutreffen ist. Sein Pendant ist das bei der Lues hdufig vorkommende Ulcus syphilitic. ventriculi
und das Ulcus tuberculos. ventriculi. Rein durch anatomische Betrachtung sind diese drei Ulzera
voneinander nicht zu unterscheiden. Der Nachweis der Spirochaete, des Protozoon oder des
Tuberkelbazillus entscheidet allein iiber den richtigen Weg der Therapie.

Wir verstehen unter dem Magengeschwiir einen zirkumskripten, meist runden Substanzverlust in der
Magenwand, der im einfachen Falle ein bis zur Muskularis mucosae reichender oberflichlicher
Gewebsdefekt ist. Bei grolen Magengeschwiiren reicht die Zerstorung der Gewebsschichten vom
Schleimhautepithel bis zur Muskularis und Serosa, wobei es zum Durchbruch unter den
Erscheinungen einer gedeckten Perforation oder einer diffusen Peritonitis kommen kann.

Bei dem Ulcus ventriculi oder duodeni von einer ,, konstitutionellen Disposition” oder ,, Heriditdt"zu
sprechen, ist wissenschaftlich nicht haltbar. Beweise dafiir sind auch niemals erbracht worden.

Genau das Gegenteil ist der Fall: Jeder Mensch ist zur Plasmodieninfektion ebenso disponiert wie
zur Syphilis und Tuberkulose. Die Empfiinglichkeit fiir diese Krankheiten erstreckt sich auch auf die
einzelnen Organe und Gewebe. Fiir die hiufigere Erkrankung bestimmter Organe sind sekunddre
Faktoren verantwortlich, die aufserhalb der antagonistischen Wirkung und Gegenwirkung zwischen
dem Krankheitserreger und dem Organismus liegen, wie sekunddre Schidigungen und Unterschiede
im histologischen Aufbau der Organgewebe.

Die Entstehung der Ulcera ventriculi et duodeni ist meistens die Folge der schon ausfiihrlich
beschriebenen Gefdl3schdadigungen.

Tritt aus einer Endkapillare der Tunica propria Exsudat an die Basis des hohen Oberflichenepithels,
so kann es zur zirkumskripten Abhebung der Schleimhautepithelien kommen. Es bildet sich ein
Blédschen mit seroser oder triiber Fliissigkeit, die sich nach Perforation der Epithelschicht ins Lumen
des Magens entleert. Wir haben die Schleimhauterosion.

Bei der Gastroskopie werden auch hdmorrhagische Erosionen gefunden. Sie stellen einzelne oder
multiple runde Defekte dar, die einen Durchmesser von wenigen Millimetern bis zu 2 cm haben
konnen.

Kommt es zur Infiltration der Plasmodien in die Submukosa, so folgen Nekrose, Eiter- und
AbszefBbildung, wenn die Resorption des Infiltrates nicht schnell genug oder wegen Obturation der
Lymphwege iiberhaupt nicht erfolgen kann. Die Perforation des Abszesses erfolgt meistens in
Richtung des schwichsten Gewebes und des geringsten Widerstandes in das Magenlumen.

Es kommt zur Bildung des runden Magengeschwiirs.

Ein Ulcus ventriculi entsteht auch, wenn Infiltratmassen und Ca-Plasmodien auf dem
Resorptionswege in ein Lymphknoétchen der Tunica propria eingedrungen sind und der weitere
Abflul tiber das Vas efferens verlegt ist. Es werden Lymphfollikel, Markstringe und Trabekel
zerstort. AbszeB3bildung und Perforation der Schleimhautepithelien sind auch in diesem Falle die
letzten Stadien vor der Geschwiirentstehung. Ausgedehnte Invasion der Protozoen bis tief in die
Muskularis ist keine Seltenheit. Sie fiihrt zur Nekrose groflerer Gewebsbezirke, die abszedieren.
Perforation durch die Serosa ist moglich, sie erfolgt durch Zerstérungsarbeit des Krebserregers und
die fermentative Wirkung des Eiters. Beide Faktoren sind auch u. a. fiir die auftretende Blutung aus
bestehenden Magengeschwiiren verantwortlich zu machen.

Die Beobachtung, dafl die Magen-Ulzera meistens intervasal gelegen sind, bestitigt ihre perivasale
Entstehung, sie spricht aber nicht dagegen, daB3 auch intravasale Verdnderungen (Obturation,
maximale Verengung) zur Geschwiirsbildung fiihren. Die Nekrosebezirke stehen in einem
entsprechenden Zusammenhang mit der betroffenen Arterie.

Der schleichende Verlauf der meisten Magengeschwiire spricht fiir die stummen und fortgesetzten



Mikrozerstorungen von intervasalem Gewebe. Auch groflere Defekte bleiben oft beschwerdefrei.

Dem hyperplastischen Reparaturwachstum in der wallartigen Randzone des dlteren Ulcus callosum
steht die destruierende Wirkung der nachweisbaren Plasmodien im Krater des Geschwiirs gegeniiber.
Der Erreger ist in den ,,Ulkuszellen” nachweisbar. Die Folgen der narbig verheilten Ulzera sind uns
als Stenosen und Einziehungen bekannt.

Die Intaktbeit aller beteiligten, hoch differenzierten Gewebszellen ist die Voraussetzung fiir den
harmonischen Ablauf der Magenfunktionen.

Die Krankheitsdauer, das Ausmafl und die Intensitit der Gewebeschidigung bestimmen also den
Storungsgrad der Magenfunktion. Die Absonderung des salzsdurefesten Schleimes kann gestort sein,
die Bildung von Pepsinogen, von Chlorionen und Gastrin kann unmdglich und die Resorption von
Vitamin B,, verhindert werden. Der pathologische Ubergang von einer Hyperplasie iiber die
Hypoplasie zur Atrophie der Magenschleimhaut ist flieBend und erstreckt sich iiber viele Jahre.
Wihrend wir beim akuten Ulcus ventriculi noch hyperazide Werte finden, leidet der chronisch
Ulkuskranke schon oft unter einer Hypaziditit, die bei der karzinomatdsen Manifestation fast die
Regel ist.

Motilitdt und Peristaltik kommen durch Schiadigung der Nerven und Muskelgewebe aus dem
Gleichgewicht.

Dabei kann es vorkommen, daf zu gleicher Zeit an verschiedenen Abschnitten des Magens scheinbar
widersinnige Symptome auftreten wie Pylorospasmus und ventrikuldrer Hypotonus oder hypotone
Insuffizienz des Pylorus und llypertonus des Magens.

Die perigastritischen Vorgidnge mochte ich hier nur kurz erwédhnen; es sind Exsudationen der Serosa,
lokale Verklebungen von gedeckten Perforationen, diffuse Verwachsungen des Magens mit dem
Kolon und weitgehende dorsale Verklebungen. Alle diese pathologischen Verdnderungen sind durch
Krankheitserreger und hamatogen entstanden. Das gilt in gleichem Maf3e auch fiir die Infiltrationen in
dem grof3en Netz.

Die Manifestation im Diinndarm, Dickdarm und Mastdarm

Ich weill nicht, wer das Wort ,Idiopathie” geprdgt hat; man sollte es mdoglichst bald aus der
medizinischen Fachsprache verschwinden lassen. Die Gliederung und Nomenklatur der Krankheiten,
insbesondere der chronischen Infektionskrankheiten, sollte einschlieBlich aller Organmanifestationen
in erster Linie von dem Agens ausgehen. Die Diagnose Pneumonie ohne Feststellung des Erregers ist
eine halbe Diagnose; Halbheiten aber fiihren in der Medizin zu schweren Folgen fiir den Kranken.
Wir haben eine Enteritis syphilitica, tuberculosa, typhosa, eine Enteritis anthracis und plasmodica
mit vielfdltigen Symptomen in der Darmwand. Die Tatsache, da3 der Nachweis dieser ursdchlich
verantwortlichen Krankheitserreger direkt im Blut mdglich ist, spricht dafiir, da auch die
Krankheitssymptome des Darmabschnittes {iberwiegend hdmatogen, also durch Bakteridmie oder
Plasmodidmie, entstehen. Das schlie3t nicht aus, daf3 die Invasion von Krankheitserregern auch durch
einen Defekt der Schleimhaut erfolgen kann. Aber die diffuse Verteilung von Exsudationen,
Erosionen und Ulzerationen lifSt aufper der hdmatogenen keine andere Deutung zu, wenn wir das
lokale Trauma durch Vermes oder andere Faktoren aufer acht lassen.

Aber selbst die Trichine kann erst iiber den Lymph- und Blutweg in die Muskulatur des Darmes, des
Nackens oder des Auges gelangt sein, wo sie ihre Schdden verursacht. Die Frage hat also bei der
Enteritis, Colitis und Proktitis primdr zu lauten: Welcher Infektionserreger hat die Exsudation, die
Diarrhéen, den Abszef, die Ulzera, die motorischen oder sekretorischen Funktionsstorungen
hervorgerufen? Dementsprechend sind die vielen diagnostischen Moglichkeiten einzusetzen, um eine



sichere Antwort auf die Frage zu erhalten.

Wir konnen uns nicht damit begniigen, das schrumpfende Narbengewebe fiir eine Stenosierung oder
Invagination verantwortlich zu machen, ohne weiter zu denken und nach der zerstérenden Mikrobe zu
suchen, die den vorausgegangenen Gewebedefekt verursacht hat und vielleicht noch im Organismus
versteckt ist.

Der Diinndarm zeigt ebenfalls die 4 Schichten: Mukosa, Submukosa, Muskularis und Serosa.

Der Plasmodienbefall beginnt mit einer exsudativen Schwellung und Rétung besonders im Bereich
der Zotten und Plicae circulares. Der histologische Schnitt durch ein Villus intestinalis jejuni
offenbart eine geradezu wundervolle Gewebestruktur:

Becherzellen, die Schleim produzieren,

resorbierende Epithelzellen,

ein zartes, dichtes Netz von Blutkapillaren,

im Zentrum die auffallend groBere Chyluskapillare,

ein Netz von glatten Muskelzellen und nervosen Geflechten sorgt in Verbindung mit den
beteiligten Elementen der anderen Darmschichten fiir den harmonischen Ablauf der
Sekretion, Verdauung und Resorption sowie fiir den gleichmdfigen Weitertransport der
aufgenommenen Nahrung.

Von den feineren histologischen Unterschieden, die zwischen dem Duodenum, Jejunum und Ileum
bestehen, will ich in diesem Rahmen nur folgende erwdhnen:

1. Die Lymphonoduli sind im Zwoélffingerdarm und Leerdarm einzeln gelegen, im Krummdarm in
Haufen angeordnet.

2. Die Plicae circulares des Duodenum und Jejunum sind hoch, im Ileum stehen die
Kerckringschen Falten weiter auseinander und nehmen in Richtung Dickdarm an Hohe immer
mehr ab, bis sie ganz verschwinden.

3. Die Villi intestinales (Zotten) sind im Ileum kleiner und nicht so dicht beisammenstehend wie
im iibrigen Diinndarm.

Ist das Ca-Plasmodium aus dem erndhrenden Kapillarnetz der resorbierenden Zotten ausgebrochen,
so konnen wir die ganze Skala der Kann-Funktionsstorungen aus den Bildern der histologischen
Schnitte durch Zotte, Glandula intestinalis (Lieberkithnsche Krypte), Plica circularis und Diinndarm
ablesen.

Friih kommt es zur Infektion der Chyluskapillaren, der Lymphonoduli solitarii und aggregati sowie
zur Infiltration in das iibrige Lymphgewebe, das die Submukosa und Muskularis durchzieht.

Dieser bei allen chronischen Bakteridimien gleichmdpfig abgelaufene pathophysiologische Vorgang
vollzieht sich je nach Krankheitsdauer und Erregerzahl auch im Darmabschnitt diffus oder mehr
lokal. Fiir diesen sekunddren Driisenbefall ist der Locus des Primdrinfektes ohne jede Bedeutung.
Finden wir bei Kindern und Jugendlichen abdominale Driisen, die iiber Monate oder Jahre
Unterleibskrisen hervorrufen, so steckt hinter diesen vergrdfierten Driisen meistens eine
Plasmodidmie oder Bakteridmie! Das Vorhandensein einer Andmie und das Nichtvorhandensein von
Fieber sprechen bereits fiir ein chronisches Stadium, ist die Tuberkulose ausgeschlossen worden, so
mull weiter nach den ursdchlichen Krankheitserregern gesucht werden, die fiir die entziindlich
vergroferten Lymphdriisen (,, Lymphatismus') bei den jungen Patienten verantwortlich sind.

Doch bleiben wir noch einen Augenblick bei der gut durchforschten Tuberkulose, deren Bazillus der
hochverehrte Dr. Robert Koch entdeckt hat.

Diese Krankheit ist wie die Plasmodienseuche eine chronische Infektionskrankheit. Sie befillt
gewoOhnlich das Kindesalter. Jedes Alter ist fiir die Tuberkulose disponiert. Der Tuberkelbazillus kann
in jedes Organ eindringen, kann Gewebe zerstéren und in kurzer Zeit zum Tode fiihren. Er kann aber
auch ein chronisches Leiden mit Organmanifestationen und eine latente Krankheitsform hervorrufen.



Wie die Spirochaeta pallida und das Plasmodium gelangt auch der Tuberkelbazillus in das
Blutgewebe und kann von hier aus ebenso in die Darmwand wie in die Meningen einbrechen.

Vom Initialbild der Plasmodien-Enteritis

mit der Exsudation von Toxinen und Erregern,

mit Hypersekretion der Schleim produzierenden Driisen,

mit Hyperperistaltik, Koliken, Diarrhoe, verstirkter Garung und vermehrter Epithelschilferung

kann es iiber hypoplastische, zerstérende und ulzerierende Prozesse im Laufe vieler Jahre oder in
kiirzerem Zeitraum bis zum volligen Schwund der blattférmigen Zotten und Kerckringschen
Ringfalten kommen, also zu der schwersten Storung der Resorptionsfunktion. Bei der folgenden
Kachexie ,zerfallt” nicht der Organismus, die Organgewebe verhungern allmihlich, obwohl der
Kranke alle erforderlichen Nahrungsmittel aufnehmen kann. Die grofite Zahl der resorbierenden
Zellen ist zerstort worden, die Bauelemente fiir den Aufbau und den Stoffwechsel aller Gewebszellen
konnen nicht mehr in ausreichender Menge durch die Darmwand ins Blut gelangen.

Die Infektion der Darmschleimhdute durch Schlucken plasmodienhaltigen Materials hat neben der
aus dem Blut kommenden Protozoeninfiltration eine untergeordnete Bedeutung.

Mit zunehmender Ausdehnung der Infektion im lymphatischen Gewebe des Ileum und Kolon sind
auch in steigendem Mal3e nekrotisierende Prozesse der Lymphkndtchen an den Geschwiirsbildungen
beteiligt, wie es bei der Enterocolitis ulcerosa der Fall ist.

Man sollte es nicht fiir moglich halten, aber es gibt Selektaner, die das Krankheitsbild der Colitis
ulcerosa fiir eine ,,Psychosomatose” halten, bei ,,deren Pathogenese eine Demiitigungssituation im

Vordergrund steht .

Glaubt denn wirklich jemand im Ernst, dafy mit Nominationen wie ,, Kolitis-Persénlichkeit mit
psychischer Uberschneidung”, ,, Autoaggression” oder ,, Autoimmunkrankheit “ jene schweren und
schwersten Gewebezerstorungen erkldrt werden konnen, die sich jahrelang und fortlaufend in der
Darmwand des Kolon abspielen? Wie weit haben wir uns schon von dem sicheren wissenschaftlichen
Boden Pasteurs und Kochs entfernt, daf solche ,, Bliiten” in einer medizinischen Presse unerkannt
und unwidersprochen gedruckt werden kénnen. ,, Demiitigungen” von Ignoranten und Arroganten
(die im iibrigen keinem ernsten Forscher erspart bleiben) kénnen zwar einem kranken Organismus
zusdtzlichen Schaden zufiigen, sie kénnen aber in keinem gesunden Organgewebe zu solchen
Destruktionen fiihren.

Die schleimigen, eitrigen und blutigen Exsudationen, Ausscheidungen oder Diarrhden, die
gelegentlich von Tagen mit Obstipation abgeldst werden, der verstiarkte Verlust von abgeschilferten
Epithelien, abgestolene Schleimhautfetzen, perivasale Infiltrate, Mikro- und Makroinfarkte, Narben,
Abszesse,  Geschwiire,  Stenosen,  Strikturen und  Fisteln, Schmerzen, Tenesmen,
Driisenvergréflerungen und die zunehmende Andmie sind nicht Zeichen einer ,,Colitispersonlichkeit”,
sondern Symptome einer chronischen Plasmodidmie mit besonders schwerer Manifestation der
Protozoen in der Darmwand des Colon. Hepatitis, Arthritis, die polypdsen und karzinomatdsen
Neoplasmen sind oft weitere Syndrome dieser Plasmodienseuche.

Die einzelnen hyperplastischen oder in Ulzeration iibergegangenen Lymphkndétchen bieten nicht das
gleiche anatomische Bild wie die in Haufen beisammenliegenden erkrankten Peyerschen Plaques.

Das pathologisch-histologische Bild des einzelnen infizierten Knoétchens und der Erregernachweis
bringen Klarheit tiber den gleichen ursdchlichen Zusammenhang vieler Symptome, die sich im
Lymphgewebe und den anderen Geweben der Darmwand manifestieren; wir miissen nur jeweils die
unterschiedlichen histologischen Merkmale im Auge behalten, um besondere pathologische
Erscheinungsformen verstehen zu konnen.

Zum Abschluf3 dieses Kapitels mdchte ich noch auf wichtige Beobachtungen hinweisen, die ich bei
Appendizitis-Kranken machen konnte.



Eine laufende Kontrolle von Appendektomierten brachte folgende Ergebnisse:

1. Ein GroBteil der operierten Kinder wurde die im rechten Unterbauch lokalisierten Beschwerden
nicht los.

2. Bei diesen Patienten bestanden vor der Operation tastbare, vergrof3erte zervikale, nuchale und
abdominale Driisen.

3. Die Nodi lymphatici ileo-colici, colici sinistri und inguinales blieben auch Monate und Jahre
post operationem vergrof3ert, bei zwei Kindern nahm die Driisenhyperplasie sogar zu.

Bei fiinf Appendektomierten mit tastbaren gro3en Driisen fand ich im kreisenden Blut Plasmodien,
erst durch die eingeleitete Antiplasmodientherapie wurden die Patienten beschwerdefrei. Es konnte
deutlich der Riickgang der Lymphdriisenvergrof3erungen beobachtet werden.

Der ,,akute” Blinddarm der Chirurgen ist oft eine chronische Manifestation der Plasmodien im
Appendix, die hdmatogen und nicht enterogen entstanden ist. Die chronischen Reizungen entstehen
durch fortlaufende perivasale Infiltrationen. Solange der Abtransport der anfallenden Zelltriimmer
und Toxine {iber die Lymphbahnen offenbleibt, ist mit einer spontanen Reparaturheilung des
Gewebedefektes zu rechnen. Je mehr die Schidigungen und Obturationen der ableitenden
Lymphkapillaren zunehmen, desto schwerer werden auch hier die intramuralen Zeltzerstorungen.
Eitrige Einschmelzung, Abszef3bildung, Perforation, Verklebung, Verwachsung und Gangran sind die
schwersten pathologischen Bilder chronischer Zerstorung. Weder der anatomische Bau dieses
Rudimentes noch eine anlagemdfig schlechte Blutversorgung, sondern belebte Erreger sind schuld an
vielen Blinddarmentziindungen, bei denen es zum Untergang von Geweben in den verschiedenen
Schichten der Appendixwand kommt.

Der Mastdarm

Es ist erstaunlich, wie lange sich falsche Vorstellungen iiber die Atiologie von weitverbreiteten
pathologischen Verdnderungen halten konnen, wie wir sie am Mastdarm und insbesondere am
Canalis analis antreffen.

Dabei sind doch die analogen Manifestationen der typhdsen, tuberkuldésen und syphilitischen
Mastdarmerkrankung schon lange bekannt. Gerade auf die Lues und Tuberkulose kann ich nicht
héufig genug aufmerksam machen. Das Studium ihrer Pathologie hat uns viel zu sagen, die meisten
Autoren messen irrtiimlich den lokalen, von der Schleimhaut aufsteigenden enterogenen Infektionen
viel zuviel Bedeutung bei.

Bei jeder Plasmodidmie habe ich am Mastdarm und Anus mindestens ein spezifisches Symptom der
Verseuchung festgestellt. Ich kann schon heute mit Sicherheit sagen, dal der Mastdarm bei
nachgewiesenen Protozoen fast regelmdflig pathologische Verdnderungen zeigt. Lassen wir die
lokalen, durch Oxyuren oder Traumen verursachten Reizungen beiseite, so sind folgende Symptome
stets verddchtig auf Plasmodieninfiltration, so sehr auch diese Plasmodien-, Erzeugnisse" mit
unglaublicher Ahnungs- und Sorglosigkeit vernachldssigt worden sind.

Ich beginne mit den Hdmorrhoiden. Die schon beschriebenen GefaBwandschddigungen fiihren im
Bereich der Corpora cavernosa zu dieser besonderen Variante arteriovendser Aneurysmen. Einer
dhnlichen, abweichenden Form von arteriovendsen Aneurysmen werden wir noch bei der
Besprechung der hiufigen vaskuldren Erkrankungen des Hirns begegnen. Kann ein Trauma absolut
ausgeschlossen werden, so mufl daran gedacht werden, dafl zerstorende Krankheitserreger die
Ursache der aneurysmatischen Blutung sind oder gewesen sind.

Die Unheimlichkeit der Plasmodienseuche liegt auch darin, dafy sie in dem einen Gewebe eine
,,harmlose” Ruptur des Hdmorrhoidalgefdfes hervorruft und in einem anderen Organ, z. B. an der
Hirnbasis, bei gleichem pathophsyiologischem Verhalten ein Katastrophales, finales Symptombild



herbeifiihren kann!

Wehe dem Arzt, der diese tieferen Zusammenhdnge gleicher pathologischer Befundenicht erkennt! Er
flickt einen lokalen Schaden von vielen und faft das Ubel der Krankheiten nicht bei der Wurzel.

Am Anus kdnnen wir ein zweites ,,harmloses” Symptom der Krebskrankheit beobachten, das Anal-
Ulkus. Es liegt in einer Kommissur, oft iiberdacht von hyperplastischen Analfalten, das umgebende
Gewebe ist chronisch-entziindlich verdndert. Auch diese Analulzera entstehen wie die meisten Darm-
und Hautulzera durch perivasale Infiltration, entziindliche Obturation von Blutgefilen oder
entsprechende Verdanderungen in den Lymphwegen.

Die Analfissuren sind von diesen Geschwiiren klar zu trennen; sie treten an narbigsklerotisch-
verandertem Gewebe auf, das sich reparativ dort gebildet hat, wo vorher elastische, verschiebliche
Elemente der Submukosa zerstort worden sind. Anal-Dermatitis, hyperplastische Anal-Ekzeme und
polypOse Hyperplasien finden wir bei der Infektion mit Ca-Plasmodien ebenso hdufig wie bei der
Lues.

Die mdglichen Storungen der Mastdarmfunktionen sind groB. Exsudationen, Mikro- und
Makroinfarkte konnen intra- und extramurale Schidigungen verursachen. Die Kenntnis der
histologischen = Darmstruktur, der Darm- und Beckenbodenmuskulatur macht die
entziindungsbedingten Gewebeschiddigungen verstidndlich, die in jedem Organ und in kooperativen
Geweben auftreten konnen.

Ich beschranke mich darauf, nur einige pathologische Verdnderungen zu nennen: Hypoplastische und
destruierende Prozesse im Bereich der Sphinktermuskulatur fiihren ebenso zur Incontinentia alvi wie
Nekrosen im Bereich der Nervengeflechte oder des arterio-vendsen Gefdfiringes.

Die Ektasie der Ampulla recti ist auf eine diffusere Atrophie von Muskelgewebe oder auf die
Schéddigung von Nervengewebe zuriickzufiihren.

Intranmrale und extramurale Infiltrate konnen zu entsprechenden Fistelgdngen fiihren, wenn die
Resorption des Abszesses unmdglich geworden ist.

So paradox es manchem auch erscheinen mag, mit fast pathophysiologischer Gesetzmdpfigkeit
konnen von den Plasmodien und den anfallenden Toxinen am Mastdarm so scheinbar widersinnige
Symptome wie

Ektasie — Verengung + Verschluf,

Hypekinese — Hypokinese + Akinese,

Hyperplasie — Hypoplasie + Aplasie,

Hypersekretion — Hyposekretion + Versiegen der Schleimproduktion,

Hypertonus — Hypotonus + Atonie

hervorgerufen werden.

Die Manifestation in der Leber und den Gallengiangen

Der Streit, wann und ob ein Leber-Ca als eine primére oder sekunddre Geschwulst zu gelten hat, ist
fiir jeden Kollegen, der die Erreger der Krebsseuche gesehen hat, beendet.

Die Ansicht, daf es eine isolierte Hepatitis mit oder ohne ikterische Verfdrbung der Haut gibt, ist
ebenso eine Irrlehre, wie die Annahme der retrograden, aszendierenden Infektion, die aus dem
duodenum iiber den Ductus hepaticus communis ins Leberparenchym gelangt sein soll.

Noch gilt es als bewiesen, daf3 die intakte Haut und Schleimhaut von einzelligen Krankheitserregern
nicht durchdrungen werden kann.



Die ersten sichtbaren Manifestationen der Plasmodienseuche treten in der Leber und in den
Gallengdngen Monate oder Jahre nach dem Exanthemstadium auf. Das hingt sicherlich mit der
unterschiedlichen Kapillarresistenz in den einzelnen Organen, mit dem ungeheueren Gefdf3reichtum
des Leber-Blut-Schwammes, mit der Makrophagie durch die von-Kupferschen-Sternzellen in den
Sinusoiden und mit den entgiftenden Fahigkeiten des Organes zusammen. Das initiale exsudative
Krankheitssymptom spielt sich mit oder ohne Ikterus im Bereich der engverflochtenen kapillaren
Netze und Anastomosen ab. Ich erinnere an die Kapillaren, die das interstitielle Bindegewebe, das
Nervengewebe und Wandgewebe der Blut- und Gallengédnge versorgen, an die arteriellen Kapillaren,
welche mit dem Pfortaderast eine Verbindung eingehen und an das Anastomosennetz der Sinusoide,
durch welches vor allem die Sauerstoffversorgung der Leberepithelien garantiert wird. Wir wissen,
daf} die Exsudation aus dem Blut zum groften Teil durch die Epithelien und die Epithelspalte {iber
die ableitenden Wege nach auflen erfolgt. Das gilt in gleichem MaRle auch fiir die groe Darmdriise.
Das kleinste interzelluldre Gallenkandlchen besitzt kein eigenes Epithel, seine Winde werden von
den Zellen der Leber gebildet.

Durch die entziindliche Hyperplasie der Leberzellen kommt es mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit zur Einengung und Kompression von interzelluldren Gallenkapillaren trotz ihrer
rillenformigen Einbettung in der Wand der Leberzellen. Der Abflul der in den Leberepithelien
produzierten Galle kann in der hypersekretorischen, exsudativen Phase behindert oder unterbrochen
werden. Die Gallenfliissigkeit gelangt tiber die interzelluldren Spalt- und Lymphrdume und iiber
LymphgefiBe in die Blutbahn. Bei stirkerem Gallestau erfolgt sicher ein direkter Ubertritt von Galle
iiber die in ihrer Permeabilitdt geschiddigten Mikrozotten (Mikrovilli) in die Sinusoide.

Der exsudative und infiltrative Prozef lduft natiirlich gleichzeitig in den mit Epithel ausgekleideten
Gallenwegen ab; er wirkt sich in den kleinsten und schwéchsten Gebilden frither und schwerer aus.
Die Hepatitis exsudativa plasmod. tritt meistens mit Ikterus auf. Nie ist sie eine ,simple” oder
,idiopathische” Erkrankung. Dafiir sprechen neben dem positiven Plasmodienbefund die tastbare
Leberschwellung, die stets vorhandenen gastro-intestinalen Symptome, die nicht seltene Hyperplasie
der Milz, gefarbte Harnzylinder und petechiale Hautblutungen, die bei schwererem Krankheitsbild
nicht so selten sind.

In diesem Stadium der Hepatitis kann es zu stecknadelkopfgro3en oder fleckigen Enanthemen und zu
punktformigen Blutungen unter der Serosa sowie zu Verdickung der Leberkapsel kommen.

Je grofler die Zahl der betroffenen Gallenkapillaren und Leberldppchen ist, desto intensiver zeigt sich
eine Gelbfdrbung an den Skleren und in der Haut. Mit dem Abklingen der exsudativen
Gewebsschwellung schwindet auch allméhlich der Ikterus. Die von-Kupferschen-Sternzellen konnen
als Makrophagen das Blut der Leber-Sinusoide nicht von allen Plasmodien reinigen.

Kommt es rezidiv und schleichend zu weiteren perivasalen Infiltrationen in das Bindegewebe und
Parenchym der Leber, so erleben wir den Ubergang ins Stadium der persistierenden chronischen
Hepatitis.

Zwar sind die entziindlichen, perikapillaren Infarkte und die reaktiven und produktiven
Verdnderungen an der Leberoberfliche und im Innern des Organs anfangs noch punktformig klein;
mit zunehmender Verseuchung aber zeigt sich die fortschreitende chronische Hepatitis im
Laparaskop mit klein- und grobhdckerigen Hyperplasien, die Erhebungen kdnnen auch warzenfoérmig
aussehen. Neben ihnen liegen hypoplastische gelbe oder gelbgraue Bindegewebsziige. Das
Leberparenchym hat durch Destruktion und Erndhrungsstorungen auffallend abgenommen. Im
Stadium der chronischen Hepatitis sind die Skleren hdufig subikterisch gefdrbt, die Resistenz der
Erythrozyten ist gegeniiber hypertoner Kochsalzlosung vermindert. Besonders fdllt die leicht
gelbliche Verfarbung der Skleren nach stirkerem GenuB3 von Alkohol auf, der Erythrozyten,
Kapillaren und Leberzellen zusitzlich schadigt.

Die Grenzen zwischen der akuten und chronisch-persistierenden Hepatitis sind flieBend wie die
Uberginge von der chronischen Hepatitis zur Leberzirrhose.



Die morphologischen Organ- und Gewebsverdanderungen sind zahlreich und bunt wie die Farbspuren,
die von den zerstérenden Plasmodien an der Leberkapsel und im Organ selbst hinterlassen werden.
Der gleiche schleichende Prozef3, der durch fortgesetzte Mikro- und Makroinfarkte am Herzen die
Narbenfelder immer dichter werden 1463t, kann sich mutatis mutandis auch in der Leber vollziehen.
Die Reparaturgewebe werden immer dichter und die hoch spezialisierten Leberzellen immer
sparlicher. Nur die histologisch verschiedenen Strukturen des Herz- und Leberorganes verhindern die
Entstehung vollig gleich aussehender pathologischer Erscheinungsformen.

Ich skizziere hier nur die wichtigsten Bilder der hyperplastischen, hypoplastischen und atrophischen
Leberzirrhose. Wir sehen neben kleinen oder groflen narbigen Einziehungen eine feinere Kérnung,
kleine oder grofere Knotchenformen, flache zirkumskripte Hyperplasien, warzenformige produktive
Infiltrationen, klein- oder groBhdckerige Leberverdnderungen, knollen- oder kartoffelgrof3e
hyperplastische Bildungen neben Gebieten, die eine Nekrose zeigen.

Bei der atrophischen Leber ist es neben dem Parenchymschwund zusitzlich zur Schrumpfung des
Reparaturgewebes gekommen. Die pathologische Farbenskala der erkrankten Leber umfaflt die
Farbtone rotlich, weill, gelbweill, gelb, graugelb, braun-gelb, schmutziggelb, schmutzigbraun,
ruB3braun, schwarzgrau, griinlich oder olivgriin. Zahlreich wie die Aufgaben der Leber sind, konnen
auch die Storungen ihrer Funktionen sein, wenn erst einmal Ca-Plasmodien ins Leberparenchym
eingedrungen sind und die Abwehr- und Entgiftungsfahigkeiten dieses Organes geschddigt haben.

Der Reichtum an Enzymbestdnden schwindet, die Sekretionsleistung, die Speicherfahigkeit fiir
Glykogen, Vitamine und andere Stoffe wird gestort. Die vielen Moglichkeiten der Entgiftung durch
Oxydation, Reduktion, auch Bindung an Glukuronsdure, Aminosduren, Schwefelsiure und andere
chemische Verbindungen werden immer mehr eingeschriankt. Die Leber wird unfahiger, Giftstoffe zu
inaktivieren; es kommt schlieBlich zum Zusammenbruch der Organfunktionen.

Auf die hdufigen chronisch-pathologischen Verinderungen in den Winden der extrahepatischen
Gallengdnge und in der Gallenblase weise ich nur kurz hin. Alle akuten und chronischen
Entziindungen sind in iiberwiegendem Maf3e hdmatogen entstanden. Die Plasmodien machen in den
Schleimhéuten, in den mukoiden Driisen der Tunica propria, in den Muskelschichten des Sphincter
Oddi wie in den Nervengeweben oft die hinreichend beschriebenen Gewebsverdnderungen, als deren
Folge u. a. auch die Gallensteine entstehen. Die chronische Leberverhdrtung, Cholangitis,
Cholezystitis und Cholelithiasis sind hdufige Syndrome der Plasmodienseuche.

Die Manifestation in der Niere und in den ableitenden Harnwegen

Die Niere ist, wie die Leber, eines der gefdlreichsten Organe. Nicht nur Sanguis, das zur Erndhrung
der Zellgewebe gebraucht wird, sondern die gesamte Blutmenge des Organismus passiert beide
Nieren, uni sich der harnpflichtigen Substanzen zu entledigen.

Allein diese Feststellung macht auf die grole Gefahr aufmerksam, der besonders die Nierenkapillaren
und die Wundergebilde von Malpighischen Korperchen ausgesetzt sind, wenn es zu einer
Plasmodidmie oder Bakteridmie gekommen ist.

Wir werden uns daran gewohnen miissen, die akuten und chronischen Harnwegsinfektionen durch
Plasmodien, Kolibakterien, Tuberkelbazillen, Enterokokken und andere Krankheitserreger unter
folgendem Aspekt zu betrachten:

1. Sehen wir von der Giftwirkung chemischer Stoffe und von iatrogenen Infektionen ab, so
erfolgen die bakteriellen Infektionen und die Infiltrationen der Ca-Plasmodien in die Niere, das
Nierenbecken, die Harnleiter und Harnblase tiberwiegend hdmatogen, seltener deszendierend
und am allerwenigsten aszendierend.



2. Die ungeschidigten Sphinctermuskeln des Nierenbeckens, der Harnleiter und der Harnblase
offnen und schliefen sich in harmonischer Reihenfolge und verhindern u. a. einen retrograden
FluB3 des Ureter-Urins in das Nierenbecken und den Reflux von Blasen-Urin in die Ureteren.
Dieser Sphinctermechanismus verhindert auch das Aszendieren von Mikroben.

3. Jede akute Plasmodieninfektion der Niere und der Harnwege wird stets schleichend chronisch,
wenn das Protozoon nicht erkannt und keine gezielte, erfolgreiche Therapie durchgefiihrt wurde.
Die Tatsache, daf3 viele chronische Niereninfektionen mit und ohne Nephrolithiasis Prodroure
der Krebsgeschwulst sind (,,Krebsvorkrankheiten"), ist nicht zu leugnen.

Der direkte Nachweis des ursdchlichen Erregers im Blut hat Vorrang vor jeder Urinuntersuchung auf
Krankheitserreger, da letztere diagnostische Methode im allgemeinen wegen sekunddrer
Verunreinigungen keine 100%ige Sicherheit fiir die Erkennung des wirklichen Krankheitserregers
bietet.

Dal die meisten Niereninfektionen schon im Kindesalter beginnen, ist kein Geheimnis. Die
pathologischen Manifestationen der Plasmodienseuche in den Nieren und ableitenden Harnwegen
verlaufen oft so latent, dall der Patient nicht selten den Arzt konsultiert, wenn bereits eine stirkere
Nierenschddigung oder eine beginnende Nierenschrumpfung besteht. Viele Kranke mit ,,bdsartigen”
Tumoren des Uterus oder der Lunge sterben in Wirklichkeit an schwerer Niereninsuffizienz.
Zwischen der ersten Invasion von Ca-Plasmodien aus dem Blutgewebe in die Nierengewebe und dem
Schwund des arteriellen Wundernetzes bis zur Verschmilerung der Nierenrinde kénnen Monate, aber
auch viele Jahre liegen. In der Regel handelt es sich nicht um eine ortliche Erkrankung, sondern um
eine Schiadigung des ganzen Harnapparates in verschieden starkem Ausmal.

Rufen wir uns die wesentlichen Nierenfunktionen und das histologische Bild der Niere ins
Gedichtnis; wir werden, wenn wir den Zerstérungsweg der Ca-Plasmodien verfolgen, die
auftretenden Funktionsstorungen und alle morphologischen Verdnderungen besser verstehen.

Die Nieren sorgen fiir einen konstanten pH-Wert des Blutes, neben der Ausscheidung von
iiberschiissigen Sduren und Basen reinigen sie das Blut von harnpflichtigen Schlacken und
korperfremden Stoffen. Zu groBer Wassergehalt des Blutes wird mit dem Harn ausgeschieden. Die
Unfdhigkeit, Rest-N auszuscheiden, fiihrt zur Urdmie. Die Funktion der harnableitenden Wege
besteht im Ableiten, Sammeln und Ausscheiden des Harns.

Das Ca-Plasmodium gelangt iiber die Arteriae renales, Arteriae interlobares, Arteriae arcuatac und
iiber die interlobuldren Arteriae corticales radiatae in die Glomeruli. Das Endothel der Wundernetz-
Kapillaren ist besonders diinn, noch zarter sind die in ihnen gelegenen Laminae fenestrabae. Bei
intaktem GefdB3system gelangen die Protozoon, die von der afferenten Arteriole in die Glomerulus-
Kapillaren gelangt sind, iiber Arteriolae efferentes, vendse Kapillaren schlieBlich in die groflen
Venen. Sie bleiben noch im Blutorgan!

Die Glomerulus-Kapillaren geben durch Laminae fenestrabae, Endothelien und Deckblatt den
Primirharn ab, der via Harnpol, Tubuli contorti 1. und 2. Ordnung, Ducti papillares, Nierenbecken,
Ureter, Blase und Urethra abgeleitet wird.

Mit dem Ausbrechen der Ca-Plasmodien aus den Kapillaren der Malpighischen Korperchen kommt
es zum schweren Bild der anatomisch meist diffuser auftretenden hédmatogenen Glomerulonephritis;
wir finden im Kapselraum das entziindliche Infiltrat, den Erreger, Epithelabschilferungen, Leukozyten
und Erythrozyten. Fiir das Deszendieren der Plasmodieninfektion vom Harnpol der Glomeruli iiber
die Tubuli contorti bis zum Boden der Harnblase sind jetzt die ,,Tiiren” ge6ffnet. Und trotzdem spielt
die deszendierende Infektion nur eine geringe Bedeutung. Es darf nie {ibersehen werden, daf3 wir es
meistens mit einer polysymptomatischen Infektion der Nieren und der Harnorgane zu tun haben. Je
nach Zahl der Krankheitserreger und Dauer der Plasmodidmie konnen neben dem Wundernetz der
Malpighischen Kdrperchen Kapillaren der Nierenrinde, des Nierenmarks, der Nierenpapille und der



Nierenkapsel geschidigt werden. Auch die ernahrenden EndgefiBe der Ubergangsepithelien, der
Binde-, Muskel- und Nervengewebe in den Nierenkelchen, Nierenbecken, in den Harnleitern und der
Harnblase kdnnen mehr oder weniger stark geschddigt werden. Die Einteilung von Niereninfektionen
in monosymptomatischen Formen ist wissenschaftlich nicht haltbar.

Von der exsudativen Glomerula-Nephritis, bei der es zur entziindlichen Schwellung der
Glomeruluskapillaren mit Exsudatbildung in den Kapselrdumen kommit, fithren {iber die Infiltratianr-
Nephritis, deren hervorstechendes Merkmal schleichende perikapillare Infiltrate ins Parenchym und
Interstitium sind, flieBende Uberginge zum Krankheitsbild der tubuliren Nephritis. Thr
Hauptmerkmal ist u. a. die starke Schidigung und Zerstérung der Tubulusepithelien.

Bleibt das zerstérende Plasmodium unerkannt, so kommt es zu weiteren Destruktionen
hochdifferenzierter Organgewebe. Bei der Nephrozirrhose oder Nephrosklerose ist der grofite Teil des
Nierenparenchyms zerstort worden. Bindegewebiges Reparaturwachstum hat zwar viele Wunden des
Organs geschlossen, Narbengewebe kann aber die wichtigen Funktionen der untergegangenen
spezialisierten Gewebszellen nicht iibernehmen.

Die Protozoen kreisen weiter im Blut, vermehren sich und verursachen immer wieder neue und
grofere Infarkte. Es ist ein Teufelskreis, der sich mit dem Zusammenbruch des Organes, also mit dem
Tode des verseuchten Kranken, schlief3t.

In der graphischen Darstellung der Niere und der harnableitenden Wege sind die wichtigsten
Manifestationen der Plasmodienseuche eingezeichnet. Die Abbildung erhebt keineswegs Anspruch
auf Vollstandigkeit. (Tafel 1)

Ich mochte nur noch kurz auf die Ausscheidung von Eiweifl im Urin und auf die Zylinder- und
Steinbildung eingehen: Die letzte Ursache fiir das pathologische Auftreten von Eiweifl im Urin ist bei
der Plasmodien-Nephritis der Erreger. Durch Zerstorungen und Verletzungen von Erythrozyten und
Zellen kommt es primir zu einem immer groBer werdenden Ubertritt von Albumin, Globulin,
Cholesterin und Zucker in das Blutplasma.

Kann der Ery-Verlust nicht kompensiert werden, so kommt es zu empfindlicher Stoérung des
Eiweiltransportes.

Ist eine infektidse Schidigung der Bowmannschen Kapseln und der kapillaren Wundernetze
eingetreten, so erscheinen im Harn je nach dem Grad der Funktionsstérung Albumine, Globuline,
Erythrozyten, Leukozyten neben Erregern und Cholesterin. Ist die Eiweilausscheidung gering, so
finden wir zundchst nur wasserlosliches Albumin. Bis zu einer bestimmten Grenze kdnnen die
Epithelien der Harnkanilchen das von geschidigten Kapseln durchgelassene Eiweil3 riickresorbieren.
Mit der beginnenden Schidigung der Tubuli hort auch die kompensatorische Riickresorption auf.

Bei zunehmender Albuminurie finden wir auch die wasserunlgslichen Globuline im Harn vermehrt,
die durch Salze in Losung gehalten werden.

Aus dem vermehrten Globulinanteil im Gesamteiweifl des Urins kann

auf eine starke Schidigung und Zerstérung von Ery-Vehikeln,

auf eine erhebliche Storung des Eiweilltransportes,

auf eine Storung des Eiweillaustausches und

auf eine entziindliche Schidigung der Glomeruli und Tubuli geschlossen werden.

Wihrend eine leichte Albuminurie ohne Zylinderbildung bei noch intaktem oder gering geschidigtem
Nierenparenchym vorkommen kann, spricht das Auftreten von Harnzylindern bereits fiir das Bestehen
von pathologischen Alterationen in den Malpighischen Korperchen und in den Nephronkandlchen!

Die hyalinen Zylinder, transparente Gebilde, die beim Mikroskopieren mit kleiner Blende sichtbar
werden, sind nicht immer Begleiter ,harmloser, voriibergehender” Albuminurien. Sie haben einen
hohen diagnostischen Wert und zeigen um so deutlicher entziindlich-exsudative Vorginge in den
harnableitenden Wegen der Niere an, je mehr geschidigte und abgeschilferte Nierenepithelien ihnen
aufliegen.



Die granulierten Zylinder, u. a. aus Nierenepithelien, Erythrozyten, Ery-Resten, Leuko-Resten und
Plasmodien aufgebaut, verraten schon den groen Schaden, den die Erreger in den Kapselkapillaren,
in den erndhrenden Endgefdflen der Tubuli contorti und an den Epithelien angerichtet haben.

Das entsprechende histologische Bild der Niere zeigt das entziindliche Infiltrat innerhalb der Kapsel,
bei Schiadigung der Nierenkorperchen auch perikapsuldre Infiltrationen. Erweiterte Tubuli sind mit
Zylindern ausgefiillt; perivasale Mikroinfarkte und Mikroabszesse, in denen wir Plasmodien,
Erythrozyten und Leukozyten finden, bestdtigen, da3 auch Kapillaren des Interstitiums geschidigt
worden sind.

Bei groBerer Blutung in die Glomeruluskapsel kann es zu Konglomeratzylindern kommen, die
iiberwiegend aus Erythrozyten bestehen. Gebilde, bei denen Leukozyten massenhaft in zylindrischer
Anordnung stehen, sind schon seltener. Es eriibrigt sich, auf die verschiedene Zusammensetzung und
Farbe der zylindrischen Ausguf3formen einzugehen; es geniigt der Hinweis, dal} je nach dem Grade
der Endothelschidigung (in den Kapillaren), der Epithelzerstorung (in den Tubulis), der
Stofftransport- und Stoffwechselstorung Cholesterin, Fett, Eiwei}, Harnsdure, Phosphorsdure und
Blutelemente an der Bildung von Harnzylindern beteiligt sein konnen. Die harn- oder phosphorsauren
Salze fiihren oft zur Nephro-Mikrolithiasis.

Mit der Feststellung, daf alle Harnzylinder zur Apposition von Uratkrusten neigen, mochte ich dieses
Kapitel abschlie3en und mich den Nieren- bzw. Harnsteinen zuwenden.

Die Hypothesen, nach denen ,,erbliche Faktoren”, ,Konstitution” oder ,,neurovegetative Stérungen”
fiir die Bildung von Harnkonkrementen verantwortlich zu machen seien, sind durch nichts bewiesen
und nicht ernst zu nehmen. Viele wissenschaftliche Fakten und die Tatsache, daf es mir gelungen ist,
bei vielen chronischen Infektionen der Nieren und der Harnwege sowie bei den Trdgern von
makroskopischen Nierensteinen Plasmodien im Blut und Harnsediment nachzuweisen, sprechen
dafiir, da8 die Lithiasis ein Symptom chronischer Infektionen ist, das durch Plasmodien oder andere
Erreger hervorgerufen wird. Die initialen pathologischen Vorgidnge der Steinbildung vollziehen sich
schleichend im Blutgewebe. Wir haben das patho-physiologische Geschehen in den Ery-Vehikeln
schon oft genug erwidhnt und kennen die verhidngnisvollen Folgen fiir den Stofftransport und
Stoffwechsel.

Die zweite Voraussetzung fiir die Entstehung von Mikro- und Makrolithen ist die Schidigung und
Destruktion der Nieren-, Harnleiter- und Blasenepithelien.

Die dritte Voraussetzung ist neben der Verdnderung der epithelialen Schleimhautgewebe die Stérung
des Basen- und Sdurehaushaltes.

Zu den Schwankungen im Basen-Sdure-Gleichgewicht kommt es um so eher, je mehr die schwache
Saure Hamoglobin mit den Erythrozyten verlorengeht, je grofler die Kohlensdureanreicherung in den
Geweben ist und je intensiver es zu Schiddigungen im Bereiche der Nierenkdrperchen und
Harnkandlchen kommt.

Der Abtransport von Harnsdure, dem Endprodukt des Purinstoffwechsels, kann wegen Mangels an
Ery-Transportraum oft nicht ausreichend genug erfolgen. Bis zu einem bestimmten Grade kann der
Urin die harnpflichtigen Substanzen in geldster Form halten und durch vermehrte Wasseraufnahme
eine Elimination der Schlacken schaffen. Darliber hinaus kommt es zur Bildung von
Schlackenhalden, die betrichtliche Ausmal3e annehmen konnen.

Die Phosphorsdure, die beim An- und Abbau des Knochengewebes und im Kalkstoffwechsel von
Bedeutung ist, kann als Kalziumphosphat ausgefdllt werden. Stérungen beim Auf- und Abbau des
Eiweifimolekiiles kdnnen zur Zystinurie und zur Bildung von seltener vorkommenden Zystinsteinen
fithren; Xanthin, ein Purinderivat, bildet als niedere Oxydationsstufe die noch selteneren, harten
Xanthinsteine.

Ich verzichte darauf, im einzelnen die Kalziumoxalat-, Kalziumkarbonat-, Phosphat-und
Cholesterinst.eine niher zu beschreiben.
Wie bereits festgestellt, ist die Lithiasis eine spdte und komplexe Manifestation chronischer



Infektionen und am hiufigsten Folge der chronischen Ca-Plasmodidmie, bei der es unter anderem zu
schwerer Epithelschidigung, zur Stérung des Stofftransportes und des Mineralstoffwechsels
gekommen ist. Die Steinbildung kann in allen Ausfiihrgdngen der Driisenorgane erfolgen.

Die Manifestation in der Bauchspeicheldriise

Auch die Manifestationen in der Bauchspeicheldriise zeigen sich in bekannten klinischen Bildern. Ich
nenne hier nur einige: Die akute und chronische Pankreatitis, den Pancreasabsze3, die
Pancreasnekrose, die Pancreaszirrhose, Pancreaszysten, Pancreassteine und Pankreastunioren.

Hier interessieren uns in erster Linie die moglichen Funktionsstorungen im ex- und inkretaeisehen
Anteil des Panereas.

Eine unzureichende oder daniederliegende Bildung von Panercasspeichel, der Amylasen, Lipasen,
Maltasen und Protinasen fiir die Verdauung der aufgenommenen Ndhrmittel enthilt, fiihrt zu
bekannten Anomalien der Stuhlbeschaffenheit: Es treten u. a. Stiihle auf, die durch einen hohen
Fettgehalt gekennzeichnet sind und im mikroskopischen Bild noch massenhaft unverdaute
Muskelfasern mit Kern und Querstreifung zeigen. Das hdufigere Zusammentreffen einer Hypochylia
oder Achylia pancreatica mit einer Hypochylia oder Achylia gastrica und mit einer Andmie ist kein
Zufall und gibt zu denken.

Je mehr Kapillaren der exkretorischen Driisen geschidigt, zerstort oder obturiert sind, je mehr
Exsudationen und Infiltrationen in das Interstitium und in die zu Lappchen und Lappen gegliederten
Driisenzellen gelangen, desto grofler wird der Stérungsgrad der Eiwei3synthese im Ergastoplasma
und desto geringer die Fahigkeit zur Bildung von Pancreasspeichel.

Die hier geschilderten pathophysiologischen Vorgédnge spielen sich hdufig auch in den etwas weiteren
Kapillaren des Langerhansschen Inselorganes ab, das in seinen B-Zellen den biologischen Katalysator
Insulin fiir die Verbrennung des Traubenzuckers und fiir den Glykogenaufbau in der Leber und
Muskulatur bildet und in dessen A-Zellen die Synthese des Hormons Glukagon fiir den
Glykogenabbau erfolgt.

Die Insuffizienz und Atrophie der B- und A-Zellen tritt iberwiegend schleichend auf und zeigt im
Laufe der Jahre eine Progredienz. Das Ausmal3 der Zeilschddigung nimmt zu, weil die Zahl der
Krankheitserreger immer grof3er wird.

Die Therapie mit Insulin, Sulfathiazolen und Guanidinen hat das Leben der Diabetiker verlingert;
die endgiiltige Ursache der Glykosurie und Hyperglykdrnie ist aber nicht erkannt worden. Es wird
symptomatisch behandelt, folgerichtig ist der Diabetes nur Symptom, genauer gesagt, ein
Symptomenkomplex.

Mit der Lebensverldngerung der Zuckerkranken ist ein fiir die Pathogenese wichtiges Syndrom
deutlich zunehmend in den Vordergrund geriickt: das degenerative, narbig-sklerotische Spatstadium
der pathologischen Gefa3verdanderungen.

Diese auffallenden Angiopathien konnen in allen Organen und buchstéblich von den terminalen
Kapillaren der Arteria carotis externa oder -cerebri media bis zu den EndgefdBen der Arteriae
metatarseae dorsales oder der Arteria digitales plantares communes auftreten. Sie sind mit allen
verheerenden Folgen eine hdufige Todesursache, aber keineswegs die endgiiltige Ursache des
Diabetes mellitus.

Narben, Zirrhose und Sklerose kdnnen nur dort entstehen, wo vorher Zellen oder Zellgewebe zerstort
worden sind.

Zerstoren konnen in: lebenden Organismus nur exogene Faktoren, zu denen ich auch die belebten
Krankheitserreger rechne.
Bezeichnungen wie ,,primdrer”, , idiopathischer”, , spontaner”, , genetisch bedingter” oder



,,gewohnlicher” Diabetes sind pseudowissenschaftliche Verkleidungen nackter Unwissenheit!

Bei allen 8 Diabeteskranken, die ich 1967 bis Februar 1968 eigehend kontrollierte und behandelte,
konnten einwandfrei Ca-Plasmodien direkt im Blutausstrich nachgewiesen werden! Bei 4 Patienten
fand ich auch im Harnsediment die Protozoen. Nach 4wdchiger Behandlung mit Resochin und
Primaquine (es wurde in dieser Zeit die orale Diabetestherapie ausgesetzt!), zeigten 4 von den 8
behandelten Diabetikern keinen Zucker mehr im Harn, auch die Blutzuckerwerte waren normal,
obwohl diese Patienten 3 Jahre und ldnger tdglich orale Anti-Diabetika einnehmen muften. Sie
zeigten auch bei der Kontrolle nach 5 Monaten noch keinen Riickfall. Bei den iibrigen 4 Diabetikern
konnte keine Besserung erzielt werden; es bestand sicher eine Schddigung der Inselzellen.

Nach allen Beobachtungen und Erkenntnissen ist die Uberschwemmung des Blutes und der iibrigen
Gewebe durch Glykose primir die Folge einer chronischen Protozo dmie oder Bakteriomie. Der
Diabetes-Organismus ist nicht ,, besonders empfringlich’ fiir bakterielle Infekte, er ist bereits
chronisch infiziert!

Diese Tatsache erklart auch das hédufige Auftreten von Glykosurie und Hyperglykdmie bei der
angeborenen, bei der erworbenen sekundiren und tertidren Syphilis, bei der chronischen Tuberkulose
und anderen Infektionskrankheiten; Infektionenwurden von vielen #lteren Arzten mit Recht als
auslosende exogene Faktoren des Diabetes bezeichnet.

Die Furunkel, Ekzeme und Karbunkel, unter denen die Diabetiker so hdufig leiden, sind Folgen der
Plasmodidmie. Der positive Eiter- und Blutausstrich bestitigt diese Auffassung.

Den Lehren des groBen Rokitansky ist zuwenig Aufmerksamkeit geschenkt worden. Das Blut ist bei
allen chronischen Infektionskrankheiten der stdndige Sitz der ursdchlichen Erreger.

Auch die Kombination eines Diabetes mit vielen anderen Manifestationen erscheinen jetzt im
richtigen Licht und Zusammenhang. Das Pankreas, Niere, Leber, Lunge und Haut, das Gehirn, das
Herz und das Gefdfisystem sind so hdufig mit erkrankt, weil die Ca-Plasmodien in allen
Organgeweben fortlaufende Schdden und Zerstérungen verursachen kdnnen.

Im Kapitel Stoffwechselstorungen habe ich bereits in grobem Umri3 gezeigt, dal es durch
zunehmende Schiddigung und Verletzung der Ery-Vehikel u. a. zur Hyperglykdmie,
Hypercholestinerie, Hyperlipdmie, zum Sauerstofthunger und zur starken Anreicherung von
Kohlensdure in den Geweben kommt. Dieser 0,-Hunger kann auch im Gehirn des Diabetikers

nachgewiesen werden.

Jeder Diabetes beginnt mit der Zerstérung von Ery-Vehikeln, die zu 50% am Transport der Glykose
beteiligt sind und den Zucker vermehrt und unfreiwillig ans Blutpla ma abgeben. Dieses initiale
Stadium kann bis zu einer Kompensationsgrenze latent bleiben. Dariiber hinaus kommt es zur
Erhohung des Blutzuckerspiegels iiber die Norm, obwohl die Insulinproduktion noch ausreichend
erscheint. Der Urin kann zuckerfrei bleiben, so lange Glomeruli, Kapseln und Tubuli der Nieren noch
ohne Schaden geblieben sind. Je frither es bei der Plasmodidmie zur Schadigung der Riickresorption
kommt, desto eher erleben wir im initialen Stadium eine Glykosurie; intakte Tubuli ermdglichen eine
Riickresorption der Glykose bis zu einer bestimmten Grenze.

Ich halte die Nomenklatur ,renaler Diabetes” fiir ungliicklich, denn die Nieren sind in keinem
Augenblick ursichlich, sondern nur sekundar an der Entstehung eines Diabetes mellitus beteiligt.

Mit der Invasion von Ca-Pla modien in das Inselorgan kommt es zum Untergang von B-Zellen, also
zu einer echten Insulin-Unterbilanz.

Die Hohe des Blutzuckerspiegels wird von dem Ausfall an geschiadigten B-Zellen und dem Ausmal
der Erythrozytenschidigung bestimmt.

Die Extreme der entziindlich-pathologischen Verdnderungen am Inselapparat sind der
Ilyperinsulismus, der seltener im exsudativen, hyperplastischen und im neoplastischen Stadium der
Inselinfektion vo.kommt, und das vollige Eridschen der Insulin- und Glu/cagonbildung.

Dazwischen liegen unterschiedliche Storungsgrade des Zuckerhaushaltes. Die Stérungen konnen



vielfdltiger und Kkomplizierter werden, wenn antagonistisch und synergistisch in den
Zuckerstoffwechsel eingreifende inkretorische Driisen in das Krankheitsgeschehen mit einbezogen
werden.

Die Manifestation in den Speicheldriisen

Schon die ein- und beidseitigen Parotitiden bei der Typhus- und Tuberkuloseinfcktion sowie im
AnschluB an akute fieberhafte Exantheme, deuten darauf hin, daf3 diese entziindlichen Schwellungen
der grofen Speicheldriise hdmatogen entstanden sind. Deshalb untersuchte ich auch Blutausstriche
von Patienten, die wegen einer schweren Entziindung der Ohrspeicheldriise behandelt wurden.
Zweimal konnte ich bei erheblicher Vergroflerung der Parotis mit Temperaturen Ca-Plasmodien
nachweisen. Die erste Patientin, ein 6jdhriges Madchen, hatte eine beiderseitige Schwellung der
Ohrspeicheldriise mit gleichzeitiger eitriger Otitis media. Auch im blutig tingierten Eiterausstrich
konnte ich Ca-Plasmodien feststellen. Ich werde mich hiiten, die Parotitis fiir einen ,,harmlosen
Ziegenpeter” zu halten.

Die begleitenden Kann-Symptome, wie Meningitis, Orchitis, Epididymitis, die Ohrinfektionen und
der Befall der Glandulae submandibulares oder sublinguales zeigen recht deutlich, da3 wir es nicht
mit einem lokalen Krankheitsgeschehen, sondern mit einer hamatogenen Erkrankung zu tun haben.
Der zweite Patient, eine 28jdhrige Frau mit schwerer einseitiger Parotitis und stdrkerer Schwellung
der Gesichtshilfte, war ebenfalls Plasmodien-positiv. Chronisch Entziindungen der Ovarien, eine
Portioerosion und Colpitis waren Begleitsymptome. Im Portioausstrich, der blutig durchsetzt war,
fand ich ebenfalls die Protozoen.

Die Manifestation in den weiblichen Geschlechtsorganen

Unter normalen Verhéltnissen finden Krankheitserreger wenig Mdoglichkeit, sich in der Vagina, im
Uterus, in Eileitern oder Ovarien anzusiedeln und zu vermehren.

Die Scheide der Virgo intacta und der gesunden geschlechtsreifen Frau zeigt eine dichte Besiedlung
der vaginalen Schleimhaut mit Milchsdure produzierenden Ddderleinschen Stdbchen, die einen
ausreichenden Schutz gegen ,,aszendierende” Krankheitserreger garantieren.

AuBlerdem bilden die eng beisammenliegenden Labien und Scheidewdnde, die mehrschichtigen,
unverhornten Plattenepithelien, die serdsen, sauren Absonderungen des Schleimhautepithels und der
vor dem Portioeingang liegende Schleimpfropf Schutzvorrichtungen gegen das Eindringen
pathogener Mikroben, die in ihrer Bedeutung und Wirksamkeit von den meisten Frauen, aber leider
auch von Arzten, weit unterschitzt werden.

Gewif3 gibt es zahlreiche Fille, wo Arzneimittel, lokale Applikation von Vaginal-Tabletten, Vaginal-
Kugeln und Scheidenspiilungen eine Anderung in der chemischen Zusammensetzung und
Konzentration des Epithelsekretes und eine Beseitigung des physiologischen Milchsdureschutzes
durch Zerstorung der Doderleinschen Stibchen hervorrufen und damit eine Voraussetzung fiir die

Ansiedlung pathogener und nichtpathogener Mikroben schaffen. Auch die Zahl der Infektionen diu'ch
Kontakt und direkte Verletzung der Schleimhaut (bei einer Kohabitation, bei der Einfiihrung von
Instrumenten, Tampons, Dauerkathetern und Pessaren) ist nicht gering.

Die héufigsten Erkrankungen im Bereiche der Vagina, des Uterus, der Eileiter und Ovarien sind aber



die diffusen, himatogenen Infektionen, deren Infektionsweg bislang nicht geniigend beriicksichtigt
worden ist. Sie treten u. a. nach fieberhaften Exanthemen, bei der Tuberkulose, beim Typhus, bei der
Cholera, bei der Syphilis und bei der Plasmodidmie auf. Auch die entziindlichen Gewebszerstérungen
bei einer Myometritis-, Perimetritis-, Endokarditis- und Arthritis gonorrhoica kdnnen nur entstehen,
wenn die Gonokokken iiber Lymph- und Blutbahnen und durch geschiddigte erndhrende Kapillaren in
das Myo- und Perimetrium, in das Gelenk und Endocard eingedrungen sind.

Durch das hiufige Vorkommen von Frithgeburten und Aborten wéhrend grofler Epidemien und bei
syphilitisch infizierten Graviden werden doch mit aller Deutlichkeit folgende drei Fakten
demonstriert:

1. Der jeweilige Erreger, nennen wir ihn Spirochacta pallida, kann nur iiber die miitterlichen und
foetalen Blutgefiife in die Organe des Foeten gelangt und nur durch perivasale Infiltration in
Organgewebe eingesickert sein.

2. Die entstandenen Infiltrationen sind in foetalen Organgeweben ebenso nachweisbar wie die
ursdchlichen Erreger; die himatogen entstandenen folgenschweren Destruktionen sind ebenso
zu sehen wie die bindegewebigen reparativen Reaktionen in den betroffenen Organen.

3. Die diaplazentar infizierten Frithgeburten zeigen trotz einiger besonderer Stigmata im
wesentlichen die gleichen Manifestationen wie die infizierten Erwachsenen.

Ich habe im Rahmen meiner Forschung bei allen Frauen, die wegen chronischer Infektionen der
Vagina, des Uterus, der Eileiter, Parametrien und Ovarien oder wegen Abortes in meine Behandlung
kamen, laufend Portio-, Uretraabstriche und Blutausstriche angefertigt und diese auf Ca-Plasmodien
und andere Erreger untersucht.

Hier ist das Ergebnis: In den meisten Portio-Abstrichen fand ich, wenn eine h@morrhagische
Sekretion oder eine Portioerosion bestand, die gleichen Plasmodienformen wie in den entsprechenden
Blutausstrichen.

Auch die Kontrolluntersuchung des Menstruationsblutes bestitigte bei den positiven Frauen jedesmal
den festgestellten Erreger.

Das heifit: Der héiufigste Krankheitserreger der chronischen Entziindungen in den weiblichen
Geschlechtsorganen ist das Ca-Plasmodium.

Gonokokken, Spirochdten, Staphylokokken und andere Krankheitserreger spielen eine viel geringere
Rolle; das haben wir der Wirksamkeit der Antibiotika zu verdanken. Die Diagnose Metritis oder
Adnexitis ist nie exakt genug; erst, wenn wir den echten Entziindungserreger nachgewiesen haben,
und von einer Metritis tuberculosa oder M. pasmodica, von einer Adnexitis gamorrhoica, A.
staphyllococcea oder A. syphilitica sprechen kénnen, kam: mit den entsprechenden Mitteln bei

ausreichender Kont olle und richtiger Dosierung mit berechtigter Aussicht auf Erfolg behandelt
werden.

Es gibt auch bei der chronischen Plasmodieninfektion der Geschlechtsorgane keine isolierte Infektion
von Mukosa, Muscularis oder Serosa uteri. Das gilt im iibrigen streng genommen schon fiir das akute
Stadium der Piasmodidmie, in dein die exsudativen Entziindungserscheinungen der Schleimhaut
vollig im Vordergrund stehen. Diese diirfen uns nicht dariiber hinwegtduschen, dal3 es bereits zu
einzelnen Infiltrationen in verschiedene Gewebsschichten gekommen ist.

Diffuse hyperplastische Kolpitis, zirkumskripte hyperplastische Kolpitis mit petechialen,
subepithelialen Blutungen,

hyperplastische Ektopie der Muttermundslippen,

Ovula Nabothi,

fetzenformige Ablosung von Schleirnhautepithelien,

Portioerosionen und Portioulzerationen,

hypoplastische und atrophische Vaginalschleimhaut mit Angiektasien, schollig-zirkumskripte oder



diffusere Leukoplakien und neoplastische Bildungen wie Polypen und Karzinome

konnen verschiedene Stadien ein und derselben chronischen Infektion sein. Selbst die
Schleimhautschmarotzer wie Trichomonas vaginalis siedeln sich meistens erst auf geschidigtem
Schleimhautgewebe an.

Von den in der graphischen Darstellung aufgefiihrten Kann-Symptomen mochte ich hier nur auf
einzelne eingehen, die in der Gebdrmutter und den Eierstocken auftreten. Dabei will ich die
pathophysiologischen Verdnderungen einzelner Gewebe beschreiben, um die organspezifischen
Zusammenhinge mit dem Krankheitsgeschehen deutlicher aufzuzeigen. (Tafel 2)

Mit der Menarche treten fiir den Uterus und das Ovar der Plasmodieninfizierten zusdtzliche
Gefahren auf denen in diesem Ausmaf; kein anderes Organ ausgesetzt ist.

1. Durch die eintretende und regelmdfig wiederkehrende Menstruationsblutung und Desquamation
der Funktionalis, der ein Abdrosseln und Bersten der Funktionalis-Blutgefa3e vorausgeht, treten
intra- und extraerythrozytdr gelegene Plasmodien ins Uteruskavum und gelangen in die Scheide.

2. Wenn die sehr kapillarreiche Theca externa des sprungreifen Follikels unter zunehmender
Vermehrung der Follikelfliissigkeit und Steigerung des Druckes im Cavum folliculi zerreif3t,
gelangen mit dem Ei ebenfalls Ca-Plasmodien aus dem Eierstock in die Tuben und werden
durch die kontinuierlich flimmernden Zylinderepithelien und durch peristaltische Bewegungen
der Tube ins Cavum uteri transportiert.

Neben den bekannten, fiir alle Gewebsschichten folgenschweren perivasalen Infiltrationen und
Infarkten kommt es also in den weiblichen Geschlechtsorganen zusdtzlich zu einer regelmdpigen
Ausbreitung und Ansiedlung von Erregern stuf zum Teil geschddigten Schleimhduten durch die
regelmdyfige Ovulation und Menstruation.

Diese Erkenntnis erklért die Hartndickigkeit wund das Rezidivieren einer chronischen Plasmodien-
Adnexitis oder -Metritis; sie /nacht verstindlich, weshalb die chronisch entziindlichen
Verdinderungen an der Uterusschleinnhaut gegeniiber anderen Geweben mehr in den Vordergrund
treten und warum die weiblichen Geschlechtsorgane die grofite Anfilligkeit fiir das Krebswachstum
zeigen!

Das standige Druckgefiihl im Unterleib, die vielseitigen Beschwerden, die als ldstig empfundene
Kohabitation, die hdufigen Schmerzen und nervésen Symptome einer stindig leidenden Patientin, die
oft mit der Diagnose ,Neurovegetative Dystonie” oder ,Hysterie” aus der Praxis entlassen wird,
werden glaubwiirdig.

Die akute Plasmodien-Metritis zeigt neben Exsudaten und Enanthemen einen verstirkten, serdsen,
triiben, eitrigen oder eitrig-blutigen Ausflufl. Der Uterus ist vergrofert und weich.

Ohne erfolgreiche Behandlung kommt es zum flieBenden Ubergang in das chronische Stadium. Die
Mukosa wird hyperplastisch, Sekretion und Menstruation sind verstarkt. Die verschieden
aussehenden exsudativen, hdmorrhagischen, infiltrativen, nekrotisierenden und ulzerierenden
Prozesse verursachen eine verschiedene Konsistenz und Fiarbung des oft {ibelriechenden Ausflusses,
der serds, glasig, diinnfliissig, triib, rahmig, weiBllich, gelblich, schmutziggelb, dunkelrot und
braunlich sein kann.

Von der exsudativen, hyperamischen und inflltrativen Hypeplasie der Uterus-Schleimhaut gibt es
durch fortlaufende Destruktion von Gewebe flieBende Uberginge zur Hypoplasie und Atrophie des
Endometriums und damit zur Amenorrhoe und Unfruchtbarkeit. Es konnen Fertilitdtsstorungen und
Schwinden der Menstruationsblutung ebenso durch pathologische Gewebsverdnderungen in den
Ovarien und Eileitern verursacht sein.

Die Ca-Plasmodien gelangen auch ins Myometrium, das aus Muskel-, Nerven- und Bindegewebe
besteht. Sie machen nicht halt vor der Serosa und dem Lymphgewebe, dessen Gefale von der Zona
spongiosa, bzw. von der Basalis ab die Uteruswand durchziehen. Auch die Haltebdnder der
Gebdrmutter, die Ligamenta lata, rotunda, sakrouterina und das lockere bindegewebige Parametrium



bleiben oft nicht verschont.
Die bei einer chronischen Metritis hdufig auftretenden Schmerzen in den Briisten, der spontane
Abgang von serdser, triibserdser oder eitriger Sekretion aus dem Ductus excretorius der Milchdriisen,
die spastischen Cephalgien, Neuralgien, gastrointestinale und nervise Storungen sollten stets den
Verdacht aufkommen lassen, daf3 es sich in so einem Falle um mehrere Symptome einer chronischen
hiamatogenen Infektionskrankheit handeln kann.
Man kann die ans Unheimliche und gleichzeitig ans Wunderbare grenzende Vielzahl der mdglichen
Funktionsstorungen und Krankheitsmanifestationen auch bei der chronisch-himatogenen Erkrankung
der Geschlechtsorgane nicht ganz erfassen und verstehen, wenn nicht folgende Voraussetzungen
erfiillt sind:

1. Wir miissen die histologische Struktur der Gewebe von Vagina, Uterus, Eileiter und Ovar im

Zusammenhang mit ihren einzelnen Funktionen sehen.

2. Funktionsstérungen, die durch entziindlich-pathologische Verinderungen hervorgerufen werden,
kénnen nur dann vollstindig erfaBt werden, wenn auflerdem die Synergie aller
zusammengeschlossenen, zusammenhidngenden und verbundenen Organe und Organgewebe nicht
iibersehen wird;

denn jede chronische Krankheit ist ein komplexes Geschehen, das sich nie solitir in einem Organ
oder Organgewebe abspielt.

Die Manifestation im schwangeren Organismus

Wihrend der Schwangerschaft beobachten wir bei einzelnen Graviden Krankheitserscheinungen, fiir
die bislang ,,Uberbelastung” einzelner Driisen und Organe, ,,hormonale Umstellungsschwierigkeiten”,
»Autointoxikationen” oder ,,Vergiftungen” durch den Foeten verantwortlich gemacht worden sind.

Die Tatsache, daf; die schlimmsten Feinde des Menschen die pathogenen, belebten Einzeller sind, hat
wenig Beachtung gefunden.

Mit der Befruchtung des Eies und der Einschaltung der Plazenta in die Erndhrung des Werdenden aus
dem miitterlichen Blut beginnt auch das hormonale Zusammenspiel des Plazentaorganes mit den
inkretorischen Driisen des schwangeren Organismus. Die ungestorte Synergie ist nur in einem
gesunden Organismus moglich. In diesem Zusammenspiel von hormonaler Wirkung und
Gegenwirkung interessieren uns hier in erster Linie das Wachstumshormon, das gonadotrope Hormon
des Hypophysen-Vorderlappens und die Ovarialhormone.

Die Wachstumshormone sind biologische Katalysatoren, organische Eiweilverbindungen, die, nur in
die Blutbahn gebracht, ihre Wirkung entfalten konnen. Im Darmtrakt werden sie durch die
Verdauungsfermente aufgespalten und damit unwirksam. Die gelungenen Versuche, mit
Wachstumshormonen Riesenwuchs zu erzeugen, sind bekannt. Mangel an artspezifischem
Somatropin fithrt zu hypophysirem Zwergwuchs. Gonadotrope Hormone, die beschleunigtes
Wachstum und Entwicklung der Keimdriisen bewirken, sind in der Schwangerschaft vermehrt
anzutreffen.

Auch die pathogenen Plasmodien benétigen neben Nihrstoffen Wuchsstoffe, auch wenn die
erforderlichen Mengen von Wachstumshormon sehr gering sind. Progesteron und Ostrogen, die u. a.
fiir die Erhaltung und Weiterentwicklung der Schwangerschaft sorgen, sind im graviden Organismus
in steigendem Maf3e vorhanden. Ich habe bei einzelnen plasmodieninfizierten Schwangeren ein
deutlich starkeres Wachstum der Plasmodien besonders in den 4 letzten Schwangerschaftsmonaten
beobachten konnen, und zwar waren es besonders die Gameten, die sich im kreisenden Blut am



vermehrten Wachstum beteiligten.

Meine Beobachtungen lassen den Schluf3 zu, daf3 der schwangere Organismus aufSer der Phagozytose
und der bekannten irmnunbiologischen Abwehr keine zusdtzlichen Abwehrreaktionen gegen
Protozoen oder andere Krankheitserreger besitzt.

Es konnnt nn Gegenteil durch die wachsende Ausschwemmung von Choriongonadotropinund
Entwicklungshormonen zu einem schnelleren Wachstum und zu beschleunigter Teilung der Ca-
Plasmodien.

Die sichtbare Verschlimmerung einer Krebsgeschwulst sub graviditate ist also in erster Linie auf die
vermehrte Ausschwemmung von Wachstumshormon zuriickzufiihren. Aus demselben Grunde kommt
es bei Schwangeren auch zu einem schwereren Verlauf der Tuberkulose, des Typhus oder der
Cholera, und dieses sogar in den ersten Monaten der Schwangerschaft, wo von einer ,,Belastung” des
miitterlichen Organismus iiberhaupt noch keine Rede sein kann.

Die Zunahme der Kapillarpermeabilitdt und die Verminderung der Resistenz in den Gefdflen und
Ausfiihrgingen inkretorischer Driisen sind verantwortlich fiir den Ubertritt von Hornnonen in materne
Gewebe, fiir die eine Hormonzufuhr nicht vorgesehen ist. Entziindliche perivasale Exsudate und
Infiltrate in ein inkretorisches Driisenorgan storen das harmonische Zusammenspiel und Gegenspiel
der Hormone noch stdrker; das hyperplastische Reaktionsstadium, die hypoplastische oder
atrophische Verdnderung eines inkretorischen Driisenparenchyms werden zwangsmdfig zu
verschiedenen klinischen Bildern fiihren.

Die ,,akromegaloiden” Symptome der Schwangeren sind wie die Akromegaliebilder Folgen einer
reaktiven hyperplastischen Mehrfunktion des Hypophysen-Vorderlappens.

Um die groflere Gefahr aufzuzeigen, in der sich der plasmodieninfizierte Organismus der Graviden
befindet, mdchte ich hier die wichtigsten Kann-Symptome erwédhnen. Sie werden alarmierender sein,
je dlter die Schwangere und je dlter die Plasmodidmie ist.

Die Erhéhung des Cholesterin- und Blutzuckerspiegels, Glykosurie und Himoglobinurie kénnen bei
Schwangeren auf eine vermehrte Verletzung von Erythrozyten durch Plasmodien zuriickzufiihren
sein. Das gleiche gilt fiir eine Andmie. Eine hdmorrhagische Diathese (Sugillationen, Petechien,
Ektasien, Purpuraflecken) kann Hinweis auf stattgefundene Schidigungen der Endkapillaren sein.

Die Symptome Phlebitis, Thrombophlebitis, Cholangitis, Cholezystitis, Zystitis, Nephritis und
Pyelonephritis, die so hdufig bei Schwangeren auftreten, sind uns bei der Schilderung der
Plasmodienseuche schon begegnet. Desgleichen kennen wir auf der Haut Erytheme, Kndétchen,
Blaschen, Pusteln und Abszesse.

Arthropathien und Osteopathien verschlimmern sich in jeder Schwangerschaft, wenn deren Ursache
eine Protozodmie oder Bakteridmie ist.

Das Auftreten der ersten Eklampsiezeichen und der katastrophale Ausbruch des eklamptischen
Krampfanfalles mit seinen groen Gefahren fiir Mutter und Kind miissen mit Ca-Plasmodien in
Beziehung gebracht werden, wenn diese im Blutausstrich der Gebiarenden gefunden werden.

Wir erkennen den Zerstorer auch hier wieder an seinen Spuren, die er hinterlaf3t: Es sind
punktformige bis erbsengrofe perivasale blutige Infiltrationen im Gehirn, zerstorte Hirngefafe,
hyperplastische, hypoplastische und atrophische Verdnderungen in der Leber mit deutlichem
Untergang von Leberparenchym, Hypoplasie und Untergang der Nierenepithelien, entziindliche
Veranderungen der Lunge, punktformige Serosablutungen, Funktionsstorungen der innerkretorischen
Driisen und des Stoffwechsels.

Die Manifestation in den mannlichen Geschlechtsorganen

Unter den mannlichen Geschlechtsorganen scheint die Prostata am hdufigsten infiziert zu sein.
Die Prostatahyperplasie (Prostatahypertrophie), deren Ursache bisher unbekannt war, ist in den



allermeisten Fidllen ein bereits fortgeschrittenes Stadium der chronischen Organverseuchung. Im
Gegensatz zur akuten gonorrhoischen Prostatitis beginnt die Prostatitis plasmodic. mehr schleichend,
wie die tuberkuldse Entziindung dieses Organes.

Der Nachweis der Protozoen gelingt auch im exprimierten Sekret der vergrof3erten und schmerzhaften
Vorsteherdriise, besonders sicher dann, wenn neben den stets vorhandenen Phagozyten auch
Erythrozyten zu sehen sind.

Das normalerweise kastaniengroBe Organ kann eine erhebliche Volumenzunahme und
Formverdnderung erfahren. Ohne Behandlung und bei falscher Therapie geht die akute Prostatitis
plasmod. stets schleichend in eine chronische Prostatitis iiber. Die Hyperplasie ist an sich kein
Gradmesser fiir die Gewebsschddigungen, die in diesem Driisenorgan stattgefunden haben.

Die Tatsache, daf3 es bisher nie gelang, eine Beseitigung der Leukozyten im Prostatasekret zu
erreichen, bestdtigt indirekt, daff auch der Urheber dieser chronischen Krankheitsmanifestation nie
beseitigt worden ist. Es muf} bereits an pathologische Verdnderungen in der Nachbarschaft gedacht

werden.

Je nachdem, ob es zur Exsudation oder Infiltration von Blut und Plasmodien gekommen ist, ob Epithel-
oder Gefdllschidigungen im Vordergrund stehen oder benachbarte Organe wie die Samenblase mit
erkrankt sind, kann sich die Konsistenz und Farbe des austretenden Sekretes dndern.

Das normalerweise milchige, diinnfliissige Sekret wird serds, triibserds, gelblich, eitrig oder mit
Blutbestandteilen vermengt. Oft sieht man gelbe, geleeartige Kliimpchen. Schmerzhafter Druck hinter
der Symphyse, Brennen wahrend und nach der Miktion, ein stindiges Druckgefiihl in der Gegend des
Afters und Dammes sind Warnzeichen der chronischen Plasmodien-Prostatitis, die bislang unter der
Diagnose einer ,,unspezifischen” Erkrankung lief.
Die Pars prostatic. urethrae wird sekundar durch deszendierende Ca-Plasmodien geschidigt, doch
treffen die Protozoen meistens auf ein Epithel, das bereits primdrhdamatogen und durch lokale
Behandlung ladiert worden ist.

Das hyperplastische Stadium der Prostataentziindung geht selten in ein hypoplastisches oder
atrophisches Bild iiber. Am hdufigsten finden wir die reaktiven hyper- und neoplastischen
VergroBBerungen der Vorsteherdriise, die bindegewebig hart werden, symmetrisch oder asymmetrisch
auftreten, den Prostataabschnitt der Urethra ein-engen und zusammendriicken, so daf3 die Miktion
unmdoglich wird. Diese Auswirkungen sind in ihrer ganzen Tragweite hinreichend bekannt.

Wer den histologischen Feinbau der ménnlichen Geschlechtsorgane und ihren engen anatomischen
und funktionellen Zusammenhang kennt, wundert sich nicht, dal Hoden, Nebenhoden, ableitende
Samenwege und besonders oft die Samenblase himatogen-syndrom in das pathologische Geschehen
einbezogen werden.

Die Zahl der zerstorenden Ca-Plasmodien und die Dauer der Organinfektion bestimmen auch hier die
Schwere der Gewebsverinderungen und Funktionsstorungen. Letztere reichen von ldstiger
Sekretabsonderung aus der Urethra bis zur Impotenz; und selbst die Unfdhigkeit, mit einer Frau einen
normalen Geschlechtsverkehr aus-zufiihren, hat wieder verschiedene Formen, weil an dieser
Funktionsstorung verschiedene pathologisch verdnderte Organgewebe beteiligt sein konnen.

Die Manifestation der Plasmodien im Gehororgan

Es muB3 zur Pflicht gemacht werden, daf} bei jeder Otitis media purulenta das Blut und das austretende
eitrige Sekret auf Krankheitserreger untersucht werden. Die Plasmodieninfektion kann das duf3ere,
mittlere, das Innenrohr und das Antrum mastoid. befallen.

An der Ohrmuschel koénnen auf gerétetem, entziindlichem Grund kleine Bldschen auftreten. Oft sind
sie nur am Ohrldppchen lokalisiert, sie jucken stark. Es kommen rundliche, ovale, oberflachliche,
gerotete Entzlindungsherde vor oder Hornhauthypertrophien mit Schuppenbildung auf geroteter
Unterlage; kleine spitze, derbe Knotchen oder groflere Ausschlige konnen am duf3eren Ohr
erscheinen. Wir kennen diese Hautmanifestationen bereits von fritheren Beschreibungen. Histologisch
zeigt sich auch hier die Exsudation mit einer Schidigung der Endkapillaren oder die entziindliche
Infiltration perivaskuldrer Riume. Die Hyperkeratose und Verbreiterung der Granularschicht sind
reaktive Antworten des Gewebes auf den entziindlichen Reizzustand.

Es kommt seltener die diffuse Otitis externa vor. Trockene und nissende impetigindse Prozesse und
Ulzerationen treten rezidiv auf. Die Ulzera zeigen, bedingt durch die histologische Struktur des
befallenen Gewebes, einen weniger stark verdickten Ulkusrand.

Die Lymphonodi retroauriculares sind oft geschwollen, es kommt hier seltener zu Vereiterungen und



Perforationen. Diese geschilderten Hautverdnderungen kommen gleich hdufig auch im Gehdrgang
vor. Dieser kann auf einer oder beiden Seiten erheblich zuschwellen, so daf3 das Trommelfell kaum
oder gar nicht mehr durch das Otoskop gesehen werden kann. Es kommt zur Stauung von Sekret
hinter dem vollig zugeschwollenen Meatus acusticus externus. Meistens bestehen
Sekretionsanomalien; die vermehrte Schilferung der Epidermiszellen und eine pathologische
Konsistenz des abgesonderten Driisentalgs fiihren zur Bildung von obturierenden Pfriopfen. Seltener
kommt es durch Inkrustierungen von Phosphaten, Uraten oder kohlensaurem Kalk zur Bildung von
Otolithen.

Die meisten Infektionen des Mittelohres sind himatogen und nicht aus der Tube aszendierend.

Die Otitis media plasmodica kommt sehr hdufig vor. Jeder, der den farberischen Nachweis der
Plasmodien bereits beherrscht, kann diese Tatsache bei seinem Patientengut bestitigen. Ich bin zu
diesem Ergebnis durch viele Blut- und Sekretuntersuchungen bei kleinen und groflen Patienten
gekommen, die besonders an schweren und rezidiven Otitiden litten.

Das Trommelfell ist mit seinem Stratum cutaneum, der Lamina propria und dem Stratum mucosum
meist miterkrankt. Das in ihm ausgebreitete Kapillarnetz ist hyperdmisch erweitert, es kommt aus
diesen GefdBlen oft zu punktférmigen, hdmorrhagisehen Exsudationen und Infiltrationen; blutig-
ser0se Bldschen konnen wir beobachten und nach deren Perforation vereinzelte Geschwiirsbildungen.
Meistens erfolgt die Perforation der Membrana tympani, Exsudat, Infiltrat und Eiter konnen {iber die
Durchbruchstelle abflieBen. Die Infektion des Labyrinthes und der Kammern im Warzenfortsatz
erfolgt Syndrom, meist handelt es sich um eine gleichzeitige Infiltration von Plasmodien und
Blutbestandteilen aus anderen erndhrenden Gefédf3en.

Nicht anders verhélt es sich bei der Infektion der Meningen. In der Ohrtrompete laufen intramural
hyperplastische, hypoplastische und atrophische Prozesse ab und fiihren zu entsprechenden
pathologischen Gewebsverdnderungen, deren Folgen wir aus dem histologischen Aufbau ableiten
konnen. Am héufigsten sehen wir in der Praxis die zugeschwollene Tuba auditiva, bei der es zur
Unterbrechung der Luftleitung gekommen ist. Durch die Verdiinnung der Luft im Mittelohr
verursacht der atmosphirische Uberdruck von auBen die charakteristischen Verdnderungen am
Trommelfell. Erst eine pathologisch verdnderte Wand der Tuba eustachii ermoglicht ein Aszendieren
von Krankheitserregern.

Die Manifestation im Sehorgan

Bevor wir bei Erkrankungen des Auges und seiner Hilfsorgane an ein lokales, pathologisches
Geschehen denken, sollte die Mdglichkeit einer hdmatogenen Entstehung in Betracht gezogen
werden. Wer die Vielseitigkeit der syphilitischen Symptomatik am Sehorgan kennt, weil3, daf3 sich
die chronische Lues in jedem Funktionsgewebe des Auges und in allen Hilfsgeweben manifestieren
kann, daf} sie es aber ,,Gott sei Dank” nicht immer tut. Gleichgrof3 ist die Gefahr bei Patienten mit
einer chronischen Plasmodidmie!

Ich beschrinke mich darauf, auch hier nur die Manifestationen der Krebsseuche zu besprechen, bei
denen ich einwandfrei und wiederholt die Protozoen im kreisenden Blute und, wo dies moglich war,
in vorhandenem eitrigem Sekret nachgewiesen habe. Chronische Entziindungen und Knétchen des
Lidrandes, Verklebungen der Lider, Konjunktivitiden, pathologische Sekretabsonderungen der
Mollschen und Meibomschen Driisen sind ebenso verdidchtig auf eine Plasmodieninfektion wie
Blaschen-, Krusten- und Geschwiirsbildungen. Auch verstarkter Zilienausfall sollte beachtet werden.
Rundliche, ovale und flichenhafte Xanthelasmen konnen am Oberlid, Unterlid und in der
Schleimhaut des ektropionierten Lides festgestellt werden. Die Erkrankung der Tranendriisen
(Dakryoadenitis plasm.), der Trinenkanilchen (Dakryoangitis), des Tranensackes (Dakryozystitis)



und des Ductus nasolacrinralis kommen nicht so selten vor.

Die Trénendriise ist besonders bei den leukdmischen Krankheitsbildern hyperplastisch vergrofert.
Der Entziindungsreiz flihrt zur pypersekretion der Trinenfliissigkeit, die durch Kélteeinwirkung
zusdtzlich verschlimmert werden kann.

Eine Hyperplasie des mehrschichtigen Plattenepithels in den Trdnenkandlchen und die reaktive
Schwellung des mehrreihigen, flimmernden Zylinderepithels im Tranen-Nasen-Gang kénnen den
Tranenabflul erschweren; Exsudate und Mikroinfarkte verursachen Verklebungen, Nekrosen,
Eiterbildung und Ulzerationen. Die Dakryozystitis plasmod. kann schleichend ohne Beschwerden,
aber auch mit Rétung, Schwellung und intensivem Schmerz verlaufen.

In der gefiBBlosen Kornes manifestiert sich die Krebsseuche in verschiedenen Krankheitsbildern.
Durch Exsudation und Infiltration in die Substantia propria und ins mehrschichtige Hornhautepithel
kommt es zur Abhebung einzelner Epithelschichten und Bildung von Blaschen, welche bersten und
Defekte im Hornhautepithel hinterlassen. Oft besteht eine gleichzeitige Hypersekretion der
Tranendriise. Da die sensiblen Nervenfasern in der Substantia propria reich verzweigt sind, bestehen
starke Schmerzen und eine grofle Lichtempfindlichkeit; Triibsehen und Augenbrennen sind stdndige
Begleiterscheinungen, desgleichen Gefa3erweiterungen und -neubildungen. Kleine punktformige
Infiltrationen in die Kornea sind ebenso moglich wie grof3ere entziindliche Prozesse, die nicht selten
zum ausgedehnten Untergang von Propriasubstanz und Epithelgewebe fiihrt.

Im spidten, chronischen Stadium der Plasmodidmie zeigt sich an der Hornhaut ein vollig anderes Bild:
Der Arcus plasmod. Hier stehen nicht die schweren entziindlichen Vorginge im Vordergrund. Die
Blutgefdfle sind nicht oder nur wenig injiziert. Es besteht eine triibe, Lipoide, kalkige Infiltration in
der Randzone der Hornhaut. Die durch Protozoen hervorgerufenen schweren Stérungen des
Cholesterin- oder Zuckerstoffwechsels sind meistens nachweisbar.

Iris, Ziliarkorper und Kornea konnen gemeinsam erkranken. Bei der diffusen [Iritis finden wir
Hyperdamie, exsudative Schwellung, Hyperplasie des Stroma iridis und der Pars iridica retinae, oder
knoétchenférmige Infiltrationen, eitrige Prozesse und Verwachsungen mit der Linsenkapsel.
Schwellung und Einengung der AbfluBwege im Kammerwinkel koénnen zur Steigerung des
intraokularen Druckes fiihren. Die Infektion der Aderhaut und Netzhaut erfolgt gemeinsam. Die
pathologischen Verdnderungen nehmen ihren Ausgang von den geschiddigten, zarten chorioidalen
Kapillaren. Es zeigen sich gelbliche oder gelbrote Exsudationen, punktférmige oder mehr
strichformige blutige Infiltrationen in der Retina. Die entziindlichen Gewebsverdnderungen treffen
die Tunica interna und Tunica nervosa; es kann zu umschriebenen Atrophien der Netzhaut kommen.
Verwachsungen zwischen Retina und Chorioidea sind die Folgen chronisch-entziindlicher Prozesse.
Die Vorbuchtung, Abhebung und Ablésung der Netzhaut erfolgt durch Eindringen von Exsudat und
Infiltrat zwischen die beiden Augenhdute. Die Ausschwitzung und das Eindringen von infiziertem
Blutgewebe erfolgt in die verbindende Basalmembran des Pigmentepltheis.

So verschieden die Symptome Verwachsung und Ablésung der Netzhaut auch aussehen mogen, sie
konnen durch ein- und denselben zerstdrenden Erreger hervorgerufen sein.

Die Hyperplasie der Papille ist nicht nur Zeichen gesteigerten Hirndruckes, sondern oft das Symptom
einer hyperdmischen und hyperplastischen Entziindung im  Schnerveng webe. Die
mikropathologischen Vorgdnge, die rezidiv in plasmodieninfizierten Gefa3en, in Bindegewebssepten,
in den H&auten und Faserbiindeln des Nervus opticus ablaufen, kénnen je nach der Dauer der
Exsudationen = und Infiltrationen  hyperplastische, =~ hypoplastische — und  atrophische
Krankheitserscheinungen am sichtbaren Teil des Sehnervs hinterlassen.

Oft werden auch die muskuldren Hilfsgewebe des Sehorganes nicht vor Schiden bewahrt, es kommt
dann zu Funktionsstorungen des muskuldren Gleichgewichtes. Die Destruktionen konnen im
Muskelgewebe, im entsprechenden Nervengewebe oder in den Kerngebieten erfolgt sein.



Die Manifestation in den Knochen, Gelenken und Bandern

Wer die Leidensgeschichte und den Sektionsbefund von Patienten mit schweren chronischen
Knochen- und Gelenksverinderungen eingehend studiert hat, wird eine immer wiederkehrende Zahl
von bestimmten Krankheitsbildern finden, die sehr verddchtig sind, verschiedene Folgen ein- und
derselben Ursache zu sein.

Selten fehlt der Hinweis auf eine stattgefundene grofere Exsudation und auf schubweise
Infiltrationen.

Wir finden in der Anamnese eine Pleuritis exsudativa, eine Pneumonie, rezidive Exsudationen in die
verschiedensten Gelenke mit folgender entziindlicher Schwellung, chronische Bronchitiden,
Emphyseme, Pleura-Adnex-Verwachsungen, chronische Gallengangs- und
Gallenblasenentziindungen, zunehmende Blutarmut, petechiale Blutungen und verschiedene
Hautverdnderungen; auch die chronischen Entziindungen an der Niere und der harnableitenden Wege
werden oft erwdhnt.

Der Pathologe findet ein chronisches Magengeschwiir oder ein Ulcus duodeni, chronische
Veranderungen in den Atemwegen, Prostatahypertrophie, Tumoren, eine Colitis ulcerosa, er sieht
neben Abszessen pathologisch verdnderte Blutgefdfle, eine stark narbig verdnderte Herzmuskulatur
neben einer Osteoporose, neben osteomalazischen Herden oder ankylopoetischen
Gewebsverdnderungen an der Wirbelsidule und anderen Gelenken.

Alle diese pro- oder syndromen Krankheitsbilder zeichnen sich im wesentlichen durch chronisch
fortschreitende Prozesse aus und stehen meistens mit einem ursidchlichen Krankheitserreger in
Zusammenhang.

In der Tat habe ich bei der Pol. arthritis, Osteoporose, Osteomalazie und Spondylarthritis
ancylopoetica bei wiederholten Kontrollen im Blut direkt mikroskopisch die von mir beschriebenen
Ca-Plasmodien nachweisen kdnnen und die giinstige Wirkung der Chininderivate beobachtet. Es
handelte sich um 19 kontrollierte Patienten.

Das Wort ,,Rheumatismus” sollte so schnell wie moglich aus der medizinischen Nomenklatur
verschwinden. Unter diesem Namen wurden und werden die meisten Fehldiagnosen gestellt; auch ich
habe so manchen Irrtum einzugestehen. Eine Arthritis oder Pol. Arthritis darf nur nach dem
ursidchlichen Agens der Entziindungen entweder als Arthritis gonorrhoica, A. syphilitica, A. typhosa,
A. tuberculosa, A. plasmodica oder als Arthritis(?) heze chnet werden.

Solange wir bei einem Pati n en nicht die endgiiltige Ursache seiner schweren arthritischen
Beschwerden und Gewebszerstorungen erkannt und exakt bewiesen haben, muB3 das grof3e
Fragezeichen in der Diagnosespalte des Krankenblattes stehenbleiben.

Was in der Pathogenese unklar und rdtselhaft ist, muf3 offen und klar zugegeben werden.

Nebenbei sei darauf hingewiesen, dal aufler den obengenannten Mikroben auch andere
Krankheitserreger schwere Verdnderungen an Knochen, Gelenken und Biandern hervorrufen konnen.
Wie bei allen Organen, kommt es auch im Knochen und Knorpel zu Exsudationen und perivasalen
Infiltraten, die sich gern in kalter, nasser Jahreszeit in sogenannten Schiiben wiederholen.

Die genaue Anamnese verrdt meistens schon die im Kdorper steckende chronische Plasmodidmie.

Zu den bereits erwdhnten Syndromen miissen wir noch die Sklerodermie und den Lupus
erythematodes disseminatus hinzurechnen.

Es ist das Typische fiir die Plasmodien- und Spirochdtenseuche, dafp wir im chronischen Stadium
dieser Krankheiten viele prodrome und syndrome Manifestationen in verschiedenen Geweben finden.
Die durch unterschiedliche Organstruktur und Organfunktion bedingte morphologische Vielfalt und
Vielzahl der Kann-Symptome erschweren nicht mehr die Diagnose und das Erkennen des
ursdchlichen Zusammenhangs, wenn wir stets an den Weg und die Art der Zerstérungen denken, die
fiir das Plasmodium typisch sind.



Da das Protozoon als chronischer Blutschmarotzer zu allererst die Blutgewebe schidigt, finden wir
die ersten Spuren dieser Krankheitsbilder im Blute und im erythroleucopoetischen System des
Knochenmarks. Immer entsteht im Laufe der Jahre durch die fortgesetzte Schidigung und Zerstérung
der Erythrozyten eine Andmie, sobald die Grenze der kompensatorisch-hyperplastischen Erythropoese
iiberschritten worden ist. Die Lebenszeit der von Plasmodien befallenen Erythrozyten betragt 2 — 3
Tage, die der nur toxisch geschddigten roten Blutkdrperchen ist auch verkiirzt.

Schlielich kommt es bei der Infektion der Stiitzgewebe zu jenem Stadium, in dem Erndhrung und
Stoffwechsel der Knochen-, Knorpel- und Bandgewebe durch fehlenden Transportraum, durch
Hiamoglobinmangel, geschiddigte Transportwege und Resorptionsstdrungen schwer gestort sind.

Die Erythrozyten werden hypochrom, man sieht reichlich Fragmente der zerstérten Blutkorperchen.
Die Plasmodien sind nicht nur in Erythrozyten, sondern auch in den Lymphozyten und Phagozyten
nachweisbar (Bilder 108, 110, 113, 121, 122, 123).

Man sieht hiufig Verklebungen der geschddigten Ery-Vehikel, die Vermehrung der Leukozyten l4uft
eine Zeitlang parallel zur Vermehrung der Plasmodien. Die Zerstdrung der roten Blutkorperchen fiihrt
neben einer deutlichen Senkung des Bluteisenspiegels vor allen Dingen zu schwerer Stérung des
Kalkstoffwechsels; es wird verstdndlich, daf} die reine Zufuhr von Eisen die bestehende Anidmie nicht
bessern kann. Das Protozoon ist auch der Urheber der hyperplastischen Aktivitit im Knochenmark,
wo wir reaktive entziindliche Bezirtke von dicht beisammenliegenden reifen und unreifen
Erythrozyten finden, die zum Teil schon von Plasmodien befallen sind. Die iiberstiirzten, gestorten
Mitosen sind an den mannigfachen Kernverdnderungen zu erkennen.

Der einheitliche Zusammenhang der Pol. arthr. plasmodie. mit den gleichzeitig vorhandenen
pathologischen Verdnderungen in den Blutgeweben, an den Blutgefilen und am Herzen ist schon
lange bekannt; die gemeinsame Ursache wird jetzt klar und versténdlich.

Die poly- und monoarthritischen Manifestationen beginnen mit den entziindlichen Exsudationen aus
den Endkapillaren und treten in das chronische Stadium mit den schubweise auftretenden
Infiltrationen.

Es sind stets die gefdllosen Zellgewebe, die unter den folgenschweren Verdnderungen an den
Blutgefdflen und durch Mikroinfarkte am ersten und schwersten leiden. Den Faktoren Naf3e, Kilte
und Zugluft ist nur sekunddre Bedeutung beizumessen. Fiir eine ,,erbbedingte” Hiufung bestehen
iiberhaupt keine Beweise!

Das Argument, die Pol. arthritiden treten hiufig in Familien auf und die Anlagebereitschaft fiir diese
Erkrankungen werden von Eltern auf Kinder vererbt, ist am wenigsten iiberzeugend.

Bei der Familienhdufigkeit eines Krankheitsbildes liegt der Gedanke einer Ubertragung von
Infektionserregern, die eine chronische Verseuchung hervorrufen kénnen, am allerndchsten.

Die erndhrenden Blutgefdf3e, die sich zwischen der AuBlenschicht und der inneren osteogenen Schicht
des Periostes stark verzweigen und dann die Kortikalis durchdringen, versorgen iiber die Haverschen
und Volkmannschen Kanidle das Knochen-, Knorpel-, Nerven-, Blut- und Markgewebe.

Mit der Schidigung und Zerstoérung von nutritiven Kapillaren beginnen ernste Erndhrungsstérungen
am gefdlBlosen Knorpelgewebe; die Hypotrophie (Untererndhrung) und die folgenschwerere Atrophie
(Verhungern von Zellbezirken) beobachten wir spdter auch in den gefaBfilhrenden Geweben.
Erndhrungsschddigung, toxische Wirkung und direkte Zerstérung durch den Erreger laufen stindig
nebeneinander her.

Kein Gewebe mit spezifischer Funktion ist sicher vor den destruierenden Plasmodien. Ich beschreibe
hier pars pro toto die infektidse Plasmodien-Arthritis des Kniegelenkes. Sie beginnt mit dem
hyperdmisch-hyperplastischen Stadium, das durch die Exsudationen ausgeldst wird. Es kommt zu
vermehrter Blutzufuhr, die Zellen vermehren sich echt, auch die Knorpelzellen teilen sich lebhafter,
wobei iiberstiirzte, steckengebliebene Mitosen festzustellen sind.



Die Exsudationen diffundieren durch die gefd38losen Gewebe, also auch durch das Knorpelgewebe, in
das Kniegelenk. Es kommt zu den ersten Allschiddigungen. Die Ausschwitzung kann serds, triibseros,
fibros und seltener eitrig sein. Die Gewebe schwellen, werden 6dematds und schmerzhaft. Da das
Knochengewebe selbst schmerzunempfindlich ist, bleiben die geschiddigten Zonen in ihm stumm. Das
periartikuldre Gewebe wird in das pathologische Geschehen mit einbezogen; je grofler das Exsudat
ist, desto mehr wird der Gelenkspalt erweitert.

Der intakten Synovia gelingt die Resorption des entziindlichen Ergusses, der geschddigten Synovia
will das Aufsaugen des Exsudates nur schwer oder gar nicht gelingen. Ahnlich wie in der Haut die
Epithelschddigung erfolgt, kommt es beim Knorpelgewebe zur Schidigung des Perichondriums,; die
Knorpelhaut hebt sich ab, wird abgestofen, oberflachliche Gewebsnekrosen sind die Folge. Das
Knorpelgewebe fasert sich auf, bekommt Risse und Spalte, der Untergang einzelner und mehrerer
Knorpelzellterritorien fiihrt zu Zystchen. Die Zellschidigung kann tiefer gehen. Wiederholte Mikro-
und Makroinflltrate ins subchondrale Knochengewebe fiihren schliefSlich zu diffuserem und auch zu
totalem Untergang der hyalinen Knorpelschicht,; diese wird mit der Lumina terminalis durch Pannus
ersetzt. Bindegewebige Reaktionen treten in Form von Kapselverdickungen, fibros-knorpeligen
Randwiilsten, warzenartigen fibrosknorpeligen Wucherungen auf. Ankylosen konnen sich
anschlief3en.

Die infektiosen Mikro- und Makroinfiltrationen fiihren gleichzeitig zu verschieden grof3en
zirkumskripten Nekrosen von Knochentrabekebn. Es kommt nach Gewebseinschmelzung héufiger
zur Bildung von Zysten, die wir in Einzahl oder Mehrzahl antreffen.

Nekrose, Reparaturwachstum, Sklerosierung und Osteoporose sind nur die wichtigsten Stadien dieser
fortschreitenden Strukturverdnderungen im Knochengewebe.

Die Ankylosierung bringt zwar eine Linderung der Schmerzen, die Zerstérungsarbeit der Plasmodien
schreitet aber im Organismus fort.

Wer im Spitstadium die schwere Kachexie und Andmie einer Pol. arthritis plasmod. mit dem
Schwund der Gewebe und all den schweren Verkriippelungen und Syndromen sieht, wer das im Blut
befindliche Protozoon gefunden hat, weil3, da3 diese beschriebene Krankheitsmanifestation zur
schweren Plasmodienseuche gehort.

Die Schiadigung der erkrankten Gelenke durch Uberbelastung ist ein sekundérer, aber kein
ursichlicher Faktor. Wurzelgranulome und chronisch entziindete Gallengédnge sind keine ,,Herde”,
sondern syndrom gestreute Infiltrationen der gleichen Seuche. Ich habe in keinem Falle erlebt, daf3
mit der ,,Sanierung” solcher ,,Herde” auch die arthritischen Beschwerden geschwunden sind, kenne
aber viele Patienten, die alle Zdhne, aber nicht die Polyarthritis-Beschwerden und ihre Andmie
verloren haben.

Die Spondylarthritis ankylopoetica ist bisher von den meisten Autoren und Wissenschaftlern als ein
fortschreitendes entziindliches Krankheitsgeschehen definiert worden. Der positive
Plasmodienbefund bestétigt diese genauen Beobachtungen. Wie bei der polyarthritischen
Manifestation der Seuche folgen auch hier auf die Exsudationen hyperdmische und hyperplastische
Reaktionen mit entsprechender Verbreiterung der Knorpelgewebe und Schiadigung von
Gewebszellen.

Im Exsudat kénnen bereits Zellbestandteile des Blutes und Erreger sein.

Ebenso wie in jedem anderen Organ, kénnen in den gefaBfilhrenden Geweben der Wirbelsdule in
unregelmifigen Schiiben perivasale Infiltrationen erfolgen. Diese entziindlichen Einwanderungen
zerstoren Gewebe, wenn keine schnelle Resorption erfolgt. Der Untergang von Gewebszellen wird
vom Organismus meistens mit Reparaturwachstum beantwortet. Wo aber eine Proliferation aus den
Randgebieten der Nekrosen nicht oder nicht mehr ausreichend moglich wird, bleiben
Osteoporoserdume, Zysten oder Spalte zuriick, die oft mit einer entziindlichen Fliissigkeit ausgefiillt
sind. Weil die Reaktionen auf die Aktionen der Ca-Plasmodien in allen Organen stets gleich sind,



finden wir die Zystenbildung im Ovar, in der Niere, im Gehirn, im Riickenmark und in der Leber
ebenso, wie im Kiefer- oder Wirbelknochen.

In dem gefaBBlosen Gewebe der Gelenkknorpel und Zwischenwirbelscheiben, das am meisten unter
Hypoxdmie und Erndhrungsmangel leidet, treten weniger die hyperplastischen Reaktionen, sondern
mehr die hypoplastischen und atrophischen Verdnderungen in den Vordergrund.

Erweichung, Gewebszerfall und Zelluntergang treten wie die perikapillaren Infiltrationen, deren
Folge sie ja sind, in unregelm@Bigen Schiiben auf; wir sehen im chronischen Stadium noch Bezirke
der Zerstorung neben Bezirken der Proliferation. Die Reparatur der Gewebsschdden kann nur vom
gefdBhaltigen Nachbargewebe aus erfolgen. Erosio- oder Ulkus-dhnliche Defekte, untergegangene
Territorien, Interterritorien und Fasern, zirkumskripte oder diffuse Nekrosen in der hyalinen
Knorpelschicht sowie untergegangenes Gewebe der faserknorpeligen Zwischenwirbelscheiben und
des fliissigkeitsreicheren Nucleus pulposus werden stets durch bindegewebiges Reparaturwachstum,
durch kalkhaltige Knorpelbildung und Ossifikation (also mit minderwertigem Material) ausgebessert.
Das Sprossen von Reparaturzellen erfolgt vom Kapselgewebe, von Béndern, von der Randzone der
Zwischenwirbelscheibe und von der osteogenen Innenschicht des Periostes.

Je geringere Moglichkeiten zur Resorption der entziindlichen Infiltrate bestehen, desto mehr fiihren
die entziindlichen Reize zur Ossifikation.

Im Bereich der gefififiihrenden Gewebe an der Wirbelsdaule fallen die entziindlich-produktiven
Prozesse stirker auf, unterschiedlich nach der Struktur der einzelnen Gewebe.

Das eindruckvollste Erscheinungsbild, die zunehmende und vdllige Versteifung der Wirbelsdule
durch Ossifikation des Bandapparates, Verknocherung der Zwischenwirbelscheiben und
Wirbelgelenke, hat dieser Manifestation der Krebsseuche den Namen Spond. arthritis ancylopoetica
gegeben. Diese proliferierenden und sklerosierenden Gewebsverdnderungen haben keine ,,endogene”
Ursache und sind keine Degenerationserscheinungen, sondern die Folgen einer schweren chronischen
Plasmodidmie.

Auf eine Erscheinungsform am Wirhelsdulengelenk mochte ich noch kurz hinweisen: Durch die
Zerstorung von Fasern der Zwischenwirbelscheibe kann es zum Einreifen des Anulus fibrosus und
zum Herausquellen (Prolaps) des in seiner Erndhrung gestorten und erweichten Nucleus pulposus
kommen; die Folgen des Diskusprolapses sind hinreichend bekannt.

Wie alle hochspezialisierten Organe des menschlichen Organismus zur Bewiltigung ihrer Funktionen
in liberwiegendem Male aus entsprechenden Organparenchymen bestehen, so besitzt auch das
gesunde Knochenorgan als hochspezialisiertes Stiitzgewebe zum grofiten Teil mineralhaltiges
Knochengewebe und in geringerem Mal3e umverkalktes Knochengrundgewebe.

Wiéhrend wir bei der polyarthritischen und ankylopoetischen Erscheinungsform der
Plasmodienseuche oft schon nebeneinanderliegend zirkumskripte Bezirke einer Knochenerweichung
und Osteoporose beobachten konnen, stellen Osteomalazie und Osteoporose die schwersten diffusen
Gewebszerstorungen und Gewebsalterationen dar. Es ist durch die Plasmodien zu den
folgenschweren Storungen beim Stoffaufbau, Stoffwechsel und Stoffabbau in den Knochengeweben
gekommen.

Bei der Osteomalazie sehen wir eine schwere Hypoplasie, mineralhaltiges Knochengewebe ist zum
groflen Teil untergegangen und durch minderwertiges unverkalktes Osteoidgewebe ersetzt worden.
Biegsamkeit und Formverdnderungen des Skelettes sind die verheerenden Folgen.

Bei der Osteoporose sehen wir neben dem Schwund des mineralhaltigen Knochengewebes
gleichzeitig eine Hypoplasie der unverkalkten Knochengrundsubstanz.

Beim gesunden, erwachsenen Knochen bauen die Osteoklasten das physiologisch abgenutzte Gewebe
um und ab. Die Osteoblasten ersetzen nur verbrauchtes, gemausertes Gewebe. Eine Hyperplasie
erfolgt stets auf entsprechenden entziindlichen Reiz, das Reparaturwachstum folgt der
Gewebszerstorung auf dem Fulle. Die Reparatur eines geschdidigten Knochengewebes gibt es nicht
nur nach Knochenfrakturen, sondern ebenso bei den nur mikroskopisch sichtbaren



Gewebszerstorungen, welche die Erreger von chronischen Infektionskrankheiten verursachen.

Bei der Osteoporose und Osteomalazie ist es nach einer lange zuriickliegenden Phase der
Exsudationen und schubweisen, schleichenden, perivasalen Infiltrationen allmdhlich zu einem
diffusen Untergang von mineralhaltigem Knochengewebe gekommen. Wihrend bei der
osteomalazischen Manifestation noch eine Reparatur durch unverkalktes Osteoidgewebe erfolgt, kann
bei der Osteoporose das untergegangene Knochengewebe nicht mehr ausreichend durch unverkalkte
Knochengrundsubstanz ersetzt werden. Es bestehen bereits schwere Resorptions- und
Fermentschddigungen im Organismus, es fehlt u. a. bereits das Eiweil zur Bildung des
Reparaturgewebes.

Nachdem ich in fritheren Kapiteln die entziindlichen Schéddigungen und Verdnderungen der
epithelialen Gewebe im Magen-Darm-Trakt und in den kooperativen Organen geschildert habe, wird
der Fermentausfall, der Eiweilmangel, der Vitamin- und Kalkmangel verstiandlich. Es wird deutlich,
warum das geschddigte Darmepithel u. a. kein Vitamin ;5 resorpieren kann, warum es bei D-Hypo

und D-Avitaminose zur Hypokalzidmie und zu einem erniedrigten Serum-Phosphor-Spiegel kommt
und weshalb verschiedene Stérungen bei der fermentativen Spaltung beobachtet werden kénnen. Wir
wissen jetzt, wie es zum erniedrigten Gehalt an Eiweil3 und Fett im Blut kommt, wer die verschieden
starken Andmien und die chronischen Niereninfektionen hervorruft, die u. a. hdufige Begleiter der
Osteomalazie und Osteoporose sind.

SchlieBlich findet auch die unter der Schwangerschaft beobachtete Verschlimmerung der
Osteomalazie ihre Erkldarung: Keine ,,pluriglanduldre Insuffizienz”, sondern eine fortschreitende
Zunahme der Wachstumshormone, ein vermehrtes Plasmodienwachstuni, der erh6hte Bedarf an
Mineralien und der Abflufl von unzureichend resorbierten Mineralstoffen in den foetalen Kreislauf
sind die entscheidenden Faktoren fiir das Auftreten und die Acerbation dieses Krankheitsbildes.

Die Manifestation der Krebsseuche im Gehirn, Riickenmark und Nervengewebe

Seit mehr als 100 Jahren weif3 die medizinische Wissenschaft, daf Geisteskrankheiten Erkrankungen
des Gehirnes sind. Schon viel linger wissen wir, dal Benommenheit, Dilirien, Depressionen,
Verwirrungszustinde, Wahnvorstellungen, Tobsucht und psychische Alterationen bei fast allen
Infektionskrankheiten auftreten konnen, und nicht erst seit Entdeckung der Psycholeptika und
-analeptika ist bekannt, dafl Hypnotika, Tranquilizer, Neuroleptika, Thymoleptika, Psychotonika und
Euphorika imstande sind, iiber Somazellen psychische und psychosomatische Verdanderungen
hervorzurufen. Das Bild eines Morbus Parkinson kann mit der typischen Verarmung der Mimik, der
psychischen und korperlichen Alteration beliebig lange experimentell erzeugt werden.

Seit der Entdeckung der Syphilisspirochédte und der unglaublich vielen Manifestationen, die dieser
Erreger unerkannt in den Jahren der Verseuchung hervorruft, ist klar bewiesen worden, daf} die
spezifischen Gewebsverdnderungen mit ihren schweren Folgen auch vor dem Gehirn, dem
Riickenmark und den peripheren Nerven nicht haltmachen.

Die Spirochidten sind es, die durch Fermente und pathogene Reize, durch Schidigung, Verdnderung
und Zerstorung von Somagewebe Syphilissymptome wie Kopfschmerz, Schwindel, Schlafstérungen,
Brechreiz, Somnolenz, Urteilsschwéche, Geistesschwiche, Nachlassen der Merkfdhigkeit,
Sehstorungen, Sprachstérungen, Halluzinationen, Depressionen, Verfolgungsideen, GroBenwahn,
Melancholie, Erregungszustdnde, Tobsuchtsanfille, fortschreitende Einschrankung der Mimik, Abbau
der menschlichen Personlichkeit und Schwinden des menschlichen Geistes bis zur volligen
Verblodung hervorrufen.

Die Syphilisseuche offenbart sich dem Arzt auch in Krdmpfen, epileptischen Anfillen,
Augenmuskelldhmungen, spastischen Paresen, Halbseitenldhmungen, Querschnittslihmungen, in
Erscheinungsformen, die der multiplen Sklerose so dhnlich sind und in vielen schweren



Schiadigungen und Zerstérungen der ernihrenden Blutgefille, die in dtiologischer Hinsicht zuwenig
Beachtung gefunden haben.

Die Infektionserreger leben alle in einem stindigen Kampf mit dem menschlichen und tierischen
Organismus; sie kénnen in die Organe des zentralen Nervensystems nur iiber die Blutgefifie gelangt
sein.

Diese einzelligen Mikroben zerstoren mit ihren Fermenten Zellen und Gewebe des Wirtsorganismus,
um leben zu kénnen, genauso, wie der Mensch anderes Leben zerstort, um sich zu erndhren und am
Leben zu erhalten.

Wozu die Spirochdten befdhigt sind, dazu sind auch andere belebte Krankheitserreger imstande, wenn
eine Immunitit gegen eingedrungene Parasiten nicht gebildet werden kann und das retikulo-
endotheliale Abwehrsystem mit den eingedrungenen Mikroorganismen nicht fertig wird.

Ich habe bei jedem der folgenden Krankheitsbilder in mindestens zwei Fillen und bei wiederholten
Blutuntersuchungen einwandfrei Ca-Plasmodien nachweisen kénnen:

Bei ,,benignen” und ,,malignen” Hirntumoren,

bei multipler Sklerose,

bei Paralysis agitans (Morbus Parkinson),

bei der Neurofibromatose,

bei der Rhachischisis mit Ldhmung der unteren Extremitéten,
bei Akromegalie,

bei apoplektischen Blutungen,

bei Demenz, die durch Gefa3verdnderungen verursacht war, und
bei der Schizophrenie.
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Die Angiographie hat die pathologischen Gefi3verdnderungen bei subarachnoidalen und apoplektalen
Blutungen in ihrem ganzen Ausmaf3 deutlich sichtbar gemacht, der Ursache dieser im Blut- und
Blutgefagewebe stattfindenden Zerstorungen ist sie nicht auf den Grund gekommen. Es ist
erstaunlich, dafl trotz Kenntnis der vielseitigen Lues-Symptomatik nicht intensiv nach einem
gemeinsamen und ursdchlichen Erreger gesucht wurde, der fiir verschiedene, &tiologisch noch
ungeklirte neurologische und psychiatrische Krankheitsbilder verantwortlich ist.

Das Plasmodium benutzt auch bei der Infiltration des zentralen und peripheren Nervensystems mit
pathophysiologischer GesetzmaBigkeit den gleichen Weg und die gleiche Methode der Zerstérung.
Die ganze Skala der schon bekannten Gefa3schiadigungen kdnnen wir auf dem iibersichtliche Raume
des Gehirnorganes schon iibersehen.

Die zahlreichen Anastomosen von Arterien des meist elastischen Typs, die komplizierten und
verschiedenen arteriovendsen Kommunikationen, die Gabelungen der Gefi3e an der Hirnbasis und
die diinnere Bindegewebsschicht, die alle Hirnarterien umgibt und begleitet, machen diese
Gefallrohre sicher anfilliger fiir ektatische Wandverdnderungen. Von Bedeutung scheint u. a. die
Schidigung der muskelstdrkeren Arterien des Circulus arteriosus an der Hirnbasis zu sein. Diese
Gefdle sind an der Regulierung der Blutverteilung mitbeteiligt.

Die initiale entziindliche Exsudation erfolgt zundchst aus den bindegewebsfreien kleinsten
Kapillaren. Die Ausschwitzung durchdringt ihr Endothel, das einschichtige Epithel der harten Hirn-
und Riickenmarkshdute, die Arachnoidea und ihre Endothelgewebe, das einschichtige Epithel des
Plexus chorioideus, die Lamina epithelialis der Hirnkammerwande oder das ebenfalls gefdf3lose
hochdifferenzierte Nervengewebe des Gehirnes oder Riickenmarks.

Die Exsudate und entziindlichen Infiltrate gelangen in das mit Liquor ausgefiillte Cavum
subarachnoidale und die Rdume der Hirn- und Riickenmarksfliissigkeit. Es ist zum Durchbruch der
Blut-Liquor-Schranke gekommen!

Die krankhaften Farbverdnderungen des Liquor cerebrospinalis und die pathologischen
Zellbestandteile sind bei korrekter Abnahme der Hirn- oder Riickenmarksfliissigkeit ein guter Spiegel



der pathophysiologischen Vorginge im ZNS.

Wihrend normaler Liquor ein klares Aussehen hat und kaum Zellbestandteile enthilt, verdndert sich
die Farbe mit fortschreitender Infektion der Gewebe durch Himoglobin und andere Blutbestandteile
in gelb, gelbrot, braun, ja sogar in braunschwarz. Je hoher der Gehalt an Gewebselementen und
Plasmodien ist, um so triilber wird die Hirnfliissigkeit. Die grof3ere Anwesenheit von Plasmodien,
Leukozyten und abgestoflenen Zellen fiihrt zu einem eitrigen Aussehen der Hirnfliissigkeit.

Auf die bevorzugte Schadigung der gefdfllosen Gewebszellen und auf die Funktionsstérungen, die
nach perivasalen Infarkten auftreten, brauche ich nicht nidher einzugehen.

Da der histologische Aufbau und die Funktionen der hochdifferenzierten Hirngewebe verschieden
sind, unterscheiden sich die klinischen Bilder und die Funktionsausfille so zahlreich wie die vielen
Mikro- und Makroinfiltrate in ihrer Lokalisation und Gréf3e.

Es kommt bei der Plasmodieninfektion zu Verschiebungen des Globulingehaltes zuungunsten des
Albumins, denn die Abwehrstoffe des Organismus sind an Globulin gebunden und die geschidigten
Erythrozyten erleiden einen stindigen, gro3en Globulinverlust an das Plasma.

Hyperdmie, Exsudation und fibrindse Ablagerungen konnen an der Dura und Arachnoidea
zirkumskript und diffus sein.

Vor Mikroinfiltrationen und Mikroinfarkten ist kein Gewebe sicher; sie erfolgen anfangs aus den
zarten Kapillaren, die in ihrer Permeabilitit und Resistenz geschidigt wurden. An der
Spinngewebshaut sehen wir oft kleine subarachnoidale Blutungen, die noch einen giinstigen
Heilungsverlauf haben, aber schon oft zu Benommenheit, voriibergehender und ldngerer
Bewulftlosigkeit fiihren kénnen. Diese ersten Blutungen bleiben bei der Angiographie meistens noch
unsichtbar.

Im fortgeschrittenen Stadium der Plasmodienseuche sehen wir unterschiedlich starke Schddigungen
an den Kapillar-, Arteriolen-, Arterien- und Venenwinden, deren Folgen arteriovendse Aneurysmeu
sind, die einzeln oder in Mehrzahl angetroffen werden.

Die Perforationen der pathologisch verdnderten GefdBwinde fiihren zu intrazerebralen Blutungen, bei
denen entziindliches Blutinfiltrat im hochdifferenzierten Hirngewebe sitzt. Die grofien Blutungen, die
grofen arteriovendsen Aneurysmen, die rein arteriellen oder venosen Gefdpwanderweiterungen und
die intravasalen, entziindlichen schweren Verdnderungen werden wegen der akut eintretenden
schweren Hirnldsion niemals iibersehen.

Die nur mikroskopisch sichtbaren, fortlaufenden und meistens stumm bleibenden perikapillaren
Infiltrate und Infarkte bleiben unerkannt!

Gerade sie sind es, die in jedem Organ die schleichenden Schiddigungen hervorrufen und die
Gegenreaktionen der abwehrenden Gewebe auslosen, wie wir sie typisch und charakteristisch bei der
multiplen Sklerose und der Paralysis agitans sehen konnen.

Die fortgesetzten Infiltrationen in perivasales Nervengewebe fiihren bei der so hdaufigen MS zu einem
reaktiven Reparaturwachstum des Gliagewebes, das sich je nach Alter in Form von grauen,
graublauen oder rétlichgrauen hdrteren, sklerotischen und inselférmigen Narbenflecken prisentiert.
Diese mikroskopisch und makroskopisch sichtbaren Gewebsveranderungen finden wir in grofler Zahl
im Hirn und Riickenmark.

Der Beginn dieser Plasmodienmanifestation ist schleichend wie die perikapillaren Infiltrationen; er
liegt Jahre oder Jahrzehnte vor den typischen klinischen Symptomen, die den schubweise
auftretenden Infiltraten und Mikroinfarkten entsprechen. Neue Schiibe treten oft nach
Unterkithlungen und Impfungen auf; die Verschlimmerung wéhrend der Schwangerschaft ist bekannt,
desgleichen die fortschreitende Erhohung der Zellen und des Gammaglobulins im Liquor.

Durch die meistens stummen Infiltrate ist Glia und hochdifferenziertes Nervengewebe zugrunde
gegangen, gefdf3freie Markscheiden mit den Dendriten sind streckenweise atrophiert.

Bei diesem Krankheitsbild der Plasmodienseuche, das mit auftretenden Schwindelanfillen,
Sprachstorungen, Sehstorungen, Sehnervverdnderungen, Blasenstorungen, Sensibilitdtsstorungen,



Augenmuskelldhmungen, Hemiplegien, psychischen Verdnderungen und mit ihren anderen
Symptomen so sehr an die parallele Manifestation der Syphilisseuche erinnert, stehen die
zirkumskripten, bindegewebigen Reaktionen im erkrankten Nervensystem iiberwiegend im
Vordergrund.

Doch beweisen auftretende Hemiplegien, Querschnittsldhmungen, groflere apoplektische Blutungen
die Neigung zur Progression der Zerstérungen, bei denen es bis zur Demenz kommen kann.

Auch bei der plasmodienpositiven Paralysis agitans (Parkinson) zeigen sich im Riickenmark meist
verstreut liegende fleckenformige Reparaturgewebe, die als kleine derbe Plaques erscheinen.

Die typischen Symptome dieser Manifestationsform sind Hypokinese, eine eigentiimliche steife
Korperhaltung, Hypomimie, Amimie, Pro- und Retropulsionen, Muskelsteifigkeit, Muskelzittern,
Zitterbewegungen der Finger und Hénde. Diese Symptomatik tritt nicht selten mit bemerkenswerter
Ahnlichkeit bei der Luesseuche auf.

Die fast regelmdfig im Hirnstamm, am Striatum und Pallidum erfolgten Infiltrationen diirfen nicht
dariiber hinwegtduschen, dal3 die Erreger auch schon in anderen Organgeweben Schiden verursacht
haben.

Dal} Neuritiden und Polyneuritiden beim Typhus, Erysipel, bei chronischer Malaria, Tuberkulose,
Syphilis, bei Andmien und Leukdmien auftreten, ist eine alte medizinische Erkenntnis. Ich habe mich
im Rahmen meiner Forschung auch mit den hartnickigen Ischias- und Trigeminus-Neuralgien
beschiftigt und viele Patienten mit chronischen Neuralgien unter laufender Kontrolle behalten. Der
hiufigsten Ursache dieser ldstigen Beschwerden bin ich auf den Grund gekommen. 9 von 11
plasmodienpositiven Patienten sprachen auf die Behandlung mit den Chininderivaten auffallend gut
an. Schmerzlosigkeit und schmerzlose Dehnbarkeit der entziindeten Nerven wurden oft schon nach
wenigen Tagen erreicht. Parallel zum Nachlassen der entziindlichen Nervenschmerzen konnte im
kreisenden Blut der Riickgang der Plasmodien beobachtet werden.

Sind Verdnderungen an den Wirbelgelenken, Wirbelknochen und Bandscheiben sowie Toxine und
auf die Nerven driickende Tumoren ausgeschlossen worden, so miissen wir bei jeder Ischias-
Neuralgie an entziindliche Exsudationen und Infiltrationen innerhalb des grof3en Nervs denken.

Sie erfolgen, von Plasmodien oder anderen Infektionserregern ausgeldst, in das Epi-, Peri- und
Endoneurium, und fiihren zu einer hyperdmisch-entziindlichen Reizung bzw. Schddigung des
gefdfllosen Nervengewebes. Wir haben es also mit einer echten Neuritis oder mit einer Polyneuritis zu
tun. Die entziindlichen Verdnderungen an den Gefilen und im gefdlfithrenden lockeren
Bindegewebe, das die Nervenbiindel und die Biindelgruppen umfafit, sind hinreichend bekannt. Die
schwerwiegenden Folgen fiir das Nervengewebe kdnnen aus der Kenntnis der histologischen Struktur
abgeleitet werden. Auch in den Geweben der peripheren Nerven beobachten wir im Laufe der langen
Krankheit hyperplastische, hypoplastische und atrophische Prozesse.

Hyperplasie und Hyperdmie iiben einen starken Druck auf die zusammengefafiten Nervenbiindel aus.
Der entziindlich geschwollene Nerv ist schmerzhaft, Dehnung und Druck verursachen grof3ere
Neuralgien.

Diffuse Infiltrationsschiibe nach starken Unterkiihlungen, kérperlichen Uberanstrengungen und nach
Durchndssung konnen zu  unertrdglichen  Nervenschmerzen fithren. Die  hdufigsten
plasmodienbedingten Neuralgien sind wie bei den parallelen syphilitischen Manifestationen im
Sakral-, Lumbal-, Brachial- oder Zervikalplexus, in den Ischias-, Interkostal- oder Hirnnerven
lokalisiert; oft sind mehrere Nerven in verschieden starkem Malle von der Entziindung befallen, der
Grad der Funktionsstérungen reicht von der Hyperdsthesie {iber die Hypo- zur Andsthesie, von der
Hyperalgesie zur Hyp- und Analgesie; am Ende der Zerstorung steht der Untergang von
Nervenfasern.

Adnexitis, Prostatitis, Urethritis und Cholezystitis, die von vielen fiir ,Foci” dieser chronischen
spezifischen Neuritiden angesehen werden, sind in Wirklichkeit syndrome Manifestationen der
Plasmodienseuche.



Daf} die zerstorenden Plasmodien auch vor dem Hirnorgan nicht haltmachen, steht absolut sicher fest.
Ich habe bereits frither darauf hingewiesen, daf3 mit pharmakologischen Mitteln experimentell
Psychosezustinde hervorgerufen werden konnen, die dem Erscheinungsbild der Schizophrenie
dhnlich sind und da3 Psychopharmaka psychosomatische Verdnderungen imitieren konnen, die denen
des Morbus Parkinson v6llig dhnlich sind.

Die Tatsache, daf ich im Blut von Schizophrenen in wiederholten Blutausstrichen mit absoluter
Sicherheit Plasmodien nachweisen und unter der Therapie mit Resochin und Primaquine
einwandfreie Besserungen beobachten konnte, macht diese Protozoen mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit verddchtig, der endgiiltige Urheber von nicht wenigen Funktionsstérungen des
Hirnorganes zu sein.

Sind Pharmaka, hirnelektrische Reizungen und die Luesspirochdten imstande, durch Einwirkung auf
entsprechende Hirnregionen den geheimnisvollen Mechanismus der Hirnfunktionen zu storen und
klassische Psychosebilder zu verursachen, so gelingt dies auch dem alle Gewebe schidigenden und
zerstorenden Ca-Plasmodium und seinen anfallenden Toxinen, wenn erst einmal die Blut-Hirn-
Schranke durchbrochen wurde und die Versorgung von Ganglien- und Gliazellen mit Sauerstoff,
Enzymen und den notwendigen Nahrungsstoffen in Schwierigkeiten gekommen ist. Es sind auch hier
in erster Linie die Erythrozyten- und Gefdf3zerstérungen, die Exsudationen und perivasalen Mikro-
und Makroinfiltrationen, die in den Hirnregionen voriibergehende oder bleibende Hirnschdden setzen.

Die Folgen des Unterganges von hochdifferenzierten Hirnzellen sind neben somatischen
Funktionsstérungen Verdnderungen und Destruktionen der Psyche.

Wie alle Gedanken und Empfindungen eines gesunden Geistes erst durch ein gesundes Somagewebe
moglich werden (Hirn ist Somagewebe), so konnen kleine oder grofere, voriibergehende oder
bleibende pathologische Verdnderungen der Geistesfunktionen nur durch verschieden grofle oder
verschieden lange schddigende Reize im entsprechenden Hirngewebe und in kooperativen Organen
entstehen.

Das Gehirn leidet als besonders stoffwechselaktives und sauerstoff bediirftiges Organ friih unter den
Folgen der Zerstorungen, die das Plasmodium in den Erythrozyten, den erndhrenden Blutgefa3en und
in den hochspezialisierten Organgeweben anrichtet. 0,-Mangel, COZ-UberschuB, Verlust an Ery-

Vehikeln, die Storungen des Stoffaufbaues, Stoffwechsels und Stoffabbaues sind auch im Hirn
nachweisbar. Der pathologisch verdanderte Eiweif-, Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel, der bei
Schizophrenen und Idioten nachgewiesen wird, ist nicht Ursache, sondern schon Folge der
chronischen Plasmodieninfektion wie die gestérten Hirnfunktionen selbst.

Das gleiche gilt auch fiir die gestorte Fermentproduktion, die Anderung des Bilirubinstoffwechsels,
fiir die Schiadigung der resorbierenden Zellen und den darauf beruhenden Vitaminmangel.

Die bei Psychosen nachweisbare Vermehrung der Serum- und Liquorglobuline ist in erster Linie
Folge der Erythrozytenzerstorung und der perivasalen Mikro- und Makroinfiltrationen. Erst in zweiter
Linie ist die Globulinverschiebung zuungunsten des Albumins auf eine erhohte immunbiologische
Abwehrtdtigkeit zuriickzufiihren.

Der chronische Verlauf der Plasmodienseuche und die grofle Zahl der im Blut nachweisbaren
Protozoen lassen den logischen Schluf3 zu, daf3 es sich bei den nachgewiesenen Antigen-Antikorper-
Bildungen im Blute der Schizophrenen i{iberwiegend um eine immunbiologische Toxin-Antitoxin-
Bildung handeln muB.

Auch bei den ,,angeborenen” Formen der Hirnschddigung sind vom Schwachsinn bis zur Idiotie die
Stoffwechselstorungen nachweisbar.

Ebensowenig, wie die bisher geilibte Substitutionstherapie beim Diabetes mellitus eine ursdchliche
Behandlung darstellt, bleiben alle substituierenden Maflnahmen, die nur auf die Beseitigung der beim
Schwachsinnigen vorhandenen Stoffwechselanomalien abzielen, eine rein symptomatische Therapie.



Der Urheber aller Schidigungen und Zerstérungen bleibt bei dieser Behandlung vollkommen
unberiicksichtigt.

Die germinative Infektion

Haben wir bisher von den Manifestationen der post partum erworbenen Plasmodieninfektion
gesprochen, so mochte ich jetzt auf die angeborenen diaplazentaren und germinativen
Erscheinungsformen der Seuche eingehen.

Bei allen Mipbildungen wird uns Arzten mit aller Deutlichkeit gezeigt, daf unsere Kunst Stiickwerk
und Handwerk bleiben muf, solange wir nicht die Ursache der pathologischen Verinderungen im
Chromosomensatz erkannt haben und keine ursdchliche (hier = vorbeugende) Therapie durchfiihren
konnen.

Die Frage ,,Wer schddigt, vermindert, vermehrt und zerstért die Gene in den Chromosomen der
Somazellen und in den Vererbungssitzen der Geschlechtszellen?” ist bisher am wenigsten
befriedigend von Humangenetikern und Eugenikern beantwortet worden.

Drosophilae melanogaster., gelbe und griine Erbsen, sind lange genug gezdhlt worden, ohne daf3
man der endgiiltigen Ursache der Gen- und Chromosomen-Mutationen néher-gekommen ist.

Sind denn die bewiesenen und so gehduft aufiretenden Mifbildungen nach den groffen Epidemien
nicht ein sehr deutlicher Hinweis auf die moglichen Mutatonen der meisten Gen-Verdnderungen?

Seit {iber 20 Jahren ist das gegliickte Experiment einer bleibenden Gen-Mutation bei Bakterien durch
den Extrakt eines geschddigten, fremden Bakterienstammes bekannt. Hat auch diese
wissenschaftliche Tatsache uns nichts zu sagen iiber die Bedeutung der exogenen, durch belebte und
geschddigte Erreger bedingten entziindlich-pathologischen Verdnderungen am genetischen
Vererbungssatz?

Das Ca-Plasmodium besitzt, wie die kleinste lebende Einheit des menschlichen Organismus, eine
Zellwand, Zellplasma, eine Kernmembran, den Zellkern, ein Kernkorperchen, Zentralkérperchen und
Fermente fiir den Stoffaufbau, Stoffwechsel und fiir seine Vermehrung.

Das Protozoon hat auferdem noch Fermente, die es ihm ermbglichen, lebende Zellen des
Wirtsorganismus zu zerstoren.

Bei jeder chronischen Infektionskrankheit sind in erster Linie diese Enzyme der Krankheitserreger
verantwortlich flir die progrediente Zerstorung von Gewebszellen im menschlichen und tierischen
Organismus.

Da Viren keine Fermente und keine Atmung besitzen, scheiden sie als ursdchliches Agens bei allen
chronisch fortschreitenden Zerstorungen der Krebsseuche und der anderen chronischen Seuchen
aus.

Die Desoxyribonukleinsiure ist beim Menschen und Plasmodium die Vererbungssubstanz, Mikroben
und Primaten haben eine Chromosomeninformationssprache mit Codeworten.

Die Ca-Plasmodien unterliegen bei ihrer Zellteilung und ihrem Wachstum den gleichen gen-
gebundenen Gesetzen wie die einzelne organisierte menschliche Zelle. Die normale Zellteilungsform
ist die Mitose.

Das Protozoon antwortet wie die organisierte Zelle von einer bestimmten Schwelle ab auf pathogene
Reize mit {berstiirzter Mitose (= Amitose). Dabei kommt es zu Storungen im Ablauf der
verschiedenen Mitosephasen. Diese direkten Zellteilungen der Protozoen konnen wir besonders
haufig nach niedrigen Dosen von Chininderivaten in den entsprechenden Blutausstrichen beobachten



(siehe Bilder 49, 50, 51, 52, 59 und 60).
Wir sehen 2-, 3- und mehrkernige Ca-Plasmodien (siehe Bilder 55 bis 57).

Der jeweilige Reizzustand, den wir unter anderem auch an den verschiedenen Amitose-
Kernteilungen, den Kernsegmenten, Kernabsprengungen und Kernzerstérungen der Phagozyten
beurteilen konnen, ist im gleichen Umfang auch bei den Gegnern der Leukozyten, den Ca-
Plasmodien, zu beobachten.

Dieser Hinweis auf die gen-bedingte gleiche Reaktion von Korperzelle und einzelligem Plasmodium
auf die sie treffenden pathogenen Reize ist sehr wichtig fiir die Beurteilung des Abwehrzustandes auf
beiden Seiten und fiir die Beobachtung der Wirksamkeit und Schdédlichkeit von verordneten
Arzneimitteln.

Nach dem Versagen der immunbiologischen Generalabwehr im initialen Stadium der
Exsudationsphase handelt es sich bei der chronisch gewordenen Plasmodienseuche um einen
andauernden Kampf der beweglichen, sehr fermentaktiven und grofen Phagozyten gegen die
gleichfalls mobilen, Enzyme besitzenden kleineren Protozoen.

Nach den perivasalen Mikro- und Makroinfiltrationen von Plasmodien kommt es zu einem
zusdtzlichen Kampf der zusammenhingenden benachbarten Gewebszellen gegen die Eindringlinge,
bei dem die direkte iiberstiirzte Zellteilung und Zellvermehrung eine wichtige Rolle spielt.

Diese vermehrte Zellwachstumgeschwindigkeit kann aber auch mit zunehmendem Alter der
neoplastischen Prozesse nachlassen und langsamer als das physiologische Wachstum der gesunden
Somazellen sein.

Diese Tatsache erklart unter anderem die Krankheitsbilder der ,,Aleukdmien”, bei denen es sich
histologisch um Leukdmieformen ohne vermehrte Leukozytenbildung (hypoplastische Leukdmie)
handelt.

Die mehrkernigen Zellen des menschlichen Organismus, die wir als Reizformen bei chronischen
Infektionskrankheiten schon kennengelernt haben, sind ein Pendant zu den mehrkernigen
Plasmodienformen, die durch eine Unterdosierung von Arzneimitteln oder durch nicht ausreichend
lange Behandlung férmlich geziichtet werden kénnen.

Ich habe schon in anderem Zusammenhang iiber die Langerhansschen Riesenzellen und andere
mehrkernige, durch Amitose entstandene Zellformen gesprochen. Erinnert sei nur noch kurz daran,
daf auch bei den Kolibazillen unter Reizdosen von Paraxin mehrkernige Riesenformen entstehen
konnen. Wihrend der menschliche Organismus zur Bildung von Geschlechtszellen

hochdiffe renzierte Organe entwickelt hat, in denen die Oogenese oder Spermiogenese erfolgt, bilden
die Ca-Plasmodien Makrogametenformen, die zur Kopulation im Wirtsorganismus befdhigt sind
(Bilder 69 bis 76).

Kommt es bei einem plasmodieninfizierten, geschlechtsreifen Mann zu perikapilliren Exsudationen
und Infiltrationen in das lockere retikuldre Bindegewebe der Tubuli seminiferi contorti, so konnen die
physiologischen Teilungs- und Reifungsvorgénge der Spermiogenese in der Ursamenzelle, in den
Spermatozyten 1. und 2. Ordnung und in den Spermatiden gestdrt werden. Wihrend die
Spermatogonie den diploiden Chromosomensatz besitzt, ist die Reifeteilung von Spermatozyten 1.
Ordnung zum Spermatozyten 2. Ordnung eine Meiosis (= Reduktionsteilung) und die Reifeteilung
vom Spermatozyten 2. Ordnung zum Spermatiden eine Aquationsteilung.

Je stirker der pathogene Reiz der Exsudate und Infiltrate die Basalmembran und das Keirnepithel der
Tubuli seminiferi contorti trifft, desto mehr werden die indirekten Zellteilungen iiberstiirzt, ihre
komplizierten Mitosephasen gestort oder tiberschlagen und auch die Reduktionsteilungen behindert.
Genauso, wie es in und zwischen Organen und Geweben durch Exsudation und Infiltration zu
entziindlichen Verklebungen, Verwachsungen und zu Gewebsverdnderungen nach den: Untergang
von Gewebszellen kommt, treten in und zwischen den Zellorganellen und Organellgeweben
Mikroadhdsionen,  Stoffwechselstérungen und  Mikrodestruktionen von  Molekiilen und



Molekularverbinden auf

Der Transport der Bausteine in die DNS, die Synthesephase, kann gestort werden, Enzymdefekte sind
moglich, Nukleotide werden nicht in den richtigen Chromosomensatz eingewiesen; die Bindungen
zwischen den Zwillingschromosomen konnen wéahrend der Meiose nicht restlos geldst werden, es
kommt zu Chromosomenbriichen der verschiedensten Art. Mannigfache Mutationen sind im Bereich
der Gene, Chromatide und der Chromosomensitze mdglich.

So entstehen z. B, die anomalen Spermatozoen mit ihrem hyperplastischen, hypoplastischen oder
atrophischen Spermienkopf. Auf die gleiche entziindlich-exogene Genese sind auch die anderen
abnormen Spermatozoenformen zuriickzufiihren. Ich nenne nur Samenfdden mit ungleichen
Kopfformen, mit doppeltem Kopf, doppeltem Schwanz, mit drei Schwinzen, mit verschieden weit
gegabeltem Schwanz, mit ungleich verteilter Plasmahiille, mit dicken mifigebildeten Plasmaklumpen
oder mit zwei Kernen im Kopf.

Die entziindlichen Stérungen der Meiose kommen ebenso bei der Oozyte 2. Ordnung vor und sind fiir
die verschiedensten unvollstdndigen Teilungen der Eizelle verantwortlich.

Die von den Plasmodien ausgehenden pathogenen Reize stéren die Mitose und Meiose so lange, bis
das Exsudat oder Infiltrat wieder resorbiert und iiber Lymphbahnen in das Blutgewebe
zuriicktransportiert worden ist.

Der Nachweis der .Krebserreger ist mir im Zellplasma und Zellkern der Krebszellen, in den
Lymphozyten, in Leukozyten und auch im Ejakulat gelungen. Die Anwesenheit dieses
Seuchenerregers in den Zellen aufserhalb des Blutorganes macht ihn im héchsten Grade verddchtig,
der hdufigste Urheber der angeborenen Mifbildungen zu sein.

Wir miissen die einzelne Korperzelle wie das einzelne Plasmodium als eine funktionelle Einheit
betrachten. Wie der Organismus Organe, Organgewebe und Organzellen besitzt, so hat die Zelle
Zollorganelle, Organellgewebe und Zell-Makromolekiile. Jede Zelle hat unzdhlige Aufgaben; sie
sorgt fiir sich und das Ganze und ihre Organelle haben hochspezialisierte Funktionen ebenso wie die
Organe.

Wihrend dem ZNS die Regie der Organfunktionen {ibertragen ist, dirigiert die
Desoxyribonukleinsdure (DNS) des Kernes die Funktionen der Organelle, die Snythese von Eiweil3
und Kernsduren.

Treffen entziindlich-pathogene Reize die Zellorganelle und Organellgewebe iiber die interzelluldren
Schleusen, iiber die Einstiilpungen der Zellmembranen und durch die Poren der Kernmembran, so
reagiert auch die Zelle je nach Reizintensitdt mit hyperplastischen, hypoplastischen oder atrophischen
Mikroreaktionen.

Die hyperplastischen Mikroreaktionen finden ebenso im Plasma wie im Kern und den im Nukleus
gelegenen Chromosomen statt. Das Gen-Material vermehrt sich iiber die Norm, Kerne und Nucleoli
vermehren sich, Kernlappungen, Kernteilungen, Kernabsprengungen treten auf und immer kénnen
Chromatide durch Entziindungen, Verklebungen, Verwachsungen und Destruktionen mutiert und die
Informationssprache der DNS in ihren genetischen Buchstaben, Worten und Sétzen pathologisch
verandert werden.

Den immer stirker werdenden Sauerstoffmangel, hervorgerufen durch das sich fortschreitend
vermehrende, Hb-verzehrende und Ery-Transportraum zerstérende Ca-Plasmodium, bekommt jede
einzelne Zelle zu spiiren.

Besonders wéhrend des zellvermehrenden Wachstums, bei der Doppelung der DNS in der Telephase,
widhrend der Genese und Reifung der Geschlechtszellen wird mehr Energie, mehr Sauerstoff fiir die
Synthese der GrofSmolekiile und Kernsdauren benétigt. Die mit der Dauer der Seuche zunehmende
Hypoxdmie fiihrt von einer bestimmten Grenze ab zu Atmungsstérungen in den besonders aktiven
germinativen Zonen. Die Synthese der Desoxyribonukleinsduren und von Adenosintriphosphat wird
gestort, die DNS-Doppelungen und das Wachstum der Zellen konnen aufthoren.

Die von Prof. Warburg festgestellte Annungsstorung der Krebszelle gilt als bewiesen. Sie ist aber



nicht die Ursache des Krebsgeschehens, sondern wie die Krebsgeschwulst und die ,,Gdrung” in der
Krebszelle bereits Folge der chronischen Plasmodienseuche.

Es gibt keine Gdrung ohne einen belebten Erreger, der den Gdrungsvorgang verursacht.

Das Ca-Plasmodium gibt wie die Zelle des Organismus als Endprodukt des Verbrennungsvorganges
Kohlensdure ab.

Der pathogene Reiz, den die angereicherte Kohlensdure ausldst, ist unter anderem an den Stérungen
des Zellstoffwechsels, der Zellteilung, des Zellwachstums, der Schadigung von Organellgewebe, von
Zellorganellen und Chromosomen mit beteiligt. Dringen Protozoen direkt in eine Oogonie oder
Spermatide ein, so bedeutet dies immer den Untergang der Geschlechtszelle.

Ca-Plasmodien, die ins Bindegewebe der Tubuli semeniferi contorti infiltrieren, konnen in den
benachbarten germinativen Zellen die entziindlichen Verdnderungen an Genen oder Chromosomen
hervorrufen, wie wir sie bei embryonalen Wachstums- und Entwicklungsstorungen, bei bosartigen
Geschwiilsten und in den pathologischen Erbsdtzen von ,,Erbkranken” nachweisen kdnnen.

Es ist geradezu naiv, den Plasmodien, Lues-Spirochditen und Tuberkelbazillen, die imstande sind,
Jfaustgrofie Gewebszerstorungen in Organen hervorzurufen, keine Mikrodefekte und Verdnderungen
in den Chromosomen der Geschlechtszellen zuzutrauen!

Die gleichen Ca-Plasmodien, die durch Zerstorung von Hirngewebe das seelische, geistige und
korperliche Bild des Menschen irreversibel verdndern konnen, sind auch befihigt, vor der
Insemination irreversible Verdinderungen in den Erbsdtzen der reifenden Geschlechtszellen und
damit Mifbildungen hervorzurufen.

Ich halte auch Mif3bildungen, die durch entziindliche Schadigungen nach der Insemination entstehen,
fiir moglich.

So bewunderswert und unheimlich vielfiltig die Erscheinungsformen der Plasmodienseuche sein
konnen und so riesengrof3 die Zahl der Gene in den Erbsdtzen der Geschlechtszellen ist, so zahlreich
sind auch die moglichen Mifsbildungen bei Mensch und Tier. Schon ein iiberzihliges Chromosom

(Trisomie) kann zu dem schwe'en Krankheitsbild der mongoloiden Idiotie fiihren.

Ich begniige mich, hier diejenigen gen-bedingten Krankheiten und Miflbildungen aufzuzihlen, bei
denen ich im Blut des Vaters, der Mutter und im Blutausstrich des gen-geschiddigten Kindes
einwandfrei Ca-Plasmodien nachweisen konnte.

1. Die mongoloide Idiotie (2mal),

2. die Dysmelie (2mal),

3. die Rhachischisis (2mal),

4. die Kurzfingerigkeit (2mal), und

5. der offene Harnrohrenspalt (1mal).
Die positiven Blutbefunde bei den Patienten mit gen-bedingten Mif3bildungen sind auf eine
zusatzliche diaplazentare Infektion gegen Ende der Graviditdt oder auf eine Ansteckung sub bzw.
post partum zuriickzufiihren.
Mit dem ererbten kranken Chromosomensatz des Mongoloiden steht seine erworbene Plasmodidmie
ursdchlich nicht im Zusammenhang.

Die diaplazentare Infektion der Foeten

Bei der plasmodieninfizierten Schwangeren kann, muf es aber nicht zu einer diaplazentaren Infektion
des Foeten kommen. Das wird in erster Linie von der Dauer der bestehenden Plasmodidmie



abhdngen.

Zu welchem Zeitpunkt der Graviditit konnen die Protozoen, die aus den uteroplazentaren
Blutgefdfen in die intervillésen Rdume der Plazenta gelangen, die Filterschicht der Zytotrophoblasten
und Synzytiotrophoblasten, die einen {bertritt von miitterliebem Blut in den fetalen Kreislauf
verhindern, in ihrer Permeabilitdt und Resistenz schidigen und durchdringen?

Wenn wir die wissenschaftlichen Erkenntnisse, die bei der Syphilisseuche gesammelt wurden, mit zu
Rate ziehen, ist die diaplazentare Infektion des Foeten bei einer chronischen Infektion des
miitterlichen Organismus praktisch zu jeder Zeit moglich. Eine besondere Abwehrfunktion scheint
auch die Plazenta gegen diese Erreger nicht zu besitzen.

Die Plasmodieninfektion des Werdenden in den ersten Monaten fiihrt stets zu einem Abort.

Je fortgeschrittener die Schiadigung im maternen Blutgewebe ist, desto eher und mehr werden sich
Sauerstoffmangel, Kohlensiureiliberschufl, Gefiflverdnderungen und Stérungen des Kohlehydrat-,
Fett- und Eiweiflstoffwechsels nachteilig auf die Erndihrung des immer anspruchsvoller werdenden
Foeten auswirken. In diesen Fillen kommt es schon vor einer diaplazentaren Infektion zum Absterben
der Frucht, wenn der Bedarf an Sauerstoff und Néhrstoffen nicht gedeckt werden kann.

Das Choriongonadotropin sorgt dafiir, daB das Ovar mit seiner Ostrogen-Corp.-lut:
Hormonproduktion nicht aufhért, bis die Plazenta die Produktion von Ostrogen und Progesteron in
steigendem Mafle iibernommen hat. Diese Hormone, die das Wachstum des Uterus, der Plazenta und
des Foeten bewirken, fithren aber auch zu einem vermehrten Teilungswachstum der Ca-Plasmodien.
Der gegen Ende der Schwangerschaft diaplazentar infizierte Foetus und das wihrend der Geburt
angesteckte Neugeborene kann ohne Krankheitserscheinungen sein, da bis zum Sichtbarwerden der
ersten exsudativen Erscheinungen Wochen vergehen kdnnen.

Deshalb sollte bei jeder Geburt Nabelblut auf Plasmodien untersucht werden!

Ein friihes Zeichen des intrauterin verseuchten Kindes ist, wie bei der Lues, die Entziindung der
Nasenschleimhaut, die bald nach der Geburt auftritt, chronisch serdsschleimige und eitrigtriibe
Sekretion zeigt, hartndckig ist und oft Borken bildet, die eitriggelblich bis blutig sein konnen. In den
ersten Tagen oder Wochen treten Bldaschen auf, die perforieren, gelbliches bis ikterisches Exsudat
entleeren und ein stark entziindetes Corium hinterlassen. An den Entziindungsrandern hdngen die
abgehobenen mazerierten Epidermisfetzen.

Die Exanthem- und Enanthemformen dhneln im wesentlichen der Manifestationen der post partum
erworbenen Krebsseuche. Das gleiche gilt auch fiir die Symptome der iibrigen Organe.

Die Vergrifjerung der Milz bedeutet beim Sdugling in jedem Falle ein Alarmsymptom, das bereits fiir
eine ldngere Schadigung des Blut- und Lymphgewebes spricht; es ist auch bei den chronischen
Infektionskrankheiten Tuberkulose und Syphilis bekannt.

Therapiehinweise

Wer bei einem fortgeschrittenen Krebswachstum den hohen Verseuchungsgrad im Blut- und
Tumorgewebe, im Auswurf und Harnsediment festgestellt hat, sieht auch die grolen Schwierigkeiten
und Probleme, die wihrend der Behandlung gemeistert werden miissen. Im schweren
Krankheitsstadium ist das harmonische Gleichgewicht vieler Zellen und Organgewebe weitgehend in
Unordnung geraten oder zerstdrt worden. Die im ganzen Organismus ablaufenden
pathophysiologischen Prozesse miissen im Heilplan mit beriicksichtigt werden, wenn mit einem
positiven Ergebnis gerechnet werden soll. Mit der Vernichtung der Krebserreger allein ist noch lange



nicht alles getan !

Die zur Zeit wirksamsten Mittel gegen die Ca-Plasmodien sind Resochin (7-Chlor-4-
(4'-diathylamino-1'-methylbutylamino)-chinolindiphosphat (Chloroquindiphosphat) und Primaquine
(6-Methoxy-8-[5-amino-2-pentylamino]-chinolin).

Die plasmodizide Wirkung dieser Mittel kann an den Krebserregern im Blutausstrich einwandfrei
beobachtet werden. Es zerfdllt zuerst der Kern, wéhrend das Zellplasma noch einige Zeit in seiner
Form erkennbar bleibt.

Die Dosierung der Chininderivate ist ausreichend, wenn nicht nur die Mitose, sondern auch Amitose
und Konjugation der Ca-Plasmodien verhindert werden.

Bei einer Unterdosierung wird nur die Mitose gestort, es kommt aber noch zur Bildung von
Schizonten und Dauerformen.

Erfolgt durch Uberdosierung ein zu rascher Zerfall von Krebserregern oder ist die Elimination der
anfallenden Toxine und Schlacken durch gestorte Leber- und Nierenfunktionen zu langsam, so
kommt es zu voriibergehender Exazerbation von pathologischen Symptomen, die an die
Herxheimerschen Reaktionen bei der NeoS-Behandlung der Lues erinnern.

Mangelnde Entgiftungs- und Ausscheidungsmoglichkeiten des Organismus fithren zu frither
Kumulation der Chininderivate. Bei Patienten, die frither nie Chinin oder dessen Derivate
eingenommen haben, erlebt man eine stiarkere plasmodizide Wirkung. Das ist ebenfalls bei der
Behandlung von Tieren zu beobachten.

Da iiber die Nebenerscheinungen einer kombinierten Langzeitbehandlung mit Resochin und
Primaquine keine ausreichenden Forschungsergebnisse verdffentlicht worden sind, habe ich die
Wirkung und Vertraglichkeit dieser Mittel in drei Selbstversuchen getestet.

Im ersten Versuch wurden 2,0 g (8 Tabletten) Resochin und 45 mg (3 Tabletten) Primaquine pro die
8 Tage lang, anschlielend pro die 5 Tabletten Resochin und 3 Tabletten Primaquine 8 Tage lang
eingenommen.

Im zweiten Versuch betrug die durchschnittliche Tagesdosis von Resochin 2 Tabletten (0,5 g) und von
Primaquine 11/2 Tabletten (22,5 mg). Die Versuchsdauer betrug /2 Monate.

Der dritte Versuch erfolgte, als im Blutausstrich keine Ca-Plasmodien mehr nachweisbar waren. Es
wurden 8 Tage lang 8 Tabletten Resochin und 3 Tabletten Primaquine pro Tag eingenommen.

Hier einige wichtige Ergebnisse:

1. Versuch: Am 3., 4. und 5. Tag stellten sich kriftige diarrhoische Entleerungen ein, die einen
pestilenzartigen Geruch verbreiteten. Die Temperaturen waren um diese Zeit mit 37,2 bis 37,3
leicht erhoht, sie fielen auffallend schnell nach den Entleerungen. Starke Schwei3- und
Speichelsekretion, voriibergehendes Flimmern und Nebel vor den Augen traten auf. Am 8. Tag
stellten sich stenokardische Beschwerden ein, die jedesmal nach 2 bis 3 tiefen Inspirationen von
kiihler Luft deutlich fiir einige Zeit verschwanden. Der Schlaf wurde in seiner Tiefe gestort, der
Appetit gemindert. Das Verlangen nach Obst, Siften und nach kleinen Mengen von Fett ist
auffallend. Der intraokuldre Druck war gegen Ende des 1. Versuches erhoht.

Nach Absetzen der hohen Dosen am 15. Tag verschwanden die Beschwerden innerhalb von 48
Stunden.

2. Versuch: Wiahrend des ganzen Zeitraumes traten keine bedngstigenden Erscheinungen auf. Es
bestanden vermehrte Speichel- und Schweillsekretion, ab und zu leichtes Flimmern vor den
Augen, eine gewisse Exzitation des Temperamentes und zeitweilige Schlafstorungen. Im Mund



und auf der Zunge kam es zu Exsudationen und einige Male zu leichtem Brennen.
Die Herztéitigkeit blieb ohne wesentliche Storungen. Niemals traten wédhrend des 1., 2. und 3.
Versuches Ubelkeit, Erbrechen, Neuralgien, Magenschmerzen, Darmkoliken, Neuralgien, Myalgien,
Cephalgien oder sonstige ernste Erscheinungen auf. Die Schwindelanfille nach intramuskuldr- und
besonders nach intravends-Injektionen vergingen nach 3 Minuten Ruhelage.

Die Uberraschung des 3. Versuches: Alle im 1. Versuch aufgetretenen stirkeren Beschwerden traten
nicht mehr auf! Die Schweiflabsonderung war auch nicht mehr so stark.

Wir miissen also bei den Chininderivaten ganz klar unterscheiden zwischen den toxischen

Erscheinungen, die von den Plasmodien-,,Leichen" ausgelost werden, und den Nebenwirkungen, die
durch die Toxizitdit von Arzneimitteln ausgeldst werden.

Das ist aber nur moglich, wenn die Vernichtung der Krebserreger laufend in entsprechenden
Blutausstrichen kontrolliert wird.

Diese Beobachtungen sind inzwischen von vielen Kollegen, die sich oder ihre Patienten monatelang
nach meiner Methode behandelten, bestitigt worden.

Resochin und Primaquine zeigen auch bei der Langzeittherapie ein giinstiges Verhiltnis zwischen
heilender und schidlicher Dosis. Sie sind den Zytostatika in jeder Hinsieht weit {iberlegen. Die
Chininderivate storen nicht Abwehrfunktionen des Organismus, das Blut zeigt auch bei ldngerer
Behandlung keine pathologischen Verdnderungen.

Ich gebe hier fiir die Behandlung der Krebs- und Leukdmiekranken im Alter zwischen 50 und 12
Jahren ein Behandlungsschema an, das je nach dem Grade der Verseuchung und der
Abwehrbereitschaft des Organismus abgedndert werden mulf3.

Tag: Langsame iv-Injektion von 0,015! Neo-S in 1 ccm Aqua dest.;
Tag: 4—o6 Tabletten Resochin als Stofl morgens nach dem Essen;
Tag: 3—4 Tabletten Resochin als Stofl morgens nach dem Essen;
Tag: 3 Tabletten Resochin als Stofl morgens nach dem Essen;

Tag: 2 Tabletten (30 mg) Primaquine mittags nach dem Essen;
Tag: 2 Tabletten (30 mg) Primaquine mittags nach dem Essen;

. Tag: 2 Tabletten (30 mg) Primaquine mittags nach dem Essen.

Ab 8 Tag: Téaglich 2 Tabletten Resochin morgens nach dem Essen und
1—2 Tabletten Primaquine mittags nach dem Essen.
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Diese Therapie soll nach Mdoglichkeit 21/2 bis 3 Monate lang durchgefiihrt werden. Oft ist aber eine

frithere Pause zur Elimination von Eiweif3toxinen und eventuell kumulierten Arzneimitteln
erforderlich.
Unter 4 bis 5 Monaten ist das Blut nie plasmodienfrei!

Die Schwerpunkte neben der spezifischen, plasmodiziden Behandlung sind:

[u—

Elimination der anfallenden Eiweif3toxine,

Ausschwemmung der vermehrt auftretenden Harnsdure (Kernzerfall der Plasmodien),
Unterstiitzung der Leber, insbesondere ihrer Entgiftungsfahigkeiten.

Unterstiitzung der Erythropoese,

Uberwachung und Unterstiitzung der Nieren,

Substitution fehlender Fermente, Vitamine und Hormone,

Bertiicksichtigung der Hypoxdmie und Kohlensdureiiberschwemmung,

Hilfe fiir den gestdrten Warmehaushalt,

Berticksichtigung der eventuellen Eiweif3-, Fett-, Kohlehydrat- und Mineralstoffwechselstorung,
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10.Eine Erndhrung der Krebskranken, die auf die vielféltigen Stérungen und Zerstérungen im
Organismus Riicksicht nimmt.

Die Vernichtung der Krebserreger gelingt um so eher, je frither wir diese im flieBenden Blut
nachweisen. Bevor es zur Bildung einer Krebsgeschwulst kommt, haben die Blutparasiten schon
Jahre oder Jahrzehnte schwere Schiden im menschlichen Organismus angerichtet.

Fritherkennung der Krebsseuche heif3t

Suchen nach dem Krebserreger!





